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RESUMEN ESTRUCTURADO
e Planteamiento del problema.

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, ocasionada
por una gran variedad de enfermedades y cuya presentacion clinica tiene un
amplio espectro desde asintomatico hasta falla organica y muerte, siendo la primer
causa de egreso hospitalario por causas gastrointestinales, y en caso de la
pancreatitis aguda severa caracterizada por falla organica la mortalidad aumenta
hasta el 30%. Existe relacion poco clara entre el uso de escalas clinicas
predictoras de mortalidad y complicaciones que sean Uutiles para estimar el
desenlace de los pacientes con pancreatitis o la relacién con escalas de severidad
por tomografia computada.
e Objetivo

Determinar la asociacion entre el puntaje de BISAP y el indice de severidad por
tomografia de Balthazar y describir las caracteristicas de los pacientes con
pancreatitis que acudieron al Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”
en 1 afo.

e Justificacion.

Este trabajo busca relacionar los puntajes de las escalas de severidad clinicas con
las escalas de severidad tomogréficas para generar conocimiento para la creacion
de algoritmos de abordaje diagndstico que incluyan ambas evaluaciones;
asimismo, se busca identificar los factores de riesgo para pancreatitis en un
hospital de tercer nivel en México para analizar cuales de éstos se pueden
modificar.
e Metodologiay disefio del estudio. Estudio observacional, descriptivo,
retrospectivo.

Se realiz6 analisis retrospectivo para determinar las caracteristicas de la
pancreatitis aguda en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”
durante 1 afio. Se obtuvieron 118 pacientes, la pancreatitis aguda fue mas
frecuente en hombres, edad promedio de 39 afios, la principal etiologia fue biliar,
la principal comorbilidad fue diabetes mellitus. Se encontré que la escala de
BISAP no tuvo una correlacion estadisticamente significativa con el indice de
severidad por tomografia de Balthazar (p= 0.53), observandose que el 50% de los
pacientes con un BISAP de 0 puntos tuvieron un resultado de Balthazar “E”. Se
realizd analisis bivariado entre el puntaje de APACHE II, el POP score y el BISAP
encontrando una correlacion entre APACHE Il y BISAP leve-moderada (R=0.41,
p<0.001), una correlacion leve moderada entre APACHE 1l y POP score
igualmente (R=0.35, p<0.001) y entre BISAP y POP score una correlaciéon leve
(R=0.24, p=0.008).

Palabras clave: Pancreatitis aguda, BISAP, Balthazar
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1. Antecedentes.

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, ocasionada
por una gran variedad de enfermedades y cuya presentacion clinica tiene un
amplio espectro desde asintomatico hasta falla organica y muerte. (1)

En los Estados Unidos, en 2003, hubo 223,000 hospitalizaciones por pancreatitis
aguda, con una tasa de 0.78 por 1000 habitantes. El costo directo por dichas
hospitalizaciones fue de 2.2 billones de délares (2), y para 2009 se estima que
hubo 275,000 hospitalizaciones. (3)

La incidencia se estima entre 5-80 casos por 100,000 personas al afio. En Japon,
la incidencia de pancreatitis aguda severa (PAS) es de aproximadamente el 20 por
ciento, siendo en el afio 2011, 63,090 casos. (4)

La incidencia de la PA ha aumentado en los ultimos afios, se sospecha por el
aumento en la prevalencia de obesidad, el cual es un factor promotor de la
formacion de litos en la vesicula biliar, la cual es la principal etiologia de PA,
seguido de la pancreatitis inducida por alcohol, y luego hipertrigliceridemia,
pancreatitis autoinmune, enfermedades infecciosas, post pancreatectomia
retrograda endoscopica (CPRE) y pancreatitis idiopatica. (3)

De acuerdo con el Instituto Nacional de Estadistica y Geografia en 1999 la PA fue
la causa numero 19 de mortalidad, generando el 0.5 % de las defunciones en
México. (5) En los afios 2000 y 2001 su incidencia se incrementd llevandola al sitio

17 de las causas de muerte. (6)
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La PA tiene una mortalidad estimada del 1%, algunos series de casos en México
reportan una mortalidad de hasta el 5%, sin embargo, en casos de pancreatitis
aguda severa, la cual aparece en 20% de los casos, la mortalidad va del 10 al
30%; en caso de falla organica la mortalidad aumenta hasta 30% asimismo, la
presencia de infeccion de necrosis pancreatica pero sin falla organica aumenta la
mortalidad hasta 32%, siendo esta cifra 2 veces mayor si se presentaban de forma
conjunta falla organica e infeccion de necrosis pancreatica. (1,3,4,7)

Factores de riesgo

El riesgo de PA es de 2 a 3 veces mayor en pacientes afroamericanos, comparado
con caucasicos, sin embargo hasta el momento se desconoce el motivo de dicha
diferencia. (3)

Entre el 20 a 30% de los pacientes con PA, presentan recurrencia de la
enfermedad y aproximadamente el 10% evoluciona a pancreatitis cronica.

Los factores de riesgo para la enfermedad incluyen disfuncién del esfinter de Oddi
con odds ratio (OR) 4.09, el sexo femenino (OR 2.23), pancreatitis previa (OR
2.46), esfinterotomia (OR 3.07), hipertension arterial (OR 1.38), cardiopatia
isquémica (OR 1.14), tabaquismo con un riesgo relativo (RR) de 1.51, obesidad
(RR 1.48), alcoholismo (RR 1.37), consumo de vegetales y de frutas fueron
factores protectores frente a esta entidad con un RR de 0.71 y 0.73
respectivamente (8—-11)

Fisiopatologia e inmunologia de la pancreatitis aguda

En la mayoria de los casos, se desarrolla obstruccién del conducto pancreatico, lo

gue genera acumulaciébn de las secreciones pancreaticas en el mismo,

7
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bloqueando la exocitosis de los granulos de cimogeno de las células acinares, lo
que favorece la union de éstos granulos con los lisosomas formando vacuolas
autofagicas las cuales contienen una mezcla de enzimas lisosomales y digestivas.
(12,13) Al formarse dichas vacuolas, la catepsina B de los lisosomas activa la
conversion de tripsindgeno en tripsina, la cual activa el resto de las enzimas
pancreaticas provocando lesién pancreatica por autodigestion. Al bloquearse la
secrecion apical de las células acinares, los granulos de cimégeno pueden sufrir
exocitosis basolateral liberando enzimas en su forma activa al espacio intersticial
generando lesiébn a las membranas celulares. Al presentarse dafio celular se
produce una respuesta inflamatoria con infiltrado con neutrofilos, macrofagos,
liberacion de citocinas, principalmente TNF-a e interleucinas 1, 6 y 8 en el
parénquima pancreatico.

