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RESUMEN 

La pancreatitis aguda, definida como el proceso inflamatorio del 

páncreas de diversas etiologías, es una de las patologías 

abdominales en las que el cirujano juega un papel muy 

importante. 

Debido al desconocimiento exacto de la fisiopatología de esta 

entidad, a lo poco accesible del tejido pancreático para su 

estudio y a la carencia de un modelo animal para la 

reproducción de la enfermedad, existe actualmente un campo de 

intenso estudio a nivel mundial. 

Con los avances tecnológicos actuales, el estudio molecular y 

genético de la enfermedad, se han descubierto nuevos campos 

de investigación que se comentaran mas adelante en el presente 

estudio. 

Una de las áreas de mayor investigación continúa siendo el 

identificar que factores o grupos de variables determinaran la 
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evoluci ón ulterior de un episodio de pancreatitis aguda de

cualquier origen . Desde décadas atrás se han planteado diversas

escalas que buscan predecir la severidad del cuadro de

pancreatitis.

Las escalas más utilizadas actualmente continúan siendo la

escala de Ranson y la escala de APACHE 11, sin embargo se han

propuesto nuevos marcadores tales como los reactantes de fase

aguda, de los cuales la proteína C reactiva ha sido la más

estudiada.

Como se mencionara más adelante , la escala de Ranson y

APACHE 11, cuentan con la desventaja de requerir de 48 horas a

partir del ingreso para lograr una adecuada sensibilidad,

especificidad, valor predictivo positivo y negativo. Además de

que las variables estudiadas no están disponibles en todos los

centros hospitalarios de nuestro país.
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Por este motivo se realizo el presente estudio en busca de un

predictor de más fácil disponibilidad y que se pueda realizar en

un momento más temprano.

Aun cuando de acuerdo a la literatura mundial, el grado de

elevación de los niveles sericos de amilasa y lipasa al momento

del ingreso, no están relacionados con la severidad del cuadro de

pancreatitis aguda, no se encontró en la revisión bibliografica un

estudio que analizara si el descenso de estas enzimas en la

primeras horas o días, podrían predecir de forma adecuada cual

seria la evolución de determinado paciente.

Se realizo el presente estudio en el periodo comprendido entre

enero de 200 l Yabril de 2005, incluyendo en total 366 pacientes

del Hospital General de México O.D. Se analizaron múltiples

variables, incluyendo los valores de amilasa y lipasa al

momento del ingreso, y el porcentaje de disminución en las

primeras 24 horas del ingreso. Se realizo la comparación con la

evolución de los pacientes y se comparo la sensibilidad,

especificidad, valor predictivo positivo y negativo de el
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descenso de enzimas con las escalas pronosticas de Ranson y 

APACHE 11. 

Se estableció la comparación formando dos grupos de pacientes 

de acuerdo al tipo de evolución mostrada, siendo estos grupos 

los de pancreatitis severa y los de pancreatitis leve. Se 

compararon las edades de presentación, el tiempo de estancia 

intrahospitalaria, el tiempo promedio de ayuno de cada grupo, la 

mortalidad y finalmente el porcentaje de descenso de amilasa y 

lipasa a las 24 horas, así como su escala de Ranson y APACHE 

11. 

Se presentan los resultados en grafieas y tablas de forma 

comparativa. 

Se encontró, que el descenso de las enzimas pancreáticas en las 

primeras 24 horas, en menos del 50% del valor de ingreso, 

constituye un factor de severidad, comparable a la escala de 

APACHE n, especialmente el descenso de la amilasa serica. 
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Aun que su sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo

y negativo se encuentra por debajo de los valores encontrados

para la escala de Ranson, constituye un armamento mas para el

cirujano que se encuentra en contacto con estos pacientes.

Aun cuando los resultados son alentadores, se requiere de la

realización de un estudio prospectivo, aleatorizado y

randomizado para validar el presente.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda, continua siendo una afección común en las

poblaciones mundiales, y aun cuando la mayoría de los episodios

reportados muestran una evolución favorable, con recuperación at

integrum en el 80% de los casos, existe el restante 20% que

muestra una evolución complicada, con altos porcentajes de

morbilidad y aumento importante en la mortalidad, lo que

también aumenta en forma espectacular los costos para el

tratamiento de pacientes con pancreatitis aguda.

Durante años, se han realizado múltiples esfuerzos por identificar

cuales son aquellos pacientes que mostraran esta evolución

complicada, presentando cuadros de pancreatitis aguda severa.

Con la publicación de las recomendaciones del simposium de

Atlanta Ga. En el año de 1992, se logro un gran avance al

estandarizar la nomenclatura internacional utilizada en lo que a

pancreatitis aguda se refiere. Así mismo en dicho simposium se

determino la división clara entre pancreatitis aguda leve y severa,

que a pesar de ser hasta cierto punto arbitraria, ha sido invaluable
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en la aplicación clínica y en la realización de múltiples estudios a

nivel mundial.

En este momento todavía no se dispone de un marcador ideal que

determine la severidad de un cuadro de pancreatitis aguda con

alta sensibilidad y especificidad, por lo cual continúa siendo un

campo de intenso estudio.

En nuestro país, la pancreatitis aguda es una causa común de

ingresos al servicio de urgencias medicas, requiriendo de manejo

conjunto por parte del Cirujano General, el medico internista y el

intensivista.

Probablemente, el motivo por el cual todavía no se han

identificado ni el tratamiento mas adecuado, ni la forma de

predecir la severidad de un ataque de pancreatitis esta

fundamentado por el hecho de que aun no conocemos del todo la

fisiopatología real de la pancreatitis aguda, sin importar la

etiología. Como es de esperarse, mientras menor sea nuestro

conocimiento sobre determinada patología, mas incertidumbre
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existirá al respecto, y mayor será la investigación que se realice 

en dicho campo. 

Existen a la fecha múltiples escalas de factores múltiples 

pronosticas para pancreatitis aguda, así mismo múltiples 

marcadores sericos que se han propuesto como indicadores de 

severidad, y estudios de imagen que se han reportado de igual 

forma. En el presente se mencionan la mayoría de los que se han 

validado a nivel experimental y clínico. 

[6 



ANTECEDENTES HISTORlCOS:

La pancreatitis aguda ha sido reconocida desde la antigüedad. En

el siglo XVI, Paré, describió la relación entre la transgresión

dietética y la aparición de pancreatitis aguda. En 1886, Seen

sugirió el rol de la autodigestion enzimatica del páncreas en casos

de pancreatitis aguda, tres años después, Fitz presento la

descripción patológica clásica de la pancreatitis aguda, e hizo

notar el riesgo de someter a los pacientes a una intervención

quirúrgica temprana. Halsted y Opie en 1901, describen las bases

fisiopatologicas de la pancreatitis de origen biliar. A principios

del siglo XX, Moynihan describió a la pancreatitis como la más

terrible de todas las calamidades intrabdominales. En 1917, se

describe la pancreatitis causada por el consumo de alcohol y en

1929, se introduce a la practica clínica la determinación de

amilasa serica para el diagnostico de pancreatitis aguda. Mas

recientemente, en el año de 1974, Ranson y Cols. Introduce a la

práctica clínica un sistema pronóstico el cual facilita el

reconocimiento temprano de la enfermedad severa1
• En 1996, se

identifica una mutación genética en el gen cationico del
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tripsinogeno en algunos casos familiares de pancreatitis aguda, lo

que marco la pauta para el desarrollo de nuevos campos de

estudio en el desarrollo de la enfermedad'. Con el advenimiento

de nuevas tecnologías para el estudio de citocinas, se ha

proporcionado un arsenal invaluable para la compresión y manejo

de la pancreatitis aguda' .

Desafortunadamente, el entendimiento en la fisiopatología de la

pancreatitis aguda sigue siendo incompleto a causa de: la relativa

inaccesibilidad al tejido pancreático, principalmente en las fases

tempranas de la enfermedad y a la falta de un modelo animal de

pancreatitis aguda inducida por las condiciones etiológicas mas

comunes como son: la litiasis vesicular y el consumo excesivo de

alcohol.
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DEFINICION:

La pancreatitis aguda es una alteración inflamatoria del páncreas

con manifestaciones tanto locales como sistémicas. En las

estadísticas de Los Estados Unidos de Norte América se reportan

en promedio 5000 casos nuevos por año'. La mortalidad general

reportada para los casos de pancreatitis es de aproximadamente

10%, lo cual coloca a esta entidad como un problema importante

de salud' .

En el simposium internacional de Atlanta en 1992, se

consensaron varias definiciones para describir diferentes términos

utilizados en los casos de pancreatitis aguda, estandarizando así el

diagnostico y clasificación de esta entidad'.

La mortalidad general causada por la pancreatitis aguda varía de

un 2 a 10%. La mayoría de los casos de pancreatitis aguda (80

90%) se consideran casos leves, los cuales en general muestran

un buen pronóstico y evolución satisfactoria. En el restante lOa

20 % de los casos, la entidad muestra una evolución complicada
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con aparición de complicaciones graves y alta mortalidad que en

general llega hasta un 25-40%.3

El cirujano juega un papel importante en el manejo de los

pacientes con pancreatitis aguda, incluyendo el manejo de los

pacientes críticos en la unidad de cuidados intensivos, control de

las complicaciones agudas como infección o sangrado y en la

resolución de la etiología de la pancreatitis como es el caso de la

de origen biliar.
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ETIOLOGIA:

La litiasis vesicular y el consumo de alcohol representan entre el

70 al 90 % de la etiología de pancreatitis aguda.

Aproximadamente un tercio de los pacientes (10-30%) que se

presentan con pancreatitis aguda, tienen una causa idiopatica de

la enfermedad en series largas' .

Las causas restantes de pancreatitis aguda incluyen fármacos,

enfermedades sistémicas, trauma, infección, enfermedad

hereditaria y otras condiciones menos comunes".

La pancreatitis aguda se presenta en un 3 a 8% de los pacientes

con litiasis vesicular sintomática. La presencia de coledocolitiasis

y litos impactados en el ampula de Vater esta presente en el 70%

de los pacientes con pancreatitis severa de origen biliar cuando la

cirugía o Colangiopancreatografia retrograda endoscopica

(CPRE) se lleva a cabo en las primeras 48 hrs. de inicio del

cuadro". Mientras que solo se identificara en el 3 al 8% de los

pacientes después de las primeras 48 hrs."

21



Acosta y KelIy 7,8. Demostraron que la impactación del lito en el

conducto común es rara; sin embargo la obstrucción transitoria

causada por el paso del lito al duodeno es común. La microlitiasis

esta implicada en el 50 a 75% de los casos de pancreatitis

idiopatica."

La teoría del conducto común, que apoya el hecho de la

regurgitación de enzimas al acino pancreático fue validada por

estudios en humanos que muestran que existe este conducto

común en el 90% de los pacientes con historia de pancreatitis

aguda de origen biliar, y solo se presenta en el 20 al 30% de

aquellas personas que no tienen historia de pancreatitis. Sin

embargo la teoría del conducto común ha mostrado resultados

variables en estudios experimentales.'

