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RESUMEN:

OBJETIVO: Determinar la utilidad de la concentracion de hematocrito al ingreso y a
las 24 horas como factor prondstico de severidad en pacientes diagnosticados de
pancreatitis aguda en el Hospital General de las Fuerzas Armadas #1 de Quito desde
enero 2006 hasta octubre 2010.

MATERIALES Y METODOS: Este es un estudio descriptivo retrospectivo de corte
transversal. La recoleccion de datos se realizo en base a historias clinicas de pacientes
ingresados al Servicio de Gastroenterologia. Se clasificd los cuadros de pancreatitis
aguda en leve y severa en base a los criterios de falla organica y/o complicaciones
locales segun el Simposio de Atlanta. Para la comparacion se tomo en cuenta el valor de
hematocrito y el grado de pancreatitis aguda de acuerdo a la clasificacién tomografica
de Baltazar.

RESULTADOS: Ingresaron al estudio 100 pacientes, 58 mujeres (58%) y 42 varones
(42%) con una edad promedio de 51.79 afios con un rango de 16 a 92 afios, 76 fueron
pancreatitis leves (76%) y 24 severas (24%). 24 pacientes presentaron
hemoconcentracion a las 24 horas de los cuales 17 pacientes (70.83%) desarrollaron
necrosis pancredtica obteniendo un OR de 23.93 conun IC entre 7.4y 77.4
CONCLUSION: La hemoconcentracion durante las primeras 24 horas de
hospitalizacién en pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda es un factor
prondstico de severidad para desarrollar necrosis pancreética.

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis aguda, hemoconcentracion, necrosis, Baltazar



ABSTRACT:

OBJECTIVE: The main objective of this investigation is to determine the utility of the
hemoconcentration at the moment of the patient’s admission and within the first 24
hours; as a predictor of severity in the development of pancreatic necrosis in patients
who were admitted with acute pancreatitis in the General Hospital of the Armed Forces
No. 1 (Hospital General de las Fuerzas Armadas N.- 1) in Quito from January 2006 to
October 2010.

MATERIALS AND METHODS: This is a retrospective descriptive transversal cohort
study. The information forms were filled out with data based on the medical records of
patients admitted in the Gastroenterology Service. The acute pancreatitis data was
classified into mild and severe acute pancreatitis based on the criteria of organ failure
and the presence/absence of local complications according to the Atlanta Classification
of Acute Pancreatitis. In the comparison phase, according to the Balthazar tomographic
classification, the hematocrit value and the degree of acute pancreatitis were taken into
account.

RESULTS: In this investigation, 100 patients who were taken into account, 58 of them
were women (58%) and 42 men (42%), their ages range from 16 to 92 with a mean age
of 51.79 years. Seventy-six patients had mild pancreatitis (76%) and 24 severe
pancreatitis (24%). Only 24 patients showed hemoconcentration within the first 24
hours, and 17 of them (70.83%) developed pancreatic necrosis obtaining an OR of 23.93

with a Cl between 7.4 and 77.4



CONCLUSION: In patients with acute pancreatitis the hemoconcentration within the
first 24 hours of hospitalization is a predictor of severity to develop pancreatic necrosis.

KEY WORDS: Acute pancreatitis, hemoconcentration, necrosis, Baltazar.



CAPITULO1

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio localizado de ésta glandula de
secrecion mixta, que puede volverse sistémico, cuya severidad se encuentra entre el
dolor abdominal y el vdmito, hasta una disfuncién multiple de 6rganos que conllevaria

al fallecimiento del paciente (Arroyo A. 2008)*

En la mayoria de los pacientes cursa de forma leve y autolimitante, pero
aproximadamente el 20% de los casos sufren ataques severos asociados con
hospitalizacién prolongada y morbilidad significativa. (Butte J. 2005)? El proceso se
inicia por activacion de zimogenos pancreéaticos, ocasionando autodigestion pancreatica
y una respuesta inflamatoria mediada por el sistema inmune. (Pagan |. 2005)° La
reaccion inflamatoria se inicia en el sitio de la lesion y puede llevar a un sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). (Lizarazo J. 2008)*

La incidencia varia segun la poblacion, con diferencias desde 10 a 20, hasta 150-420
casos por cada millon de habitantes. En las ultimas dos décadas su incidencia ha
aumentado considerablemente, incluso en algunos paises en mas de 30%. (Ledesma J.

2009)°



Se estima que en los Estados Unidos se presentan cerca de 250.000 casos anuales de
pancreatitis aguda y, en Europa, unos 70.000. Hoy, en Europa, la principal causa
continua siendo la enfermedad de litiasis biliar (44% a 54% de los casos), seguida por la
idiopatica (20%-34%) vy, finalmente, por la inducida por alcohol (3% a 19%). (Nieto J.
2010)° En los Estados Unidos, la etiologia de la pancreatitis aguda es atribuible a litiasis

en 45% y a alcohol en otro 45% de los casos. (Scelza A.)’

En 1992 se realizo el consenso mundial de pancreatitis, en el que se acordd clasificar la
pancreatitis aguda en: 1) Pancreatitis leve. Cuadro caracterizado por disfuncién organica
minima, y recuperacion sin eventualidades. 2) Pancreatitis severa. Asociada a
disfuncion y/6 falla multiorganica y complicaciones locales como: necrosis, abscesos 6

pseudoquistes. (Sanchez R. 2004)®

Con respecto al cuadro clinico el dolor abdominal es el sintoma principal de la
pancreatitis aguda. (Carroll J. 2007)° El dolor puede variar desde una leve molestia
tolerable hasta un sufrimiento intenso, constante e incapacitante. (Fernandez J. 2003)"
En ocasiones su comienzo es brusco pero en otras oportunidades esta precedido por
crisis dolorosas reiterativas de intensidad moderada. (Al M. 2008)"* De forma
caracteristica el dolor, que es constante y sordo, se localiza en el epigastrico y la region
periumbilical, y a menudo se irradia hacia la espalda, el térax, los flancos y la region

inferior de abdomen. (De la VVega R., 2006)*



En cuanto a examenes de laboratorio, no existe un dato que sea patognomonico de
pancreatitis aguda; varios biomarcadores y mediadores de la inflamacién han sido
evaluados para predecir la severidad de pancreatitis. (Roesch F. 2007)*® Para establecer
el diagndstico, la evaluacion inicial de laboratorio debe incluir niveles de amilasa y
lipasa, complementando con examenes de sangre, panel metabdlico (BUN, creatinina,
glucosa y calcio sérico) niveles de trigliceridemia, PCR, procalcitonina, uro analisis y

gasometria. (Banks P. 2006)"*

La lipasa y amilasa se encuentran frecuentemente elevadas durante el curso inicial de la
pancreatitis aguda. La lipasa sérica puede permanecer elevada mas tiempo que la
amilasa. Los valores de amilasa sérica o de lipasa no necesariamente estan
correlacionados con la severidad de la pancreatitis aguda. Usualmente, no es necesario
cuantificar los dos valores. (Whitcomb D. 2006)" La lipasa sérica puede ser preferible
debido a que se mantiene normal en condiciones no pancreaticas que si incrementan la
amilasa sérica, como lo son la macroamilasemia, parotiditis y ciertos carcinomas.
Normalmente, la lipasa sérica es mas sensitiva y especifica que la amilasa sérica en el

diagnéstico de pancreatitis aguda. (Rosas M. 2005)*°

La hemoconcentracién ha sido sugerida como un predictor temprano para el desarrollo
bien de necrosis pancreatica o dafio organico durante la estancia en los hospitales.

(Bechien U. 2009)"



Un hematocrito, mayor a 44% al momento de la admisién e imposibilidad para
disminuirlo dentro de las 24 horas eran buenos indicadores de necrosis pancreéatica y
predictores de fallo organico. (Navarro S. 2008)*® La sensibilidad del hematocrito como
marcador de necrosis en la pancreatitis aguda es de 72% al momento de la admision y
94% después de las 24 horas, con una especificidad del 83 y 69 %, respectivamente.
(Lujano L. 2010)* EI VPN del hematocrito a las 24h fue muy elevado para la

pancreatitis necrosante y el fallo organico.

El uso temprano de los métodos de imagen para establecer el diagndstico de pancreatitis
(Rx de abdomen, TC y Ecografia abdominal) es limitado, ya que existe varios factores
que no permiten un diagndstico inicial: a) Solo un cuarto de pacientes con pancreatitis
aguda desarrollan necrosis b) la necrosis pancreatica no se desarrollara hasta 24-48
horas de presentado el cuadro. C) la presencia de necrosis pancredtica y la cantidad de
necrosis pancredatica no esta correlacionada con el desarrollo de falla organica (Tenner
S. 2004)%°

Las imagenes radioldgicas, ecograficas y tomogréaficas son usadas para confirmar o
excluir el diagnostico clinico, establecer la causa, su severidad, detectar complicaciones
y dar una posible guia terapéutica. (Gémez M. 2010)** Se considera la presencia de
necrosis cuando estas areas son de mas de 3 cm u ocupan mas de 30% del pancreas.
(Remes J. 2005)? Sin embargo, en 1997, se informé que sélo la mitad de los pacientes

con necrosis pancreatica presentaban falla organica, y que esta Ultima es el principal
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determinante de mortalidad. Este dato se confirmd posteriormente agregandose que la

necrosis sin falla organica tiene minima mortalidad (Hernandez A. 2007)%

Dentro de los parametros mas comudnmente utilizados para clasificar a las pancreatitis

graves segun el consenso de Atlanta se encuentran:

1.

2.

3.

4.

Una puntuacion igual o mayor a 8 dentro de los Criterios de Apache 11

Una puntuacion igual o mayor a 3 dentro de los Criterios de Ranson

Un PCR mayor a 150 mg/dlI

Una procalcitonina > 0.5 ng/ml

Un hematocrito mayor a 44% en mujeres y 49% en varones

Score de BISAP: BUN >25, Alteracion del estado mental (Impaired mental
status), Respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) mayor a 2 criterios, Edad mayor
a 65 afos (Age >65) y Derrame pleural (Pleural effusion) con una puntuacion de

0ab.

Si bien antes se menciona que la hemoconcentracion durante las primeras 24 horas de

hospitalizacién en pacientes con pancreatitis aguda es un criterio de gravedad que,

segun varios articulos, conllevaria a una posible necrosis pancreatica, existe una

corriente que no apoya esta tesis y donde mas bien se menciona que la

hemoconcentracion no es un factor fuerte para predecir dicho problema, por lo que es de

nuestro interés establecer mediantes este estudio, que planteamiento se asemeja mas a la

realidad.

~11~



CAPITULO I

REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1. EL PANCREAS

2.1.1 DEFINICION

El pancreas es un 6rgano retroperitoneal con funciones exocrinas y endocrinas, la mayor
parte de la glandula tiene funciones exocrinas, el 80% de las células son acinares y solo

el 2% son células de los islotes de Langerhans. (Lizarazo J. 2008)*

2.1.2. EMBRIOLOGIA

Se desarrolla a partir de un proceso inductivo entre el revestimiento endodérmico del
duodeno y el mesodermo espléacnico con la consecuente diferenciacion de dos esbozos.
El esbozo pancredtico ventral que guarda intima relacion con el colédoco, y el esbozo
pancreatico dorsal que estd situado en el mesenterio dorsal. (Jean Michel Butte B.
2005)?

A consecuencias del crecimiento diferencial el duodeno rota hacia la derecha, y con él,
el brote pancreético ventral se desplaza dorsalmente, para situarse inmediatamente por
debajo y detrds del esbozo dorsal; posteriormente, se fusionan el parénquima y el
sistema de conductos de ambos esbozos para conformar el drgano. El esbozo ventral
forma una parte de la cabeza del pancreas junto con la apofisis unciforme del pancreas o

pancreas menor; el resto de la glandula deriva del esbozo dorsal. (Sadler T.W 2001)*

~12 ~



2.1.3. ANATOMIA
El pancreas es un oOrgano alargado de derecha a izquierda y aplanado antero
posteriormente. Su longitud oscila entre 13 y 18 cm (promedio 15cm) teniendo un peso

aproximado de 70 a 80 gramos (Rouviere 2001)*°,

Ademas, estd unido firmemente al retroperitoneo por debajo del eje celiaco, frente a la
aorta abdominal y la primera y segunda vértebras lumbares, por detras del estbmago.

El pancreas no tiene mesenterio lo que explica en parte la dificultad de la reseccion en
bloque con bordes quirargicos amplios. A pesar de ser un 6rgano fijo, se mueve algunos
centimetros con la respiracion y se desplaza, hasta la altura correspondiente a dos
cuerpos vertebrales cuando el cuerpo pasa del decubito a la posicion erecta.

Esta cubierto por una capsula delgada de tejido conjuntivo que forma tabiques en el
organo y lo separa en I6bulos. Se divide en 4 partes: a) cabeza b) cuello ¢) cuerpo d)
cola. El pancreas posee dos conductos excretores, uno principal denominado conducto
de Wirsung que recorre todo el largo de la glandula y un conducto pancreéatico accesorio
Ilamado conducto de Santorini que atraviesa la parte superior de la cabeza del pancreas
y se extiende hasta el vértice de la papila duodenal. (Fisiopatologia McPhee 2001)%.