En la pancreatitis biliar, ademas del mecanismo descrito mediado por obstruccion,
los &cidos biliares pueden ser captados por células acinares mediante
transportadores de &cidos biliares en la membrana apical o basolateral o por
receptor acoplado a proteina G; al ingresar a la célula los acidos biliares inducen
aumento de calcio intracelular y activando vias de sefalizacion como MAPK, PI3K
y transcripcion de factores nucleares como el NF-kB que favorecen la respuesta
proinflamatoria.(8) Tras la lesion de las células acinares, mediada por la activaciéon
enzimatica, las células acinares sufren activacion de la via de sefializacion del
factor nuclear k B (NFkB) el cual es capaz de inducir la sintesis de TNFa e IL-1j3,
IL-2, IL-6 e IL-18 desencadenando la respuesta inflamatoria e infiltrado

leucocitario, por lo que se han realizado distintos ensayos en modelos animales
8
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buscando inhibicion de la activacion de ésta via como tratamiento de la
pancreatitis, sin embargo hasta el momento sin éxito. (14,15)

En el caso de la pancreatitis inducida por alcohol, se produce citotoxicidad directa
mediada por metabolitos toxicos como acetaldehido y especies reactivas de
oxigeno favoreciendo el estrés oxidativo el cual induce el cambio de fenotipo de
las células estelares del pancreas hacia miofibroblastos, que producen citocinas
desencadenando y/o perpetuando la respuesta inflamatoria; asimismo se han
observado cambios en el tono del esfinter de Oddi asi como que el alcohol
favorece la precipitacion de las secreciones pancreaticas al formar tapones
proteicos que pueden generar obstruccion del conducto pancreéatico y
desencadenar los cambios mencionados. (8)

Tras la activacion de enzimas pancredticas y el inicio de la respuesta inflamatoria
se inicia produccion secundaria de citocinas a nivel hepatico, esplénico y
pulmonar; en estados iniciales de pancreatitis, se induce respuesta inflamatoria
sistémica por produccion excesiva de citocinas, mediada por poblaciones de
linfocitos CD4+ HLADR+, células NK y linfocitos B que producen IL-6 y TNFa
situacion que favorece la inflamacion pancreatica y la infeccion del tejido,
mediante la activacién de la via NFkB y la via JAK/STAT; en estados tardios esta
respuesta excesiva es sobrecompensada con produccion de mediadores
antiinflamatorios que incluso puede manifestarse con inmunosupresion, mediada
por IL-4 y 10.(16) Asimismo, la excesiva produccion de citocinas favorece cambios
microcirculatorios por descenso en niveles de Oxido nitrico y bradicinina con

aumento de la endotelina-1 favoreciendo hipoperfusion pancreatica con aumento
9
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de la inflamacién favoreciendo isquemia y aumentando riesgo de necrosis
pancreatica. (17)

A fin de restaurar la homeostasis inmunoldgica tras la respuesta proinflamatoria,
se activan mecanismos inmunosupresores mediante la liberacién sistémica de
citocinas anti inflamatorias como el agonista de receptor de interleucina 1 (IL-1ra),
IL-4, IL-6, IL-10, IL-13. La respuesta antiinflamatoria puede sobre compensar la
respuesta inflamatoria generando supresiéon inmune. Shen et al., analizaron
niveles de citocinas inflamatorias en pacientes con PA, evidenciando una
respuesta inflamatoria mediada por TNF-a, IL-6 permitiendo inflamacién local
importante con lesion pancreatica y peripancreatica y sindrome de falla organica
multiple, encontrando que al dia 3-5 inicia la respuesta antiinflamatoria
compensatoria mediada por IL-4 e IL-10, situacibn que aumenta el riesgo de
infeccion del tejido pancreético. (18-20) La interleucina 10 (IL-10) suprime la
sintesis y efectos de las citocinas proinflamatorias sin embargo si persiste la
regulacion positiva de la respuesta antiinflamatoria por elevacién de la IL-10,
existe un cambio de la respuesta inmune mediada por células TH1 hacia TH2y se
genera un fendmeno contrarregulador denominado sindrome de respuesta
antiinflamatoria compensatoria 0 CARS (por sus siglas en inglés). La IL-10 es un
potente modulador antiinflamatorio el cual se encarga de mantener el equilibrio
inmunoldgico y un balance entre SIRS y CARS, sin embargo en pacientes con
pancreatitis aguda severa existe en desbalance, probablemente con baja reserva
funcional de IL-10 lo que genera una respuesta anémala que puede manifestarse

como SIRS o CARS donde en uno existe mayor afeccion local por la respuesta

10
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inflamatoria severa y en el otro escasa inflamacion local pero con afeccion
sistémica importante. (21,22)

Existen teorias sobre la existencia de un periodo de homeostasis temporal
denominado Sindrome de Respuesta Inflamatoria Mixta (MARS, por sus siglas en
inglés), caracterizado por un descenso de la respuesta inflamatoria sistémica y
ascenso de la respuesta antiinflamatoria compensatoria. (20) Li, Yang et al.
analizaron pacientes con pancreatitis aguda severa y las poblaciones de linfocitos
T cooperadores (Th1/Th2) encontrando una relacion Th1/Th2 baja en la primer
semana con niveles bajos de Thl y elevados de Th2 y con elevacion de esta

relacion en el dia 14 del padecimiento.(18)

SIRS CARS MARS \
Respuesta \ Respuesta Teorfa del
inflamatoria » antiinflamatoria S— Sindrome de
IL-6. TNFa J IL-1ra, IL-4, hesd | Respuesta

Respuesta TH1 IL-10, IL-13 Inflamatoria
Respuesta TH2 Mixta

llustracion 1. Equilibrio de respuesta inflamatoria y antiinflamatoria
del SIRS y CARS para producir el MARS.

Diversos estudios han demostrado la correlacion entre los niveles de IL-1ra, IL-6,
IL-10, IL-11 y la severidad de la pancreatitis aguda (23—-26), siendo la IL-6, la mas
estudiado. Mendula y colaboradores, analizaron las concentraciones plasmaticas
de IL-1ra, IL-4, IL-6, IL-10, IL-11 y IL-13 asi como la proporcién de monocitos HLA-

DR positivos y su relacion con el desarrollo de falla organica, infeccion y muerte en

11
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pacientes con pancreatitis aguda. Se analizaron muestras al ingreso, al dia 2, 3, 7,
14 y 21 tras el ingreso. Se encontrd la prediccion de falla organica con un area
bajo la curva ROC de 0.895 para IL-6 y 0.887 para IL-10 encontrando una
probabilidad de falla organica de 41% con valores mayores a 39 ng/ml de IL-10 y
130 ng/ml de IL-6, y con valores menores una posibilidad de supervivencia de 99%
y para el diagnostico de pancreatitis aguda severa el area bajo la curva ROC fue
de 0.815 para IL-6 y 0.923 para IL-10, estableciendo 12 pg/ml de IL-10 y >17
pg/ml de IL-6 como punto de corte para diagnostico de severidad con una
sensibilidad de 91% y especificidad de 89%. (27) Asimismo, se han asociado los
niveles de IL-6 como predictor de severidad con una sensibilidad que va de 68 a
100% y especificidad de 69 a 100%, con distintos puntos de corte para diferenciar
entre pancreatitis moderada y severa que va desde 50 hasta 3700 pg/ml con
niveles significativamente mas elevados en pacientes con pancreatitis severa, con
complicaciones infecciosas, y desenlace fatal (20,26,28-31); la IL-10 disminuye la
expresion del antigeno leucocitario humano (HLA)-DR, modulando la respuesta
inflamatoria. Existes diversos estudios donde se relacionan los niveles elevados
de IL-10 como predictor de severidad de pancreatitis aguda, asimismo se ha
demostrado que ésta se encuentra significativamente mas elevada en pacientes
con lesion pulmonar, complicaciones infecciosas y desenlace fatal. (20,27,28,32)
Diagndstico

De acuerdo al consenso internacional sobre la clasificaciébn de la pancreatitis
aguda de Atlanta 2012, la pancreatitis aguda requiere dos de tres criterios para su

diagnostico: 1. dolor abdominal tipico de pancreatitis, caracterizado por
12
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localizacion epigastrica, de instauracion aguda, intenso y persistente que puede

irradiarse a espalda; 2. Lipasa sérica 0 amilasa sérica al menos tres veces por

arriba del limite superior normal, sin embargo algunos autores sugieren que la

lipasa es suficiente al tener mayor sensibilidad y especificidad logrando disminuir

costos(33) ; y 3. Estudio de imagen con evidencia de pancreatitis, por tomografia

computada con medio de contraste, resonancia magnética o ultrasonido

abdominal. (34)

La pancreatitis aguda se divide de acuerdo a la clasificacion de Atlanta en

pancreatitis edematosa intersticial y en pancreatitis necrosante, y por severidad se

divide en:

a. Pancreatitis aguda leve. No hay evidencia de falla organica ni complicaciones
locales o sistémicas

b. Pancreatitis moderada. Falla organica de menos de 48 horas yl/o
complicaciones locales o sistémicas

c. Pancreatitis aguda severa. Falla organica de mas de 48 horas unica o

multiorganica.