Solo el 5 al 10% de las personas que muestran abuso en el

consumo de alcohol presenta cuadros de pancreatitis aguda.10No

se conoce el evento fisiopatológico preciso que condiciona la

pancreatitis alcohólica. Se han postulado como teorías: la

precipitación de proteínas en los conductos pancreáticos por los

22



efectos tóxicos del alcohol, lo cual condicionaría la oclusión de

dichos conductos, hipertonía del esfínter de Oddi inducida por el

alcohol y la hipertrigliceridemia transitoria relacionada con el

consumo de alcohol.I I
.

La pancreatitis hereditaria es una forma crónica y recurrente de

la enfermedad, la cual inicia desde la infancia o adolescencia,

afecta a múltiples miembros de la familia y a distintas

generaciones, sin estar asociada a otra causa de la enfermedad. La

alteración cromosomica fue identificada en 1996 por Whitcomb

et al.12 en el gen 7q35 que codifica para el tripsinogeno. Así, con

la mutación del gen, la tripsina producida es resistente a la

inactivación por las proteasas . de tripsina autoprotectoras

producidas por el páncreas, activándose de esta forma las enzimas

pancreáticas de forma intracelular.

La ePRE y la esfinterotomía están asociadas a la aparición de

pancreatitis aguda como complicación en el 2 al 10% de los

pacientes sometidos a estos procedimientos respectivamente. 13
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Existen otras múltiples causas menos comunes de pancreatitis

tales como la hipertrigliceridemia (valores de triglicéridos por

arriba de 1000 mg/dl), hipercalcemia, tumores, isquemia y

fármacos .

24



FISIOPATOLOGIA

La pancreatitis aguda, como ya se comento, tiene muchas y muy

variadas causas, por lo que llama la atención la relativa

uniformidad del cuadro clínico.

El principio fundamental en la fisiopatología de la pancreatitis

aguda es la activación intracelular de las enzimas (cimógenos)

pancreáticas, lo cual conduce a la autodigestion celular con

liberación de estas enzimas activadas al intersticio,

desencadenando así una respuesta inflamatoria. I

Normalmente las enzimas pancreáticas inactivas son producidas

en el páncreas y posteriormente transportadas fuera de la célula

acinar en vacuolas secretoras, para finalmente llegar al duodeno,

es allí donde la enterocinasa del borde en cepillo de la mucosa

duodenal convierte el tripsinogeno en su modo activo (tripsina).

La tripsina tiene como fm activar al resto de enzimas secretadas

por el páncreas para llevar a cabo los eventos normales de la

25



digestión de los nutrientes." En la pancreatitis aguda, los

mecanismos protectores de la célula pancreática se ven superados

por la activación del tripsinogeno dentro de la célula acinar,

condicionando de esta forma la autodigestión de la célula y

liberación al espacio intersticial de enzimas activadas,

destruyendo así a las células contiguas. Este proceso de

destrucción celular condiciona al inicio, de forma local, el

establecimiento de una respuesta inflamatoria la cual puede

evolucionar a una respuesta sistémica si no se logra limitar el

proceso en forma temprana.

Los mecamsmos protectores implicados en la génesis de la

pancreatitis son:

l. Inhibidor de la tripsina secretora pancreática (anula el 10% de la

tripsina total activada dentro de la célula acinar.)

2. Excreción de los gránulos con tripsina activada.

3. Apoptosis inducida probablemente por TNFa.

4. Concentraciones bajas de calcio en el citosol.

5. Antiquimiotripsina y antitripsina.
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La secuencia de alteraciones observadas en la fisiopatología de la

pancreatitis aguda puede resumirse como sigue'":

l. Estimulo lesivo.

2. Alteración del citoesqueleto plasmático con efectos deletéreos en

el trasporte celular.

3. Colocalización de los gránulos de cimógeno y lisosomas.

4. Los mecanismos protectores se ven superados.

5. Migración de la vacuola hacia la membrana baso lateral y

liberación de la misma al intersticio.

La contribución de la respuesta inmune a la serie de eventos

fisiopatologicos implicados en la pancreatitis se encuentra en

estudio. Al parecer la respuesta inmunológica con citocinas juega

un papel importante en las manifestaciones sistémicas de la

enfermedad, incluyendo la falla respiratoria, aumento de la

permeabilidad vascular y estado de choque e incluso la falla

orgánica múltiple. 1

Histopatológicamente pueden identificarse 2 formas de la

enfermedad; la primera, leve esta caracterizada por la presencia
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de edema intersticial e infiltración por polimorfonucleares. La

segunda, más severa se caracteriza por áreas de necrosis del

tejido pancreático local o difuso.16

MANIFESTACIONES CLINICAS:

La pancreatitis aguda afecta por igual a hombres y mujeres, la

edad media de presentación es entre la sexta y séptima décadas de

la vida.'

El dolor abdominal es el síntoma mas común presente en los

pacientes con pancreatitis aguda, este se presenta de forma

insidiosa al inicio, es característica su presentación terebrante o

transfictiva, con irradiación a la espalda, siendo la intensidad de

incremento progresivo.

Las nauseas y el vomito son síntomas también comunes en los

pacientes con pancreatitis aguda. Es característico que el vomito

no disminuya la intensidad del dolor.
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Dependiendo de la severidad del ataque, puede aparecer fiebre,

taquicardia, cambios en el estado general, alteraciones

respiratorias e incluso estado de choque severo.

A la exploración física los signos clínicos varían dependiendo de

la severidad del caso, el dolor localizado en el epigastrio o en

abdomen superior y la distensión abdominal son comunes. Puede

haber disminución de los ruidos peristálticos por íleo reflejo. El

estado hemodinamico mostrara cambios dependiendo de la

severidad de cuadro.

La presencia de ictericia debe hacer sospechar en el origen biliar

de la pancreatitis.
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DIAGNOSTICO:

El diagnostico de pancreatitis aguda se basa en los hallazgos

clínicos, laboratorios apropiados y estudios radiológicos.

En un estudio realizado en el Hospital General de México,

Sánchez et al15 encontraron que se realizo el diagnostico de

pancreatitis aguda, basándose solo en los hallazgos clínicos y la

exploración fisica en el 74% de los casos.

• LABORATORIO:

La amilasa serica es el estudio de laboratorio mas utilizado. La

amilasa se produce en las glándulas salivales, isoenzima S (60%)

Y en el páncreas, isoenzima P (40%).1 Las tubas uterinas y los

pulmones son fuentes menos importantes de amilasa. Esta enzima

cumple la función de degradar los carbohidratos a nivel intestinal

para permitir su absorción. Normalmente se produce y encuentra

en el interior de la célula acinar; en los episodios de pancreatitis,
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con la destrucción de la célula acinar, esta enzima se libera al

intersticio, ingresando posteriormente al torrente circulatorio,

elevando sus niveles sanguíneos. Debemos considerar que existe

mayor sensibilidad en los test de laboratorio cuando se mide la

isoenzima P (pancreática). La sensibilidad general de esta enzima

para el diagnóstico de pancreatitis va del 80 al 85%. En casos de

pancreatitis alcohólica la sensibilidad es de 55 a 80%, en casos de

pancreatitis biliar es de 90 a 100% Y para pancreatitis

hipertrigliceridemica es de 50%.2 Se estima que cerca del 10% de

los pacientes que cursan con pancreatitis, no presentaran

elevación de la amilasa serica, sin conocerse aun la causa de esta

situación.' Otra limitante en el uso clínico de la amilasa es que

esta se eleva con un pico máximo en las primeras 24 hrs.

Mostrando un descenso por depuración renal en las primeras 72 a

96 hrs.17 Los niveles sericos de amilasa al ingreso no se

correlacionan con la severidad del proceso pancreático agudo.'

Podemos sin embargo inferir, que la rápida depuración de esta

enzima del torrente sanguíneo; hasta cierto punto dependiente del

estado de perfusión renal, si esta relacionada con la severidad del

ataque, con la perdida de volumen intravascular o bien
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relacionada con la adecuada reanimación inicial que se

proporciona al paciente.

La lipasa senca es otro test de laboratorio importante en el

diagnostico de pancreatitis aguda. Esta enzima se sintetiza en

forma exclusiva en el páncreas, se secreta al duodeno y cumple

con la función de degradar las grasas ingeridas. En los casos de

pancreatitis permanece elevada en el suero por un periodo mas

largo que la amilasa, este periodo puede variar entre 4 a 5 días."

La lipasa es mas especifica que la amilasa, sin embargo cuando

ambas determinaciones se combinan, es raro pasar por alto el

diagnostico de pancreatitis aguda. De forma similar a lo antes

considerado con la amilasa, esta enzima es liberada al torrente

circulatorio por la destrucción de las células acinares. Su valor

cuantitativo no esta relacionado con la severidad del proceso

pancreático, sin embargo aun cuando su depuración a nivel renal

es más tardía en comparación con la amilasa, su rápido descenso

en el torrente circulatorio, puede estar relacionado con el

adecuado estado de perfusión renal, la adecuada reanimación del

paciente y finalmente con la severidad del cuadro.
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En ocasiones el diagnostico de pancreatitis puede ser un

verdadero reto para el clínico mas experimentado, aun contando

con determinaciones de amilasa y lipasa. No es raro contar con

pacientes que se presentan en forma tardía después de 48 a 72

hrs. Desde el inicio del cuadro de pancreatitis. Normalmente la

depuración renal de amilasa es rápida como se menciono

anteriormente, pudiendo encontrar valores normales o no

diagnósticos de amilasa. Se ha considerado que la elevación de

amilasa de 5 veces el valor normal es diagnostico de pancreatitis,

sin embargo esta no es una regla.14 En caso de contar con

valores de amilasa serica mayor de solo 2 veces el valor normal,

es prudente determinar los niveles sericos de lipasa, si estos no

son diagnósticos puede considerarse medir la isoenzima P de

amilasa por electroforesis o bien determinar los valores de

creatinina serica. Si los valores de creatinina serica se encuentran

elevados más de dos veces el valor normal, entonces podemos

considerar que se trata de una insuficiencia renal la que ocasiona

la elevación de la amilasa y no de un proceso pancreático. 18
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Tenner y Steinberg en 1992, identificaron que la razón entre

amilasa serica y amilasa normal; y la razón entre lipasa serica y

lipasa normal, podía predecir el origen del episodio de

pancreatitis. Si dicho valor es mayor de 3, es sugestivo de

pancreatitis alcohólica.19

Existen otros marcadores y determinaciones útiles en los casos de

pancreatitis aguda como son: tripsinogeno, elastasa, depuración

renal de amilasa y calcio serico entre otros, sin embargo

consumen más tiempo, son más caros y no se encuentran

disponibles en todos los centros. Los niveles de calcio serico

ionizado se mantienen normales en la mayoría de los pacientes."