La vascularizacibn de la cabeza del pancreas procede de las arterias
pancreaticoduodenales derechas superior e inferior, ramas de la arteria gastroduodenal
que a su vez irrigan la segunda porcion del duodeno. El resto del riego sanguineo de la
glandula depende de la arteria pancreaticoduodenal izquierda, rama de la mesentérica

superior. Los ramos pancreaticos de la arteria esplénica se dividen en dos ramas: una se
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dirige hacia la izquierda hacia la cola, y la otra, derecha, se dirige a la cabeza del
pancreas. (Rouviere 2001)%

Las venas siguen los trayectos de los ramos arteriales. Toda la sangre venosa del
pancreas va a desembocar en la vena porta a traves de las venas esplénica, mesentérica
superior y pancreaticoduodenal superior. Esta Ultima corresponde al territorio de la
arteria pancreaticoduodenal derecha superior y desemboca en el tronco de la porta,
mientras que la vena pancreaticoduodenal inferior derecha se vierte en la
gastroepiploica derecha y por su intermedio en la vena mesentérica mayor. (Rouviere
2001)%

Los vasos linfaticos del pancreas desembocan: en los ganglios de la cadena esplénica,
en los ganglios retropiloricos, subpiloricos, duodenopancreaticos anterior y posterior de
la cadena hepatica, en los ganglios yuxtaadrticos y a veces también en los ganglios del
mesocolon transverso. Los nervios proceden del plexo solar por intermedio de los
plexos secundarios que siguen a las arterias del pancreas. Ademas la inervacion procede
del nervio vago y de los nervios esplacnicos, los primeros conducen los impulsos que
controlan la secrecion exocrina, mientras que los segundos conducen la sensibilidad al

dolor. (Rouviere 2001)%

2.1.4. HISTOLOGIA
El parénquima pancreatico esta formado por tejido glandular exocrino y tejido glandular
endocrino. El tejido glandular exdcrino esta compuesto por numerosas ceélulas

glandulares, dispuestas radialmente alrededor de un conducto excretor formando acinos;
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éstos, secretan su sustancias a un sistema de conductos excretores que progresivamente
van aumentando su calibre y modificando sus epitelios. (Paredes A. 2008)*

Una caracteristica del tejido pancreatico es que la parte media de un acino a menudo
existe un nucleo que pertenece a células conocidas como centro acinares, se advierte
que éstas células son estructuras terminales del sistema de conductos, invaginados en el
interior del acino, disposicion que es propia y unica del pancreas. Cada acino esta
formado por un grupo irregular de células secretoras que drenan hasta un conducto
diminuto no secretor, estos pequefios conductos drenan hasta conductos de mayor
tamafo progresivamente; los conductos pequefios estan revestidos por un epitelio
cubico simple que se transforma en un epitelio cubico en los conductos de mayor

calibre. (Paredes A. 2008)%

2.1.5. FISIOLOGIA

La secrecién pancreéatica de enzimas digestivas esta controlada por sistemas neurales y
hormonales, el duodeno es el principal drgano sensor para la secrecion pancreatica.

La secrecion pancreatica exocrina se produce continuamente tanto en la fase
interdigestiva (ayuno) la cual es aproximadamente el 20% de la secrecion méxima y en
la fase digestiva con sus tres componentes basicos (cefélica, gastrica e intestinal); de
éstas, en la fase intestinal la produccién es maxima especialmente por la liberacion de
colecistoquinina (CCK) por las células duodenales en respuesta a ciertos aminoacidos
(Fenilalanina, metionina y valina) y acidos grasos de la dieta. Una vez que cesa este

estimulo hay un control por retroalimentacion de la secrecion pancreética. El control de

~15 ~



la secrecidn se produce por la inhibicién de dos péeptidos llamados péptido liberador de
CCK (PLCCK) producido en las células intestinales y el péptido supervisor (PS) de
origen pancreatico que tienen la capacidad de estimular la liberacion de CCK, estos
péptidos posteriormente son degradados por las proteasas pancreaticas (tripsina,
quimotripsina y elastasa) en la luz intestinal. (Lizarazo J. 2008)"

Las enzimas pancreaticas que llegan al duodeno en forma activa son la lipasa y la
amilasa, las deméas enzimas se secretan en forma inactiva en forma de zimdgeno,
cuando éstas llegan al duodeno la enzima enteroquinasa presente en ribete en cepillo
activa el tripsinégeno a tripsina. La tripsina activa los demas cimdgenos a sus formas
activas. (Lizarazo J. 2008)*

La activacion del tripsindgeno se debe a otra enzima proteolitica, la enteropeptidasa
liberada por mucosa intestinal; esta enzima hidroliza un enlace peptidico de lisina del
cimodgeno, liberando un polipéptido pequefio que le permite a la molécula desdoblarse y
formar una tripsina activa.

La amilasa pancreética es la enzima que hidroliza los hidratos de carbono mediante la a-
amilasa pancreatica y los almidones hasta formar disacaridos (maltosa). (Guyton
2001)%

La lipasa pancreética hidroliza las grasas a acidos grasos (ataca la union éster primaria
de los triacilgliceroles); la colesterol esterasa que hidroliza los esteres de colesterol y la
fosfolipasa que separa los acidos grasos de los fosfolipidos.

Los iones bicarbonato y el agua son secretados principalmente por las células epiteliales

de los conductillos y conductos que nacen en los acinos.
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El mecanismo de secrecion de iones bicarbonato empieza cuando el agua se disocia en
iones Hidrégeno y OH- dentro de la célula; aqui los iones de hidrogeno son expulsados
a la luz intraluminal ejerciendo un intercambio con Na+ y los iones OH- se unen con el
CO, de la célula y mediante la anhidrasa carbonica se forma el bicarbonato, quien a su
vez se une con el Na+ para asi formar el bicarbonato de sodio que genera un gradiente
de presién osmética. (Guyton 2001)%®

Los dos estimulos basicos para la secrecion pancredtica son, 1) la presencia de pH acido
del quimo estimula la liberacion de secretina quien a su vez estimula la secrecion de
bicarbonato y agua. 2) La presencia de lipidos y proteinas estimulan la liberaciéon de
CCK

Existen 3 fases de secrecion pancredtica: 1. Cefalica: que aporta el 20% de la secrecion
pancreatica mediada por la liberacion de acetilcolina 2. Gastrica: Aporta con un 10% vy

3. Intestinal: que brinda el 70% de CCK a la luz intestinal. (Guyton 2001)*®

2.2. PANCREATITIS AGUDA

2.2.1. INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio localizado de ésta glandula de
secrecion mixta, que puede volverse sistémico, cuyo rango de severidad se encuentra
entre el dolor abdominal y el vémito, que podria llevar a una disfuncion organica
maltiple lo que conllevaria al fallecimiento del paciente. (Arroyo A. 2008)*

En la mayoria de los pacientes cursa de forma leve y autolimitante, pero

aproximadamente el 20% de los casos sufren ataques severos asociados con
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hospitalizacion prolongada y morbilidad significativa. ElI proceso se inicia por
activacion de zimogenos pancreaticos, ocasionando autodigestion pancreatica y una
respuesta inflamatoria mediada por el sistema inmune. La reaccion inflamatoria se inicia
en el sitio de la lesion y puede llevar a un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

(SRIS). (Pagén 1. 2005)°

2.2.2. INCIDENCIA

La incidencia varia segun la poblacion, con diferencias desde 10 a 20, hasta 150-420
casos por cada millén de habitantes. En las ultimas dos décadas su incidencia ha
aumentado considerablemente, incluso en algunos paises en mas de 30%. (Ledesma J.
2009)°

Se estima que en los Estados Unidos se presentan cerca de 250.000 casos anuales de
pancreatitis aguda y, en Europa, unos 70.000. En México no se tienen datos estadisticos
completos, pero se sabe que en 2001 fue la decimo séptima causa de mortalidad, con
una prevalencia de 3%. (Ledesma J. 2009)°

La incidencia en pacientes con SIDA es del 4-22 % fundamentalmente de causa

infecciosa. (Julio Alberto Nieto 2010)°

2.2.3. ETIOLOGIA
Hoy, en Europa, la principal causa continla siendo la de origen biliar (44% a 54% de

los casos), seguida por la idiopatica (20%-34%) vy, finalmente, por la inducida por
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alcohol (3% a 19%). En los Estados Unidos, la etiologia de la pancreatitis aguda es
atribuible a litiasis en 45% y a alcohol en otro 45% de los casos. (Scelza A.)’

Otras causas de pancreatitis aguda son: Metabdlica (Hiperlipidemia-Hipercalcemia-
Fibrosis Quistica) 5%, Lesiones Anatomicas o Funcionales (Pancreas Divisum,
Estenosis o Tumores Ductales, Obstruccion Ampular, Disfuncion del Esfinter de Oddi)
< 5 %, Agravio Mecéanico (Trauma Abdominal Romo, Lesion Intraoperatoria,
Colangioendoscopia retrograda) < 5 %, Drogas (Azatioprina, Diuréticos Tiazidicos,
Pentamidina, DDI, Sulfonamidas, Corticoides, Furosemide) < 5%, Infecciones y
Toxinas (Paperas, Hepatitis Viral, CMV, ascaris, Veneno de Escorpion, Insecticidas
Anticolinesterasa) < 5 %, Isquemia (Cirugia Cardiaca, Vasculitis), Hereditario,
Miscelanea (Injuria cerebral, Carreras de Larga Distancia). (Purrifios L.)*°

En Colombia, se estima que cerca de 80% de las pancreatitis agudas son de etiologia
biliar, 9% son de etiologia alcohdlica, 5,1% se deben a trauma, 4% a hipercalcemia,
1,3% a ascaris (porcentaje muy variable entre las diversas regiones) y 0,6% es de
diferentes etiologias. (Nieto J. 2010)°

Cuando su causa es alcohdlica su edad promedio es entre 30-40 afios, en cambio, en la
litiasica se presenta entre 40-60 afios. La frecuencia en ambos sexos es
aproximadamente similar, variando segun la etiologia, siendo mayor la frecuencia en el
sexo masculino cuando es de origen alcohdlico pero la litidsica es mas frecuente en la
mujer. (Nieto J. 2010)° En cuanto a la etnia, es tres veces mayor la incidencia en los

afroamericanos que en la poblacién blanca no sabiéndose bien la causa. (Nieto J. 2010)°
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2.2.4. FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo para padecer pancreatitis aguda son:

1.

2.

3.

8.

9.

Desordenes funcionales o anatomicos (Pancreas divisum),
Enfermedades autoinmunes (lupus Eritematoso Sistémica)
Colédocolitiasis

Consumo excesivo de alcohol

Anomalias congénitas

Farmacos que provoquen hipertrigliceridemia
Hipercalcemia, hiperparatiroidismo

Hipotermia

Infecciones (virales, bacterianas, parasitarias)

10. Tumores pancreaticos 0 ampulares

11. Traumatica o postprocedimiento (CPRE)

12. Vasculares (vasculitis) (Jennifer K. Carroll 2007)°

2.2.5. FISIOPATOLOGIA

En condiciones normales las enzimas pancreaticas son activadas en la luz duodenal;

existen varios mecanismos que protegen de la activacion enzimatica en el pancreas

evitando su activacion dentro del pancreas ocasionando pancreatitis; estos mecanismos

son:

1. Las enzimas se almacenan en forma de granulos de zimogeno

2. Las enzimas se secretan en forma inactiva
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3. La enzima que activa los zimogenos se encuentra fuera del pancreas (Enteroguinasa
duodenal)

4. Las células acinares producen inhibidores de tripsina como la serina proteasa
inhibidor Kazal tipo 1.

5. El gradiente de presion favorece el flujo de jugo pancreético hacia el duodeno

6. Las bajas concentraciones de calcio ionizado intracelular. (Lizarazo J. 2008)"

ACTIVACION DE ENZIMAS PANCREATICAS

Estudios experimentales han encontrado que el bloqueo de la secrecion enzimatica y la
activacion del tripsindgeno y otros cimdgenos son eventos que se encuentran en forma
temprana hasta 10 minutos de iniciada la pancreatitis, lo cual sugiere fuertemente

Que este es el evento inicial y no resultado de ésta. Ademas de la activacién de los
zimAgenos, se requiere que éstos permanezcan dentro de las células acinares después de

ser activados para iniciar el dafio celular. (Lizarazo J. 2008)*

FACTORES INTRACELULARES PROTECTORES

Existe una familia de proteinas que protege la célula contra mediadores inflamatorios y
toxicos, se denominan proteinas calientes de shock (heat shock proteins), estas proteinas
son sintetizadas en condiciones de estrés celular, dos proteinas (HSP27 y HPS70) se han
encontrado aumentadas en modelos de pancreatitis, se ha planteado que estas proteinas
pueden atenuar el fendbmeno de colocacion y evitar el aumento intracelular de calcio

necesario para la activacion de zimégenos aminorando la severidad de la pancreatitis.
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Otro mecanismo protector es la alfa 1 antiproteasa que capta las proteasas y las
transfiere a la alfa 2 macroglobulina que es la principal proteina inhibidora de proteasas
circulante. En casos de liberacion masiva de proteasas este sistema se satura y no logra

inactivarlas. (Lizarazo J. 2008)"

RESPUESTAS INFLAMATORIAS EN PANCREATITIS AGUDA

La injuria inicial sobre las células acinares pancreaticas induce la sintesis y liberacion
de citoquinas que aumentan el reclutamiento de neutréfilos y macréfagos que a su vez
aumentan la injuria pancreatica y aumentan la produccion de sustancias

proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa y de ILs (IL 1, IL2, IL6).

FACTORES NEUROGENICOS
En modelos experimentales se ha encontrado que el sistema neural intrapancreatico es
estimulado para liberar sustancia P y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina

(CGPR) que aumentan la permeabilidad vascular y la inflamacion. (Lizarazo J. 2008)*

FACTORES VASCULARES

Se han encontrado alteraciones vasculares tanto en grandes vasos como en la
microcirculacion durante la pancreatitis aguda. Estudios angiograficos han demostrado
una alta frecuencia de vasoespasmo en pancreatitis severas y la relacion de zonas de
necrosis con sitios de vasoespasmo. También se han encontrado alteraciones en la

microcirculacion relacionadas con la necrosis pancreética. Los factores asociados con
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el compromiso microcirculatorio son la sustancia p, la endotelina 1 y la sintetasa de

6xido nitrico. (Lizarazo J. 2008)*

FISIOPATOLOGIA DE LA MUERTE CELULAR EN PANCREATITIS AGUDA

La necrosis pancreatica es uno de los factores mas importantes como predictor de
prondstico en pancreatitis aguda. Las investigaciones se dirigen a formas de prevenir o
frenar la necrosis y asi evitar el desarrollo de pancreatitis severa

En pancreatitis aguda se han identificado dos mecanismos de muerte celular que son la
apoptosis y la necrosis: Las células que inician este proceso son reconocidas y
eliminadas por los macréfagos, proceso en el que no hay rompimiento ni liberacion del
contenido celular al espacio extracelular por lo cual induce minima inflamacion.

La apoptosis se inicia con la activacién de proteasas de cisteina denominadas caspasas,
las cuales inician cambios a nivel mitocondrial cambiando la permeabilidad celular a
través de la modificacion del poro de permeabilidad de transicion (PTP) para facilitar la
liberacion del citocromo C factor importante en esta via. Adicionalmente en la apoptosis
hay moderada deplecién de ATP producido a nivel mitocondrial. (Lizarazo J. 2008)*

La necrosis es el segundo mecanismo de muerte celular en pancreatitis aguda, se
presenta exclusivamente en condiciones patolégicas, y produce disfuncion mitocondrial
severa, ruptura de la membrana plasmatica y liberacion de los constituyentes al espacio
extracelular, se asocia con marcada respuesta inflamatoria; en la necrosis se encuentra
una mayor disfuncion mitocondrial manifestada por una mayor deplecion de ATP.