Evaluacion de la severidad

Existen distintas escalas o puntajes para evaluar la severidad de la pancreatitis
aguda, estimar la mortalidad y prondstico, sin que hasta el momento se haya
descrito alguna que sea la ideal. Las distintas guias internacionales sugieren el
uso de alguna escala de severidad al inicio del cuadro siendo la mas utilizada la

de Ranson y en segundo lugar la de APACHE 11.(35)
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La escala de Ranson, fue uno de los primeros sistemas de prediccion de
severidad en pancreatitis en 1977, cuyas variables incluyen al ingreso la edad,
glucosa sérica, conteo de leucocitos, aspartato aminotransferasa, amilasa,
deshidrogenasa lactica y a las 48 horas del ingreso: descenso del hematocrito,
nitrdgeno ureico, calcio sérico, presion arterial de oxigeno, secuestro de liquido
estimado y déficit de base. La escala de Ranson tiene una sensibilidad del 90% vy
una especificidad de 67% y un area bajo la curva ROC de 0.9 (36,37)

En 1984, Blamey y colaboradores de la Universidad de Glasgow, analizaron una
serie de variables para estimar la severidad en pancreatitis, desarrollando un
puntaje (conocido como puntaje de Glasgow para pancreatitis) que incluye niveles
de urea, calcio, deshidrogenasa lactica, presion parcial de oxigeno, albumina,
glucosa séricas, leucocitos y la edad del pacientes, otorgando un punto a cada
variable, donde a mayor puntaje se relaciona con mayor probabilidad de
pancreatitis severa, estableciendo un punto de corte >3 puntos como predictor de
severidad con una sensibilidad media de 50% y especificidad de 78%. (38,39)

El Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il (APACHE II) es una escala
de severidad para pacientes en unidad de cuidados intensivos, que se ha
demostrado es util en pancreatitis con un puntaje igual o mayor a 8 puntos y segin
algunos autores es la escala Optima para predecir severidad en pancreatitis(40).
Recientemente se describié el APACHE 1V, puntaje que es una modificacion del
APACHE Il que evalla 52 variables como bilirrubina, albumina, sedacién,

comorbilidades, etcétera, donde este score ha mejorado el valor pronostico del
14
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APACHE Il en terapia intensiva. Se realizo un estudio de cohorte prospectivo con
266 pacientes con pancreatitis aguda a los cuales se les calculo el puntaje de
APACHE lI, BISAP y Ranson y APACHE IV, y se realiz6 un analisis para evaluar
la asociacion entre estas asi como el calculo de las curvas ROC para cada escala.
Se calculo un OR para mortalidad con APACHE Il de 9.4 (0.6-159), APACHE IV
71.1 (4.2-1203.9), BISAP 12.3 (4.0-38.1) y Ranson OR 44.5 (3.6-751.7), una
sensibilidad y especificidad para APACHE IV para predecir pancreatitis severa fue
de 85.4 y 75.1% respectivamente y para mortalidad de 100% y 69.7% y un area
bajo la curva ORC de 0.93 para mortalidad y de 0.90 para pancreatitis severa, y se
determino un valor predictivo negativo de 100% con un puntaje 245.(41)

El puntaje Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) se propuso por
primera vez en 2008 para el reconocimiento precoz de pacientes con alto riesgo
de mortalidad, el cual se compone de 5 puntos: nitrdgeno ureico en sangre
>25mg/dl, alteracion del estado mental, desarrollo de sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica, edad >60 afios y la presencia de derrame pleural y su uso
se ha extendido al ser facil de calcular incluso en la sala de urgencias. En un
metaanalisis realizado por Gao et al., se analizé la sensibilidad y especificidad
ajustada para este puntaje con un punto de corte 23, encontrando sensibilidad de
56% Yy especificidad de 91% para mortalidad, con un area bajo la curva ROC de
0.87 y para prediccion de PAS la sensibilidad fue de 51%, especificidad 91%, con
area bajo la curva ROC de 0.87 (42,43). La escala de BISAP se ha estudiado
ampliamente al tener menor nimero de variables que otras escalas sin embargo

algunos autores han reportado sensibilidad baja pero especificidad elevada con
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valor predictivo positivo bajo (12-57%) y negativo elevado de hasta 92% lo que
demuestra que un puntaje bajo seria buen indicador para predecir que pacientes
no desarrollaran complicaciones. (44,45)

El Pancreatitis Outcome Prediction (POP) score, es una escala cuyas variables
son edad, relacion PaO2/FiO2, presion arterial media, calcio sérico, urea sérica y
el pH arterial; ésta escala tiene una sensibilidad y especificidad de 80% y 79%
respectivamente para disfuncién organica y de 90 y 92% para mortalidad
respectivamente, con un area bajo la curva ROC de 0.83 para predecir severidad
de pancreatitis.(37,46)

El puntaje de Marshall se utiliza para valorar la disfuncion organica generada por
la respuesta inflamatoria de la pancreatitis, la cual evalta la relacién entre presion
arterial de oxigeno y la fraccién inspirada de oxigeno, los niveles de creatinina en
sangre y la presion arterial sistolica para estimar la disfuncion respiratoria, renal o
cardiovascular respectivamente, otorgando un punto por cada variable, donde un

resultado igual o mayor a 2 representa falla organica. (34)

Tabla 1. Puntaje de Marshall

Puntos
0 1 2 3 4
Respiratorio (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 <101

Renal. Creatinina, <134 134-169  170-310 311439  >439

Sistema

pmol/L

Creatinina, mg/dl <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
Cardiovascular <90, con <90, sin
(Presion arterial >90 respuesta respuesta <9<07 g 0 <9<07 g 0
sistélica, mmHQ) a liquido a liquido ' '
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La Sociedad Japonesa de Cirugia Hepato-bilio-pancreatica, en sus guias para el
manejo de la pancreatitis aguda, cre6 una escala de prediccion de severidad para
pacientes con PA, el Japanese Severity Score (JSS), donde se da un punto por
cada variable, las cuales son: exceso base <-3 mEg/L o choque (PAM <80
mmHg), PaO2 <60 mmHg aire ambiente o insuficiencia respiratoria, nitrdgeno
ureico 240 mg/dl (o creatinina =2 mg/dl u oliguria (<400 mi/dia)), deshidrogenasa
lactica >2 veces limite superior normal, plaquetas <100,000/mm3, calcio <7.5
mg/dl, proteina C reactiva 215 mg/dl, SIRS = 3 criterios, edad =70 afos; se
considera pancreatitis severa en caso de 3 0 mas puntos. (1)