• RADIOLOGIA

Son variados los estudios radiológicos que se pueden realizar en

un paciente con sospecha de pancreatitis aguda, su sensibilidad,

especificidad, disponibilidad y costo son variables.
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La radiografía simple de tórax es útil pero inespecífica para el

diagnostico; las alteraciones como derrame pleural izquierdo,

elevación del hemidifragma izquierdo y atelectasias basales

izquierdas reflejan solo la presencia de un proceso inflamatorio

peridiafragmatico en el retroperitoneo.

La radiografía simple de abdomen identifica anormalidades

también no especificas, como son asa centinela, colon cortado o

aumento del espacio gastrocolico. Estas alteraciones se presentan

en más de la mitad de los pacientes con pancreatitis aguda .' su

principal utilidad radica en descartar otras causas de dolor

abdominal.15

El ultrasonido abdominal es útil para el diagnostico, además de

proporcionar información sobre enfermedades de la vesícula

biliar o conductos biliares en casos de pancreatitis de origen

biliar. En estos casos, el valor predictivo positivo del ultrasonido

puede ser tan alto como del 100%, con un valor predictivo

negativo de 75%}1 Su utilidad esta limitada ya que es operador

dependiente y disminuye su sensibilidad con la presencia de gas
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intestinal, hecho común en los pacientes con pancreatitis por la

presencia de íleo reactivo.14

La tomografia computada es de gran ayuda para confirmar el

diagnostico de pancreatitis, para distinguir entre la forma leve y

severa (necrotica) de la enfermedad y para identificar

complicaciones tardías tales como pseudoquistes y abscesos

pancreáticos .

La tomografia simple puede establecer el diagnostico de

pancreatitis aguda, sin embargo la pancreatografia dinámica

(inyección rápida de medio de contraste intravenoso) ha mostrado

ser mejor en el diagnostico y evaluación de la glándula

pancreática (presencia de necrosis).

Los hallazgos tomográficos pueden clasificarse de acuerdo a su

localización como pancreáticos o peripancreáticos. La

sensibilidad y especificidad de la tomografia para el diagnostico

es de 90 y 98% respectivam ente; para la presencia de necrosis

pancreática la sensibilidad va del 50 al 100%15Ypara infección
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va del 20 a 50% (gas en retroperitoneoj." Balthazar23 desarrollo

la clasificación tomografica de la pancreatitis en base a los

hallazgos y su correlación con el curso ulterior de la enfermedad,

así. podemos considerar 5 grados de pancreatitis denominadas de

la A a la E. (tabla 1)

GRADO HALLAZGOS

A Páncreas normal.

B Inflamación limitada a la

glandula pancreatica.

C Inflamación de la grasa

peripancreatica.

D Presencia de una colección

peripancreatica

E Dos o mas colecciones

peripancreaticas

Tabla 1: Clasificación tomografica de Balthazar.
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La asociación entre la clas ificación establecida por Balthazar y la 

severidad de la pancreatitis de acuerdo a la clasificación 

"funcional" (grado de necrosis pancreática) evalúa de forma más 

fidedigna el pronóstico y curso de la enfermedad, determinando 

la mortalidad de la misma: sin embargo la ut il idad rea l de esta no 

ha sido determinada (tabla 2). 1~ 
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Tabla 2: Indice de severidad tomografica.

INDICE DE SEVERIDAD TOMOGRAFICA

GRADO DE PANCREATITIS VALOR

AGUDA

A O

B 1

C 2

D
..,
-'

E 4

GRADO DE NECROSIS

PANCREATICA

Sin necrosis O

Necrosis de un 30% 2

Necrosis de un 50% 4

Necrosis mayor a 50% 6

Indice de severidad: grado de pancreatitis + grado de

necrosis.

0-3 : Morbilidad 8% Mortalidad 3%

4-6: Morbilidad 35% Mortalidad 6%

7-10: Morbilidad 92% Mortalidad 17%

-
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La Resonancia magnética es igual de sensible que la tomografia

para establecer el diagnostico de pancreatitis aguda, sin embargo

su costo es mayor y no se encuentra disponible en todos los

centros hospitalarios. Tiene la ventaja de no requerir de la

administración de medio de contraste y es mejor que la

tomografia para identificar patología biliar.1

En el 5% de los casos se puede requerir de la realización de una

laparotomía exploradora para llegar al diagnostico de pancreatitis

aguda, esto sobre todo en aquellos casos clínicos confusos y

principalmente con el fin de excluir otras patologías abdominales

graves."

Ocasionalmente la CPRE se utiliza para el diagnostico de

pancreatitis aguda en casos seleccionados, por ejemplo cuando

existen ataques repetidos de pancreatitis .'
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CLASIFICACION:

La pancreatitis aguda es una enfermedad capaz de presentar una

gran variación en su presentación clínica, desde un leve

disconfort abdominal hasta una catástrofe abdominal y sistémica."

En 1992, se realizo en la ciudad de Atlanta Ga. Un simposium

internacional con el fin de estandarizar la terminología médica

relacionada a la patología, creando una clasificación

sistematizada para la aplicación clínica. Dicha clasificación ha

tenido gran aceptación por parte de la comunidad médica y se

resume como SIgue:

• PAN CREATITIS AGUDA: es un proceso inflamatorio del

páncreas, con involucro variable de los tejidos regionales y de

órganos remotos.

• PANCREATITIS AGUDA SEVERA: la pancreatitis severa

esta asociada con falla orgánica y/o complicaciones locales, como

necrosis, absceso o pseudoquiste. Se caracteriza por la presencia

de tres o mas criterios de Ranson, u ocho o mas puntos de

APACHE 11.
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o FALLA ORGANICA: se define como la presencia de

estado de choque con tensión arterial sistólica menor de 90

mmHg. Insuficiencia pulmonar con PaOz menor de 60 mmHg.

Falla renal con niveles de creatinina serica mayor a 2 mg/dl

después de la reanimación con volumen o sangrado

gastrointestinal estimado en más de 500 mI. En 24 horas.

o COMPLICACIONES SISTEMICAS: entre estas

podemos considerar la presencia de Coagulación Intravascular

Diseminada (CID) o la presencia de desordenes metabólicos

como Calcio serico menor de 7.5 mg/dl.

• PANCREATITIS LEVE: la pancreatitis leve se asocia con

mínima disfunción orgánica y la recuperación at integrum.

o COLECCIÓN LIQUIDA AGUDA: ocurren temprano

en el curso de la pancreatitis aguda, están localizadas en o cerca

del páncreas, y siempre carecen de una pared de granulación o

tejido fibroso. Ocurren en un 30 a 50% de los casos. Sin embargo

42



mas del 50% de estas colecciones muestran regresión

de forma espontánea.

o NECROSIS PANCREATICA: son áreas de necrosis

difusas o localizadas de tejido pancreático no viable, asociada de

forma común a necrosis de la grasa peripancreatica. Se requiere

de un área de necrosis de 3 cm. o del 30% de volumen

pancreático para establecer el diagnostico tomográfico,

evidenciando áreas con densidad menor a las 50 U. Hounsfield.

o PSEUDOQUISTE AGUDO: un pseudoquiste es una

colección de líquido pancreático encapsulada por una pared de

tejido fibroso o de granulación, la cual se presenta como

consecuencia de un episodio de pancreatitis aguda.

o ABSCESO PANCREATICO: el absceso pancreático

es una colección de pus intrabdominal, circunscrita, usualmente

en proximidad al páncreas. Puede o no contener tejido

pancreático necrotico y se presenta como consecuencia de un

episodio de pancreatitis.i"
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SEVERIDAD EN PANCREATITIS AGUDA

Durante muchos años se ha tratado de estimar que pacientes

presentaran una pancreatitis severa y cuales presentaran una

pancreantis leve. El curso clínico de la pancreatitis aguda es

frecuentemente impredecible y altamente variable."

Es claro que actualmente existen múltiples controversias en

cuanto al manejo de un episodio de pancreatitis aguda, y esto es

más evidente en los casos de pancreatitis severa." Las diferencias

mas importantes entre la opinión de los clínicos se centra en:

¿que pacientes están en riesgo de presentar falla orgánica

múltiple?, ¿que pacientes requieren de tratamiento antibiótico?,

¿que pacientes requieren apoyo nutricional? Y el tipo de este

apoyo,29.30. ¿que pacientes son candidatos a CPRE temprana",

entre otros." Se han desarrollado múltiples escalas pronosticas,

tanto clínicas, de laboratorio, por imagen y mixtas. Sin embargo

aun no se ha logrado establecer una que cumpla los requisitos de

ser fácil de realizar, con buena sensibilidad y especificidad,

rápida y temprana.
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La necesidad de un sistema para valorar la severidad de un ataque

de pancreatitis aguda, y la dificultad para desarrollar este sistema

ha sido descrita por múltiples autores." Dicha dificultad se

explica por: descripciones vagas en cuanto a la severidad, por

ejemplo: Meeks et al.33 la definen como aquellos casos que

requieren de una terapia intensiva en las primeras 24 horas,

McMahon32 describe la pancreatitis severa como la presencia de

una falla orgánica mayor y/o la presencia de una colección

pancreática. Wilson et al.27 Define la pancreatitis severa como

aquella donde se presenta una complicación local o bien una

complicación sistémica. En segundo lugar, los estudios realizados

hasta la fecha, describen un número limitado de pacientes, ya que

la mayoría de los casos de pancreatitis aguda son leves.

Un sistema de clasificación adecuado debe cumplir con los

siguientes puntos: 1) debe ser un sistema objetivo, el cual sea

comparable y reproducible por distintos grupos y centros. 2) debe

proporcionar información confiable de forma rápida, de

preferencia al momento de la admisión del pacientes y 3) el

método debe predecir de forma confiable cual será el curso de la
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enfermedad para guiar al clínico sobre que pacientes necesitan

mas monitorización o transferencia a un centro especializado y

para evaluar en que pacientes esta justificado realizar

procedimientos tanto diagnósticos como terapéuticos,"

El método más popular usado actualmente es la escala de Ranson

(tabla 3), la cual posteriormente fue modificada por los autores de

Glasgow (tabla 5). Ambos métodos fueron diseñados

específicamente para valorar la severidad de cuadros de

pancreatitis aguda. Sin embargo; mas recientemente la escala

APACHE 11 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)

ha ganado adeptos por las ventajas que presenta, entre las cuales

se comentan: reproducible, se puede realizar en cualquier

momento a partir del ingreso, identifica a pacientes en riesgo aun

cuando el ataque de pancreatitis sea leve (conmorbilidad y edad).

Entre las desventajas mas importantes observadas en esta escala

se pueden mencionar que en pacientes ancianos, se sobreestima el

riesgo, a pesar de cursar con un ataque leve de pancreatitis, así

mismo cuenta con una sensibilidad baja en comparación con otras
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escalas y predice el estado del paciente solo en el momento de su

realización."

