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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcion del problema

La pancreatitis aguda (PA) es una de las patologias del aparato gastrointestinal
mas comunes a nivel mundial. La incidencia anual de la enfermedad es de 20-
40/100 000 personas. En los ultimos afios, se ha producido un incremento en su
incidencia con respecto a las décadas pasadas, relacion que coincide, ademas,
con la mayor prevalencia de litiasis vesicular existente, primera causa

etioldgica (1).

Solo en Estados Unidos, pais donde la PA significa la causa gastrointestinal mas
comun de hospitalizacion. La cantidad de ingresos hospitalarios por dicha
enfermedad, en 2007, fue de 220 000, nimero que se incrementd hasta 275 000
en el 2009, lo cual representé ademas un coste total de aproximadamente 2.6

mil millones de délares para su sistema de salud (2).

Los datos epidemiolégicos en Latinoamérica son escasos. Paises como Brasil
tienen una incidencia de 15.9 casos por cada 100 000 habitantes (3). En nuestro
pais, los reportes del Ministerio de Salud que incluyen trastornos del pancreas,
vesicula biliar y vias biliares en conjunto, refieren una incidencia de 28 casos por
100 000 habitantes de dichas patologias, aunque esta informacion amerita ser

actualizada, pues data de 2009 (4).

La PA consiste en un proceso inflamatorio a nivel de la glandula pancreatica
plurietiolégico. En su gran mayoria, los pacientes con PA cursan con cuadros
leves de la enfermedad, la cual suele resolverse en pocos dias. Asi, pese a que
la incidencia de la enfermedad ha ido en aumento, la mortalidad ha decaido en
los ultimos afios (1). Cabe recalcar, sin embargo, que un porcentaje de pacientes
pueden desarrollar formas severas de la enfermedad, las cuales necesitan

manejo agresivo precozmente, con tasas de mortalidad de hasta el 30% (5).

Debido a la posibilidad de falla multiorganica potencialmente mortal inherente al
curso de la patologia, multiples escalas han sido propuestas, con el fin de

determinar prontamente cuales seran los pacientes que tendran cuadros mas
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severos, lo que permite un manejo mas intensivo incluso desde su admisién y
gue puede incluir fluidoterapia agresiva, antibioticoterapia o incluso
intervencionismo, medidas que pueden mejorar el prondstico y la supervivencia

de los pacientes (6).

Actualmente, se manejan multiples scores de severidad en las areas de atencion
de emergencia hospitalarias. Histéricamente, los scores de Ranson y APACHE
Il (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Il) han sido los usados para
determinar la severidad de la enfermedad basados en criterios clinicos y
laboratoriales (7, 8, 9). A su vez, la escala de Balthazar, establecida en 1990,
permitid definir criterios de gravedad de la patologia basados en hallazgos

imagenoldgicos gracias al advenimiento de la tomografia computada (10).

Sin embargo, cabe resaltar que los scores mencionados suelen ser de dificil
realizacion debido a la gran cantidad de datos necesarios, los cuales conllevan
tiempo para ser recolectados y no son practicos para su uso en el ambiente de
emergencia dada la demanda existente y la necesidad de contar con la
informacion lo mas pronto posible. Por si fuera poco, estos scores han mostrado

altos valores predictivos negativos, pero sensibilidad moderada (11).

Debido a los factores, nuevos scores se han desarrollado recientemente, tales
como el score BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis), el score
JSS (Japanese Society Severity Score), y el score de Marshall, el cual determina
la existencia de falla multiorganica y que se ha aplicado exitosamente en
pancreatitis aguda (11, 12, 13).

Esta gran variedad de scores, sin embargo, ha devenido en que se establezca
una falta de uniformidad para la identificacion temprana de la PA con criterios de
severidad. A su vez, las diferentes guias existentes para el manejo de la
enfermedad no indican cudl es el score mas idoneo a utilizarse (6, 12). Estos
hechos finalmente pueden tener como desenlace, en la practica, que se brinden
medidas insuficientes para lo requerido por la gravedad de la enfermedad de
cada paciente, con las repercusiones obvias a las que conllevaria esto. La

identificacion, ademas, del score mas idoneo, permitiria desarrollar mas
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prontamente estrategias basadas en los grados de severidad que brinda cada
escala, asi como también un correlato en el manejo brindado por uno y otro
meédico, con la consecuente disminucion de la morbilidad y mortalidad asociada

a la patologia.