Ademas de las escalas de gravedad clinicas, en 1985, Balthazar publico un indice
de severidad basado en hallazgos tomograficos, el cual ha recibido varias
modificaciones, donde se relacionaron la severidad por otras escalas con
hallazgos tomograficos como colecciones peripancreaticas y areas de necrosis
pancreatica los cuales se relacionaron con mayor morbilidad y mortalidad. En los
grados A, B y C se estima una morbilidad del 4%, y en los grados D y E una
morbilidad del 54% y mortalidad del 14%. El indice de severidad por tomografia
computada consiste en 5 grados de la “A” a la “E” de acuerdo a los hallazgos
encontrados, con una calificacién de 0 a 4 puntos, ademas de 2 puntos en caso de
necrosis menor al 30%, 4 puntos si la necrosis pancreatica es del 30-50% y 6
puntos si la necrosis es mayor al 50%, con una mortalidad y morbilidad estimada
de 0% con 0 a 1 punto, 2 puntos con una mortalidad del 0% y morbilidad del 4%, y
en casos severos de 7-10 puntos la mortalidad es del 17% con 92% de tasa de

complicaciones. (47,48)
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Tabla 2. indice de severidad de la pancreatitis por tomografia computarizada

Porcentaje Puntaje

o Indice de
Grado Descripcion Puntos de _ Por  averidad
necrosis  necrosis
A Pancreas normal 0 0 0 0
B Edema del pancreas 1 0 0 1
C Inflamacion pancreética y del 2 <30% 2 4
tejido peripancreético
D Coleccion liquida unica 3 30-50% 4 7
peripancreatica
E Dos 0 més colecciones 4 >50% 6 10

peripancreéticas y/o necrosis
pancreatica

Entre los biomarcadores de severidad de la pancreatitis se encuentra la proteina C
reactiva, la cual con niveles de 150 mg/dl tiene una sensibilidad de 61% vy
especificidad de 90%, la procalcitonina con sensibilidad de 88% y especificidad de
81%, la elastasa de polimorfonucleares tiene sensibilidad de 92% con
especificidad de 91% con niveles mayores a 110 mcg/L y se encuentran en
investigacién niveles de distintas interleucinas, thioredoxina 1, estradiol, copeptina,
angiopoyetina 2, fosfolipasa A2, melatonina, molécula de adhesioén intercelular 1
(ICAM-1), entre otros. (19,49)

A pesar de todas las escalas y puntajes que existen para estimar severidad y
predecir complicaciones y mortalidad en pancreatitis severa no existe consenso
entre las distintas sociedades a nivel mundial sobre cual de éstas es la ideal para
la practica clinica y de acuerdo con algunos autores las escalas basadas en
estudio tomografico no han sido superiores a las escalas clinicas, siendo la escala
BISAP la mas sencilla y con area bajo la curva ROC de 0.90 (IC 95%, 0.83-0.97)

(50). En 2016, Di MY y colaboradores realizaron una revision de la literatura de
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articulos que analizaran el uso de puntajes para la prediccion de la severidad en
pancreatitis, encontrando 94 estudios, con 53,547 pacientes y se describieron 18
diferentes escalas, se encontré6 una amplia variabilidad en las poblaciones, con
distintos puntos de corte y distintos reportes de areas bajo la curva ROC,
sensibilidad y especificidad sin lograr encontrar evidencia suficiente para proponer
la certeza en el prondstico de éstas y sugerir el uso de alguna de ellas sobre
otra.(39)
Tratamiento
El tratamiento de la pancreatitis ha ido cambiando a lo largo del tiempo, sin
embargo en general, la mayoria de las sociedades internacionales sugieren dividir
el manejo en 4 puntos: hidratacion, antiinflamatorios, analgesia, nutricion, terapia
antimicrobiana y tratamiento de las complicaciones.

a. Hidratacion intravenosa
Los pacientes con PAS, por la liberacion de citocinas inflamatorias se favorece la
vasodilataciéon y pérdida de liquido al espacio extravascular, por lo que el
tratamiento hidrico es la primera medida terapéutica, con objetivo de mantener un
gasto urinario por arriba de 0.5 ml/kg por hora, frecuencia cardiaca menor de 120 y
presion arterial media de 65 a 86 mmHg. Se han estudiado distintas soluciones,
inicialmente se sugeria la hidratacion con solucion de Ringer lactato sin embargo
estudios recientes no han mostrado diferencia en progresion de la severidad de la
pancreatitis, de la mortalidad ni de necrosis pancreética por lo que puede utilizarse
solucion salina normal o Ringer lactato; asimismo, se han analizado multiples

esquemas de hidratacién, hasta ahora la sugerencia es basado en los parametros
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hemodinamicos del paciente con una infusion inicial de 5 a 10 ml/kg por hora y
posteriormente mantener la infusion a 3 ml/kg por hora vigilando gasto urinario y
niveles de nitrégeno ureico. (51-53)
b. Antiinflamatorios
Se ha estudiado el uso de glucocorticoides para disminuir la respuesta inflamatoria
en pacientes con PAS, encontrando reduccidon significativa del tiempo de
hospitalizacion, necesidad de intervencion quirdrgica y tasa de mortalidad con
dosis bajas de esteroide y con evidencia de incremento de la mortalidad con dosis
altas de hidrocortisona. (54) Asimismo, se ha estudiado la utilidad de los
inhibidores de la proteasa para control del estado inflamatorio en la pancreatitis,
sin embargo hasta el momento no se ha demostrado su eficacia para disminuir la
mortalidad o las complicaciones.(40)
c. Analgesia

El dolor abdominal es el principal motivo de atencion médica por pancreatitis y su
alivio es una de las prioridades en el tratamiento, desafortunadamente no existe
consenso sobre cual es la medida terapéutica ideal para el control del dolor.
Existen diversos estudios donde se compara la analgesia con opioides frente a
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) sin encontrar diferencia significativa entre
ellos. La buprenorfina es el opioide mas estudiado y es el agente sugerido por la
guia de la Sociedad Japonesa de Cirugia Hepato-bilio-pancreatica; del grupo de
los AINES, el recomendado en diversos estudios es el metamizol que ha
demostrado ser efectivo en el manejo del dolor, con un alivio mas rapido frente a

otros agentes del mismo grupo. Se han descrito otras intervenciones
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experimentales en modelos animales para el manejo del dolor como anestesia
epidural, alguna de ellas demostrando mejoria de la supervivencia y de la
perfusidn pancreética, sin embargo se requieren mas estudios para otorgar una
recomendacion sobre su uso.(55-58).

d. Nutricion
Hasta el momento no existe ningun periodo de tiempo definido para iniciar la
nutricion por via oral, sino hasta que el paciente deje de presentar dolor abdominal
y sintomas gastrointestinales, se obtenga estabilidad hemodinamica, no requiere
apoyo ventilatorio y que el paciente lo solicite, sin embargo se sugiere se inicie
dentro de las primeras 24 a 72 horas de admisidbn ya que esto disminuye la
mortalidad de los pacientes y el tiempo de estancia hospitalaria; generalmente
iniciando dieta liquida y posteriormente dieta solida baja en grasas; en caso de
pacientes que por alguna situacion no puedan ingerir alimentos via oral, se sugiere
iniciar dieta por sonda nasogastrica o nasoyeyunal, sin existir diferencia entre ellas
en cuanto a progresion de la enfermedad, recurrencia o exacerbacion del dolor.
En pacientes en quienes no se logre alcanzar los requerimientos caloricos
mediante la nutricibn por via enteral se sugiere retrasar el uso de nutricidn
parenteral hasta 7 dias después del inicio del cuadro.(59-64)
Diversas formulaciones enriquecidas en fibra, probidticos y enriquecidas con
glutamina y antioxidantes, encontrando que éstas Ultimas disminuyen
discretamente la mortalidad sin embargo con un bajo nivel de evidencia. (65)
Los requerimientos nutricionales en los pacientes con pancreatitis aguda severa,

de acuerdo con las guias ESPEN, son de 25-35 kcal/kg/dia, con 1,2-1,5 g/kg/dia
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de proteina (excepto en caso de insuficiencia renal o insuficiencia hepatica grave),
3-6 g/kg/dia de carbohidratos y hasta 2 g/kg/dia de lipidos, considerando mantener
una glucemia no mayor de 180 mg/dl y los triglicéridos plasmaticos 266 mg/dl.(66)
e. Terapia antimicrobiana