CRITERIOS DE RANS Ol' CRITERIOS DE RANSOl'

AL INGRESO ALAS 48 HRS.

Edad> 55 años Disminución en el

hematocrito > 10%.

Leucocitosis > 16,000/mm j Déficit de agua > 6000 ce.

Glucosa serica > 200 mg/d Calcio serico < 8 mg/dl

Deshidrogenada lactica > Hipoxemia < 60 mmHg.

400VI/dl

Transaminasa glutámico Aumento en el Nitrogeno

Oxalacetica> 150 VI/dI ureico > 5 mg/dl

Déficit de base> 4

Tabla 3: Criterios de Ranson al ingreso y a las 48 hrs.
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CRITERIOS DE MORTALIDAD

RANSON

< o igual a 2 < 1%

3 a4 16%

> o igual a 5 >40%

Tabla 4: relaeion entre valor de Ranson y mortalidad.

CRITERIOS MODIFICADOS DE

GLASGOW A LAS 48 HRS

Edad> 55 años

Leueoeitosis> 15,000/mm3
•

Glucosa seriea > 180 mg/dl

Nitrogeno Ureieo > 45 mg/dl

Deshidrogenasa Laetiea > 600 DI/dI

Albumina Seriea < 3.3 gm/di

Calcio serieo < 8 mg/dl

Presion arterial de Oxigeno < 60 mmH

Tabla 5: Criterios de Glasgow.
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Es por esta razón, que han surgido nuevos campos de

investigación tanto experimentales como clínicos para crear una

escala de severidad más confiable, que brinde diagnostico rápido

y sensible, que sea accesible y reproducible. En años recientes

surge la escala tomografica pronostica que ya fue mencionada.

Siendo que el tratamiento de un ataque de pancreatitis aguda es

inespecífico, y que el 80% de los casos de pancreatitis son leves,

la mayoría de las ocasiones, predecir la severidad de un ataque de

pancreatitis agrega muy poco al manejo de un paciente

determinado, sin embargo; en pacientes con pancreatitis aguda

severa, existe el consenso general del beneficio de la resucitación

agresiva temprana y de la monitorización intensiva."

Como se menciono con anterioridad, en el simposium de Atlanta

Ga. En 1992, se establecieron las definiciones de pancreatitis

aguda leve y severa, siendo ambos conceptos del tipo todo o

nada. Explicando lo anterior, por ejemplo: existen pacientes que

se presentan con diagnostico de pancreatitis aguda y en quienes

se identifica la presencia de insuficiencia respiratoria o bien la
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presencia de una colección peripancreatica, que por definición, y

siguiendo las recomendaciones establecidas en Atlanta,

consideraremos como una pancreatitis severa, sin embargo; la

evolución clínica de algunos de estos pacientes es adecuada, sin

aparición de complicaciones, sin aumento en la morbilidad o

mortalidad. Es por ello que podemos mencionar que este

concepto de todo o nada de la clasificación propuesta en Atlanta,

no toma en cuenta la alta variabilidad en la evolución de la

enfermedad, así mismo la variabilidad en las características de los

pacientes.

Existen diferentes escalas pronosticas desarrolladas para la

valoración de la pancreatitis. Las primeras a tomar en cuenta

incluyen las valoraciones clínicas, ya sean objetivas o subjetivas.

Estas valoraciones han mostrado una baja sensibilidad y un pobre

valor predictivo positivo. Larvin et al.32 encontraron que la

valoración clínica de los pacientes con pancreatitis aguda mostró

una sensibilidad de 44% si esta se realizaba en las primeras 24

hrs. Con un valor predictivo positivo de 69%. Si esta valoración
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se realiza a las 48 hrs. La sensibilidad se eleva a 69% con un

valor predictivo positivo de 77%.

Por su parte Bank et al.35 desarrollaron una escala pronostica en

la cual valoraban predominantemente variables clínicas y algunos

valores de laboratorio, esta escala no mostró resultados

adecuados en cuanto a sensibilidad y especificada. Agarwal'"

estableció una clasificación simplificada para predecir la

severidad de un cuadro de pancreatitis, sin embargo, tuvo el

mismo destino que la anterior.

Ha sido pues evidente que al paso de los años y con la evidencia

actual, la sola valoración clínica no constituye un método

confiable de predicción para establecer la posibilidad de

complicaciones, aumento en la morbilidad y mortalidad de la

pancreatitis aguda, es decir no discrimina entre la forma leve y

severa. Sin embargo, al igual que otras escalas pronosticas, la

valoración clínica es mejor a las 48 horas que al momento del

ingreso del paciente. Actualmente estas valoraciones se

encuentran en desuso.
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Existen así mismo múltiples escalas pronosticas que mezclan

aspectos clínicos y de laboratorio. Estas han mostrado mejor

resultado que las valoraciones clínicas solas. La mas comúnmente

utilizada actualmente es la escala pronostica de Ranson", descrita

en 1976. la cual fue desarrollada en una muestra de pacientes con

diagnostico de pancreatitis aguda de origen alcohólico. Este

sistema fue modificado posteriormente para casos de pancreatitis

de origen biliar.38 A pesar de ello, la escala diseñada

originalmente, continua siendo la mas utilizada en los centros

hospitalarios sin importar la etiología. En cuanto a las

limitaciones existentes para la realización de la escala pronostica

de Ranson, podemos considerar la dificultad existente en algunos

centros para la toma de los parámetros valorados, requerir de 48

horas para recabar la información necesaria para realizar la

valoración, y que la valoración fmal puede modificarse por la .

etiología de la enfermedad y por el tratamiento establecido."

Desde su creación y publicación, se han realizado múltiples

estudios los cuales han validado la escala pronostica propuesta

por Ranson. Cordfield" en 1985, en un estudio prospectivo
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identifico para la escala de Ranson una sensibilidad de 51% con

especificidad de 85% y un valor predictivo positivo de 46%.

Wilson et al.27 en 1990, en un estudio prospectivo, encontraron

que el sistema de clasificación de Ranson mostró una sensibilidad

de 71% Yespecificidad de 88%, con un valor predictivo positivo

de 60%. Duffy-Verdura et a1.4 1 en el 2003, en el Hospital Manuel

Gea González, en un estudio donde valoro a 210 pacientes con

diagnostico de pancreatitis aguda, identificaron para lo referente a

la morbilidad, que la escala de Ranson tiene una sensibilidad de

64%, una especificidad de 81% con un valor predictivo positivo

de 40.7 % Yun valor predictivo negativo de 92.3%, mientras que

para la mortalidad su sensibilidad fue de 75%, su especificidad

fue de 76%. Un valor predictivo positivo de 11.1% y un valor

predictivo negativo de 98.7%.

Posteriormente, el grupo de Glasgow, modifico los criterios de

Ranson, creando la escala pronostica de Glasgow (Imrie), donde

al igual que en la escala de Ranson, la presencia de 3 o mas

criterios se asocia a un peor pronostico. En un estudio

prospectivo en 1990, se encontró que la sensibilidad de este
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sistema fue de 71% Y su valor predictivo positivo fue de solo

60%, comparable con los datos comentados anteriormente en

cuanto a la escala de Ranson." y al igual que en esta, la escala de

Glasgow cuenta con las mismas limitantes que ya fueron

comentadas.

Ambos sistemas se consideran dentro de las escalas pronosticas

especificas para pancreatitis aguda con análisis de factores

múltiples, y muestran superioridad en cuanto a sensibilidad,

especificidad, valor predictivo positivo y negativo en

comparación con las escalas clínicas, actualmente solo de interés

histórico.

En 1981, el Dr. Knaus publico una escala pronostica de factores

múltiples tanto clínicos como de laboratorio, agregando además

los estados conmorbidos del paciente. Este sistema de

clasificación se diseño originalmente para la valoración de

pacientes críticamente enfermos. Este sistema valora múltiples

variables asignando una puntuación específica para cada valor

dado, y con la suma de todos los valores se obtiene un puntaje el
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cual se asocia con determinada morbilidad y mortalidad. A dicho

sistema se le dio el nombre de APACHE, por sus siglas en ingles

Acute Physiology and Chronic Healt Evaluation.42 este sistema,

fue el primero en evaluar los estados conmorbidos del paciente,

ofreciendo también la ventaja de poder realizarlo en cualquier

momento. Sin embargo, dado las dificultades que se presentaron

para la obtención de todos los parámetros de

laboratorio, y la falta de disponibilidad en todos los centros, el

mismo grupo modifico el sistema original en 1985, creando así el

sistema actualmente conocido como APACHE II , en el cual se

redujeron el numero de variables estudiadas de 34 a 12,

incluyendo así mismo los estados conmorbidos del paciente.Y

Aun cuando esta escala no fue diseñada específicamente para

pacientes con pancreatitis aguda, su aceptación por parte de los

clínicos en esta área ha aumentado desde su aparición, siendo esta

escala junto con la escala de Ranson las más utilizadas

actualmente.

55



En el consenso de Atlanta, se menciona que los valores en la

escala de APACHE por arriba de 7, son predictivos de una

pancreatitis severa." En múltiples estudios clínicos se ha

validado el uso de la escala de APACHE II para casos de

pancreatitis aguda. Leeds, en su estudio prospectivo en 1989,

evidencio que la sensibilidad del sistema APACHE II para

predecir la severidad de un cuadro de pancreatitis fue de 60%,

con un valor predictivo positivo de 45%, sin embargo, si dicha

escala se realizaba a las 48 hrs. Su sensibilidad aumentaba a

75%.32

En el estudio realizado por Duf:fy-Verdura et al." en el año 2003,

el sistema APACHE I1, mostró tener una sensibilidad al ingreso

de 23.5%, con un valor predictivo positivo de 29.6%. En el

mismo estudio se encontró que la misma evaluación realizada a

las 48 hrs. De ingreso, mantuvo prácticamente la misma

sensibilidad 26.4%, sin embargo se observo una mejoría en

cuanto a el valor predictivo positivo el cual fue de 45% con un

valor predictivo negativo de 86%.
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Aun con los resultados comentados anteriormente, el sistema

APACHE II continúa siendo útil en la valoración de pacientes

con pancreatitis aguda. En cuanto a sus limitaciones, estas han

disminuido en los últimos años con la generalización de los

avances tecnológicos en más centros hospitalarios, pudiendo así

tener todas las variables necesarias para la realización de la

escala. Como ya se menciono con anterioridad, ofrece la ventaja

de poder realizar esta escala desde el ingreso y en cualquier

momento posterior, incluso y tal vez mas importante, antes de

decidir la realización de cualquier intervención ya sea diagnostica

o terapéutica.

En un estudio realizado por Khan et al.44 en el 2002, se realizo la

comparación entre el valor predictivo de la escala de APACHE 11

en el momento del ingreso y a las 48 hrs. Del mismo. En este

estudio se identifico que la valoración realizada a las 48 hrs. Tuvo

una efectividad mayor para predecir la severidad del ataque de

pancreatitis aguda, con una exactitud de 93% a las 48 hrs.