1.2 Formulacion del problema

¢, Qué escala para la determinacion de la severidad de la pancreatitis aguda se
relaciona con la identificacion més rapida, sensible y especifica de los pacientes
con mayor riesgo de mortalidad y desarrollo de complicaciones admitidos en el

Servicio de Emergencia del Hospital Maria Auxiliadora entre el 2019 y 20207

1.3 Objetivos

Objetivo general

Determinar la escala de severidad para pancreatitis aguda que se relaciona con
la identificacién mas rapida, sensible y especifica de los pacientes con mayor
riesgo de mortalidad y desarrollo de complicaciones en el Servicio de

Emergencia del Hospital Maria Auxiliadora entre el 2019 y 2020.

Objetivos especificos
Determinar la tasa de mortalidad de la pancreatitis aguda en el Hospital Maria

Auxiliadora durante el periodo de estudio.

Determinar la prevalencia de las complicaciones asociadas a la pancreatitis

aguda en el Hospital Maria Auxiliadora durante el periodo de estudio.

Determinar el valor predictivo positivo de cada score de severidad para con las

complicaciones de la pancreatitis aguda.

1.4 Justificacion

La presente investigacion es un estudio relevante, dada la alta prevalencia de la
pancreatitis aguda en nuestro medio, la cual se encuentra, ademas,
incrementandose. Esta enfermedad afecta, principalmente, a la poblacion
econdmicamente activa, por lo que las medidas que sirvan para disminuir los

periodos de hospitalizacién y mejorar el manejo de los pacientes afectados
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tendra una repercusion positiva con respecto a los costes desembolsados y
producidos por la discapacidad temporal que genera la enfermedad y que seran

asumidos por el Estado y/o las personas afectadas.

Ademas, el determinar la mejor escala para identificar mas precozmente a los
pacientes con mayor riesgo de presentar complicaciones (y, por ende, con mayor
mortalidad) permitirdA homogeneizar la aproximacion diagnéstica a la
enfermedad, lo cual facilitar4 la comunicacién entre los diferentes clinicos que
dirjan los casos que se presenten. Esta mejora devendra también en la
realizacion de nuevos algoritmos de manejo que podran incluir medidas
terapéuticas agresivas mas tempranas con el fin de mejorar la morbimortalidad

asociada a la presentacién de la enfermedad.

El area de manejo también podré ser determinada mas prontamente, por lo que
podra decidirse desde el diagnéstico inicial si el paciente amerita ser referido u
hospitalizado en la Unidad de Cuidados Intensivos del nosocomio donde se

encuentre.

1.5 Viabilidad y factibilidad

El presente estudio es viable, ya que la institucion donde se planea realizarlo es
un hospital docente que permite y fomenta la investigacion. Asi mismo, se
solicitaran los permisos correspondientes para la revision de las historias clinicas
de los pacientes afectados por la patologia en estudio con el fin de llenar las
fichas de informacién pertinentes para realizar el analisis estadistico. Se buscara
salvaguardar siempre la informacion personal de los involucrados a fin de no

presentar conflictos éticos.

El estudio es factible, ya que se cuenta con los recursos humanos y financieros

gue garantizaran el desarrollo cabal de la investigacion.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Haridas T et al.,, en 2019, realizaron un estudio prospectivo para evaluar la
capacidad del score BISAP para determinar la severidad y el pronéstico de los
pacientes con pancreatitis aguda (PA). Se mostro que los pacientes con un score
mayor a 2 desarrollaban PA severa, ademas de tener prondsticos peores a los
gue tenian puntuaciones menores a dos (14).

En 2018, Choi H et al.,, desarrollaron un estudio que buscé confeccionar un
modelo para predecir los casos de pacientes que desarrollarian PA severa que
incluian los scores clinicos APACHE 1l y BISAP junto con los imagenologicos
Baltazar y EPIC, para lo cual se realizaron flujogramas de manejo. En los
resultados, se obtuvo que al incluir estos 4 scores se llegaba a una especificidad
del 100% y una sensibilidad del 94.8% para identificar prontamente los pacientes

con enfermedad severa, con lo que se demostro su valia (15).