(Lizarazo J. 2008)*
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2.2.6. CLINICA
En lineas generales el diagnostico se basa en la sospecha clinica, la orientacion humoral
y en la utilizacion de métodos de imagen.

Dolor abdominal: Es el sintoma principal de la pancreatitis aguda. El dolor puede variar

desde una leve molestia tolerable hasta un sufrimiento intenso, constante e
incapacitante. En ocasiones su comienzo es brusco pero en otras oportunidades esta
precedido por crisis dolorosas reiterativas de intensidad moderada. De forma
caracteristica el dolor, que es constante y sordo, se localiza en el epigastrio y la regién
periumbilical, y a menudo se irradia hacia la espalda, el térax, los flancos y la region
inferior de abdomen. El paciente se encuentra inquieto, pero frecuentemente adopta la
posicion fetal. (De la Vega R., 2006)*

Nauseas, vomitos: Son frecuentes y se deben a la hipomotilidad géastrica y a la

peritonitis quimica. Si bien por lo general son biliosos, el vomito abundante de tipo
gastrico denota obstruccion litiasica completa de la papila. Suelen producir
deshidratacion por lo intensos y persistentes. (De la VVega R., 2006)*

Distensién abdominal: Debido a la hipomotilidad géastrica e intestinal y a la peritonitis

quimica; se acompafia a su vez con disminucion de ruidos hidroaéreos acompafiado de
falta de emision de heces. (Farrreras V. 2000)*

Taguicardia: Debido a la fuga de liquidos al 3er. espacio (area peripancreética,
retroperitoneo y cavidad peritoneal), que disminuye rapidamente el volumen
intravascular, ocasionando hipotension y por ende, taquicardia

Fiebre: En la fase inicial de la enfermedad suele ser de origen toxico-inflamatorio, no
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infeccioso, salvo en los casos de colangitis asociada. (Farrreras \/. 2000)™*

Signos pulmonares: Estertores basales, atelectasia y derrame pleural; este ultimo es

mas frecuente en el lado izquierdo.

Signo de Cullen y Turner: Es la aparicion de una coloracion azulada periumbilical o en

los flancos respectivamente, es muy infrecuente (menor al 3%) pero es un indicador de
gravedad; su origen es la infiltracién hemorragica del epiplén menor, ligamento redondo
0 retroperitoneo en las pancreatitis agudas necrotizantes.

Ictericia: Se da en el 20 al 30% de los casos. En los casos leves, su causa mas frecuente
es la obstruccion litiasica de la papila. En los ataques graves lo mas habitual es que la
ictericia sea el resultado de una falla hepatica temprana, sobre todo cuando la etiologia

del ataque es el alcohol. (De la Vega R., 2006)*

2.2.7 DATOS DE LABORATORIO

En cuanto a exdmenes de laboratorio, no existe un dato que sea patognomonico de
pancreatitis aguda; varios biomarcadores y mediadores de la inflamacion han sido
evaluados para predecir la severidad de pancreatitis. Para establecer un diagnostico la
lipasa y amilasa generalmente se encuentran elevadas durante el curso de la
enfermedad. La evaluacion inicial de laboratorio debe incluir niveles de amilasa y
lipasa, complementando con examenes de sangre, panel metabolico (BUN, creatinina,
glucosa y calcio sérico) niveles de trigliceridemia, uro analisis y gasometria. (Rivas I,

2007)%
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2.2.7.1. AMILASA

Denominada también ptialina, es una enzima hidrolasa cuya funcion es digerir la
glucosa y el almiddn para formar azucares simples y se encuentra principalmente en las
glandulas salivares y el pancreas. Aproximadamente el 85% de los pacientes con
pancreatitis aguda, presentan un aumento de la amilasa sérica. Se eleva entre 2 y 12
horas después del comienzo del dolor y puede normalizarse en 2 a 5 dias. Las cifras tres
veces superiores al valor normal sugieren el diagnostico, pero hay que tener en cuenta y
es importante saber que la amilasa pancreatica representa 35 a 50%, y la salival el resto,
pues otras enfermedades pueden causar hiperamilasemia. (Rivas I, 2007)* Dentro de las
causas abdominales se encuentran: Pancreatitis aguda y cronica, Pseudoquiste
pancreatico, Absceso pancreatico, Cancer de pancreas , Litiasis pancredtica |,
Traumatismo abdominal, Posterior a CPRE, Hepatitis aguda y cronica, Cirrosis
hepética, Colecistitis aguda, Obstruccion de la via biliar , Ulcera péptica penetrada a
pancreas abdominales, Obstruccion intestinal , Isquemia intestinal, Perforacion de
viscera hueca, Cancer de ovario y colon, Salpingitis, endometritis, Rotura de embarazo
ectdpico, Peritonitis, Rotura de aneurisma/diseccion de aorta, Alcoholismo con sintomas
abdominales, Cirugia abdominal. Y dentro de las no abdominales se encuentran: Lesion
de glandulas salivales, Insuficiencia renal, Infeccion por VIH, Cetoacidosis diabética,
Quemaduras extensas, Macroamilasemia, Neoplasia de pulmdn, Anorexia nerviosa,
bulimia, Traumatismo cerebral, Neumonia, Irradiacion, Alcoholismo sin sintomas
abdominales, Farmacos opiaceos. El grado de hiperamilasemia no se correlaciona con la

gravedad del proceso, pero, a medida que aumentan las cifras, aumenta la sensibilidad y
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la especificidad. Las cifras cinco veces por encima del valor normal son muy sugestivas

de pancreatitis aguda. (Mayumi T 2002)*

2.2.7.2. LIPASA

Es una enzima que se utiliza en el organismo para hidrolizar las grasas de los alimentos
para que se puedan absorber, su principal funcion es catalizar la hidrolisis del
triacilglicerol al glicerol. En el diagnostico de la Pancreatitis aguda presenta mayor
sensibilidad (94%) y especificidad (96%) que la amilasa total sérica y es el mejor
marcador bioquimico. Se eleva el primer dia y los niveles plasmaticos persisten
elevados un poco méas de tiempo que los de amilasa. Para el diagnéstico de pancreatitis,
se usa un valor de corte del triple del limite superior del valor normal. Es importante
mencionar que el diagndstico de pancreatitis no se fundamente sélo en la elevacion de
las enzimas pancredticas, sino que debe ir asociado a un cuadro clinico sugestivo o

indicativo. (Etxeberria D 2005)

2.2.7.3. HEMATOCRITO

La hemoconcentracion ha sido sugerida como un predictor temprano para el desarrollo
bien de necrosis pancreatica o dafio organico durante la estancia en los hospitales.
(Bechien U. Wu 2009)16. Es asi que un hematocrito mayor a 44% al momento de la
admision e imposibilidad para disminuirlo dentro de las 24 horas eran buenos
indicadores de necrosis pancreatica y predictores de fallo organico. La sensibilidad del

hematocrito elevado (hemoconcentracién) como marcador de necrosis en la pancreatitis
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aguda es de 72% al momento de la admision y 94% después de las 24 horas, con una
especificidad del 83 y 69 %, respectivamente. EI VPN del hematocrito a las 24 h fue
muy elevado para la pancreatitis necrosante y el fallo organico.

En los casos mas graves puede haber hemoconcentracion superior al 50% debido a la
pérdida de plasma hacia el espacio retropancreatico y la cavidad peritoneal. (Martinez

H. 2002)%*

2.2.7.4. OTROS EXAMENES DE LABORATORIO
Otros exadmenes de laboratorio que pueden ayudar al diagnostico o que se podria
encontrar en una pancreatitis aguda son:
e Proteina C reactiva
e Elastasa Polimorfonuclear
e Procalcitonina
e Citoquinas
e Ademas de una leucocitosis con desviacion a la izquierda, hiperglucemia sin
cetoacidosis, elevacion de BUN, disminucion de PaO2, déficit de bases,
hipocalcemia, hipoalbouminemia, elevacion de la deshidrogenasa lactica (LDH),
transaminasa oxaloacética (SGOT) o transaminasa glutdmico-piravica (SGPT),

hiperbilirrubinemia, elevacion de la fosfatasa alcalina. (Hani A 2007)*
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2.2.8. IMAGEN

El uso temprano de la imagen como ayuda diagndstica es limitado, ya que existe varios
factores que no permiten un diagnostico inicial: a) Solo un cuarto de pacientes con
pancreatitis aguda desarrollan necrosis b) la necrosis pancreatica no se desarrollara
hasta 24-48 horas de presentado el cuadro. c) la presencia de necrosis pancreatica y la
cantidad de necrosis pancreatica no estd correlacionada con el desarrollo de falla
organica El uso de estudios de imagen radioldgico es usado para confirmar o excluir el
diagnostico clinico, establecer la causa, su severidad, detectar complicaciones y dar una

posible guia terapéutica. (Sanchez M. 2004)*

2.2.8.1. RADIOGRAFIA

Aunque hay una o mas anomalias radioldgicas en mas del 50% de los pacientes, los
hallazgos son inconstantes e inespecificos. Entre ellos se destacan en la Rx directa de
abdomen:

« fleo localizado que suele afectar el yeyuno (asa centinela).

+ fleo generalizado con niveles hidroaereos.

* Signo del colon interrumpido, que se debe a la dilatacion aislada del colon transverso.
* Distension duodenal con niveles hidroaereos

* La presencia de calcificaciones en el area pancredtica en ocasiones puede sugerir una

pancreatitis cronica de base. (Sanchez M. 2004)%*
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2.2.8.2. ULTRASONIDO

Suele ser el procedimiento inicial en la mayoria de los pacientes en los que se sospecha
enfermedad pancreética, es por ello que se lo recomienda realizarlo dentro de las
primeras 12 horas de hospitalizacién. Su principal utilidad en la pancreatitis aguda, es
en el diagnostico etiolégico mediante la evaluacion de la vesicula y la via biliar. En
cuanto al diagnostico ecogréafico de pancreatitis aguda, se basa en la presencia de signos
pancreaticos y peripancreaticos. ElI agrandamiento de la glandula y los cambios en su
forma y ecogenicidad son signos frecuentes pero de valor relativo por su gran
variabilidad en sujetos normales. Sin embargo en la situacion clinica apropiada un
pancreas aumentado de tamafio y deformado es suficiente para confirmar el diagnostico.
Un signo muy especifico es la separacidn neta del pancreas con respecto a los tejidos
circundantes.

En los ataques graves es comun la presencia de colecciones liquidas bien definidas que
asientan en los espacios retrogastricos y pararrenal anterior izquierdo que tienen gran
valor diagnéstico. Hay que tener en cuenta que su ya de por si baja sensibilidad para el
diagnostico de pancreatitis aguda se ve en la practica reducida por el hecho de la
frecuente interposicion de gas, que impide la visualizacion de la glandula en mas de la
mitad de los casos en la fase inicial de la enfermedad, sin embargo, el operador
entrenado puede apreciar un agrandamiento caracteristico de la glandula. (Bollen T

2007)*’
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2.2.8.3. TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

La Tomografia Computarizada (TC) puede identificar calculos biliares o tumores (una
infrecuente causa de pancreatitis) asi como complicaciones locales, asi como ayuda
mucho a determinar la extension de necrosis pancreatica.

Ademas, en casos de diagndstico dudoso, por ligera o nula elevacion enzimatica en
suero, o en los casos de gravedad clinica en ausencia de dolor abdominal, el papel de la
TC es fundamental en el diagnostico de la enfermedad. En estos casos se observa una
glandula aumentada de tamafio, de bordes mal definidos, heterogeneidad del
parénquima y presencia de colecciones liquidas. (LaTorre Ricardo 2005)®

Se considera la presencia de necrosis cuando estas areas son de mas de 3 cm u ocupan
mas de 30% del pancreas Sin embargo, en 1997, se inform6 que sélo la mitad de los
pacientes con necrosis pancreatica presentaban falla organica, y que esta Gltima es el
principal determinante de mortalidad. Este dato se confirm6é posteriormente
agregandose que la necrosis sin falla organica tiene minima mortalidad

La realizacion de una TC antes de las 48 hs. de evolucion desde el inicio de la
enfermedad, tiende a infravalorar la gravedad del cuadro local de pancreatitis y por
tanto, el momento idoneo de su realizacion es entre las 48 y 72 hs. (LaTorre Ricardo

2005)*®

2.2.8.4. RESONANCIA MAGNETICA
La colangiopancreatografia por resonancia magnética (CPRM) simple o contrastada

tiene una buena correlacion con la TC contrastada. Sus ventajas son: ausencia de
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nefrotoxicidad y mejor diferenciacion para saber si la coleccién liquida es hemorragia,

absceso, necrosis o pseudoquiste. (Becker 2001)*°

2.2.9. CRITERIOS DE RANSON

Los criterios de Ranson se utilizan para evaluar la severidad de la pancreatitis aguda.
Cada pardmetro estudiado tiene un coeficiente de 1 y el cdmputo total oscila entre 0 y
11, siendo el riesgo de complicaciones y el de gravedad proporcionales al nimero de

criterios presentes. (Pérez R. 2006)*
Con base en los criterios de Ranson la mortalidad es del 0.9% cuando se presentan de O

a 2 criterios, del 16% si son de 3 a 4, del 40% si son de 5 a 6 y del 100% si se cumplen

7 a 8 criterios. (Pérez R. 2006)“

~32 ~



Ingreso Pancreatitis No Pancreatitis Biliar
biliar

Edad (afios) > 55 >70

Leucocitos /mm3 > 16.000 > 18.000

Glucosa (mg /dl) > 200 > 220

LDH (U/) > 350 > 400

AST (U/) > 250 > 250

En las primeras 48h.

Descenso Hematocrito |> 10 > 10

Aumento BUN >5 >5

Calcio (mg/dl) <8 <8

Pa O2 (mmHgQ) <60 -

Deficit de Base >4 >5

(mEqgl) >6 >4

Secuestro liquidos (1)

LDH= lactatodeshidrogenasa, AST =Aspartato aminotransferasa

PaO2= presion parcial arterial de oxigeno. BUN = nitrégeno ureico

en sangre.