Comparada con un 75% al momento del ingreso. En este mismo

estudio se evidencio que la realización de la escala APACHE 11 a
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las 48 hrs. Del ingreso, estuvo firmemente asociada a la aparición

de necrosis pancreática y falla orgánica.

Johnson et al." en el 2002, agregaron a la escala pronostica

APACHE II la valoración del índice de masa corporal (IMC), ya

que la obesidad se asocia a un peor pronostico en casos de

pancreatitis aguda. Este sistema fue llamado APACHE "O", sin

embargo, su validación no ha sido bien establecida.

Ante la necesidad de una herramienta mejor para la valoración de

pacientes en estado críticamente enfermos, se desarrollo

posteriormente el sistema APACHE I1I, el cual se ha valorado

también para casos de pancreatitis aguda, sin embargo; su dificil

disponibilidad en todos los centros, su mayor complejidad con

valoración de 78 categorías diagnosticas ha hecho que exista poca

aceptación por la mayor parte de los clínicos en los centros

hospitalarios. Al igual que las escalas APACHE anteriores, no

fue diseñada específicamente para la valoración de pacientes con

pancreatitis aguda. En forma general y para cualquier patología se

acepta que el sistema APACHE III tiene una sensibilidad de
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84.7%, con una especificidad de 99.8%, un valor predictivo

positivo de 92.5% y negativo de 84.5%.46

En un estudio realizado por Eachempat et a1.47 en el 2002, se

comparo el sistema APACHE III con la escala pronostica de

Ranson. En dicho estudio concluyeron que la escala de Ranson

continua siendo mejor que el sistema APACHE n y APACHE m
para predecir la severidad de un ataque de pancreatitis aguda,

probablemente por que esta escala fue diseñada específicamente

para casos de pancreatitis aguda.

De acuerdo a lo antes mencionado, aun no se ha identificado el

sistema ideal de predicción de severidad en los casos de

pancreatitis aguda, por lo cual en las dos últimas décadas este

campo de investigación ha sido el objetivo de múltiples

investigadores. Uno de los rubros de investigación más

prometedores ha sido la determinación de marcadores

independientes de severidad, sobre todo los reactantes de fase

aguda de la inflamación.
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Uno de los reactantes de fase aguda mas estudiado es la proteína

C reactiva (PCR). Esta proteína es sintetizada a nivel hepático en

el curso de un numero variado de afecciones." Gross et a1.49

determinaron que la elevación de la PCR por arriba de valores

sericos de 100 mg/dl a las 48 horas de ingreso, mostró una

sensibilidad de 73% para la severidad de pancreatitis, pero con un

valor predictivo positivo de solo 40%. En un estudio posterior

Uhl et al,so identificaron que la elevación de la PCR por arriba de

niveles sericos de 120 mg/dl predecía la severidad de un cuadro

de pancreatitis con una sensibilidad de 80%. Paajanen et al," en

1995, mostraron que la sensibilidad de la PCR vario según el

momento de la toma de la muestra y del nivel serico de corte

establecido, mostrando una sensibilidad que fue de 74 y 78% al

ingreso y a las 48 horas respectivamente.

Wilson et al.S2 en su estudio, mostraron que tomando el nivel

serico de 210 mg/dl de PCR a las 96 horas de ingreso la

sensibilidad de esta proteína para determinar la severidad del

ataque de pancreatitis fue de 83% con un valor predictivo

positivo de 58%. Sin embargo al igual que en los sistemas de
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factores múltiples, muestra la desventaja de que mientras mas

temprano en la evolución se realice el estudio, menor es la

sensibilidad y valor predictivo positivo obtenido."

La elastasa de polimorfonucleares (PMN), es producida por estas

células en una variedad de condiciones y recientemente se ha

mencionado como uno de los predictores de severidad en los

cuadros de pancreatitis aguda," Dominguez-Muñoz et al.53

realizaron un estudio con este marcador, identificando que con

niveles superiores a 250 microgmldl al momento del ingreso, la

sensibilidad para determinar la severidad fue de 93% con un valor

predictivo positivo de 80%. Como vemos es uno de los mejores

resultados observados; sin embargo esta observación no ha sido

validad en estudios posteriores."

La elevación en los niveles sencos de interleucina 6 (IL 6)

también ha sido mencionada como uno de los factores de

severidad en la pancreatitis aguda, mostrando una sensibilidad de

hasta el 80%, con un valor predictivo positivo de 71%:4

61



Sin embargo Heath et al.55 en 1993, en un estudio prospectivo

identificaron un valor predictivo positivo de tan solo 45%.

Se han buscado otros marcadores independientes de severidad;

Paajanen et al." compararon los niveles sericos del Factor de

Necrosis Tumoral (TNF) y la PCR, identificando muy poca

utilidad en los niveles del TNF.

Por su parte Mayer et al.56 En el 2002, publicaron un estudio

prospectivo donde compararon la PCR contra los niveles sericos

de amiloide A, una de las proteínas de reacción de fase aguda,

observando que al momento de admisión, la sensibilidad del

amiloide A como predictor de severidad en casos de pancreatitis

aguda fue de 67%, con una especificidad de 70% y un valor

predictivo negativo de 89% mientras que la PCR mostró una

sensibilidad de 57% con una especificidad de 60% y un valor

predictivo negativo de 84%. Con estos datos los autores

concluyeron que el nivel de amiloide A serico es mejor marcador

que la PCR en el momento de admisión de los pacientes.
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También se ha estudiado a la precalcitonina; un reactante de fase

aguda como marcador de severidad en la pancreatitis aguda.

Ammori et al.57 compararon los niveles sericos de precalcitonina

con la escala APACHE n en el momento de admisión.

Identificaron que los niveles sericos de precalcitonina por arriba

de 200 picogramos/dl mostró una sensibilidad de 75% con una

especificidad también de 75%, siendo superior a la escala

APACHE n.

En el año 2005, Mantola et a1.58 publicaron un estudio

prospectivo de 351 pacientes con cuadros de pancreatitis aguda,

en los que se estudiaron 19 marcadores bioquimicos y la escala

APACHE n al momento de admisión. En su análisis univariable

identificaron que la elevación de los niveles de interleucina 10

(ILI0), los niveles de glucosa serica y la disminución del calcio

serico son predictores independientes de falla orgánica, mientras

que en el análisis multivariable identificaron que la asociación de

elevación de ILIO (>50pg/dl) y la disminución del calcio serico

«1.65 mrnol/dl) fue la mejor forma de predecir la severidad del
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ataque de pancreatitis, con una sensibilidad de 88%, una

especificidad de 93% y un valor predictivo positivo de 94%.

Otro de los campos de investigación ha sido la identificación de

marcadores de severidad en los estudios de imagen. El mas

importante establecido hasta la fecha es la clasificación

tomografica diseñada por Balthazar, la cual ha sufrido

modificaciones con el paso del tiempo hasta la fecha.

Actualmente se considera que es el estándar de oro para la

determinación de necrosis pancreática, se utiliza prácticamente en

todos los centros el índice tomográfico de severidad de Balthazar,

donde se conjugan tanto las alteraciones morfológicas

(inflamación y colecciones) como las alteraciones funcionales de

la glándula pancreática (necrosis). Este índice ha mostrado una

sensibilidad de 87% y una especificidad de 90% para valorar la

necrosis pancreática.59 Este ultimo índice ha tomado gran

importancia en años recientes; sin embargo se debe comprender

el concepto de que si bien clásicamente se correlacionaba la

presencia de necrosis con la severidad del cuadro de pancreatitis

aguda, esto no sucede en el 100% de los casos.
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Lanskish et al.00 en 1991, identificaron que la presencia de

derrame pleural e infiltraciones pulmonares pueden considerarse

también como un predictor independiente de severidad.

Como se puede observar en base a lo ya mencionado aun no

existe el marcador temprano ideal para determinar la severidad de

un ataque de pancreatitis aguda. En la mayoría de los centros de

atención hospitalaria, se continúan utilizando las escalas

pronosticas de Ranson, APACHE II y el índice de severidad

tomografica de Balthazar. Aun no se ha identificado el marcador

ideal para determinar la severidad de un cuadro de pancreatitis

aguda.
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JUSTIFICACION

Como se ha podido observar en la revision anterior, no existe aun

el marcador ideal para predecir de forma temprana cual será la

evolución de un paciente que se presente con un cuadro de

pancreatitis aguda. Son múltiples las escalas pronosticas

utilizadas, y mas aun los marcadores sericos independientes de

severidad que se han publicado como predictores de severidad en

la pancreatitis aguda.

La importancia del presente estudio radica en que la incidencia de

la pancreatitis aguda continua siendo alta en nuestro medio y las

complicaciones que se presentan en los cuadros de pancreatitis

severa pueden ser graves y causar falla orgánica múltiple y

finalmente la muerte del paciente. Así mismo los costos para el

tratamiento de pacientes con cuadros severos de pancreatitis

aguda son demasiado elevados. La mayoría de los pacientes que

presentan cuadros de pancreatitis aguda, se encuentran en las

edades económicamente activas, lo que aumenta el costo social

de la enfermedad.
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La mayoría de los centros hospitalarios, incluido el nuestro,

utiliza de forma sistemática la escala pronostica de Ranson ,

APACHE II y la clasificación tomografica en conjunto para

predecir que pacientes tienen mayor riesgo de mostrar una

evolución complicada, sin embargo identificar un factor mas de

severidad, o viceversa, identificar un factor de buen pronostico,

que sea accesible a todos los centros, permitirá predecir con cierta

confiabilidad que pacientes requieren ser referidos a centros

hospitalarios de tercer nivel y cuales de ellos pueden ser

manejados de forma conservadora.

Como se menciono previamente, el nivel cuantitativo de enzimas

pancreáticas no esta asociado con la severidad del cuadro de

pancreatitis, sin embargo, proponemos que la lenta depuración de

las enzimas pancreáticas (amilasa y lipasa), en una proporción

menor del 50% en las primeras 24 horas, puede estar relacionada

con la severidad del cuadro pancreático, ya sea por la

hipoperfusión renal secundaria a el estado de hipovolemia, o bien

relacionada con la inadecuada reanimación hídrica instituida

como parte del manejo inicial del paciente.
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Así mismo el presente estudio pennitirá conocer la prevalencia de 

pancreatitis aguda en nuestro centro, su epidemiología, su 

morbilidad y mortalidad, su etiología y parte del manejO mas 

común que se proporciona en nuestra institución. 

Al ser nuestra institución un centro nacional de referencia, el cual 

atiende de fonna predominante a la población abierta del área 

metropolitana y de la zona centro y sur del país, Jos resultados del 

presente reflejaran de fonna confiable la situación predominante 

en nuestro país. 
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

l. Determinar si la disminución de los valores de amilasa y lipasa

serica en las primeras 24 horas en menos del 50% con respecto al

valor del ingreso, es un factor de severidad para los casos de

pancreatitis aguda de cualquier etiología.