Harshit M et al.,, en 2018, elaboraron un estudio prospectivo, en el cual se busco
comparar la capacidad predictora con respecto a la severidad de la PA entre los
scores APACHE IlI, BISAP, Ranson y CTSI. Ello permitié determinar la severidad
de acuerdo a los conceptos claves plasmados en los criterios de Atlanta
modificados de 2012. Se tomaron 50 pacientes diagnosticados con PA entre
2015 y 2016 vy, luego de realizar los andlisis estadisticos correspondientes, se
concluyo que el score APACHE Il era el mas util para determinar la severidad de

la patologia en cuestion (16).

En 2018, Sreejith V et al.,, buscaron en un estudio retrospectivo, comparar los
outcomes de los pacientes con PA mediante la aplicacién de diferentes scores
de severidad en el dia de su ingreso, ademas de usar biomarcadores de
severidad. En este caso, los scores usados fueron el APACHE II, BISAP y PANC
3, ademas de que se doso la molécula denominada proteina C reactiva (PCR).
Al finalizar el estudio, se evidencié que una PCR mayor a 82 predecia severidad
en el devenir de los pacientes, mientras que un valor mayor a 98 predecia

mortalidad. A su vez, el score BISAP fue el mejor score para predecir la aparicion
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de necrosis pancreética, severidad y mortalidad en los pacientes incluidos en el
estudio (17).

Hagjer S et al.,, en 2018, ejecutaron un estudio prospectivo observacional para
evaluar el score BISAP y compararlo con el resto de scores (APACHE Il, Ranson
y CTSI) con respecto al pronéstico de los pacientes, ademas de determinar los

valores de procalcitonina y evaluar su utilidad como biomarcador pronadstico.

Con la data obtenida de la evaluacion de los 60 pacientes incluidos en el estudio
se concluyé que el score BISAP era igual de util que el APACHE Il para predecir
la severidad de la enfermedad (representada por falla multiorganica,
complicaciones locales y muerte) y mejor que el resto de scores utilizados.
Ademas de esto, la procalcitonina se erigié como un posible biomarcador a uso

futuro dada su similitud al score BISAP como factor predictivo (18).

En 2018, Kayar Y et al.,, plantearon determinar en un estudio prospectivo
observacional cuales pacientes con PA leve podian recibir manejo ambulatorio,
esto luego de determinarse los scores HAPS e Imrie (que evalUan la levedad de
las pancreatitis agudas) y comparandolos con los cambios que se presentaban
con el score de Baltazar que presentaban los pacientes a través del tiempo. De
los 180 pacientes evaluados, 88.3% de pacientes tuvieron al ingreso PA leve,
con un porcentaje de 86.1% en el control a las 72 horas, cambio que se considerd
no significativo, con un 99.4% de porcentaje de recuperacion. Finalmente, se
tom6 en consideracion la posibilidad de manejo ambulatorio de dichos

casos (19).

He W et al.,, en 2017, desarrollaron un estudio que buscé determinar si los
scores y biomarcadores mas comunmente usados eran de utilidad para predecir
tempranamente la necrosis pancreatica infectada, ademas de la severidad y
mortalidad de la PA. Se recolectaron datos de 708 pacientes con PA,
mostrandose que el score APACHE 1l era el que mejor predecia PA severa y
mortalidad, ademas de que la procalcitonina hacia lo correspondiente para la
necrosis pancreatica infectada. Resalté ademas que el BUN fue un predictor de
mortalidad tan bueno como el APACHE Il (20).
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En 2017, Biswanath S et al.,, plantearon comparar los scores de severidad
imagenologicos CTSI y MCTSI entre ellos, ademas de correlacionarlos con la
clasificacion de Atlanta revisada. Ambos estudios mostraron ser Utiles para
predecir evoluciones clinicas sombrias para los pacientes, pero fue el MCTSI
quien predijo con una mayor sensibilidad (pero una especificidad menor) que el

CTSI si el caso en cuestidon se trataba de una PA moderada o una severa (21).