Tomado de Martinez H, 20023

2.2.10. APACHE

El APACHE 11 es uno de los sistemas mas frecuentemente utilizados para cuantificar la
gravedad de un paciente con independencia del diagndstico y con base en esta escala
podemos predecir la evolucion de los pacientes por medio de una cifra objetiva.
(Fresenius)* La clasificacion tomografica de Balthazar, teniendo en cuenta el grado y el
porcentaje de necrosis, refiere una mortalidad menor del 3% si el total de puntos es de 0

a 3, del 6% si es de 4 a6y del 92% si es de 7 a 10 puntos. (Hernandez Albeiro 2007)%
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Yariables Fisioldgicas Rango elevado Rango Bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4 Puntos
Termperatura - rectal =41° | 39 a3 289 a 26 a 24 a 22 a 20 a =29,9°
s 40,9 38,9 35,4 35.9% 33,90 31.9¢
Presidn arterial rnadia 160 [ 130 a 110 & 70 a S50 & =49
[rnrmHg) 159 129 109 59
Frecuencia cardiaca =180 | 140 a 110 & T0a 53 a 40 a =39
[respuesta ventricular) 1739 139 109 5] 54
Frecuencia respiratoria =a0 25 a 25 a 12 3 24 i0 a 639 =3
(no ventilado o 49 24 11
ventilado)
Owigenacidn 1 Elegir a =500 | 350 a 200 & <200
o b 499 249
=2, Si FioZ 0,5 anctar
P A-202
b, SiFi02 < 0,5 ancotar POZ=70 | POZ POz POz2=55
PaCz &l a 03 a
70 &0
pH arterial (Preferida) 7.7 | 7éa 7.5z 7.33 a 7.25%a | 715 a | =7.15
769 7.59 7.49 7,22 724
HCO3 sérico (venoso =52 41 a 32 a 22 a 12 a 15 a <15
mEgil) 51,9 40,9 21,9 21.9 17.9
Sodia Sérica (mEg/) =180 | 160 a 155 & 150 a 130 a 120 a 111 & =110
1739 159 154 1439 1z9 1139
Potasio Sérica [(mEgf) =7 £ a 5.5 a 2.5 a 3 a 2.5 a <25
5.9 5.9 5.4 3.4 2.9
Creatinina sérica =329 2a 1.5 a 0,6 a =0, &
trng/dl z.4 1.9 1.4
Coble puntuacidn an
caso de fallo renal
agude
Hernatocrito (9% &0 S50 a 46 & 30 & 20 & <20
59.9 49,9 45,9 29,9
Leucocitos [(Totalfmm3 | =40 20 a 15 a 3 a 1a <1
en rniles) 39.9 i9.9 14.9 2.9

Ezcala de Glasgow
Puntuacign=15-
Glasgow actual

A APS (Acute Phesiclogy Score) Total: Surma de las 12 variables individuales

B, Puntuacidn por edad (<44 = 0 punto; 45-54 = 2 puntos; 55-64 = 3 puntos; 6€5-74 = 5 puntos; =75 = &
puntos)

C. Puntuazcidn por enferrmedad crdnica (ver rids abajo)

Puntuacidn total APACHE IT (Suma de A+B+C)

Tomado de Martinez H, 20023

2.2.11. CLASIFICACION DE BALTAZAR

Grado A: Pancreas normal

Grado B: Agrandamiento focal o difuso, limites glandulares irregulares, aspecto
heterogéneo, dilatacion del conducto de Wirsung, pequefias colecciones
intrapancreaticas

Grado C: Grado B asociado a un aspecto heterogéneo de la grasa peripancreatica que
implica compromiso de ella

Grado D: Coleccién liquida aislada
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Grado E: Dos o mas colecciones liquidas poco definidas o la presencia de gas intra o

peripancreatico.

2.2.12. CLASIFICACION DE ATLANTA

En 1992 se realizo el consenso mundial de pancreatitis, en el que se acordé clasificar la
pancreatitis aguda de la siguiente manera:

Pancreatitis Aguda Leve: Se asocia con minima disfuncién multiorganica y con una
evolucion local sin complicaciones.

Pancreatitis Aguda Severa: Es la pancreatitis que se asocia con la presencia de fallo
orgénico o sistémico (incluyendo shock, fallo respiratorio o insuficiencia renal) y/o la
presencia de complicaciones locales (especialmente la presencia de necrosis

pancreatica, abscesos o pseudoquiste). (Bollen T 2007)%

2.2.13. COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS

Las complicaciones pueden ser locales y sistémicas. A su vez pueden aparecer de forma
precoz o tardia, En el transcurso de los dias pueden aparecer complicaciones locales,
como colecciones liquidas abdominales, flemon pancreatico, necrosis pancreética,
seudoquiste y absceso pancreatico. La necrosis se relaciona bien con la gravedad
clinica, y para su cuantificacion objetiva se realizara la TC dinamica, ya que con los

marcadores bioquimicos no se han obtenido resultados uniformes. (Vergara J. 2006)*
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Las colecciones liquidas aparecen precozmente en la evolucion , localizadas en o cerca
del pancreas. Son frecuentes en 30-50%, en la pancreatitis grave. En la mitad de los

casos regresan espontaneamente. (Vergara J. 2006)*

Los seudoquistes pancreaticos son masas que puede palparse o detectarse en ecografia o
TC. Sus paredes de tejido de granulacion son las diferencia de las colecciones liguidas.

Aparecen en la evolucién sobre la cuarta semana. (Vergara J. 2006)*

El absceso pancreatico es una coleccion intrabdominal de pus, habitualmente en la
proximidad del pancreas, que contiene escasa 0 nula necrosis. Aparecen en la evolucion
después de la cuarta semana. La presencia de pus Yy el cultivo de bacterias con escasa 0
nula necrosis, lo diferencia de la necrosis pancredtica infectada. La diferencia entre
necrosis pancreatica infectada y absceso pancreatico esta so6lo en la mayor expresion
clinica y en la extensién de la necrosis asociada . La distincion entre una y otra es basica
por cuanto que el riesgo de mortalidad en la necrosis es del doble que en el absceso, y el

tratamiento es diferente. (\Vergara J. 2006)*

El flemdn es una zona inflamatoria pancreatica con un grado de necrosis variable, que
aparece en las formas severas. Suelen detectarse solo por las técnicas de imagen. Cursa
con prolongacion del dolor, distension abdominal, fiebre y leucocitosis y si no se infecta
espontaneamente, tiene una evolucion toérpida. ElI flemon puede evolucionar a

pseudoquiste en el transcurso de semanas, formandose una cavidad de paredes
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progresivamente mejor definidas y de tamario relativo que puede producir compresion
del colédoco, colon, duodeno o estbmago. En su evolucion natural pueden drenar
espontaneamente a retroperitoneo, cavidad peritoneal, o pleural. EI flemon o el
pseudoquiste pueden infectarse evolucionando a absceso pancreatico, una complicacion

severa que precisa drenaje. (Jijon P. 2009)*

La infeccion es la responsable de la mayoria de las muertes en pancreatitis graves. La
infeccion de la necrosis ocurre en 40-70% En un 59% ocurre después de las dos
semanas. La necrosis estéril puede producir fiebre y leucocitosis, por lo que el
diagnostico de infeccion pancreatica es fiable si se cultiva el material extraido por
puncién aspiracion percutanea pancreética dirigida por TC. (Sanchez R 2005)*

Los microorganismos que producen la infeccion de la necrosis pancreatica son bacilos
gramnegativos de origen intestinal en un 65%, cocos gram positivos en el 25%,
principalmente Staphylococus aureus ,y anaerobios en el 10%. En una tercera parte de
los casos, la infeccion es mixta. Tras antibioterapia prolongada puede aparecer Candida.
En la pancreatitis pueden aparecer lesiones sistémicas como consecuencia de la
liberacion de enzimas pancreaticas y de mediadores de la inflamacion en casos de
necrosis. Suelen producirse en la fase precoz de las pancreatitis graves, es decir en las
dos primeras semanas de evolucion. Asi mismo, la infeccién de la necrosis pancreéatica

en las fases tardias puede producir complicaciones sistémicas. (Sanchez R 2005)**
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La insuficiencia respiratoria es con diferencia la principal causa de ingreso en cuidados
intensivos. Se relaciona con la gravedad de la pancreatitis. Es de origen multifactorial y
aparece en los primeros dias de evolucion. La aparicion de hipoxemia se da en mas del
28%, habitualmente con poca significacion, pero en un 8% evoluciona a distres
respiratorio del adulto, precisando ventilacion mecanica. La distensién abdominal, el
dolor que limita los movimientos diafragmaticos, los derrames pleurales, junto con las
atelectasias pulmonares, y microembolias pulmonares, contribuyen al desarrollo de la
insuficiencia respiratoria. El derrame pleural en un 15% es la alteracion radioldgica mas
frecuente. (Sanchez R 2005)*

La insuficiencia renal, de severidad variable se presenta en los primeros dias. Se ha
relacionado sobre todo con la hipotension mantenida en la fase de hipovolemia inicial y
menos con la liberacidn de sustancias vasoactivas y formacién de microtrombos renales.
En algunos casos a pesar de una reposicion con fluidoterapia en las primeras horas, se
presenta oliguria, y proteinuria refractarias al tratamiento y que precisa soporte con
técnicas de depuracion extrarenal. Se asocia con mal prondstico. (Sanchez R 2005)**

El shock es excepcional, mientras que es frecuente la hipotension por hipovolemia
relativa, secundaria al secuestro de liquidos en el abdomen y espacio intersticial. El
shock hemorragico ocurre por las complicaciones hemorragicas locales en casos
fulminantes. El shock séptico puede deberse a sepsis pancreatica secundaria a la
infeccion de la necrosis pasados varios dias, y también a la presentacion de
complicaciones locales como perforacion de colon o trombosis mesentérica. El shock

distributivo puede deberse a la vasodilatacion generalizada por la liberacion de
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sustancias vasoactivas, que cursan con shock hiperdindmico, resistencias vasculares

periféricas bajas y gasto cardiaco elevado. (Sanchez R 2005)**

Las complicaciones hemorragicas en la pancreatitis pueden deberse a coagulacion
intravascular diseminada, secundaria a la necrosis pancreatica. También puede ocurrir
microtrombosis, 0 trombosis esplénica. Las hemorragias graves se deben a hemorragia
retroperitoneal por erosién de vasos sanguineos, o por rotura de un seudoquiste en
cavidad peritoneal. También puede haber sangrado en la luz del intestino por rotura de
un seudoquiste, asi como hemorragia géstrica por lcera de estrés. (Martinez J. 2007)*

Las complicaciones metabdlicas de la pancreatitis son hipocalcemia, hiperglucemia,
hipertrigliceridemia y acidosis metabdlica. La hipocalcemia se ha atribuido al consumo
de calcio en el proceso de saponificacion en la necrosis grasa. Aunque hay algunas
evidencias que apoyan este mecanismo, existen otros factores como la
hipoalbuminemia, aumento de la secrecion de glucagén, disminucion de la respuesta a

la paratormona y hipomagnesemia, que pueden justificarlo. (Martinez J. 2007)*

Las anomalias articulares como poliartritis y derrames articulares, son secundarios a la
necrosis grasa. Las lesiones cutaneas que pueden simular al eritema nodoso o a la
panicultis de Weber -Christian, se deben a necrosis grasa subcutanea. (Martinez J.

2007)*
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Las alteraciones neurologicas descritas son: la encefalopatia pancreatica, la embolia
cerebral y la retinopatia de Purtscher . Esta Ultima, produce una pérdida aguda de vision
por edema de retina y hemorragias, causados por agregados de microémbolos de

granulocitos, agregados por activacion del complemento. (Martinez J. 2007)*

2.2.14. TRATAMIENTO

2.2.14.1. MEDIDAS GENERALES

Se debe mantener al paciente hospitalizado en piso general si es pancreatitis aguda leve;
en caso de ser pancreatitis aguda severa el paciente debe estar en un area donde sea
posible registrar frecuentemente la diuresis, PVC, frecuencia cardiaca, tension arterial,
entre otros pardmetros. La saturacion de oxigeno deberd mantenerse mayor del 95%.
Como profilaxis antitrombdtica se prefiere la compresién neumatica intermitente debido
al riesgo teorico de transformacién hemorragica con la anticoagulacion. Se recomienda
hidratacion con soluciones intravenosas cristaloides, a razon de 250-300 mL/h en las
primeras 48 horas. Algunas de las medidas que se han demostrado ineficaces, y que su
uso rutinario no esta recomendado son: descompresion nasogastrica, antagonistas de los
IBP, anticolinérgicos, glucagon, plasma fresco congelado y lavado peritoneal.

(Fernandez L 2006)*°
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2.2.14.2. ANALGESIA

Se pueden administrar analgésicos no esteroides tipo diclofenaco o ketoprofeno.
Aunque se recomienda meperidina. El fentanilo se utiliza en pacientes que requieren
grandes dosis de meperidina. No hay evidencia clinica de que la morfina cause o

empeore una pancreatitis o colecistitis. (Fernandez L 2006)*

2.2.14.3. DIETA

El individuo con pancreatitis leve 0 moderada por lo comun necesita recibir soluciones
intravenosas, ser sometido a ayudo, y tal vez a aspiracion nasogastrica de dos a cuatro
dias. Entre el tercer y sexto dia a menudo se empieza a implementar una dieta a base de
liquidos claros y entre el quinto y séptimo dia, una dieta normal. La decision de reiniciar
la ingesta oral se basa en los siguientes criterios: 1. Decremento o resolucién del dolor
abdominal, 2. El paciente siente hambre y 3. Mejoria de la disfuncion de 6rganos en
caso de estar presente. (Heinrich S 2006)*’

Nutricion enteral (NE): De preferencia si no hay contraindicaciones para la misma,

iniciar dentro de las primeras 72 horas, a través de sonda nasoyeyunal o al menos
transpildrica colocada con ayuda endoscopica o0 ayuda radioldgica (intensificador de
imagenes). (Nivel de evidencia 2b). (HG1 2009)™

Contraindicaciones: ileo mas distension abdominal asociada, aumento de la amilasemia
0 incremento de la presion intraabdominal mayor a 25mmHg con desarrollo de
sindrome de compartimiento abdominal.

La ausencia de ruidos peristalticos no contraindica por si solo el uso de NE.
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En los pacientes que requieren cirugia puede colocarse un catéter de yeyunostomia.