OBJETIVOS PARTICULARES

l. Conocer el número de pacientes con cuadros de pancreatitis

aguda que se manejan en el Hospital General de México en

promedio por año.

2. Conocer la etiología más común de los cuadros de pancreatitis

aguda en los últimos 5 años en el Hospital General de México.

3. Determinar la distribución por edad y sexo de los casos de

pancreatitis aguda manejados en el Hospital General de México

en los últimos 5 años.

4. Determinar el tiempo de evolución del cuadro de pancreatitis

aguda hasta el ingreso del paciente.
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5. Conocer la morbilidad y mortalidad asociada a cuadros de 

pancreatitis aguda en nuestra institución en los últimos 5 años. 

6. Evaluar la sensibilidad y especificidad de la Escala de Ranson y 

APACHE 11 en nuestra institución por los últimos 5 años. 

7. Conocer parte del manejo que se proporciona a los pacientes con 

cuadros de pancrcatitis aguda en nuestra institución por los 

últimos 5 años. 

8. Conocer el promedio de días de ayuno con que se maneja a los 

pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital General de 

México en los últimos 5 años. 

9. Establecer el promedio de días de estancia hospitalaria en los 

cuadros de pancreatitis aguda en nuestra institución en los 

últimos 5 años. 
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MATERIAL Y METODO. 

Estudio C línico retrospecti vo, comparativo, longitudinal que 

incluye la revis ión de los expedientes de pacientes egresados 

con diagnostico de pancreat itis aguda en el Hospital General de 

México, en el periodo comprendido entre enero de 2001 a abril de 

2005. 

La búsqueda se llevo a cabo mediante la localización en el 

sistema de computo, de los expedientes del archivo central 

general del Hospital General de México 0.0. con clave K85X, 

K860, EI05, El 15 , E125, EI35 Y EI45 en base al elE 10 con el 

diagnostico de pancreatitis aguda. Se seleccionaron los pacientes 

con diagnostico de egreso de pancreatitis aguda. 

Se identificaron y revisaron en el archivo central del Hospital 

General de México 0.0. 538 expedientes de pacientes con los 

diagnósticos mencionados. 
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Posterior a la recopilación de los datos generales descritos en 

reco lección de datos se obtuvieron los valores de la escala de 

Ranson y APACHE 11 Y se compararon con los datos de amilasa 

y lipasa serica antes descritos, para poder determinar la 

sensibilidad y especificidad de estos criterios de clasificación de 

pancreatitis aguda. 

HlPOTESIS DE TRABAJO. 

Una disminución menor del 50% en los valores séricos de 

amilasa y/o lipasa en las primeras 24 horas con respecto al valor 

de ingreso, es un factor de severidad en los casos de pancreatitis 

aguda de cualquier etiología. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Existen criterios pronósticos para severidad en los casos de 

pancreatitis aguda, como son la clasificación de APACHE 11 Y 

Ranson. Consideramos que son de gran apoyo, sin embargo 

planteamos la posibilidad de obtener una herramienta más 
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sencilla para predecir la severidad, comparándola las escalas

antes mencionadas.

CRITERIOS DE INCLUSION.

1. Todo pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda que haya

sido egresado del Hospital General de México en el periodo

comprendido de Enero de 2001 a abril 2005.

2. Que cuente con expediente clínico completo.

3. Que cuente con los datos siguientes:

1. niveles sericos de amilasa y lipasa al ingreso.

n. niveles séricos de amilasa y lipasa a las 24 horas .

lll. Escala pronostica APACHE 11 al ingreso.

IV. Escala Pronostica de Ranson a las 48 horas.
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CRITERIOS DE EXCLUSION. 

1. Todo paciente con diagnostico de pancreatitis aguda del Hospital 

General de México 0.0. con expediente incompleto o sin los 

datos a evaluar antes descritos. 

2. Los expedientes de los pacientes que no cuenten con escala 

pronostica de Ranson y APACHE 11. 

3. Pacientes en los que no se corrobore el diagnostico de pancreatitis 

aguda en base a los criterios internacionales establecidos en el 

simposium de Atlanta Ga. 1992. 

ANALlSIS ESTADISTICO. 

Se estudiaran las variables parametricas y no parametricas, con 

una descripción de la incidencia y promedios, de la misma forma 

se estudio de acuerdo a la literatura internacional, la sensibilidad, 

especificidad, valor predictivo positivo y negativo de las 

variables comentadas. 
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REVISION DE EXPEDIENTES Y OBTENCIÜN DE DATOS:

Se revisaron un total de 538 expedientes de pacientes con

diagnostico de egreso de pancreatitis aguda, de los cuales se

excluyeron un total de 172 expedientes ya que no contaron con

todos los criterios de inclusión o bien contaron con al menos un

criterio de exclusión del estudio.

Se obtuvieron un total de 366 expedientes los cuales se

incluyeron en el presente estudio. Los datos recolectados fueron:

sexo, edad, tiempo desde el inicio de los síntomas hasta su

ingreso a la institución, etiología de la pancreatitis aguda, niveles

sericos de amilasa total y lipasa al ingreso y a las 24 horas del

mismo, valor de la escala de Ranson a las 48 horas, valor de la

escala de APACHE al ingreso, grado de pancreatitis según la

clasificación de Balthazar si se realizo tomografia, aparición de

complicaciones en la evolución (respuesta inflamatoria sistémica,

sepsis, choque séptico, falla orgánica múltiple, atelectasia o

neumonía, realización de cirugía y complicaciones de esta,

muerte), necesidad de manejo en unidad de cuidados intensivos y
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días de estancia en ella, días de ayuno y días de estancia

intrahospitalaria.

Todos los datos recabados se recopilaron en una base de datos

para posteriormente, realizarse el análisis estadístico descriptivo

para su presentación en tablas y graficas. Estos datos fueron

analizados en un inicio de manera individual y posteriormente de

manera comparativa en los grupos de estudio. Se estableció en el

análisis la severidad de los cuadros de pancreatitis aguda en base

a los criterios publicados en el simposium de Atlanta Ga. En

1992. Se determino la sensibilidad, especificidad, valor predictivo

positivo y negativo de las escalas de Ranson, APACHE II y

disminución de los niveles séricos de enzimas pancreáticas a las

24 horas con respecto al valor de ingreso.

SENSIBILIDAD: proporción de pacientes con pancreatitis severa

con predicción correcta de severidad (predicción de

severidad/pacientes con pancreatitis severa)
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-- - - - - -

ESPECIFICIDAD: proporción de pacien tes con pancreatitis leve

con predicción correcta de leve. (Predicc ión de leve/pacientes con

pancreatitis leve)

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: proporción de pacientes con

predicción de severa que mostraron un curso severo de la

enfermedad. (Pacientes con pancreatitis severa/pacientes con

marcador de severidad positivo)

VALOR PREDICITIVO NEGATIVO: proporción de pacientes

con predicción de leve, que mostraron un curso leve de la

enfermedad. (Pacientes con pancreatitis leve/ pacientes con

predicción leve de la enfermedad).
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RESULTADOS 

En el periodo comprendido de enero de 2001 a abril de 2005 se 

identificaron 538 expedientes de pacientes egresados del Hospital 

General de México 0 .0 . con diagnostico de pancreatitis aguda, 

de los cuales 366 cumplieron con los criterios de inclusión 

mencionados y no tuvieron ningún criterio de exclusión del 

estudio. 

Del total de expedientes revisados, 126 (34.4%) pacientes 

correspondieron al sexo masculino, mientras que 240 (65.5%) 

pacientes correspondieron al sexo femenino [grafica 1] . 

Los casos de pancreatitis aguda fueron clasificados de acuerdo a 

la presencia de complicaciones durante la evolución de la 

patología, por la aparición de muerte o complicaciones en los 

hallazgos tomográficos. Se encontró que 222 (60.6%) pacientes 

cursaron con pancrealitis leve y 144 (39.3%) con pancreatitis 

severa [grafica 2]. 
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En cuanto a la etiología de la pancreatitis se encontró que del

total de 366 casos, 245 (66.9%) casos fueron de origen biliar, 61

(16.6%) casos de origen alcohólico, 29 (7.9%) casos fueron

clasificados como de origen criptogenico, 19 (5.1%) casos se

presentaron posterior a realización de CPRE y 12 (3.2%) casos

fueron secundarios a dislipidemia [grafica 3].

De los casos de origen biliar 73 (29.7%) se presentaron como

formas graves de la enfermedad, para los casos de pancreatitis

alcohólica fueron 22 (36.0%) casos graves, 29 (l00%) casos de

origen criptogenico fueron graves, el total de 19 (100%) casos de

pancreatitis posterior a colangiopancreatografia retrograda

endoscopica fueron graves y los 12 (100%) casos de dislipedemia

también fueron graves [grafica 4].

En cuanto a la distribución por edades se encontró que

predominaron los casos entre los 31 y 40 años de edad. La

distribución es como sigue: 31( 8.4%) casos de pancreatitis aguda

se presentaron en los menores de 21 años, 83 (22.6%) casos se

presentaron entre los 21 y los 30 años de edad,
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120 (32.7%) casos entre los 3 1 y 40 años de edad, 60 (16.3%) 

casos entre los 4 J Y 50 años de edad, 59 (16.1 %) casos se 

presentaron entre las edades de 51 a 60 años, 8 (2.1 %) casos entre 

los 61 y 70 años y 8 (2 .1 %) casos en mayores de 70 años [grafica 

5]. 

En cuanto al tiempo entre el inicio de Jos síntomas y su ingreso al 

hospital se encontró: 54 (14.7%) casos se presentaron en las 

primeras 24 horas del inicio de los s íntomas, 120 (32.7%) se 

presentaron entre las primeras 24 y 47 horas, 95 (25.9%) casos 

acudieron al hospital entre las 48 y 72 horas y los 97 (26.5%) 

casos restantes se presentaron después de transcurridas 72 horas 

del inicio de los s íntomas [grafica 6]. 

En cuanto al tiempo de evolución de los síntomas se observo que 

15 (27.7%) de los 54 casos que se presentaron en las primeras 24 

horas cursaron con pancreatitis grave, 47 (39.1%) de los 120 

casos que acudieron a la institución entre las 24 y 47 horas de 

evolución fueron graves, 32 (33.6%) de los 95 casos con 48 a 72 

horas de evolución fueron graves y 50 (5 1.5%) de los 97 casos 
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que se presentaron posterior a las 72 horas del InICIO de los

síntomas fueron graves [grafica 7].

En consideración al diagnostico clínico de ingreso a la

institución, se observo lo siguiente: del total de 366 casos, 264

(72.1 %) fueron diagnosticados de forma clínica, sin apoyo

paraclinico, 55 (15.0%) casos fueron diagnosticados al ingreso

como cuadros de colecistitis aguda, 19 (5.1%) de los 366 casos

se diagnosticaron erróneamente como apendicitis aguda, 12

(3.2%) casos fueron ingresados con diagnostico clínico de

coledocolitiasis, 11 (3.0%) casos como abdomen agudo y 5

(1.3%) casos como otras patologías como oclusión intestinal

[grafica 8].