Las complicaciones infecciosas son una de las principales causas de mortalidad
en los pacientes con pancreatitis ya sea infeccion pancreatica o extrapancreatica.
El estudio EPIC Il (The Extended Prevalence of Infection in the ICU II) recolect6
informacion de 1,265 unidades de cuidados intensivos en 75 paises con una
poblacién de 13,796 pacientes, de los cuales 159 ingresaron por PAS, y el 73% de
los pacientes cursaron con infeccion en algun nivel, motivo por el cual es
importante la evaluacion de la terapia antimicrobiana en ésta enfermedad. (67)
Desde 1975 se ha estudiado el uso de antimicrobiano en pacientes con
pancreatitis para modificar la evolucion de la enfermedad, inicialmente se
recomend6 el uso de ampicilina y posteriormente antimicrobiano de amplio
espectro como el imipenem, siendo Pederzoli y colaboradores en 1993, quienes
encontraron descenso de la mortalidad y las complicaciones infecciosas en
pacientes con pancreatitis aguda necrosante y desde entonces se ha estudiado el
uso de antimicrobianos en pancreatitis por la alta mortalidad de esta entidad.(68)
Existen algunos ensayos clinicos controlados, como el de Isenmann et al.(69),
realizaron un ensayo clinico aleatorizado, doble ciego, placebo-control, sin
encontrar descenso del riesgo de infeccion de necrosis pancreéatica con la
profilaxis con metronidazol-ciprofloxacino; Dellinger et al. (70) realizaron un

estudio multicéntrico, doble ciego, placebo-control, para comparar la eficacia del
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meropenem profilactico en la prevencion de infeccion pancreatica sin embargo no
se encontraron diferencias significativas en cuanto a infeccibn o mortalidad.
Garcia-Barrasa et al.(71), realizaron igualmente un ensayo placebo-control,
utilizando ciprofloxacino sin encontrar diferencia en mortalidad, infeccion o
estancia hospitalaria. Villatoro y colaboradores (72), realizaron un metaanalisis,
sobre el encontraron que el uso profilactico en las primeras 72 horas en
pancreatitis severa 0 necrosante puede mejorar el pronostico; Yao vy
colaboradores, (73) realizaron un metaanalisis encontrando reduccién significativa
de infeccion pancreética con el uso profilactico de antimicrobiano sin disminuir la
incidencia de infecciones extrapancreaticas 0 necesidad de intervencion
quirurgica, sin embargo Bai et al.(74), realizaron un metaandalisis evidenciando que
no existia evidencia de que el uso profilactico de antimicrobiano reduce la
infeccion de necrosis pancreética y la mortalidad en pacientes con pancreatitis
aguda necrosante pero los resultados de este estudio son contradictorios a lo
descrito por Ukai y colaboradores, quien encontré que la mortalidad fue menor en
el grupo que recibié terapia antibidtica dentro de las primeras 72 horas, en
comparacion con el grupo que no lo recibid, siendo estadisticamente significativa
(OR 0,48; IC 95% 0,25-0,94), y el uso precoz de antibioticos profilacticos se asocio
con una menor incidencia de necrosis pancreatica infectada (OR, 0,55; IC del
95%: 0,33-0,92); diversos estudios posteriores concluyen que no hay evidencia
suficiente hasta el momento para dar una recomendacion sobre el uso profilactico
de antimicrobiano, a pesar de la sugerencia sobre el uso de imipenem en las guias

de la Sociedad Japonesa de Cirugia Hepato-pancreato-biliar. (69-77)
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Diversos estudios y meta-analisis se han realizado con resultados contradictorios,
algunos con descenso en la mortalidad pero sin descenso de la infeccion de
necrosis pancredatica y otros sin descenso en ninguno de éstos obijetivos,
asimismo, algunos autores han reportado que el uso de antimicrobiano profilactico
en pancreatitis solo aumenta la incidencia de infecciones fungicas. (75,78-80)
Ante la escasa evidencia de la mejoria de la incidencia de infecciones o descenso
de la mortalidad, se han estudiado distintos farmacos distintos al imipenem para
demostrar este efecto. El cefepime, una cefalosporina de cuarta generacion, ha
demostrado alcanzar concentraciones en tejido pancreatico superiores a la
concentracion minima inhibitoria para la mayoria de los agentes que infectan el
pancreas inflamado por lo que se es posible que a futuro represente una
alternativa valida para estudio de profilaxis primaria o la tigeciclina, la cual tuvo
respuesta favorable al tratamiento en pancreatitis necrética, sin embargo con
escaso humero de pacientes.(81-83)

Sequimiento

Una vez resuelto el evento de pancreatitis aguda, los pacientes requieren tratar la
etiologia para evitar un nuevo evento de pancreatitis o controlar los factores de
riesgo siendo el consumo de alcohol el factor de riesgo modificable mas
importante.

Se recomienda seguimiento de la funcién endocrina y exocrina del pancreas cada
6 meses tras la resolucion del cuadro hasta por 18 meses; se ha descrito que
hasta el 85% de los pacientes pueden presentar insuficiencia exocrina y el 23%

con diabetes secundaria a disfuncién endocrina.(40)
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Hasta el momento no existe ninguna escala ideal, tratamiento estandar o guia
internacional sobre el diagndéstico y tratamiento d pancreatitis aguda por lo que se
decidié realizar una plataforma para examinar nuevas terapias para la
enfermedad, creando el "Acute Pancreatitis Patient Registry to Examine Novel
Therapies in Clinical Experience" (APPRENTICE), el cual es un registro
internacional de 20 centros en 4 continentes, entre ellos 2 centros en México, el
cual hasta el momento ha reclutado 509 sujetos (52% mujeres) han sido
reclutados de noviembre de 2015 a septiembre de 2016, con el objetivo de obtener
informacion sobre las tendencias epidemioldgicas, las terapias actuales, las
necesidades de atencion y los resultados de AP en la practica del mundo real que

servird como una plataforma futura para los ensayos clinicos aleatorios. (84)
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2. Planteamiento del problema.

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas, ocasionada
por una gran variedad de enfermedades y cuya presentacion clinica tiene un
amplio espectro desde asintomatico hasta falla organica y muerte, la cual se
encuentra entre las primeras 20 causas de muerte en nuestro pais, siendo la
primer causa de egreso hospitalario por causas gastrointestinales, que en caso de
la pancreatitis aguda severa caracterizada por falla organica la mortalidad
aumenta hasta el 30%, generalmente por causas infecciones por lo que es
indispensable una medida terapéutica para disminuir la mortalidad, y escalas
predictoras de mortalidad. Existe relacibn poco clara entre el uso de escalas
clinicas predictoras de mortalidad y complicaciones que sean Utiles para estimar el
desenlace de los pacientes con pancreatitis o la relacion con escalas de severidad
por tomografia computada.

3. Justificacion.

Este trabajo busca relacionar los puntajes de las escalas de severidad clinicas con
las escalas de severidad tomograficas para generar conocimiento para la creaciéon
de algoritmos de abordaje diagnéstico que incluyan ambas evaluaciones;
asimismo, se busca identificar los factores de riesgo para pancreatitis en un
hospital de tercer nivel en México para analizar cuales de éstos se pueden

modificar.
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4. Objetivos.
Objetivo primario.

e Determinar la asociacién entre el puntaje de BISAP y el indice de
severidad por tomografia de Balthazar.

e Describir las caracteristicas de los pacientes con pancreatitis que
acudieron al Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” en 1
ano.