WuD etal.,, en 2017, efectuaron una comparacion entre la clasificacion revisada
de Atlanta y la clasificacion basada en determinantes en PA. Este estudio fue
uno de largo plazo, realizado entre el 2001 y 2015, con una poblacién de 1120
pacientes en total. Se evidencié que ambos scores tenian resultados similares
para predecir severidad y el desarrollo de la enfermedad, aunque la clasificacion
basada en determinantes permitié ademas identificar prontamente qué pacientes

tendrian estancias hospitalarias méas prolongadas (22).

En 2016, Beduschi M et al.,, realizaron un estudio que buscé determinar la
eficacia del score PANC 3 para predecir PA severa. Una vez realizada su
medicion en los 64 pacientes incluidos en el estudio. Este dato se comparé con
los obtenidos con la clasificacion revisada de Atlanta, evidenciandose finalmente
gue el PANC 3 brindaba una especificidad de hasta el 100% pero una
sensibilidad baja del 50% (23).

Cho JH et al.,, en 2015, realizaron un estudio comparativo entre diversos scores
para predecir la severidad en pacientes con PA. Este fue un estudio que analiz6
retrospectivamente los datos obtenidos a lo largo de los dos afios en los que se
recolectaron los datos al usar los scores APACHE I, BISAP y CTSI. Se evidencio
diferencias estadisticamente no significativas con respecto a la mortalidad entre

las 3 escalas mencionadas (24).

En 2015, Cho JH et al., ejecutaron un estudio en el cual se buscé determinar si
el prondstico de los pacientes con PA presentaba alguna diferencia si se tenia
en cuenta la etiologia de esta, por lo que comparé a los pacientes con

pancreatitis de etiologia biliar contra los de etiologia alcohélica, mostrandose al
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finalizar el estudio que complicaciones severas (infecciosas, aparicion de
pseudoquistes) estaban mas relacionadas a la pancreatitis de etiologia

alcohdlica (25).

2.2Bases teodricas

La pancreatitis aguda (PA) consiste en un cuadro pancreatico inflamatorio
mutifactorial de etiologia variada cuyo curso puede tomar un rumbo crénico o,
como mas comunmente sucede, manifestarse clinica y sistémicamente de
manera aguda. Para entender mejor la fisiopatologia de la enfermedad es
mandatorio primero revisar la funcién normal de la glandula pancreatica y, mas
puntualmente, de su funcién exocrina, pues la alteracién de esta sera quien inicie
la cadena de eventos que explican las expresiones clinicas de la enfermedad
(26).

Fisiologia pancreatica

El pancreas es una glandula de aproximadamente 12 centimetros de longitud
gue se encuentra en el cuadrante superior del abdomen, justo detras del
estdbmago. A diferencia de otras glandulas, su funcion es mixta, al cumplir

funciones endocrinas y exocrinas (27).

Como parte de su funcién endocrina, el pancreas es el encargado de la
regulacion de los niveles de glucosa circulantes, esto mediante la secrecion de
la insulina, el glucagén, la somatostatina y el polipéptido pancreatico, las cuales
son producidas por las células especializadas encontradas en los islotes
pancreaticos. Como parte de su funcidén exocrina, el pancreas es el encargado
de continuar el proceso digestivo a través de la secrecién del jugo pancreético,
sustancia que contiene bicarbonato y enzimas digestivas, las cuales serviran
para hidrolizar las macromoléculas obtenidas de la alimentacion para asi poder

ser absorbidas a través de su paso por el tracto digestivo (27).

EL 80% de la estructura de la glandula consiste en los denominados acinos
pancreaticos, los cuales asociados a sus tubulos de drenaje consisten en la
unidad funcional exocrina del pancreas. Estos acinos drenan su secrecién en los

ductos interlobulares, los cuales finalmente llegan hacia el conducto pancreéatico
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principal. Este conducto de mayor calibre suele unirse con el colédoco poco
antes de desembocar en la segunda porcién del duodeno a través de la papila
de Vater, la cual se encuentra rodeada por el esfinter de Oddi, estructura que
regula la secrecion hacia la luz duodenal proveniente tanto del pancreas como
de la vesicula biliar (27, 28).