En cuanto a los días de estancia intrahospitalaria, se observo que

el promedio de días de internamiento de forma general fue de

17.3 días, siendo para los casos graves de 21.4 días y para los

leves de 14.6 días (grafica 9). Se encontró que 42 (11.4%)

pacientes permanecieron internados por menos de 7 días, 155

(42.3%) permanecieron en la institución entre 7 y 14 días, 85
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(23.2%) pacientes permanec ieron entre 15 a 21 días, 19 (5.1 %) 

pacientes tu vieron un internamiento entre los 22 a 28 días, y los 

65 (17.7%) pac ientes restantes permanecieron en el hospital por 

mas de 28 dias [grafica 10]. 

Se presentaron 40 defunciones, todas en los casos de pancreatitis 

grave. La mortalidad general fue de 10.9%, Y la mortalidad para 

los casos de pancreatitis grave fue de 27.7%.Se observo que en el 

100% de los casos se considero como causa de la defunción la 

falla orgánica múltiple. Solo en 25% de los casos se considero el 

choque hipovolemico o séptico como adyuvantes en la causa de 

la muerte. 

Un total de 109 (29.7%) pacientes requirieron manejO en la 

unidad de cuidados intensivos, de los cuales 97 (88.9%) cursaron 

con una pancreatitis grave y 12(1 1%) con pancreatitis leve, los 

días de estancia promedio en la unidad de cuidados intensivos 

para los casos graves fue de 8.1 días. 
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Parte del manejo de la pancreatitis aguda es el ayuno y manejo

con soluciones intravenosas para restituir las perdidas a terceros

espacios o por el vomito, de forma general, los días promedio de

ayuno para todos los caso fue de 6.4 días, para los casos leves fue

de 4.3 días, y para los casos graves fue de 11.2 días.

En cuanto al diagnostico, el ultrasonido fue acertado en 294

(80.3%) de los 366 casos, y en 16 (4.3%) casos el diagnostico fue

establecido con una laparotomía exploradora de urgencia.

En cuanto a las escalas pronosticas de severidad, se observo: del

total de 366 pacientes, 138 (37.7%) mostraron a las 48 horas 3 o

mas criterios de Ranson, mientras que los restantes 228 (62.2%)

mostraron menos de 3 criterios de Ranson a las 48 horas de

estancia intrahospitalaria. Se observo que 198 (54%) pacientes'

tuvieron menos de 8 puntos de APACHE II al ingreso, mientras

que 168 (45.9%) mostraron 8 o mas puntos en su momento de

mgreso.
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En cuanto a el objetivo del estudio podemos mencionar: del total

de 366 pacientes, se observo una disminución mayor del 50 % del

valor al ingreso de la amilasa serica en 220 (60.1%) pacientes, los

146 (39.8%) pacientes restantes mostraron una disminución

menor al 50% o bien incluso un aumento con respecto al valor de

amilasa al ingreso.

Por su parte, se observo que 226 (61.7%) pacientes mostraron una

disminución de mas del 50% en los valores de lipasa serica al

ingreso, y los 140 (38.2%) pacientes restantes mostraron una

disminución menor al 50% o incluso un aumento en los niveles

de lipasa serica con respecto al valor de ingreso.

Con fines estadísticos y de estudio, se considero con cuadro de

pancreatitis leve a aquellos pacientes que cursaran con una

evolución satisfactoria, sin presencia de complicaciones o

morbilidad, o bien que con el estudio tomográfico se hubiese

descartado la presencia de necrosis o colecciones. Los casos

graves fueron considerados en aquellos pacientes que hubiesen

presentado una complicación secundaria de la pancreatitis,
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incluyendo: sepsis, choque séptico, falla orgánica múltiple,

neumonía o atelectasias, abdomen agudo que hubiese requerido

de laparotomía de urgencia, sepsis abdominal, colecciones

intrabdominales, presencia de necrosis infectada, pseudoquiste,

absceso pancreático, o algún dato de falla orgánica como se

describe en la definición de pancreatitis severa del simposium de

Atlanta Ga.

Para la escala de Ranson se observo que de los 144 pacientes que

cursaron con una evolución complicada, presentando morbilidad

o mortalidad durante su internamiento, 102 (sensibilidad 70.8%)

presentaban 3 o mas criterios de Ranson a las 48 horas. Por otro

lado, de los 222 pacientes que tuvieron una evolución

satisfactoria, sin complicaciones y sm mortalidad, 186

(especificidad 83.7%) tenían menos de 3 criterios de Ranson a

las 48 horas. De los 138 pacientes en los que se observaron 3 o

mas criterios de Ranson a las 48 horas, 102 (VPP 73.9%)

cursaron efectivamente con una evolución complicada, mientras

que de los 228 pacientes que mostraron menos de 3 criterios de
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Ranson a las 48 horas, 192 (VPN 84.2%) tuvieron una evolución

en la forma leve de la enfermedad [tabla 6].

En cuanto a la Escala de APACHE II se observo lo siguiente: de

los 144 pacientes con una evolución complicada, 96 (sensibilidad

66.6%) de ellos mostraron un puntaje de APACHE II mayor de 7

al momento del ingreso . Por otro lado, de los 222 pacientes que

mostraron una pancreatitis leve, 150 (especificidad 67.5%) tenían

a su ingreso un puntaje de APACHE II menor de 8. De los 168

pacientes que se presentaron al momento del ingreso con un

puntaje mayor de 7 de APACHE II 96 (VPP 57.1 %) pacientes

cursaron efectivamente con una pancreatitis severa, mientras que

de los 198 pacientes que tenían un puntaje de APACHE II menor

de 8, 102 (VPN 51.1%) cursaron con la forma leve de la

enfermedad [tabla 6].

Con respecto a la disminución de amilasa en menos del 50% de

su valor al ingreso en las primeras 24 horas, se observo lo

siguiente: de los 144 pacientes que tuvieron una forma grave de

la enfermedad, 96 (sensibilidad 66.6%) pacientes mostraron una
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disminución en menos del 50% en su valor de amilasa a las 24

horas con respecto al ingreso. De los 222 que manifestaron la

forma leve de la enfermedad , 172 (especificidad 77.4%) tuvieron

una disminución mayor al 50% en los niveles de amilasa a las 24

horas con respecto al ingreso. De 146 pacientes que mostraron

una disminución por debajo del 50% del valor de amilasa a las

24 horas con respecto al ingreso, 102 (VPP 69.8%) cursaron

efectivamente con una pancreatitis severa, mientras que de los

220 pacientes que mostraron una disminución del 50% de los

valores de ami lasa serica a las 24 horas con respecto al ingreso

186 (VPN 84.5%) mostraron efectivamente una forma leve de la

enfermedad [tabla 6].

Se observo así mismo con la disminución de los niveles sericos

de lipasa a las 24 horas con respecto al valor de ingreso lo

siguiente: de los 144 pacientes que mostraron la forma grave de

la enfermedad, 84 (sensibilidad 58.3%) pacientes mostraron una

disminución menor al 50% de los niveles de lipasa serica con

respecto a su valor de ingreso, de los 222 pacientes que cursaron

con la forma leve de la enfermedad, se observo que 166
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(especificidad 74.7%) pacientes tuvieron una disminución mayor

al 50% de los niveles de lipasa serica a las 24 horas con respecto

a su ingreso. De 140 pacientes, que mostraron una disminución

menor al 50% de el nivel de lipasa a las 24 horas con respecto al

valor de ingreso, 96 (VPP 68.5%) mostraron la forma severa de le

enfermedad, mientras que de los 226 pacientes que mostraron una

disminución mayor al 50% del nivel de lipasa a las 24 horas con

respecto al valor de ingreso 192 (VPN 84.9%) efectivamente

tuvieron una forma leve de la enfermedad [tabla 6].
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ANALISIS DE RESULTADOS.

Como se ha mencionado la pancreatitis aguda continua siendo

una causa frecuente de ingreso a los servicios de urgencias y

terapia intensiva en nuestro país, por su alto costo y tratamiento.

Como se ha mencionado previamente, existe gran interés en

diseñar la escala pronostica o identificar el factor que prediga la

evolución clínica del episodio de pancreatitis aguda para

seleccionar a aquellos pacientes que requieran de manejo en la

unidad de cuidados intensivo, o bien que son candidatos a

procedimientos diagnósticos o terapéuticos invasivos, como por

ejemplo CPRE, TAC o cirugía.

Hasta el momento, las mejores escalas pronosticas aplicadas a

nivel mundial, continúan siendo las escalas de Ranson y

APACHE I1, que sin embargo, muestran ciertas desventajas, por

ejemplo: en la escala de Ranson se necesita un retraso de 48 horas

a partir del momento de ingreso a la unidad para establecer el

puntaje total. La escala de APACHE II tiene una mayor precisión
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pronostica a las 48 horas de ingreso en comparación con la 

estudiada al momento del ingreso. En la investigación realizada 

para obtener marcadores independientes de severidad y 

pron~tico en casos de pancreatitis aguda, entre los más 

estudiados se encuentran: la proteína e reactiva, amiloide A, 

elastasa de PMN entre otros, que no se encuentran disponibles en 

la mayoría de los centros. 

De acuerdo a lo observado en el presente estudio, de los 366 

casos analizados, 144 correspondieron a caso de pancreatitis 

grave y 222 a pancreatitis leve. 

La sensibilidad reportada para la escala de Ranson fue de 70% 

con una especificidad de 83.7%, VPP de 73.9 % Y VPN de 

84.2%. por su parte de escala de APACHE II mostró una 

sensibilidad de 66.6% con una especificidad de 67.5%, un VPP 

de 57.1% y un VPN de 51 .1 %. Como se observo, al igual que en 

el resto de la literatura mundial, la escala de Ranson resultó ser 

mejor en la predicción del pronostico en comparación con la 

escala de APACHE 11. 
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En relación a la disminución menor al 50% en los niveles de

amilasa serica a las 24 horas del ingreso, se observo una

sensibilidad de 66.6% para predecir un ataque severo de

pancreatitis, con una especificidad de 77.4%, un.VPP de 69.8% y

un VPN de 84.5%. Con respecto a la lipasa serica se observo una

sensibilidad de 58.3% con una especificidad de 74.7%, un VPP

de 68.5% y un VPN de 89.4%.