Objetivos secundarios.

e Determinar la relacion entre las escalas de severidad clinicas (BISAP,
APACHE Il, POP-score y Marshall).

e Determinar la relacién entre los puntajes de las escalas de severidad
clinicas y el indice de severidad por tomografia de Balthazar.

5. Hipoétesis.

Existen diversos estudios que analizan distintas escalas de severidad en pacientes
con pancreatitis, sin embargo no hay asociacion clara entre dichas como el
Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) con escalas de
evaluacion por imagen como el indice de severidad por tomografia computada.
e Los niveles de BISAP tendran una correlacion lineal con el indice de
severidad por tomografia.
e El puntaje de BISAP serd mayor en los sujetos con pancreatitis severa que
presentaron complicaciones locales, en comparacién con aquellos que no

presentaron complicaciones.
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e El puntaje del indice de severidad por tomografia sera mayor en los sujetos
con pancreatitis severa que presentaron complicaciones locales, en
comparacién con aquellos que no presentaron complicaciones.

e El puntaje BISAP y el indice de severidad por tomografia, serdn mayores en
los sujetos con pancreatitis severa con desenlace fatal, en comparacion
con aquellos que no presentaron dicho desenlace.

6. Metodologia.

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo.

6.1. Poblacion y tamafio de la muestra.

No aplica por ser estudio retrospectivo, observacional y descriptivo

6.2. Criterios de inclusion.

e Pacientes de 18-65 afios, de género masculino o femenino

e Pancreatitis aguda diagnosticada por 2 de 3 criterios (clinica, imagen y/o
laboratorio)

e Pacientes que cuenten con elementos para calcular escalas de severidad al
ingreso

6.3. Criterios de exclusion.

e Pacientes inmunocomprometidos

e Pacientes que hayan recibido antibiotico los ultimos 3 meses o con infeccion

documentada al ingreso
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e Pacientes que hayan requerido manejo quirdrgico por cualquier causa

durante el internamiento

6.5. Definicion de las variables a evaluar y forma de medirlas.

Tabla 3. Definicion de las variables a evaluar y forma de medirlas

Variable de
interés
Edad

Sexo

Religion

Estado civil

Peso

Talla

indice de masa

corporal
Etilismo

Tabaquismo

Litiasis

Definicion
operacional

Afos de vida
cumplidos al
momento del
ingreso

Condicion del
paciente de acuerdo
a género

Practica de fe

Condicién de una
persona en respecto
a relacion de pareja
Peso en kilogramos
del paciente
Estatura en metros
del paciente
Cociente entre el
peso y el cuadrado
de la talla

Consumo de alcohol

Habito en el
consumo de
cigarrillo
Antecedente de ser
portador de litos en
vesicula biliar o
eventos de colico
biliar

Tipo de
Variable
Cuantitativa
discreta

Cualitativo
nominal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Cuantitativa
continua
Cuantitativa
continua
Cuantitativa
continua

Cualitativa
dicotdbmica
Cualitativa
dicotdmica

Cualitativa
dicotdmica

Unidad de medida

AROoS

0: Hombre ,
1:Mujer

Catolico, cristiano,
judio, budista,
otros, ninguna
Soltero, casado,
viudo, divorciado,
union libre
Kilogramos

Metros

Kilogramo/metro
cuadrado

Si/No

Si/No

Si/No
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Pancreatitis
previa

Triglicéridos
Amilasa
Lipasa

Escala BISAP

Escala de
APACHE Il

Escala de
Marshall

Escala POP
Score

indice de
severidad por
tomografia

Antimicrobiano

Complicacion

Muerte

Antecedente de
evento de
inflamacioén
pancreatica previa
Niveles de
triglicéridos séricos
Niveles de amilasa
en sangre

Niveles de lipasa en
sangre

Puntaje de acuerdo
al Bedside Index for
Severity in Acute
Pancreatitis
Puntaje de acuerdo
al Acute Physiology
and Chronic Health
Evaluation I
Puntaje de acuerdo
a la escala de
severidad y falla
respiratoria de
Marshall

Puntaje de
severidad de
acuerdo a POP
Score

Clasificacion de la
enfermedad de
acuerdo a los
hallazgos
tomogréficos

Uso de
antimicrobiano
dentro de las
primeras 72 horas
del inicio del cuadro
Presencia de
complicaciones a
los 7 y 28 dias del
evento de
pancreatitis
Desenlace fatal

Cualitativa
dicotdmica

Cuantitativa
continua
Cuantitativa
continua
Cuantitativa
continua
Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
ordinal

Cualitativa
dicotémica

Cualitativa
nominal

Cualitativa
dicotdmica

Si/No

Miligramos/decilitro

Miligramos/decilitro

Miligramos/decilitro

Puntos

Puntos

Puntos

Puntos

A B, CDE

Si/No

Sin complicacion,
pseudoquiste
pancreatico,
sepsis, muerte

Si/No
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6.6. Procedimiento.

Se hara andlisis retrospectivo para determinar la incidencia de la pancreatitis
aguda en el Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” durante el
periodo del 1 de enero de 2016 al 31 de diciembre de 2016, evaluar la
severidad y desenlace global de los pacientes, valorar si existe correlacién entre
la escala de BISAP con el indice de severidad por tomografia, con una revision
de expediente clinico y electrénico con las siguientes claves de la Clasificacién

Internacional de Enfermedades 10 de la Organizaciéon Mundial de la Salud:

K85.0 Pancreatitis idiopatica aguda.

o K85.1 Pancreatitis biliar aguda.

o K85.2 Pancreatitis aguda inducida por alcohol.

o K85.3 Pancreatitis aguda inducida por drogas.

o KB85.8 Otras pancreatitis agudas.

o KB85.9 Pancreatitis aguda, no especificada.
Se realizard estadistica descriptiva para determinar la incidencia vy
caracteristicas de los eventos de pancreatitis aguda, su clasificacién en base a
los criterios de severidad por BISAP, APACHE Il y criterios por tomografia
obteniendo los datos para el calculo de éstas escalas del expediente clinico y
los datos del estudio tomografico se tomaran del sistema informatico PACS (por
sus siglas en ingles, Picture Archiving and Comunications System). Se obtendra
la incidencia de las complicaciones, y se realizara analisis bivariado para

determinar su asociacion con las escalas de severidad.
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6.7. Cronograma de actividades.
i. Presentacién del protocolo. Enero de 2017
ii.  Revision de expedientes clinicos. Enero a Junio de 2016
iii.  Analisis de los resultados. Julio de 2017
iv. Presentacion de los resultados. Julio de 2017
6.8. Analisis estadistico.

Se realizara estadistica descriptiva para calcular la incidencia de los eventos de
pancreatitis aguda, su clasificaciéon en base a los criterios de severidad por
BISAP, APACHE Il y criterios por TC. Se obtendrd la incidencia de las
complicaciones, y se realizara analisis bivariado para determinar la asociacion
entre las escalas de severidad clinicas y la escala de severidad por tomografia.

6.9. Aspectos éticos y de seguridad.

El estudio se realiz6 con la autorizacién del comité de ética y de investigacion
de la institucidon sin riesgo para los pacientes, asimismo no hay conflictos de
interés por parte de los autores

6.10. Relevanciay expectativas.

Con los resultados se espera conocer las caracteristicas de la poblacién que
acude al Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga” con pancreatitis
aguda y generar informacion que favorezca evidencia cientifica para crear
propuesta sobre el uso de puntajes de severidad y su asociacion con la
tomografia para estimar pronostico y proponer nuevos algoritmos de

diagnostico y tratamiento de ésta entidad.
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6.11. Recursos disponibles.