Nutricion Parenteral Total (NPT): Cuando estamos en presencia de complicaciones

locales (hemorragias digestivas, necrosis infectada, absceso pancreatico, obstruccion
intestinal, fistulas digestivas) y sistémicas graves (shock, disfuncién multiorganica), la
via gastrointestinal no es permeable, la nutricion enteral no es tolerada, casos en los que
la nutricion enteral total aumente eldolor abdominal, ascitis o un incremento de las
amilasas, y cuando no se cubren las necesidades caloricas del paciente, en cuyo caso se
complementard la NET y NPT en nutricion mixta. (Evidencia: 1b)

Aporte calorico recomendado por ESPEN: en NE o NPT: 25-35 kcal/kg/dia aporte
proteico: 1.2 a 1.5 gr/kg/dia, hidratos de carbono 3-6 gr/kg/dia, lipidos hasta

2gr/kg/dia..(nivel de evidencia: 2 grado recomendacion: B) (Heinrich S 2006)*’

2.2.14.4. MEDICAMENTOS ESPECIFICOS

En el caso de pancreatitis aguda severa por hipertrigliceridemia (valores mayores a 1000
mg/dl) se han reportado casos anecd6ticos donde los pacientes han mejorado con el
recambio plasmaético y la infusion intravenosa de heparina. Se ha observado que existe
una activacién descontrolada de proteasas pancreaticas y del factor activador
plaquetario en la formacion de necrosis pancreética, por ello se han desarrollado varios
medicamentos que intentan controlar este mecanismo. Hasta la fecha, los siguientes
medicamentos no mejoran el prondstico en pacientes con pancreatitis aguda severa, por
lo que su uso rutinario no estd recomendado actualmente: mesilato de gabexato (un

inhibidor de proteasas que por su bajo peso molecular puede difundir con facilidad en
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los acinos pancreaticos), lexipafant (inhibidor del factor activador de plaquetas) y
aprotinina (polipéptido serina inhibidor de proteasis aislado del pulmoén bovino que
inhibe maltiples proteasis incluyendo tripsina, quimotripsina, plasmina, activador tisular

del plasminogenio y calicreina tisular y plasmatica). (Heinrich S 2006)*’

2.2.14.5. TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS

Este es uno de los puntos de mayor controversia actual respecto al tratamiento de la
pancreatitis. Los antibidticos profilacticos disminuyen la mortalidad en pancreatitis
aguda severa, pero no la tasa de necrosis infectada. (Bo-Guang Fan 2010)*

En pancreatitis aguda leve no se recomienda la utilizacion de antibidticos profilacticos
(nivel de videncia: 5).

En pancreatitis aguda grave, los datos no son concluyentes dados los problemas
metodoldgicos publicados hasta la actualidad sin embargo se recomienda, de acuerdo
con los datos de la revision Cochrane: pancreatitis aguda grave (PAG) con necrosis
demostrada en TC contrastada >50% de la glandula y esta debe ser apoyada por una
procalcitonina mayor 3.5 ng/ml.

Los antibidticos que se recomienda son: Carbapenems (Imipenem 500mg IV c/6horas) o
Quinolonas (Ciprofloxacina 400 mg IV c¢/12 horas) (nivel de evidencia 1A). administrar
por al menos 14 dias, 0 mas si persisten las complicaciones locales o sistémicas no

sépticas. (Nivel de evidencia: 2¢)
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No existe indicacion para la utilizacion de coadyuvantes como. La somatostatina,
octreotido, antiproteasas, gabexate y tratamiento inmudo modulador en el tratamiento

de la pancreatitis aguda grave.

2.2.14.6. NECROSECTOMIA

Temprana: 48 a 72 horas. Tardia: 12 dias después del inicio. Esté4 indicada cuando se
demuestra infeccion de la necrosis pancreéatica. Se puede demostrar la infeccion por gas
dentro de la coleccion pancreética, o por aspiracion con aguja fina dirigida por
ultrasonido o TC. La necrosectomia temprana se asocia con mortalidad del 27-65%, y
del 15% después del cierre primario y lavados postoperatorios. Actualmente se prefiere
la cirugia tardia pues en la temprana la mortalidad es 3.4 veces mayor.

La necrosectomia debera ser cuidadosa, intentando preservar el resto de la glandula, con

lavado posoperatorio pero no re-laparotomias programadas. (Bo-Guang Fan 2010)*

2.2.14.7. CPRE/PAPILOTOMIA

CPRE urgente: primeras 24 horas. CPRE temprana: 24-72 horas.

La CPRE urgente esta indicada en casos de pancreatitis aguda més coledocolitiasis, y en
los pacientes en quienes esta contraindicada la colecistectomia. La CPRE temprana no
influye en el curso de la pancreatitis aguda biliar, pero se indica si se sospecha
persistencia de litos en los conductos biliares. En caso de ausencia de coledocolitiasis no
hay evidencia para recomendar la esfinterotomia endoscopica. Uno puede sospechar

obstruccion de la via biliar, incluso antes del clasico de colangitis aguda, cuando existe
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elevacion de bilirrubina mayor de 2.3 mg/dL, o si el colédoco mide mas de 8 mm, o con
los criterios de Acosta (dolor intenso persistente, aspirado gastrico libre de bilis,
concentraciones de bilirrubina persistentemente elevadas o en aumento y aumentos de

enzimas colestasicas) (Schamber L 2006)*

2.2.14.8. COLECISTECTOMIA

Temprana: primeras 24 horas. Tardia: 8-12 semanas. No se recomienda la prevencion
primaria de pancreatitis aguda biliar pues s6lo 3-7% de la poblacion general con litiasis
la presentard. En cambio, para prevencion secundaria todo paciente con pancreatitis
aguda biliar debe realizarse colecistectomia, pues la pancreatitis aguda puede recurrir
hasta en 25-30% de los casos dentro de las primeras 6-18 semanas.

El mejor tratamiento de la pancreatitis aguda biliar leve es la colecistectomia
laparoscopica con colangiografia intraoperatoria y debe considerarse la CPRE
posoperatoria si la colangiografia revela litos en el conducto biliar comun y la limpieza
laparoscopica ha sido incompleta.

En caso de tener colecciones liquidas o pseudoquistes, se realizara colecistectomia
tardia, para dar tiempo a que el pseudoquiste se resuelva o si persiste pueda operarse.

Si la complicacion es la necrosis infectada, entonces la cirugia se aplazard minimo tres
semanas para evitar contaminacion. En los casos en que el ASA es IV o V, se sugiere

una conducta expectante. (Barreda L, 2005)*
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CAPITULO Il

METODOS

3.1. PROBLEMAS DE INVESTIGACION Y OBJETIVOS

3.1.1. PROBLEMAS
1. ¢Es la concentracion elevada de hematocrito al ingreso hospitalario y su no
descenso dentro de las 24 horas siguientes, un factor prondstico de severidad para la

presentacion de necrosis pancreatica en pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda?

3.1.2. OBJETIVO GENERAL

1. Determinar la utilidad de la concentracion de hematocrito al ingreso y a las 24
horas como factor pronéstico de severidad para la presentacion de necrosis pancreéatica
en pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda en el Hospital General de las Fuerzas

Armadas #1 desde enero 2006 hasta octubre 2010.

3.1.3. OBJETIVOS ESPECIFICOS

. Correlacionar la etiologia con la severidad de la pancreatitis aguda presentada,
en los pacientes hospitalizados del Hospital General de las Fuerzas Armadas #1.

. Identificar el grado de necrosis pancreatica en los pacientes cuyos examenes de
laboratorio demostraron una hemoconcentracion dentro de las primeras 24 horas de

haberse iniciado la sintomatologia.
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. Determinar qué antecedentes patoldgicos personales y familiares, estuvieron mas
relacionados con la presentacion de pancreatitis aguda en los pacientes del Hospital
General de las Fuerzas Armadas #1.

. Correlacionar la hemoconcentracion y el grado de severidad de la pancreatitis
con las manifestaciones clinicas del paciente, su estancia hospitalaria, y datos de

laboratorio.

3.2. HIPOTESIS
La concentracion elevada de hematocrito es un buen predictor de necrosis pancreética,

si este se lo realiza dentro de las 24 horas de inicio de la sintomatologia.

3.3. METODOLOGIA DE INVESTIGACION

3.3.1. TIPO DE ESTUDIO

Este es un estudio descriptivo retrospectivo de corte transversal.

3.3.2. TAMANO MUESTRAL

La muestra se ha calculado segun las datos del INEC para el Ecuador en el afio 2004, las
cuales indican que la pancreatitis aguda es la decimoséptima causa de morbilidad en el
pais (lo que respecta a un 3% de la poblacion); asi que, basandonos en este dato y
usando la siguiente férmula, hemos obtenido nuestra muestra.

N = Z? PQ/B?
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Z=1,96 (IC=95%); p= frecuencia esperada; g = 1-p; B = error admitido (5%)
Reemplazando
N = 1.96° x (0.03) (1-0.03)/0.05

N =44

Sin embargo, por las caracteristicas del estudio, se ha decidido ampliar la muestra a 100

personas para que asi, el resultado sea mas acorde y mas real con el universo.

3.3.3. RECOLECCION DE MUESTRA

La informacion se recolectard a través de la revision de historias clinicas del Hospital
General de las Fuerzas Armadas # 1 del servicio de Gastroenterologia mediante la
aplicacion de instrumentos elaborado por los autores (Anexo 1)

Cabe mencionar que las biometrias hematicas que se realizan en el Hospital General de
las Fuerzas Armadas #1 son tomadas por el personal que trabaja en laboratorio de dicha
casa de salud y quienes cuentan con estandares nacionales, europeos e internacionales
asi como de autonomias que lo componen para la realizacion de su trabajo. (OMS
2002)*.

De igual manera, las tomografias computarizadas de dicha casa de Salud, son tomadas
por personal experto en el tema (tecndlogos y/o médicos) quienes cumplen con todas las
normas de calidad de acuerdo a las normas establecidas en la Guia Europea. (Comision

Europea 2000).
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3.3.4. ANALISIS DE DATOS

Para la sistematizacion, procesamiento y analisis de datos se utilizara los programas:
Microsoft Word (version 2007) Microsoft Excel (Version 2007) y SPSS (Windows
Espafiol Version 17.0) para asi tabular resultados y encontrar la razén de Prevalencia

(OR) de este estudio.

3.3.5. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes mayores de 18 afios quienes hayan sido diagnosticados de pancreatitis aguda
segun los criterios de Atlanta (Pacientes con sospecha de pancreatitis aguda que
presenten elevacion de lipasa méas de 2 veces sobre limite normal alto o amilasa mas de
4 veces sobre limite normal alto; acompafiados de sintomatologia subjetiva de
pancreatitis como: dolor abdominal, nausea, vémito, distensién abdominal, etc.), que
cuenten con valores de hematocrito al ingreso y a las 24 horas y quienes dispongan de
estudio Tomogréafico durante su hospitalizacion en el Hospital General de las Fuerzas

Armadas #1 durante el periodo de enero de 2006 hasta octubre de 2010.

3.3.6. CRITERIOS DE EXCLUSION
v' Pacientes quienes no cumplan con los criterios de inclusion.
v’ Pacientes con pancreatitis cronica
v Pacientes que presenten una necrosis pancreatica previa debida a otras causas

(ej.: traumatismos, cancer pancreatico, etc.)
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v" Paciente en morbilidad asociada que afecte al valor de hematocrito (ej.: anemia,

poliglobulia, EPOC, etc.).

3.4. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES DEL ESTUDIO

TABLA 3.4. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES DEL ESTUDIO

Variable Definicion Conceptual Definicion Tipo de | Escala
Especifica Operacional Variable
Categoria taxondmica que
Género sirve para clasificar una Diferenciacion de sexo Categorica Hombre
familia de animales plantas | segun la historia clinica nominal Mujer
u otros organismos.
0-10 afos
. L. 11-20
Tiempo que ha vivido un 21-30
L. ser vivo (puede ser en Afos cumplidos segln Cuantitativa
Edad Cronolégica ) ] N R, . 31-40
minutos, horas, dias, sefiala historia clinica discreta 41-50
semanas, meses o afios)
50-60

61 en adelante

Medida del volumen de la

Bajo: H: <46%

L. , M: <41%
fraccion de hematies de la . o
Valor obtenido en Cuantitativo Normal: H: 46-
sangre expresado como . B L. .
. . Biometria Hematica al Categorizada 49%
Hematocrito inicial porcentaje de volumen . ) o
, . ingreso segun conste en a cualitativa M: 41-
sanguineo total al ingreso o )
. L Historia Clinica ordinal 44%
del paciente a servicio de
. Alto: H: >49%
Emergencias
M: >44%
Bajo: H: <46%
Medida del volumen de la J >
L. , M: <41%
fraccion de hematies de la . o
Valor obtenido en Cuantitativo Normal: H: 46-
. sangre expresado como . , s .
Hematocrito a las 24 . Biometria Hematica Categorizada 49%
porcentaje de volumen . 3 o
horas 3 durante al primer dia de a cualitativa M: 41-
sanguineo total durante el o, .
. i hospitalizacién ordinal 44%
primer dia de
e, Alto: H: >49%
hospitalizacion
M: >44%
Hemoconcentracién
temprana es definida como | Valor obtenido en
hematocrito mayor a 44% Biometria Hematica al
.. en mujeres 'y 49% en ingreso y durante su Cualitativa Sl
Hemoconcentracion . - 3 .
hombres en cualquier primer dia de nominal NO
punto durante las primeras | hospitalizacion segun
24 horas de iniciada la conste en Historia Clinica
hospitalizacion.
Necrosis pancredtica | Muerte de una porciéon de Resultado de Tomografias | Cualitativo Grado A B. C.D. E
(Clasificacién de tejido consecutiva a Computarizadas y que ordinal o
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Baltazar)

enfermedad o lesion en
este caso, del pancreas

consten con el respectivo
informe del médico que
la realizé y/o del Jefe de
Servicio segun conste en
Historia Clinica

Grados:

Grado A: pancreas
normal

Grado B: aumento difuso
o focal de la glandula,
atenuacién no
homogénea

Grado C: el grado B, mas
cambios inflamatorios
peripancredticos leves
Grado D: el grado C, mas
una coleccidn liquida
asociada

Grado E: dos o0 mas
colecciones liquidas o de
gas dentro del pancreas o
adyacente en el
retroperitoneo

Estudio de todos los
factores que pueden

Mediante causa
determinada al momento

Porcentaje
-Biliar
- Alcoholica

. ) intervenir en el desarrollo . Cualitativa - Medicamentosa
Etiologia del egreso de paciente . L .
de una enfermedad ) nominal - Trigliceridemica
. segun conste en la
(paciente, agente o . - Post CPRE
L. epicrisis respectiva o
patoldgico, entorno, etc.) - Parasitaria
- Idiopatica
Refiere o no
Resumen global general del | Antecedentes de .
refiere
estado de salud de una enfermedades o
Antecedentes persona hasta la fecha problemas de salud L L
. . . Cualitativa Colelitiasis
patolégicos incluyendo todos los datos previos, que . . L
. . , nominal Hipertrigliceridem
personales referentes a lesiones, determinaremos segun ia
alergias, intervenciones los registros de historia CPRE
uirurgicas, etc. clinica de paciente.
quirdre P Alcoholismo
Resumen global general del
estado de salud de los )
- . Refiere o no
familiares de primery Antecedentes de .
. refiere
segundo grado de enfermedades familiares
Antecedentes - . o
L. consanguinidad de una relacionadas con mayor Cualitativa L
patolégicos . . . Colelitiasis
. persona hasta la fecha riesgo de pancreatitis, nominal o
familiares . . . . Dislipedimias
incluyendo todos los datos registradas en la Historia L.
e Ca pancreatico
referentes a enfermedades | clinica. .
, . . Alcoholismo
crénicas y que tienen
sustento genético.
Manifestaciones Es la relacién entre los Manifestaciones clinicas Cualitativa Dolor abdominal
Clinicas signos y sintomas que se registradas en la Historia nominal Nausea
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presentan en una clinica Vomito
determinada enfermedad Hiporexia
Ictericia
Taquicardia
Hipotension
Distension
abdominal
Otras

Tiempo de permanencia, en | Tiempo de permanencia
Estancia hospitalaria | horas o dias, de un paciente | hospitalaria registrada en | Cuantitativa 1,2,3,4,5,6...
dentro de una casa de salud | la historia clinica

3.5. ASPECTOS BIOETICOS

En el presente estudio, por su naturaleza, se mantendra los principios bioéticos de la
investigacion en seres humanos emitidos en la Declaracion de Helsinki y sus enmiendas
posteriores ya que su realizacion se hard mediante la observacion de datos de historia

clinica respetando siempre la identidad del paciente.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

Se recopild informacion de 100 historias clinicas, las cuales cumplian con todos los
criterios de inclusién y exclusién descritos, que fueron diagnosticadas de pancreatitis
aguda en el Hospital de las Fuerzas Armadas #1 en el periodo comprendido entre enero

de 2006 hasta diciembre de 2010.