Las secreciones del pancreas exocrino son de hasta tres litros por dia. Estas
secreciones, producidas en las células acinares, pueden ser tanto organicas
(enzimas digestivas) como inorganicas (agua y electrolitos). Cabe recalcar que
las células ductales tienen a su vez la importante funcion de secretar

bicarbonato, molécula que jugara un rol crucial en la digestion (29).

Las enzimas son los componentes organicos secretados por los acinos
pancreaticos y son las moléculas que permitiran metabolizar los nutrientes para
su absorcidén en compuestos mucho mas simples. Estas pueden ser enzimas
proteoliticas, lipoliticas, enzimas para digestion de nucleétidos o amiloliticas. Las
enzimas se secretan en su forma inactiva, convirtiéndose a sus formas activas
al entrar el tripsindgeno, que también se secreta junto a ellas, en contacto con la

enteropeptidasa presente en la luz intestinal (27).

Una vez que el tripsinégeno es activado a tripsina por la enteropeptidasa, el resto
de proenzimas entran en una reaccion en cadena de activacion, convirtiéndose
asi en enzimas funcionales. Este paso es un mecanismo de proteccion
fisiolégico, ya que de otra manera las enzimas activas estarian en contacto
perenne con el tejido pancreatico, lo cual podria generar su autodigestion. Por si
no fuera poco, existe también un inhibidor de tripsina secretado por las mismas
células acinares, el cual impide la conversion del tripsinogeno a su forma activa

para evitar la reaccion catalitica (27, 28).

Las enzimas encargadas de digerir las proteinas mas importantes son la tripsina,
la quimiotripsina y la carboxipolipeptidilpeptidasa, con la tripsina como enzima
mas abundante e importante. La enzima que digiere los carbohidratos es la
amilasa, que permite hidrolizar casi todos los hidratos de carbono a excepcién

de la celulosa, luego de lo cual se producen disacéridos y algunos trisacéaridos.
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La lipasa hace lo propio con las denominadas grasas neutras, con lo cual se
generan acidos grasos y monogliceridos. Existe también la colesterol-esterasa,
gue hidroliza los ésteres de colesterol, y la fosfolipasa, que escinde los acidos

grasos de los fosfolipidos (28).

Otro punto importante de la secrecion pancreatica es la presencia abundante del
bicarbonato secretado por las células ductales. Este es secretado
concomitantemente con el jugo pancreatico luego de un estimulo, con lo que se
alcanzan concentraciones altisimas de dicha molécula (hasta cinco veces la del
plasma), lo que permite mantener un pH alcalino en el cuél las enzimas pueden
funcionar eficientemente, con lo que se neutraliza también el pH &cido
proveniente del jugo gastrico. Este es otro de los mecanismos protectores para
evitar la autodigestion pancreatica pues impide que se dé una activacion

enzimatica en el caso de que no exista estimulo hacia el pancreas (28).

Fisiopatologia de la pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda (PA) es un cuadro plurietiolégico cuyos mecanismos de
desarrollo aun no estan del todo dilucidados. En la tabla 1, se enumeran las

causas de PA.

De entre las causas enumeradas en el cuadro 1.1, las principales son la biliar y
la alcohdlica, quienes representan aproximadamente el 70 al 75% total de los
casos. A pesar de que estas causas se encuentran identificadas, los
mecanismos intrinsecos para el desarrollo de la enfermedad como tal ain no se
encuentran dilucidadas en su totalidad, sin embargo, se acepta que el proceso
principal para su establecimiento es el de la autodigestion, la cual se inicia una
vez que las enzimas proteoliticas inactivas son activadas en el pancreas y no en
el medio benigno del intestino delgado. Este proceso se inicia luego de que una
noxa se de en el pancreas, ya sea por isquemia, anoxia, presencia de endo o
exotoxinas, infecciones o traumatismos directos. Una vez que las enzimas se
activan el pancreas y su periferia comienzan a digerirse, desencadenandose la
activacion de otras sustancias como la elastasa y la fosfolipasa, quienes

incrementan el dafio organico (29).
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Tabla 1: Causas de pancreatitis