Investigador coordinador y 2 médicos residentes del curso de posgrado de
Medicina Interna que realizaran la revision de los expedientes clinicos en el

periodo establecido.

6.12. Recursos necesarios.

= Recursos humanos. No se requiere.

» Recursos materiales. Formato de captura de datos del expediente clinico,
computadora personal, software IBM SPSS Statistics 20, Expedientes
clinicos del Archivo clinico del Hospital General de México “Dr. Eduardo
Liceaga”.

= Recursos financieros. No se requieren.

= Laboratorio central. No se requiere.
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7. Resultados.

Se obtuvieron 178 pacientes, de los cuales se excluyeron pacientes con doble
registro, pacientes sin expediente clinico y pacientes con diagndstico distinto al de
pancreatitis tras la revision del expediente clinico, incluyendo finalmente a 118
pacientes para éste estudio.

La pancreatitis aguda fue mas frecuente en hombres, la edad promedio fue de 39
afos, la mayoria de los pacientes tenian sobrepeso u obesidad. La principal
etiologia fue biliar, seguida de alcohdlica y por hipertrigliceridemia y hubo 1
paciente donde la etiologia fue por sindrome urémico; entre las comorbilidades de
los pacientes la diabetes mellitus fue la méas frecuente seguido de hipertension
arterial. Del total del pacientes casi el 50% tenian antecedente de consumo de
alcohol y alrededor del 40% antecedente de tabaquismo. De los 118 pacientes la

mayoria egreso6 por mejoria y hubo 5 defunciones en total. (Tabla 4)

Tabla 4. Tabla de caracterizacion clinica patoldgica
de pacientes con pancreatitis aguda del Hospital
General de México “Dr. Eduardo Liceaga”

Variable Numero (n =118)
Caracteristicas demograficas

- Edad - afios 39.6 £13.51

- Género masculino — Numero (%) 60 (50.8)

- Peso — kilogramos 75.4 £15.5

- IMC - kg/m2 28.1 4.9
Signos vitales

- Presion arterial media - mmHg 87.5+12.6

- Frecuencia cardiaca 85.7 £15.2

34



HOSPITAL
GENERAL
de MEXICO

DR. EDUARDO LICEAGA

Bioquimica

- Glucosa

- Creatinina

- Calcio

- Leucocitos

- Bilirrubina total
- Deshidrogenasa lactica
- AST

-ALT

- Amilasa

- Lipasa

- Triglicéridos

152 +91.3
09+0.6
9.0 0.8

12.7 x10° +5.6
3.1+39

352.3 +273.6
198.1 +200.9
215.6 +231.6
870.3 +784.8
1227.4 +2670.2
505.0 +1047.9

Defunciones — Namero (%) 5(4.2)
Etiologia — Numero (%)

- Biliar 80 (67.8)
- Alcohdlica 21 (17.8)
- Hipertrigliceridemia 14 (11.9)
- Sindrome urémico 1(0.8)
- Otras 2 (1.7)
Comorbilidad — Numero (%)

- Sin comorbilidades 77 (65.3)
- Diabetes mellitus 24 (20.3)
- Hipertension arterial 12 (10.2)
- Otras enfermedades 5(4.2)
Alcoholismo — Numero (%) 57 (48.3)
Tabaquismo — Niumero (%) 47 (39.8)

llustracién 2. Etiologia de la pancreatitis

m Biliar

Alcoholica
® Hipertrigliceridemia
B Sindrome urémico
B Otras
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Dentro de la evaluacion de severidad, la mayoria obtuvieron un puntaje de BISAP
<2 clasificada como pancreatitis leve-moderada y 3 pacientes tuvieron pancreatitis
grave por BISAP >3 puntos, asimismo, de acuerdo al puntaje de APACHE II, el
24.6% de los casos fueron pancreatitis graves al obtener un puntaje = 8 puntos y
el 53.4% tuvieron un puntaje de Marshall 21. Entre las complicaciones mas
frecuentes se encontré sepsis, desenlace fatal y pseudoquiste pancreatico. El
30.5% de los pacientes presentaron algun tipo de complicacion infecciosa
requiriendo tratamiento antimicrobiano siendo la infeccién urinaria la mas
frecuente, seguida de infeccion pulmonar y abdominal y 2 pacientes recibieron

profilaxis antimicrobiana por pancreatitis aguda. (Tabla 5)

Tabla 5. Tabla de caracterizacion clinica y evaluacién de gravedad
en pacientes con pancreatitis aguda del Hospital General de
México “Dr. Eduardo Liceaga”

Variable Numero (n =118)
Antecedente de litiasis biliar — Namero (%) 28 (23.7)
Pancreatitis previa — Namero (%) 13 (11)
BISAP
0 53 (44.9)
1 40 (33.9)
2 22 (18.6)
3 3 (2.5)
APACHE
<8 89 (75.4)
28 29 (24.6)
Glasgow
0 19 (16.1)
1 36 (30.5)
2 38 (32.2)
3 17 (14.4)
4 8 (6.8)
Marshall
0 55 (46.6)
1 47 (39.8)
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2 11 (9.3)
3 3(2.5)
4 1(0.8)
5 1(0.8)
Ranson
0 44 (37.3)
1 25 (21.2)
2 30 (25.4)
3 15 (12.7)
4 4 (3.4)
Uso de antimicrobiano — Numero (%) 36 (30.5)
Profilaxis antimicrobiana — Numero (%) 2(1.7)
Complicaciones infecciosas — Numero (%)
- Ninguna 82 (69.5)
- Vias urinarias 25 (21.2)
- Pulmonar 3(2.5)
- Abdominal 8 (6.8)
Desenlace — Numero (%)
- Sin complicaciones 101 (85.6)
- Pseudoquiste pancreético 4 (3.4)
- Sepsis 8 (6.8)
- Muerte 5(4.2)
Ingreso a UCI — Numero (%) 5(4.2)
Dias de estancia 8.6 +11.0
Motivo de egreso — Numero (%)
- Mejoria 106 (89.8)
- Egreso voluntario 4 (3.4)
- Egreso por maximo beneficio 2(1.7)
- Defuncién 5(4.2)
- Otro motivo 1(0.8)

Dentro del abordaje por imagen, el ultrasonido fue la herramienta inicial de
diagnéstico sin embargo en 3 pacientes no se encontraron hallazgos sugerentes
de pancreatitis y se realiz6 tomografia abdominal como parte del abordaje al 38%
de los casos, calculandose el indice de severidad de Balthazar, cuyo resultado

mas frecuente fue categoria “E”. (Tabla 6)
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Tabla 6. Tabla de caracterizacion de estudio de
imagen de pacientes con pancreatitis aguda del
Hospital General de México “Dr. Eduardo

Liceaga”
: Numero (n
Variable -118)
Balthazar
A 4 (4.3)
B 4 (4.3)
C 6 (5.1)
D 2 (1.7)
E 29 (24.6)
Sin tomografia 73 (61.9)
Hallazgos ecograficos
- Pancreatitis aguda 68 (57.6)
- Pancreatitis aguda y colelitiasis 29 (24.6)
- Pancreatitis aguda con coleccion 6 (5.1)
- Sin pancreatitis 3 (2.5)
- Sin estudio ecografico 12 (10.2)

La escala de BISAP, no tuvo una correlacion estadisticamente significativa con el
indice de severidad por tomografia de Balthazar (p= 0.53), observandose que el
50% de los pacientes con un BISAP de O puntos tuvieron un resultado de