4.1. ANALISIS DESCRIPTIVO UNIVARIADO

4.1.1. DESCRIPCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO

La edad de los pacientes de las historias clinicas revisadas tuvo un promedio (media) de
51.79 afios comprendido en un rango de 16 a 92 afios, con mediana de 53.50 y moda de
52 obteniendo una desviacion estandar de 19.69 siendo el grupo etario mayor a 61 afos
el principal grupo en presentar pancreatitis aguda correspondiéndole un porcentaje de

36% como se describe en la Tabla 4.1

TABLA 4.1. Frecuencia y porcentaje de pancreatitis Aguda segun Grupo Etario

GRUPO ETARIO FRECUENCIA PORCENTAJE
11 A 20 ANOS 6 6%
21 A 30 ANOS 11 11%
31 A 40 ANOS 14 14%
41 A 50 ANOS 10 10%
51 A 60 ANOS 23 23%
61 ANOS O MAS 36 36%
TOTAL 100 100%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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En cuanto al Género se evidencio que el sexo femenino presenté mayor porcentaje de
pancreatitis aguda (58%) frente al sexo masculino (42%) con una relacion de 1,38:1

como muestra el Grafico 4.1

Grafico 4.1. Porcentaje de Pancreatitis Aguda
segun Género

O Mujeres

O Hombres

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

Con respecto al Hematocrito encontramos que un 44% de la poblacion de estudio
presentd un hematocrito elevado al ingreso hospitalario como se observa en el Grafico
4.2, teniendo como media un valor de 45.22, una mediana de 45.15, una moda de 43.7 y
con una Desviacion Estandar (DE) de 4.77; mientras que tan solo un 24% mantuvo
hematocrito elevado a las 24 horas de hospitalizacion, como lo sefiala el Gréafico 4.3,
teniendo como media un valor de 42.78, una mediana de 42.10, una moda de 38.6 y con

una Desviacion Estandar (DE) de 4.98. Cabe recalcar que para estos datos fueron
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categorizados por género segun indican los parametros de Cruz Roja Ecuatoriana para
personas que residen en la ciudad de Quito y que se encuentra méas detallado en los

Gréaficos 4.4y 4.5.

Grafico 4.2 Porcentaje de Hematocrito inicial

m HEMATOCRITO BAJO m HEMATOCRITO NORMAL m HEMATOCRITO ELEVADO

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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Grafico 4.3 Porcentaje de Hematocrito a las 24
horas

m HEMATOCRITO BAJO m HEMATOCRITO NORMAL m HEMATOCRITO ELEVADO

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

Grafico 4.4 Frecuencia de hematocrito al ingreso
categorizado con Género

EHEMATOCRITO BAJO H E HEMATOCRITO BAJOM B HEMATOCRITO NORMAL H

B HEMATOCRITO NORMAL M B HEMATOCRITO ALTO H E HEMATOCRITO ALTO M

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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Grafico 4.5 Frecuencia de hematocrito a las 24
horas segun género.

E HEMATOCRITO BAJO H E HEMATOCRITO BAJO M @ HEMATOCRITO NORMAL H
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
Correlacionando el hematocrito inicial con el hematocrito a las 24 horas, obtuvimos que

un 24% de pacientes sufrié hemoconcentracion, como se detalla en el Grafico 4.6

Grafico 4.6 Porcentaje de pacientes que sufrieron
hemoconcentracion

mSlI mNO

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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Tomando en cuenta la clasificacion de Baltazar encontramos que el grado mas frecuente
en los pacientes revisados, fue el A correspondiéndole un 45%, seguido del grado B con
31% vy el resto, un 24%, repartidos entre grado C, D y E que corresponde a los pacientes

que presentaron necrosis pancreatica durante su hospitalizacion, como lo indican la

Tabla 4.2 y el Gréfico 4.7

TABLA 4.2. Frecuencia y Porcentaje de necrosis pancreatica de acuerdo a la

Clasificacion de Baltazar

CLASIFICACION DE
BALTAZAR FRECUENCIA PORCENTAJE

GRADO A 45 45%

GRADO B 31 31%

GRADO C 16 16%

GRADO D 5 5%

GRADO E 3 3%
TOTAL 100 100%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

GRADO A

'
16%_ I .I

GRADOB ®EGRADOC mGRADOD

\ |\ o
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Grafico 4.7 Porcentaje de necrosis pancreatica
segun Clasificacion de Baltazar

GRADOE

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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En cuanto a la etiologia obtuvimos que la primera causa de los pacientes que ingresaron
con pancreatitis aguda fue de origen biliar correspondiendo al 60%, la segunda causa
fue post CPRE que corresponde al 6% Y la tercera por causa alcohdlica, alcanzé un 5%.
Cabe resaltar que se obtuvo un porcentaje considerable (21%) en donde no se determiné

la causa, como lo manifiesta el Grafico 4.8

Grafico 4.8 Frecuencia segun etiologia
M Biliar M |diopatica H Alcohdlica B Medicamentosa

H Trigliceridemia ® Post CPRE M Parasitaria

6%

21%
60%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

Los antecedentes patolégicos personales (APP) que con mayor frecuencia se
encontraron fueron el consumo de alcohol (34.2%) vy la dislipidemia (9.6%) mientras
que un 41.2% no refirié antecedentes patoldgicos personales. Esto se muestra con mas

detalle en la Tabla 4.3 y Gréfico 4.9.
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TABLA 4.3 Frecuencia y porcentaje de antecedentes patologicos personales (APP)

APP FRECUENCIA PORCENTAJE
NO REFIERE 47 41.2%
CONSUMO DE
39 34.2%
ALCOHOL
DISLIPIDEMIA 11 9.6%
COLELITIASIS 9 7%
CPRE 8 7.9%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

i NO REFIERE

CPRE

COLELITIASIS

DISLIPIDEMIA

CONSUMO ALCOHOL

NO REFIERE

Grafico 4.9 Frecuencia de Antecedentes

Patolagicos Personales Referidos

4 CONSUMO ALCOHOL  E DISLIPIDEMIA & COLELITIASIS CPRE

—
—
—

39

47

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011

En lo que respecta a los antecedentes patologicos familiares (APF) encontramos que el

95% de los pacientes no refirié ningun antecedente al realizar la historia clinica y las

unicos dos antecedentes reportados fueron: cancer de pancreas (3%) y dislipidemia

(2%).
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En cuanto a la clinica el 100% de la poblacion estudiada present6 dolor abdominal al
momento del ingreso hospitalario, un 76% presentd nausea y un 63% vomito, otros
signos y sintomas menos frecuentes fueron taquicardia, ictericia, hiporexia, distension

abdominal, hipotension entre otros que se detallan en la Tabla 4.4 y el Grafico 4.10

Grafico 4.10 Porcentaje de manifestaciones
clinicas
100
90
80
70 DOLOR ABDOMINAL
60 m NAUSEA
50 )
40 VOMITO
30 HIPOREXIA
20
10 = [CTERICIA
0 H HIPOTENSION
N , VY
& & ®<\° S & ¥ &8 = TAQUICARDIA
S & EE NS m DISTENSION ABDOMINAL
& Y ,O$v = OTROS
o $‘>\
Q &L
O

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
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TABLA 4.4 Frecuencia y porcentaje de manifestaciones clinicas de la poblacion

estudiada
CLINICA FRECUENCIA PORCENTAJE
DOLOR 100 100%
NAUSEA 76 76%
VOMITO 63 63%
HIPOREXIA 38 38%
ICTERICIA 28 28%
TAQUICARDIA 11 11%
DISTENSION
ABDOMINAL 20 20%
HIPOTENSION 7 7%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Abril 2011
En lo referente a la estancia hospitalaria, obtuvimos una media de hospitalizacion de
9.94 dias, con un rango comprendido entre 2 (dos) y 30 (treinta) dias, se encontré una

mediana de 8.00, una moda de 5 y una desviacion estandar de 5.68 dias.

4.2. ANALISIS DESCRIPTIVO MULTIVARIADO

Al desarrollar el andlisis multivariado entre las variables de hemoconcentracion y
necrosis, obtuvimos que 17 de los 24 pacientes hemoconcentrados desarrollaron
necrosis pancredtica, lo que corresponde a un 70.83% del total de pacientes
hemoconcentrados, mientras que 7 de los 24 pacientes que obtuvieron
hemoconcentracion no desarrollaron necrosis pancreatica, correspondiendo ello a un
29.17%. Al efectuar el andlisis de OR se encontr6é una probabilidad alta (24 veces més

probabilidad) de sufrir necrosis pancreatica si se obtiene una hemoconcentracion dentro
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de las primeras 24 horas de hospitalizacién con un Chi’con correccién de Yates de

37.97, como lo representa la Tabla 4.5.

TABLA 4.5. Relacién entre la hemoconcentracion con presentacion de necrosis

pancreatica

Necrosis .
pancreatica Intervalo de Confianza
Variables de exposicion. TOTAL OR 95%
i N
Sl ° Menor Mayor
_ Si 17 7 24
Hemoconcentracion
No 7 69 76 23,93 7.397 77.47
TOTAL 24 76 100

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Al realizar una comparacion entre la hemoconcentracion y el género, encontramos que
12 pacientes que sufrieron hemoconcentracion fueron de sexo masculino y 12 de sexo
femenino, lo que corresponde a un 50% a cada grupo, encontrandose un OR de 1.53 con

intervalos de 0.69 a 3.85 y que se representa en el Gréfico 4.11.

Grafico 4.11 Porcentaje de Hemoconcentrados
segun Género = HOMBRES

MUIJERES
50%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011
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En lo referente a hemoconcentracion con la edad podemos apreciar que el grupo etario
que mas se hemoconcentro6 fue el comprendido entre los 61 afios 0 méas con un 50% del
total de hemoconcentrados seguido de los grupos entre 31 a 40 afios y 51 a 60 afios con
un 16.67%, el de 41 a 50 afios con un 12.5%, seguido del de 21 a 30 afios
correspondiendo un 4.16% para finalizar con el grupo de 11 a 20 afios donde no

existieron hemoconcentrados (0%) como lo demuestra el Grafico 4.12.

Grafico 4.12 Porcentaje de Hemoconcentracion
segun Grupos de Edad
m11A20ANOS m21A30ANOS m31A40ANOS
m41A50ANOS m51A60ANOS m61 ANOS O MAS

0% 4%

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Con respecto a la hemoconcentracion versus el hematocrito inicial extrajimos que tan
solo 1 paciente masculino y 1 femenino de los que se hemoconcentraron, presentaron un
valor normal de hematocrito al inicio de la hospitalizacidén, mientras que 11 pacientes
masculinos y 11 femeninos obtuvieron un valor de hematocrito elevado al ingreso lo

que se encuentra representado en el Gréafico 4.13.
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Grafico 4.13 Frecuencia de pacientes
hemoconcentrados con respecto al hematocrito
inicial

11 11
1 1
0 0
L [—
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

El grafico 4.14 nos muestra la correlacién entre la hemoconcentracion con la etiologia
de pancreatitis aguda, encontrando que la causa de pancreatitis aguda en 17 de los 24
pacientes hemoconcentrados fue la biliar correspondiente a un 70.83%, obteniendo un
OR del.86 (con rangos menor de 0.69 y mayor de 5) que lo convierte en no
estadisticamente significativo, seguido de la causa idiopatica con 4 pacientes lo que
equivale al 16.67. En las causas alcoholica, parasitaria y post CPRE tan solo un paciente
se hemoconcentrd, mientras que los pacientes con PA de causa medicamentosa e

hipertrigliceridemia no presentaron hemoconcentracion.
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Grafico 4.14 Porcentaje de hemoconcentracion
segun etiologia

% 0%
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Al recopilar los datos sobre Antecedentes Patoldgicos Personales (APP) encontramos
que tan solo 1 paciente de los 24 que sufrieron hemoconcentracion, tuvo como
antecedente haber presentado colelitiasis, lo que equivale a un 4.16%, obteniendo a su
vez un OR de 0.37 lo que indica que no es estadisticamente significativo. De igual
manera, al analizar el antecedente de CPRE, hallamos que solo 1 paciente tuvo
hemoconcentracion, lo que equivale igualmente a un 4.16% consiguiendo un OR de
0.42. En cuanto al antecedente patoldgico personal de presentar hipertrigliceridemia
(dislipidemia) encontramos que 3 pacientes sufrieron hemoconcentracion, lo que
equivale a un 12.5% con un OR de 1.21 (limite inferior: 0.29 y superior: 4.99) que no
demuestra ser estadisticamente significativo. Al procesar los datos de consumo de
alcohol, 12 pacientes hemoconcentrados presentaron esto como antecedente, lo que nos
arroja un valor de 50% del total de pacientes con un OR de 1.8 (rango menor de 0.71 y

mayor de 4.5) demostrando asi un valor no estadisticamente significativo y para
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concluir, existieron 9 pacientes que no refirieron antecedentes pero que Si
hemoconcentraron, dando un valor de 37.5% con OR de 0.6 (rango 0.2 y 1.5)
concluyendo, de igual manera, que no es estadisticamente significativo. Todo ello se

encuentra resumido en el gréafico 4.15.