Causas de Pancreatitis Aguda

Toxico Metabolicas Mecanicas Geneticas Miscelanea
Hipotension

Alcohol Litiasis Biliar Vasculitis
Embolismo

Hipercoagulabilidad

Hiperlipidemia Pancreas divisum -
Sindrome de

Sjogren
Colangitis
Esclerosante

Hipercalcemia Pancreas Anular Primaria
Hepatitis
Autoinmune
Enfermedad

Familiar

Malformaciones

Celiaca
duodenales -
Organos Fosforados Virus

Mycobacterium
tuberculosis
Esporadica Ascaris
lumbricoides
Mycoplasma
Post CPRE
Por Farmacos
Idiopatica

Disfuncién ampular

Venenos

Trauma abdominal

Los modelos animales han permitido identificar y dividir el proceso fisiopatolégico
de la PA en tres fases. La primera consta basicamente de la activacién de los
zimdgenos intracelulares acinares. La segunda fase involucra a los neutrofilos,
Su activacion y secuestro intrapancreatico, con el desencadenamiento de una
reaccion inflamatoria que varia en intensidad por factores aln no determinados
del todo, aunque se considera que pueden existir genes asociados cuya
presencia suponga una mayor expresion neutrofilica, lo que devendria en un

cuadro mucho més severo (30, 31).
La tercera fase se desencadena debido al efecto de las enzimas proteoliticas y

de los mediadores inflamatorios liberados hacia la circulacion a érganos

distantes. Las enzimas activadas, donde se destaca la tripsina, destruyen las
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membranas celulares mediante protedlisis, con el posterior desarrollo de edema,
hemorragia intersticial, dafio a la vasculatura y necrosis. La muerte celular
ocasiona que se liberen bradicinina, sustancias vasoactivas e histamina, que
originan vasodilatacién, mayor permeabilidad vascular y edema, con el
desarrollo de una respuesta sistémica que finalmente deviene, si no se toman

las medidas necesarias, en falla multiorganica (29).

Diagnostico

De acuerdo a las guias de la American College of Gastroenterology (ACG) y a la
Japanese Society of Hepato-Blliary-Pancreatic Surgery (JSS), el diagndstico de
PA se realiza en base a criterios clinicos, radiolégicos y laboratoriales. El
diagndstico se basa en la presencia de dos de los tres criterios siguientes: dolor
abdominal tipico, elevacion de amilasa y/o lipasa tres veces sobre su valor

normal y hallazgos imagenologicos compatibles (6) (32).

Clinicamente la PA se caracteriza por la presencia de dolor abdominal opresivo
localizado en el hemiabdomen superior y, mas exactamente, en el epigastrio, el
cual se describe clasicamente como constante e irradiado hacia los hipocondrios

y la zona dorsal, con una distribucibn como en faja o en correa.

Cabe resaltar que la intensidad del dolor no se correlaciona con la severidad del
cuadro, ya que este puede variar en pacientes con comorbilidades tales como la
diabetes mellitus. Ademas, pese a que la presencia de un dolor de caracteristicas
diferentes aleja el diagndstico, se debe sospechar de la patologia sobre todo al
encontrarse signos peritoneales localizados a la evaluacion clinica abdominal (6,
29, 32).

La medicibn de la amilasa y lipasa pancreaticas suponen los criterios
laboratoriales para el diagnostico de la enfermedad. La amilasa, dados su
sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo bajo, hacen que su uso
como criterio diagnostico Unico sea insuficiente. La amilasa se eleva a las pocas
horas de iniciado el proceso inflamatorio, con un descenso mas temprano que el
de la lipasa, el cual se da aproximadamente a los 3 a 5 dias. Esta molécula puede

mantenerse dentro de sus valores normales en el caso de presentarse una
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pancreatitis alcohdlica o en la causada por hipertrigliceridemia. A su vez, pueden
encontrarse inherentemente elevadas en pacientes con enfermedad renal,
enfermedades de las glandulas salivares, apendicitis, colecistitis, obstruccién

intestinal o incluso en patologias ginecoldgicas (29).