Balthazar “E”. (Tabla 7)

Tabla 7. Tabla de contingencia puntaje de BISAP e indice de severidad
por tomografia de Balthazar
Balthazar

A B C D E Total

3 1 1 0 5 10

BISAP 0 300) (10%) (10%) (0%) (50%) (100%)
. 0 1 2 0 10 13

0%) (7.7%) (154%) (0%) (76.9%) (100%)
, 1 2 3 2 12 20

(5%) (10%) (15%) (10%)  (60%)  (100%)
. 0 0 0 0 2 2

0%)  (0%)  (0%)  (0%)  (100%) (100%)
S 4 4 6 2 29 45

(8.9%) (8.9%) (13.3%) (4.4%) (64.4%) (100%)
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llustracion 3. Distribucion de pacientes BISAP y Balthazar

B
2 3
BISAP

La escala de BISAP agrupada como leve-moderada o grave, no tuvo una

correlacion estadisticamente significativa con el

indice de severidad por

tomografia de Balthazar clasificado como leve-moderado o grave (p= 0.56), y se

observé que el 67% de los pacientes con un BISAP de leve-moderada tuvieron un

resultado de Balthazar categoria “C”, “D” y “E”. (Tabla 8)

Tabla 8. Tabla de contingencia puntaje de BISAP e indice
de severidad por tomografia de Balthazar agrupados de
acuerdo a severidad

Balthazar
Leve-moderada Grave Total
(A, B) (C, D, E)
Leve-

14 29 43
BISAP m°?<62f;‘d° (32.6) (167.4%) (100%)

0 2 2
Grave (23) (0%) (100%)  (100%)

14 6 45
Total (31.1%) (13.3%) (100%)
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El puntaje de Marshall, no tuvo una correlacion estadisticamente significativa con
el indice de severidad por tomografia de Balthazar (p= 0.78), y se observé que el
73% de los pacientes con un Marshall de 0 puntos tuvieron un resultado de

Balthazar E. (Tabla 9)

Tabla 9. Tabla de contingencia puntaje de Marshall e indice de severidad
por tomografia de Balthazar

Balthazar Total
A B C D E
Marshall 0 2 L 2 v Ll —
(13.3%) (0%) (13.3%) (0%) (73.3%) (100%)
1 1 3 2 1 13 20
(5%) (15%) (10%) (5%) (65%) (100%)
5 1 0 1 1 3 6
(16.7%) (0%) (16.7%) (16.7%) (50%) (100%)
3 0 1 1 0 1 3
(0%) (33.3%) (33.3%) (0%) (33.3%) (100%)
4 0 0 0 0 0 0
(0%) (0%) (0%) (0%) (0%) (100%)
5 0 0 0 0 1 1
(0%) (0%) (0%) (0%) (100%) (100%)
Total 4 4 6 2 29 45

(8.9%) (8.9%) (13.3%) (4.4%) (64.4%) (100%)

llustracién 4. Distribucion de pacientes entre puntaje de Marshall y Balthazar

14 -
12 -
10 + Balthazar
EA
8 -
EB
6 - C
4 - mD
2 E
O = T . T T 1
0 1 2 3 4 5
Marshall
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Tabla 10. Descriptivo de correlacion entre POP
score, APACHE Il y Balthazar

Balthazar POP Score APACHE Il

Media DeS\{iacién Media DeS\{iacién
estandar estandar

A 8.75 3.77 7.75 4.34

B 10.25 4.34 7.75 3.50

C 9.67 4.13 7.67 4.03

D 8 1.41 4.0 4.24

E 7.1 3.71 6.64 5.64

Se realiz6 analisis bivariado entre el puntaje de APACHE II, el POP score y el
BISAP encontrando una correlacién entre APACHE 1l y BISAP leve-moderada que
resulté estadisticamente significativa (R=0.41, p<0.001), una correlacion leve
moderada entre APACHE Il y POP score igualmente estadisticamente significativa
(R=0.35, p<0.001) y una correlacion leve estadisticamente significativa entre

BISAP y POP score (R=0.24, p=0.008).

Se realiz6 ANOVA para POP score y no se observé una correlacion entre éste y el
APACHE 1lI, con una significancia de 0.37 para POP score y de 0.90 para

APACHE II.
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8. Discusion.

La principal etiologia de PA en nuestro estudio fue de origen biliar seguido de
pancreatitis inducida por alcohol que coindice con lo reportado por Tenner y
colaboradores (59), los principales comorbilidades fueron hipertension arterial y
diabetes y la mayoria de pacientes presentaban obesidad que coindice con lo
descrito por Alsamarrai (11), el tabaquismo también parece estar asociado sin
embargo el tamafio de la muestra no permiti6 evaluar la asociacion entre

tabaquismo y PA, situacion ya descrita por Ye y colaboradores (10).

Nuestro estudio retrospectivo reportd una mortalidad del 4%, similar a la reportada
por Gonzalez-Gonzalez y colaboradores (7) que encontraron una mortalidad del
5% en México, asimismo ellos reportaron pseudoquiste pancreatico en el 1.5% de

los casos, a diferencia del 3.4% encontrado en nuestra serie.

Sanchez-Lozada y colaboradores (6) realizaron un estudio sobre pancreatitis en el
Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”, encontrando una edad
promedio de 37 afios, siendo mas frecuente en hombres en el 62%, similar a los
resultados de nuestro estudio pero con una mortalidad reportada del 21%, la cual
fue significativamente mayor a la encontrada en nuestro estudio que fue del 4%.
La estancia hospitalaria tuvo una media de 8.6 + 11 dias, comparado con lo
reportado en otras series en México, con estancia con estancia promedio de 7 a
12 dias (7, 85). En Estados Unidos, Papachristou reporté una media de 7 dias

(45), Fagenholz reporté estancia de 5.9 dias (2) o Kumar y colaboradores en la
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India que reportaron una media de 24 dias (62), por lo que nuestra serie tiene una
estancia hospitalaria similar a la de otras series de nuestro pais, y mayor a los

Estados Unidos.

En nuestro estudio no se pudo demostrar la asociacion lineal esperada entre los
puntajes clinicos y tomogréaficos, sin embargo se observo que pacientes con
BISAP de 0 tuvieron Balthazar categoria “E” y que pacientes con puntaje Marshall
de 0 un Balthazar “E” en 73% de los casos, sin lograr calcular un OR por el
tamafo de la muestra por lo que se considera que se requieren estudios con un

mayor nimero de pacientes para aclarar ésta situacion.

En cuanto a los puntajes clinicos se encontré una correlacion entre APACHE 1l y
BISAP y entre APACHE Il y POP score leve-moderada, y una correlacion leve

entre BISAP y POP score, todas ellas con significancia estadistica.
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9. Conclusiones.

A pesar de los multiples estudios que se han realizado para evaluar las escalas de
gravedad en PA, existe evidencia poco clara de la asociacion de los puntajes
clinicos y tomogréficos, por lo que es importante mencionar que se encontré en
este estudio que un porcentaje considerable de pacientes puntajes bajos de
BISAP y Marshall tuvieron un resultado de Balthazar “E” que se puede explicar por
los mecanismos fisiopatolégicos de la enfermedad que algunos pacientes
presentan poca sintomatologia pero que pueden presentar gran dafio tisular por lo
gue los autores consideramos que todo paciente que presente pancreatitis aguda
requiere calcular distintas escalas de gravedad clinicas y que durante su
hospitalizacion deberia realizarse tomografia abdominal para complementacion

diagndstica y evaluar ajustes en el tratamiento.
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