Grafico 4.15 Frecuencia de Hemoconcentracion y
APP referidos

i COLELITIASIS B CPRE M HIPERTRIGLICERIDEMIA & CONSUMO ALCOHOL B NO REFIERE

NO REFIERE

CONSUMO ALCOHOL

HIPERTRIGLICERIDEMIA

CPRE

COLELITIASIS

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Con respecto a los antecedentes patoldgicos familiares encontramos que 1 de los 24
pacientes hemoconcentrados tuvo como APF dislipidemia lo que equivale a un 4.17%
con un OR entre 0.19 y 54.21 lo que indica que no es estadisticamente significativo, el
APF de Ca. Pancreatico también solo se presento en 1 paciente de los 24
hemoconcentrados de nuestro estudio con un 4.17% con un OR de 0.13 que tampoco es

estadisticamente significativo, mientras que 22 de los pacientes hemoconcentrados no
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refirieron antecedentes patologicos familiares lo que corresponde a un 91.66% con un

OR no significativo de 0.45, como detalla el Gréafico 4.16

Grafico 4.16 Frecuencia de Hemoconcentracion y
APF referidos
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

De acuerdo a la clasificacion de Baltazar encontramos que el mayor porcentaje de
hemoconcentrados se ubicd en el grado C con 13 de 24 pacientes correspondiente al
54.16% mientras que el 16.67% del total de hemoconcentrados se encontraba en el

grado B. Esto se explica con mayor detalle en el Grafico 4.17
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Grafico 4.17 Porcentaje de hemoconcentracion
correlacionado con el Grado de Baltazar

B Grado A
M Grado B
H Grado C
B GradoD

B Grado E

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Analizando la relacién entre hemoconcentracion y la estancia hospitalaria que tuvieron
los pacientes, encontramos que el grupo que mayor hemoconcentracion presentd, fue el
comprendido entre los 8 a 14 dias, alzando un 62.5% lo que equivale a 15 de los 24
pacientes hemoconcentrados; seguido del grupo que permanecié mas de 15 dias
hospitalizados con un porcentaje de 29.17% (7 de 24) y finalizamos con el grupo de 0 a

7 dias donde su porcentaje fue 8.33% (2 de 24). Esto se resume en el Grafico 4.18
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Grafico 4.18 Relacion entre Hemoconcentracion y
Estancia Hospitalaria

mO0a7 DIAS H8A14DIAS m15DIAS O MAS

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Al efectuar el analisis de pacientes que presentaron necrosis pancreatica y
correlacionarlo con el Género, encontramos que 15 pacientes fueron de sexo masculino
correspondiéndole un 62.5% y 9 fueron de sexo femenino, correspondiéndole un 37.5%

como se encuentra representado en el Grafico 4.19
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Grafico 4.19 Porcentaje de necrosis pancreatica
segun género

® MASCULINO m FEMEMNINO

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Al correlacionar los pacientes que desarrollaron necrosis pancreatica segn los grupos
de edad se evidencio que el 41,67% se encontraba dentro del grupo de 61 afios 0 mas
seguido por el grupo de 31 a 40 afios con un 20.83% del total de pacientes con necrosis

pancreatica como muestra el Grafico 4.20.
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Grafico 4.20 Porcentaje de necrosis pancreatica
correlacionada con grupos de edad
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

En lo que se refiere a pacientes que sufrieron necrosis pancreética y relacionandolo con
el hematocrito que manifestaron al ingreso, apreciamos que 6 pacientes presentaron
valores bajos (5 de sexo masculino y 1 femenino) al inicio de la hospitalizacion, lo que
equivale a un 25%; 2 pacientes mostraron valores normales (1 masculino y 1 femenino)
correspondiendo ello a un 8.33% y 16 pacientes (10 masculinos y 6 femeninos)
obtuvieron valores elevados, equivaliéndoles un 66.67% del total de pacientes que

sufrieron necrosis; todo ello se encuentra representado en el Grafico 4.21
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Grafico 4.21 Frecuencia de pacientes que
sufrieron necrosis pancreatica con valores de
hematocrito inicial
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Siguiendo con el analisis multivariado al relacionar la necrosis pancreética con la
etiologia encontramos que 16 de los 24 pacientes que desarrollaron necrosis pancreatica
fueron de causa biliar, lo que corresponde a un 66.67%, seguido de la causa idiopatica
con 5 pacientes correspondiendo ello a un 20.83%; continuado de las causas alcohdlica,
parasitaria y por hipertrigliceridemia con 1 paciente cada una lo que equivale a un
4.17% del total mientras que las de origen medicamentosa y post CPRE no presentaron

necrosis, representando ello en el Grafico 4.22.
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Grafico 4.22 Porcentaje de necrosis pancreatica

segun etiologia
POST CPRE
MEDICAMENTOSA
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IDIOPATICA
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

En lo referente a los Antecedentes Patoldgicos Personales encontramos que un 1
paciente de los 24 que sufrieron necrosis pancreética, tuvo como antecedente presentar
colelitiasis lo que equivale a un 4.16%, obteniendo a su vez un OR de 0.37 lo que indica
que no es estadisticamente significativo. En cuanto al antecedente patol6gico personal
de presentar hipertrigliceridemia (dislipidemia) encontramos que 3 pacientes padecieron
necrosis pancreatica, lo que equivale a un 12.5% con un OR de 1.21 (limite inferior:
0.29 y superior: 4.99) que no demuestra ser estadisticamente significativo. Al procesar
los datos de consumo de alcohol, 11 pacientes con necrosis pancreatica presentaron esto

como antecedente, lo que nos arroja un valor de 45.83% del total de pacientes con un
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OR de 1.45 (rango menor de 0.53 y mayor de 3.6) demostrando asi un valor no
estadisticamente significativo y para concluir, existieron 11 pacientes que no refirieron
antecedentes pero que si manifestaron necrosis pancredatica, dando un valor de 45.83%
con OR de 0.94 (rango 0.37 y 2.36) concluyendo, de igual manera, que no es
estadisticamente significativo. De igual manera, hallamos que ningun paciente que
presentd necrosis pancredtica refirio haberse realizado una CPRE como antecedente.

Todo ello se encuentra descrito en el Grafico 4.23

Grafico 4.23 Frecuencia de Necrosis pancreaticay
APP referidos

i COLELITIASIS E CPRE M HIPERTRIGLICERIDEMIA B CONSUMO ALCOHOL & NO REFIERE

NO REFIERE

CONSUMO ALCOHOL

HIPERTRIGLICERIDEMIA

CPRE |0

COLELITIASIS ﬁ

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Con respecto a los antecedentes patolégicos familiares encontramos que 1 de los 24
pacientes que padeci6 necrosis pancreatica tuvo como APF dislipidemia lo que equivale

a un 4.17% con un OR entre 0.19 y 54.21 lo que indica que no es estadisticamente
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significativo; el APF de Ca. Pancreatico también solo se presento en 1 paciente de los
24 que tuvieron necrosis pancredatica de nuestro estudio con un 4.17% con un OR de 1.6
(rango entre 0.13 y 18.5) que tampoco es estadisticamente significativo, mientras que 22
de los pacientes con necrosis pancreatica no refirieron antecedentes patologicos
familiares lo que corresponde a un 91.66% con un OR no significativo de 0.45 (Rango

0.07 a 2.88) y todo ello, se encuentra resumido en el Gréafico 4.24

Grafico 4.24 Frecuencia de Necrosis pancreatica y
APF referidos

M DISLIPIDEMIA B CA. PANCREATICO & COLELITIASIS B NO REFIERE

vorericee | 22

COLELITIASIS | 0

cA. PANCREATICO | 1

DISLIPIDEMIA F 1

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011

Analizando la relacion entre necrosis pancreatica Y la estancia hospitalaria que tuvieron
los pacientes, encontramos que el grupo que mayor necrosis pancreatica presento, fue el
comprendido entre los 8 a 14 dias, alzando un 58.33 % lo que equivale a 14 de los 24

pacientes hemoconcentrados; seguido del grupo que permaneci6 mas de 15 dias
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hospitalizados con un porcentaje de 37.5% (9 de 24) y finalizamos con el grupo de 0 a 7

dias donde su porcentaje fue 4.16% (1 de 24). Esto se resume en el Grafico 4.25

Grafico 4.25 Relacion entre Necrosis pancreatica y
Estancia Hospitalaria
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Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011
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Tabla 4.6 Resultados de la variable necrosis pancreatica comparada con las

demas variables estudiadas.

NECROSIS CHI" CON
FACTORES DE RIESGO - VARIABLES OR IC CORRECCION DE P
SI NO YATES

GENERG MASCULINO 15 27 3,02 | 1,15-7,82 4,4 0,03*
FEMENINO 9 49 3,02 | 1,15-7,83 4,4 0,03*

11 - 20 ANOS 0 6 0 0 0,86 0,3

21-30 ANOS 1 10 0,28 |0,035-2,36 0,73 0,39

31-40 ANOS 5 9 1,95 | 0,58-6,54 0,59 0,44

EDAD 41 - 50 ANOS 4 1,55 | 0,40-5,91 0,74 0,39

51 - 60 ANOS 4 19 0,6 0,18-1,97 0,32 0,57

61 ANOS O

MIAS 10 26 1,37 | 0,5-3,51 0,18 0,67

<46% 5 10 1,73 | 0,52-5,70 0,35 0,55

<41% 1 13 0,21 | 0,02-1,70 1,58 0,2

HEMATOCRITO INICIAL 46 - 49% 1 8 0,37 | 0,04-3,11 0,29 0,58

41 - 44% 1 17 0,15 0,01-1,2 2,95 0,08
> 49% 10 9 531 |1,82-15,48 8,69 0,003

> 44% 6 19 1 0,34-2,88 0,07 0,78
HEMOCONCENTRACION SI 16 28 3,42 | 1,3 -9,02 5,43 0.01*
INICIAL NO 8 48 3,42 1,3-9,02 5,43 0.01*
HEMOCONCENTRACION Sl 17 7 23,93 |7,39-77,47 37,97 0.000*
FINAL NO 7 69 23,93 |7,39-77,47 37,97 0.000*

ETIOLOGIA BILIAR SI 16 44 1,45 | 0,55-3,81 0,28 0,59

0,34 -

APF SI 2 3 2,21 14,09 0,1 0,74

COLELITIASIS 1 8 037 | 044-3,11 0,29 0,58

APP DISLIPIDEMIA 3 8 1,21 | 0,29-4,99 0,01 0,91

CPRE 0 8 0 0 1,5 0,22

ALCOHOLISMO | 11 28 1,45 | 0,57-3,67 0,3 0,58

* Estadisticamente significativo

Elaborado por Carlos Navarrete y Fernando Yerovi, Mayo 2011
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CAPITULO V

DISCUSION

La pancreatitis aguda es una inflamacion no infecciosa (salvo unas pocas), de etiologia
biliar y alcoholica en el 80 a 90% de acuerdo a varios articulos publicados, que en un 75
al 80% de los casos se resuelven en pocos dias y sin complicaciones, es decir, solamente
con tratamiento médico convencional basado en: reposo digestivo, reposicidn
hidroelectrolitica y analgesia.

Existen en la actualidad revisiones que sustentan la mayor frecuencia de pancreatitis
aguda en el sexo femenino de origen litiasico; la prevalencia de la misma es tres veces
superior en el periodo fértil en relacion a los hombres y se incrementa con la edad en
ambos sexos, observandose que a los 65 afios alrededor del 30% de las mujeres tienen
litiasis biliar y para los 80 afios en ambos sexos el porcentaje se eleva al 60%.

Se dice que la pancreatitis aguda biliar es una enfermedad asociada siempre a la
presencia de céalculos en la via biliar, que comienza cuando estos se impactan en la
papila o pasan a través de ella.

En un estudio similar realizado en el Hospital “Dr. José R. Vidal” de la ciudad de
Corrientes, la etiologia biliar también fue la mas frecuente (86,20%). La incidencia fue
mayor en el sexo masculino y la edad promedio de presentacion fue de 52 afios.

En nuestra investigacion encontramos que el promedio de edad para presentar

pancreatitis aguda fue de 52 afios, similar a lo que se encontré en el estudio del “Dr.
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José R Vidal” anteriormente descrito, siendo el grupo etario de 61 afios 0 mas, el mas
frecuente en presentar pancreatitis aguda con un 36%.

En cuanto al género, en nuestro estudio pudimos constatar que el sexo femenino es el
mas predominante en manifestar pancreatitis aguda, equivaliéndole un 58% del total de
pacientes.

La etiologia mas frecuente en nuestra investigacion fue la de origen biliar
correspondiéndole un 60% del total de casos, seguida de la causa de origen idiopéatico
con un 21%. Creemos que este resultado relativamente alto de causa idiopatica se debe
a un mal manejo al momento de llenar la informacién de la historia clinica y epicrisis
ademas que no siempre se cuenta con todos los medios necesarios para esclarecer la real
causa de origen. Es importante resaltar que en contraste con los articulos revisados, la
pancreatitis aguda de origen alcoholica correspondié Unicamente al 5% de pacientes que
presentaron esta enfermedad. Ademas, pudimos observar que existid un 6% de
pancreatitis aguda post CPRE que no se relaciona con la reportada en la literatura (la
cual no sobrepasa el 2%); este procedimiento endoscopico fue realizado por un
prestador externo a la Institucion, dicho estudio fue solicitado como diagnostico y
tratamiento de patologias de la via biliar. Este alto porcentaje de complicacion fue
comunicada a dicho prestador. Durante el periodo estudiado no se realiz6 CPRE en el
Hospital de las Fuerzas Armadas por no disponer de Seriografo. Los pacientes que
presentaron pancreatitis aguda post CPRE cumplieron criterios de diagnéstico

correlacionado con el cuadro clinico y de laboratorio (amilasa > 200 mg)
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Tratandose del cuadro clinico, la literatura indica que los sintomas y signos que hacen
pensar en pancreatitis aguda, son muy variados, pero algunos de ellos caracteristicos y
de aparicion muy frecuente. El sintoma de especial relevancia es el dolor, que suele
presentarse en el inicio del proceso en forma brusca o progresiva relacionandolo con
una ingesta previa de comida o alcohol. Este sintoma se presenta en forma casi
constante (85 a 100%). En muchos pacientes el dolor se acompafia de nausea y vomito
(54 a 92%) que puede ser alimentario o bilioso y anorexia (83%); es frecuente la
aparicion de distension abdominal (50%) de acuerdo a la paresia intestinal que
acomparia este proceso. La presencia de fiebre (12 al 27%) es otro signo que puede
presentarse por la simple reabsorcion de exudados producidos por la propia enfermedad
y otros signos poco frecuentes como: hipotension (12%) ictericia (8%) taquicardia
(14%) y el signo de Turner y Cullen (3%).