La lipasa, por otro lado, permanece elevada por mayores periodos de tiempo,
ademas de también encontrarse incrementada en pacientes con apendicitis,
colecistitis o enfermedad renal. Ademas, en pacientes diabéticos es necesario
elevar su umbral diagndstico. A pesar de esto, la lipasa se mantiene ain como

el biomarcador mas sensible y especifico para PA (32).

Se han estudiado otras moléculas con posibilidad diagnéstica, dentro de las
cuales se resalta el tripsindgeno urinario tipo 2, el cual se eleva prontamente
dentro de la historia natural de la enfermedad y cuya sensibilidad es similar a la
de la amilasa, aunque no mejor que la de la lipasa (33). Su uso se encuentra
descrito en la guia de manejo de pancreatitis de la JSS, sin embargo, ain no se

encuentra estandarizado a nivel mundial (32).

El uso de imagenes en el diagnostico de la PA es ideal para evidenciar no solo
los cambios compatibles con el proceso inflamatorio, tales como el edema
peripancreatico, sino que también permite identificar prontamente si nos
encontramos frente a un caso de etiologia biliar o no, ademas de mostrar la

presencia de complicaciones locales en el 6rgano (6).

Dados los costes y su gran disponibilidad, la ecografia es el método
imagenoldgico mas rapido para evidenciar los cambios locales de la enfermedad,
pues permite identificar prontamente ademas si es que existen alteraciones en
la via biliar tales como coledocolitiasis, las cuales necesitaran manejo posterior.
En casos en los que la duda adn persiste o cuyo cuadro no mejora luego de las
72h de instaurada la terapéutica ideal, la tomografia espiral multicorte esta
indicada, pues permite identificar complicaciones locales y calculos de hasta 3
mm (6, 32).
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Evaluacion inicial y escalas predictoras de severidad

Una vez que la pancreatitis ha sido identificada, el caso de cada afectado debe
ser individualizado y la severidad de la enfermedad debe ser determinada a fin
de decidirse el ambiente de tratamiento y la estrategia que se tomara para con
el paciente. Gran parte de las pancreatitis tienen cursos cortos y leves, sin
embargo, es importante identificar aquellos que necesiten de manejo intensivo,

tales como los que cuenten con falla multiorganica desde el ingreso (6).

La severidad de la pancreatitis se ha determinado clasicamente con la
clasificacion de Atlanta, cuyos criterios fueron establecidos en 1992 y que
posteriormente fueron revisados en 2013 para adaptarse a los nuevos hallazgos
y conocimiento de la enfermedad. De acuerdo a esta Ultima revision, la
pancreatitis aguda puede dividirse en pancreatitis leve, moderadamente severa
y severa. Esta division esta regida por la presencia o no de complicaciones

locales y de falla multiorganica de la siguiente manera (6):

Tabla 2. Revision de Atlanta de 2013

Pancreatitis leve P. moderadamente severa Pancreatitis severa

Ausencia de falla organica | Complicaciones locales o
Falla organica mayor a

Ausencia de comp. o o
Falla organica transitoria 48h
locales

La falla multiorganica mencionada en los criterios de Atlanta hace referencia a
un score de Marshall mayor o igual a 2. Las complicaciones locales incluyen la
formacion de pseudoquistes y la aparicion de necrosis pancreatica,
comorbilidades que corresponden a una pancreatitis moderadamente severa,

pero que pueden influenciar el devenir posterior del paciente (6).
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Tabla 3: Score de Marshall

Puntaje
0 1 2 3 4
PaO2/Fi02 | >400 301-400 201-300 101-200 <101
Cr sérica <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
PAS >90mmHg <90mmHg <90mmHg <90mmHg y | <90mmHg vy
pH <7.3 pH<7.2

Es importante resaltar que la apreciacion inicial de un paciente con PA puede
ser errénea, ya que muchas de las PAs severas no presentan falla multiorganica
al primer contacto hospitalario, lo que desemboca en que el manejo inicial no sea
el 6ptimo. Asi, una PA podra ser mas fehacientemente evaluada recién al haber
transcurrido 48 horas desde el ingreso del paciente.

Dado que la PA severa se presenta en un 15-20% del total de los casos, el uso
de scores o indices que permitan identificar tempranamente a los pacientes que
presentaran las formas severas de la enfermedad se presentan como los pasos

siguientes a realizar una vez diagnosticada la enfermedad (6).