De acuerdo a los resultados obtenidos, podemos observar que la

escala de Ranson continua siendo mejor que las otras escalas en

predecir la severidad de un ataque de pancreatitis aguda, sin

embargo como se comento antes, esta escala muestra la

desventaja de requerir de por lo menos 48 horas de estancia

intrahospitalaria para su realización. Por su parte la escala

pronostica de APACHE JI, mostró valores similares a los

reportados en la literatura mundial, por debajo de los estimados

para la escala de Ranson. Si bien puede mejorar sus valores a las

48 horas de ingreso, esta variable no se analizo en el presente

estudio, ya que no mostraría ventaja con respecto a la escala de

Ranson.
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Por su parte, el estudio de la disminución de los valores de 

ami lasa serica en menos del 50% a las 24 horas con respecto a su 

valor de ingreso, aun cuando no mostró ser mejor que la escala 

pronostica de Ranson, si lo fue en comparación con la escala de 

APACHE JI. Así mismo, podemos considerar que este valor se 

obtiene a las 24 horas de ingreso, un día antes en comparación 

con la escala de Ranson, dando la ventaja de una guía pronostica 

en menor tiempo. Se requiere de una sola variable en 

comparación de las 11 valoradas con la escala de Ranson. 

Podemos inferir un menor precio en comparación con la 

realización de las otras 2 escalas y su disponibilidad más común 

en los centros hospitalarios de nuestro país. 

Aun cuando la disminución de la lipasa serica no mostró una 

ventaja real en sensibilidad, especificidad y VPP, su VPN fue el 

mejor observado en las cuatro escalas observadas. Mostrando las 

mismas ventajas teóricas en comparación con las escalas de 

Ranson y APACHE 11 ya mencionadas. 
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Algunas consideraciones importantes a tomar en cuenta en el

presente estudio son: se observo que cerca del 40% de los casos

estudiados correspondieron a pancreatitis grave, el doble de lo

reportado a nivel mundial. Podemos inferir que este dato puede

estar dado por las características de nuestra institución que al ser

un centro de referencia, concentra muchos de los casos graves

que no se manejan en unidades con menores recursos. Este dato

es coincidente con lo reportado por Duffy-Verdura et al.4 \ en el

Hospital General Manuel Gea González, institución con similares

características a la nuestra.

Otro dato que llama la atención, es el hecho que todos los casos

de origen criptogenico, posCPRE y dislipidemico, se presentaran

como formas graves de la enfermedad. En cuanto a los casos

posCPRE en posible que solo los casos graves hayan sido

reportados como diagnósticos de egreso, ya que la mayoría de

estos casos, como lo reporta la literatura son leves y

autolimitados. En cuanto a las otras dos etiologías, es probable

que no se incluyeran en el presente estudio el total de casos
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existentes, ya que no contaron con todos los criterios de inclusión

o contaran con algún crite rio de exclusión.

Es importante hacer notar también, que el objetivo del presente es

mostrar que la disminución de enzimas pancreáticas sericas en

menos del 50% de su valor al ingreso, puede ser considerado

como un factor de severidad, esto sin importar cual sea el valor al

momento del ingreso. Como se menciona en la literatura, el valor

cuantitativo de las enzimas pancreaticas no es un determinante de

la severidad del cuadro de pancreatitis aguda. I Explicando lo

anterior, un valor de amilasa al ingreso de 10,000 DI. No

constituye un predictor de severidad, sin embargo, si dicho valor

disminuye en menos de 50% (5,000 DI.) a las 24 horas, puede ser

considerado como un criterio de severidad.

Como datos adicionales se pueden mencionar las siguientes

observaciones: el 65% de los casos se presentaron en el sexo

femenino, existiendo una diferencia importante con lo

mencionado en la literatura mundial. Se observo así mismo ,

corroborando lo descrito por otros autores nacionales, que la
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mayoría de los casos de pancreatitis aguda son de origen biliar, a

diferencia de países industrializados donde predominan los casos

de origen alcohólico.

Se observo así mismo que la mayoría de los casos de pancreatitis

aguda se presentaron entre los 31 a los 40 años de edad (32.7%)

siendo una población económicamente activa, representando una

perdida económica y social importante para el país.

En cuanto al tiempo de evolución de los síntomas al momento del

ingreso al servicio de urgencias, se observo que una gran

proporción (51.5%) de los pacientes que se presentaron después

de las 72 horas del inicio de los síntomas, cursaron con una

evolución complicada de la enfermedad. Lo que nos hace inferir

que mientras más tardía sea la asistencia médica de los casos de

pancreatitis aguda, más probable será que la enfermedad tenga

una presentación grave.

En cuanto a las causas de mortalidad, se observo que el 100% de

los casos cursaron con falla orgánica múltiple, siendo esta una de
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las causas de muerte tardía reportada a nivel mundial. Es de 

llamar la atención que existieron pocas muertes relacionadas con 

el estado de choque o alteraciones hemodinámicas en los 

primeros días de internamiento. 

Aun cuando cerca del 40% de los casos analizados 

correspondieron a pancreatitis severa, el doble en comparación 

con lo mencionado con la literatura, es de llamar la atención que 

la mortalidad (I0.9%) se mantuvo por debajo de los limites 

establecidos por la literatura (20-40%). Por otro lado, la 

mortalidad en casos de pancreatitis severa (27.7%) fue similar a 

la reportada por la literatura. 
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CONCLUSION

En base a los resultados obtenidos y ya analizados, podemos

considerar que la disminución en menos del 50% de los valores

de enzimas pancreáticas serieas, en especial la amilasa, son un

buen predictor de severidad en las primeras 24 horas; con valores

de sensibilidad, especificidad, VPP y VPN similares a las escalas

ya existentes. Por lo que se sugiere su utilización en la práctica

clínica diaria.

Sin embargo debemos considerar que el presente estudio es

retrospectivo y no controlado, por lo cual es prudente la

realización de un estudio prospectivo controlado y comparativo,

para determinar el valor real de esta afirmación.
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DISTRIBUCION POR SEXO

SEXO

Masculino

Femenino

No CASOS

126

240

DISTRIBUCION POR SEXO

250

200

150
No. CASOS

100

50

O

(Grafica 1).

Masculino Femenino
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IDISTRIBUCION POR SEVERIDAD

SEVERIDAD

LEVE

GRAVE

No. DE CASOS

222

144

DISTRIBUCION POR SEVERIDAD

250

200

No. DE CASOS 150

100

50

O
LEVE GRAVE

(Grafica 2).
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DISTRIBUCION POR ETIOLOGIA

ETlOLOGIA

Biliar

Alcoholico

Criptogenico

CPRE

Dislipidemia

No DE CASOS

245

61

29

19

12

DISTRIBUCION POR ETIOLOGIA.

250

200

150
No. DE CASOS.

100

50

O
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(Grafica 3).

Alcoholico Criptogenico CPRE Dislipidemia
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RELACION ENTRE ETIOLOGIA y
SEVERIDAD

ETlOLOGIA No DE CASOS SEVERIDAD

Biliar 245 73

Alcoholico 61 22

Criptogenico 29 29

CPRE 19 19

Dislipidemia 12 12

ETIOLOGIA/SEVERIDAD

250

200

150

No. DE CASOS.

100

50

o
Biliar

(Grafica 4).

Criptogenico Dislipidemia
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[ DISTRIBUCION POR EDADES.

EDAD ES (años)

< 21

21-30

31-40

41-50

51-60

61-70

> 70

No. DE CASOS

31
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8
8
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No. DE CASOS .
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120

100
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(Grafica 5).
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TIEMPO DE EVOLUCION.

TIEMPO (Hrs.) No. DE CASOS

< 24 54

24-47 120

48-72 95

>72 ~
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120

100

80

No. DECASOS. 60

40

20

O
<24

(Grafica 6)

24-47
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TIEMPO DE EVOLUCION y
SEVERIDAD.

No. DE
TIEMPO (Hrs.) CASOS

< 24

24-47

48-72

>72

54

120

95

97

SEVERIDAD

15

47
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50

No. DE CASOS
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(Grafica 7)
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DIAGNOSTICO CLINICO.

DIAGNOSTICO

PANCREATITIS

COLECISTITIS

APENDICITIS

COLEDOCOLlTlASIS

ABDOMEN AGUDO

OTROS

No. DE CASOS

264

55

19

12

11

5

DIAGNOSTICO CLlNICO

300

250

200

No DE CASOS 150

100
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o
DIAGNOSTICO

Grafica 8.
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DIAS DE ESTANCIA POR
SEVERIDAD

SEVERIDAD

LEVE

SEVERA

No. DE OlAS

17.3

21.4

OlAS DE ESTANCIA DE ACUERDO A SEVERIDAD

No. DEDlAS

(Grafica 9)
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SEVERIDAD
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DIAS DE ESTANCIA
INTRAHOSPITALARIA

DIAS ESTANCIA
(dias)

<7

7 a 14

15 a 21
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>28

No. DE CASOS
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19
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60

40

20

O

(Grafica 10)
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COMPARACION DE ESCALAS
PRONOSTICAS

ESCALA SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD VPP VPN

Ranson

APACHE
11

Amilasa

Lipasa

(Tabla 6)

70.8

66.6

66.6

58.3

83.7

67.5

77.4

74.7

73.9

57.1

69.8

68.5

84.2

51.1

() " e
v - ......•

84.8
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EXI'I'DIENT E F1'U IA DI' INGKES' l
EOAO S EXO
KEFERIOO S I ~-

ANTECE DENTE DE IMPOK r ANCIA CC L. ,\ LCOIIO U SMO _
TABAQUISMO
OI5L1PIDE MIAS
TIEMPO DE INICIO DE SINTO MAS _
DIAGNOSTICO CLlNICO
ORIGEN DE LA PANCR EATl TIS _

U5G diagnostico__ litiasis_ _ coledocolit _

TAC SUBSECUENTE grado necrosis _

RX ABDOMEN colon cortado_ _ asa centi nela_ _

Dias de ayuno, _

in2fCso 24 hrs 48 hrs 12hrs otro
Leucos
Hb
Hto
Neutros
Bandas
P1aquelas
Calcio
Calcio ionizado
albumina
DHI
TOO
TGr
FA
BT
BI
BD
Glucosa
Creat
Urea
Na
K
Cl
pH
HC03
DB
Ac, Lactico
cm
Pa02
Sa02
TI'
TPT
Amilasa
Lipasa

1'1'50 TAl l A_ _ IMC_ _TA FC FR

lABORATO RJOS

RANSON INGRESO
RANSON 48 HRS --
APACHE 11 --

TAC diagnosti co
GRADO
NECROS IS_

Colecistitis aguda _
Ateleeta sia

RX TORAX derrame infiltrado
ElevacionOx._atelectasia ---

CIRUGIA _ _ dias_ _
HaJlazgos, _

COMPLICACIONES
Sangrado _
Neumonía
CoJangitis-
Choque _
Sepsis
51RS FC,____ _ _ leucos _ _ bandas FR----IJC02 _
temperatura _

Antibiotico días _
Indicacion'---- - - --- - -

CPRE,,-,-~---------- días-
Complicación' amilasa
lipasa _

Inicio de dieta dias (do lo,_ _ amilasa_ _ lipasa--->
Tipo de dieta tolera ncia _

Nutricion parenternl inicio_ _ _ duracion _

UCI días
Diálisis, _

Fallecimiento días EIH

Alta_ _ diasde EIH .
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