Comparando nuestra investigacion con la literatura encontramos que el 100% de nuestra
poblacién en estudio tuvo como sintoma principal el dolor abdominal, seguida de
nausea en un 76%, vomito en un 63%, hiporexia 38%, ictericia 28%, taquicardia 11%,
distension abdominal 26% e hipotension 7% lo que en cierta medida es equiparable a lo
descrito en la literatura.

Concerniente a losAPP gue con mayor frecuencia se encontraron fueron el consumo de
alcohol (39%) vy la dislipidemia (11%) mientras que un 41.2% no refirié antecedentes
patoldgicos personales; de igual manera, en los APF apreciamos que el 95% de los
pacientes no refirid ningun antecedente al realizar la historia clinica y las unicos dos

antecedentes reportados fueron: cancer de pancreas (3%) y dislipidemia (2%). Es
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importante enfatizar que al ser éste, un estudio retrospectivo, la veracidad de los valores
presentados son subjetivos debido a que no existe un correcto llenado de la historia
clinica, bien porque el personal médico no pregunta o porque el paciente o la fuente de
informacidn no comunica, haciendo de esto una limitacion para nuestro estudio.

Para finalizar, acotamos que la estancia hospitalaria promedio que fue de 9.94 dias, con
un rango comprendido entre 2 (dos) y 30 (treinta) dias, ademas que la condicion al
egreso de los pacientes fue de 100% vivos y por ende, ningun fallecimiento.

Con respecto al tema principal de nuestro estudio, podemos decir que la sensibilidad del
hematocrito elevado (hemoconcentracion) como marcador de necrosis en la pancreatitis
aguda es de 72% al momento de la admision y 94% después de las 24 horas, con una
especificidad del 83 y 69 %, respectivamente. (L. A. Lujano-Nicolas 2010).° El VPN
del hematocrito a las 24 h fue muy elevado para la pancreatitis necrosante y el fallo
organico.

Gray y Rosenman en 1965 informaron que la hemoconcentracion al ingreso fue un
signo de mal prondstico en pacientes con PA, pero Talamini et al, no encontraron
diferencias significativas de los niveles de hematocrito obtenidos dentro de las 24 horas
del ingreso en los sobrevivientes y no sobrevivientes de la Pancreatitis Aguda. Por otro
lado, en el estudio clasico de Ranson se encontré que una caida en el nivel de
hematocrito en mas del 10% durante las primeras 48 horas de la terapia, se correlaciona
con la severidad y la mortalidad de los pacientes. A partir de entonces, Baillargeon et al.
en un estudio retrospectivo informé que un hematocrito > 47% al momento de la

admision junto con un fracaso para disminuir el hematocrito dentro de las 24 horas de
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hospitalizacion, ya que en su estudio encontraron que el 81% de pacientes que sufrieron
necrosis pancreatica, obtuvieron una hemoconcentracion en las primeras 24 horas de
hospitalizacién (p = 0.03). (Baillargeon J 1998)>* EI mismo grupo de autores en un
estudio posterior prospectivo de 128 pacientes con PA, establecio un hematocrito > 44%
al momento de la admision y la falta de descenso de éste después de 24 horas, como el
mejor predictor binario de necrosis y de falla organica.

En ambos estudios se puede tener un sesgo de referencia en la seleccion de pacientes,
porque los pacientes incluidos trasladados desde otros hospitales pueden corresponder a
casos no necesariamente mas graves, sino que no contaron ese momento con una buena
hidratacién o donde la misma no fue administrada a tiempo. En algunos estudios
posteriores, valores elevados de hematocrito al momento de la admision se asociaron
con el padecimiento de pancreatitis necrosante y con complicaciones graves, pero en
todos los estudios, ni la hemoconcentracion al ingreso ni el no descenso del hematocrito
después de 24 horas, fueron capaces de predecir la gravedad del cuadro.

Y para concluir, en un estudio de José M. Remes-Troche y colaboradores, realizado en
Beijing, China (bibliografia) se observd que no existian diferencias en el valor de
hematocrito al ingreso entre los casos graves y leves (OR de 0.64 con IC de 0.3 — 1.2)
En todos los casos, independientemente de la presencia o ausencia de necrosis y/o
complicaciones sistémicas, se produjo una disminucion significativa en los niveles de
hematocrito a las 24 horas del ingreso debiéndose quizas a la reanimacién con liquidos
en forma agresiva que se efectla, a veces en forma rutinaria, a la mayoria de pacientes

con PA, por lo que el estudio descarta completamente que el hematocrito, tanto inicial
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como su no descenso a las 24 horas, sea un valor que pueda predecir fielmente tanto la
necrosis pancreatica como la falla organica.

Por el contrario, en nuestra investigacion se pudo apreciar que existio una asociacion
estadisticamente significativa entre los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda
que presentaron hemoconcentracion, y que a su vez desarrollaron necrosis pancreatica,
obteniendo un valor de 70.83% (17 de 24 pacientes) revelando un OR de 24 (Rango
entre 7.39 y 77.47) lo que confirma nuestra hipdtesis anteriormente planteada y disiente
con el estudio previamente comentado. Siendo mas detallados en nuestra investigacion,
pudimos constatar que de los 17 pacientes hemoconcentrados que sufrieron necrosis, 10
eran de sexo masculino (58.8%) y 7 fueron de sexo femenino (41.2%).

El grupo de edad que mas desarroll6 hemoconcentracion fue el comprendido entre los
61 afios 0 méas con un 50% del total de hemoconcentrados y de igual manera, de los
pacientes que desarrollaron necrosis el 41.7% también pertenecié al grupo de edad de
61 afios 0 mas; profundizando un poco en relacion al grupo de edad pudimos constatar
que 8 de los 17 pacientes hemoconcentrados que desarrollaron necrosis pertenecian al
grupo etario de 61 afios 0 mas, equivaliendo a un 47.1% seguido de los grupos de 31 a
40 y 51 a 60 afios con 3 pacientes cada uno (17.6%), luego la categoria de 41 a 50 afios
con 2 pacientes (11.8%) y finalizando con el de 21 a 30 afios con 1 paciente (5.9%).
Asi mismo, en lo que se refiere a etiologia pancreatica, la literatura refiere que el
alcoholismo vy la litiasis biliar representan el 80% de las pancreatitis agudas. En Europa
la etiologia biliar representa el 45% vy el alcoholismo el 35% y entre el 5y 10% son de

origen idiopatico dejando el resto de causas de pancreatitis agudas a las de origen
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hiperlipidico, infeccioso y toxicos o farmacos; sin embargo, en nuestro estudio pudimos
apreciar que 60% correspondio a causa biliar, 21% por causa idiopatica, 6% debido a
post CPRE y 5% por causa alcoholica dejando el 8% restante a las causas parasitarias,
medicamentosa y por dislipidemia; mas, en lo concerniente a pacientes que sufrieron de
hemoconcentracion conjuntamente con necrosis, encontramos que 13 fueron de causa
biliar, (76.5%) 2 fueron de origen idiopatico, y 1 tanto alcohdlico como parasitario.

En nuestra investigacion encontramos que el grado de Balthazar més frecuente fue el A
equivaliéndole un 45%, seguido del grado B con un 31%; de los 24 pacientes que
desarrollaron necrosis 16 (66.67%) pertenecian al grupo C, 5 pacientes (20.83%) al
grupo D y 3 (12.5%) pacientes al grupo E de la clasificacion de Balthazar; en contraste,
un estudio realizado por Jaime Schwaner indica que el mayor porcentaje de pacientes
que sufrieron pancreatitis aguda tuvo un Baltazar Grado D (26%), sequido del Grado B
(24%), luego C (20%), y finaliza con los grados A y E (15% cada uno) (Schwaner J
2003)**. Ahora bien, profundizando en relacién al objetivo general de nuestra
investigacion pudimos observar que de los 17 pacientes que se encontraban
hemoconcentrados y desarrollaron necrosis, 13 (76.47%) pertenecian al grupo C de la
clasificacion de Balthazar, mientras que en el grado D y E solo se encontraron 2
(11.76%) pacientes en cada uno.

Y para finalizar el capitulo de discusion podemos sefialar que los pacientes
hemoconcentrados que tuvieron necrosis tuvieron un promedio de estancia hospitalaria
de 13.94 dias, lo que resulta una estancia mas prolongada (4 dias mas) que los pacientes

que no presentaron estas complicaciones.
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CONCLUSIONES

1. Podemos concluir, segun los resultados y los analisis de nuestra investigacion,
que la hemoconcentracion durante las primeras 24 horas de hospitalizacion en
pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda es un factor pronostico de
severidad para desarrollar necrosis pancreatica (OR = 23.93; IC = 7,39 - 77,47)

2. Existié una fuerte asociacion entre hemoconcentracion y etiologia biliar para el
desarrollo de necrosis pancredtica en pacientes diagnosticados de pancreatitis
aguda. (OR =1.45, IC = 0,55 - 3,81; p = 0.59)

3. Los pacientes hemoconcentrados que desarrollaron necrosis pancreatica
predominantemente se encontraron inmersos en la categoria C de la clasificacion
de Baltazar.

4. La mayor prevalencia etiolégica para presentar pancreatitis aguda fue de
etiologia biliar, idiopética, post CPRE y alcohdlica no correlacionandose con la
literatura.

5. No existe una relacion significativa en cuanto a poseer antecedentes patoldgicos
personales ni familiares con el padecimiento de pancreatitis aguda, peor aun con
manifestar hemoconcentracidn o necrosis pancreatica.

6. Los sintomas y signos que con mayor frecuencia se encontraron en los pacientes
diagnosticados de pancreatitis aguda junto con hemoconcentracion y que
desarrollaron necrosis pancreatica fueron dolor abdominal, nausea, vomito e

hiporexia.
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RECOMENDACIONES

1.

Recomendamos a todo el personal médico y de enfermeria realizar una historia
clinica detallada y completa al momento del ingreso y durante su hospitalizacién
a fin de llegar de una manera mas rapida y acertada a un probable diagnostico,
analizar posibles complicaciones y realizar un adecuado manejo del paciente.
Establecer parametros y puntos de corte de los valores de hematocrito al ingreso
y a las 24 horas en la ciudad de Quito para poder realizar una adecuada
interpretacion de hemoconcentracion en pacientes con sospecha o riesgo de
desarrollar necrosis pancreatica.

Sugerimos realizar de forma rutinaria, tanto al momento del ingreso como
después de 24 horas, biometrias hematicas a todo paciente que ingresa con
diagnostico de pancreatitis aguda, para asi contar con una ayuda diagndstica
extra al momento de evaluar la gravedad de su enfermedad junto con los
criterios de Ranson y Apache.

Seria util realizar otros estudios en el pais con pruebas de ayuda diagndsticas de
uso comdun, para asi efectuar mejores protocolos de manejo que ayude en dar un
diagnostico més especifico al médico y asi que esto vaya beneficio del paciente
en escoger el mejor tratamiento para él.

Se recomienda, debido al alto porcentaje de pancreatitis post CPRE y siendo esta
etiologia de tipo iatrogénico, el uso de conductas correctivas y preventivas para

asi evitar este tipo de etiologia.

~ 87 ~



6.

Si bien nuestro estudio, al ser de tipo descriptivo retrospectivo de corte
transversal brinda ventajas como son las de contar con datos de pacientes en las
historias clinicas y de ser un estudio de bajo costo, éste también posee
desventajas como es el tratarse solo de una aproximacion de hipotesis, mas no
una confirmacién de la misma por lo que creemos conveniente que se deberia
efectuar articulos y tesis que permitan revalidar de mejor manera lo aqui

expuesto, como bien lo haria un estudio de casos y controles.
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GLOSARIO DE ABREVIATURAS

APF = Antecedentes Patoldgicos Familiares

APP = Antecedentes Patoldgicos Personales

BUN = Nitrégeno Ureico en Sangre (siglas en inglés)

CCK = Colecistoquinina

CMV = Citomegalovirus

CPRE = Colangiopancreatografia retrograda endoscopica (siglas en inglés)
CPRM = Colangiopancreatografia por Resonancia Magnética
DE = Desviacion Estandar

EPOC = Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica

IL = Interleuquina

INEC = Instituto Nacional de Estadisticas y Censos

LDH = Deshidrogenasa Lactica

NE = Nutricion Enteral

NPT = Nutricion Parenteral Total

OMS = Organizacién Mundial de la Salud

OR = Razén de probabilidades

PA = Pancreatitis Aguda

PAG = Pancreatitis Aguda Grave

PCR = Reaccion en cadena de la Polimerasa (siglas en inglés)
PLCCK = Péptido Liberador de CCK

PTP = Poro de Permeabilidad de Transicién (siglas en inglés)
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RM = Resonancia Magnética

SGOT = Transaminasa Oxalacética

SGPT = Transaminasa glutamico - piravica

SIRS = Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (siglas en inglés)
VPN = Valor Predictivo Negativo

TC = Tomografia Computarizada

~ 96 ~



ANEXOS

~97 ~



ANEXO #1

TABLA DE RECOLECCION DE INFORMACION

Numero de historia

Edad

Sexo

APP

QX previas

APF

Clinica SINTOMA Y/O SIGNO Sl NO
DOLOR
NAUSEA
VOMITO
HIPOREXIA
ICTERICIA
TAQUICARDIA
HIPOTENSION
DISTENSION
ABDOMINAL

OTROS:

DATOS INGRESO 24 HORAS
LABORATORIO

Amilasa

Lipasa

leucocitosis

Hcto

HB

Glucosa

AST

ALT

LDH

Bilirrubinas

Triglicéridos

IMAGEN

ECO | Sl NO
DG:

TAC | SI NO

BALTAZAR:

ESTANCIA HOSPITALARIA:

DIAGNOSTICO FINAL:

CONDICION EGRESO: VIVO MUERTO