Existe, sin embargo, poca uniformidad en las diferentes escuelas con respecto a
cual score deberia de utilizarse. Incluso, en la guia del ACG se sugiere
sospechar de enfermedad severa en presencia de caracteristicas clinicas
puntuales (edad mayor a 55 afios, IMC mayor a 30 k/m2, alteracion del estado
de conciencia o la presencia de comorbilidades), SIRS persitente y diferentes
hallazgos laboratoriales y radiolégicos relacionados a peores outcomes de la
enfermedad (BUN mayor a 20 mg/dl, elevacién progresiva del BUN, hematocrito
mayor a 44%, hipercreatinemia, efusion o infiltrados pulmonares y la presencia
de multiples colecciones peripancreaticas), factores mencionados también en
otros estudios (34, 35, 36).
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Los criterios de Ranson, propuestos en 1974, se describen a continuacion.

Tabla 4. Criterios de Ranson

0 horas
Edad >55
Leucocitos >16000/mm3
Glucosa sérica > 200 mg/dl
DHL >350 ull
AST >250 ull
48 horas
Hematocrito Caida mayor o igual al 10%
BUN Incremento en > 5 mg/dl pese a fluidos
Calcio sérico <8 mg/dl
pO2 < 60mmHg
Deficit de bases >4 MEQg/L
Secuestro de fluidos >6000 m|

Estos criterios fueron de los primeros disefiados para identificar pancreatitis
severas. Cuenta con 11 items, cinco de los cuales deben ser determinados al
ingreso y los seis restantes a las 48 horas. En el caso de contarse con uno a tres
criterios la PA se consideraba leve; de 4 a mas, la mortalidad se incrementaba.
Ampliamente utilizados en el pasado, actualmente han sido desplazados por
otros scores, principalmente debido a la demora intrinseca al método para
determinar su puntaje (debiéndose esperar 48 horas para tener todos los puntos

definidos) y a que ha mostrado una pobre capacidad predictiva de severidad (7,

38).
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El score APACHE II, utilizado inicialmente para pacientes criticos, es uno de los
mas usados y estudiados para pancreatitis, pues brinda un valor predictivo
negativo considerable, aunque un valor predictivo positivo moderado. Permite un
control diario y, ademas, sugiere la presencia de enfermedad leve o severa en el
caso de que el puntaje disminuya 0 aumente, respectivamente, durante las
primeras 48 horas. Sin embargo, usado como unico score dentro de las primeras
24 horas su valor predictivo es pobre, ademas de que, dada su complejidad y la

gran cantidad de variables que posee, su confeccion puede demorar (6) (8)

Tabla 5. APACHE Il

Variable Rango Alto Mormal Rango Bajo Normal
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
T. Rectal [(C7) =41 3%-40.9 38.5-389 36-38.4 34-35.9 32-33.9 30319 <289
PAM [mmHg) =160 130-159 110-129 70-108 50-69 <40
F. Cardiaca >180 140-179 110-139 70-108 50-65 A0-54 <35
F. Respiratoria >50 35-49 25-34 12-24 10-11 E9 <5
FO2 =500 350-455 200-345 200-70 61-70 5560 <55
pH Arterial 7.7 76765 7.5-7.55 7.33-7.4% 7.257.32 715714 =715
HCO3- [mEg/1) »52 41-51.9 32-40.9 2-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
K+ [mEqg/1) =7 E-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.52.9 <15
MNa+(mEq/l) =180 160-179 155-159 150-154 130-145 120129 111-115 <110
Creatinina (mg/dl) 3.5 2-3.4 1519 0614 =06
Hematocrito =60 50-59.9 46-45.9 30-45.9 20-29.9 <20
Leucocitos (x1000/cc) =40 20-35.5 15-19.5 3-14.5 1-25 <1
Glasgow Puntaje Glasgow Puntaje Edad Puntaje
15 0 8 7 <44 0
14 1 7 8 45-54 2
13 2 & 9 55-64 3
12 3 5 10 65-74 5
11 < 4 11 >75 6
10 5 3 12
9 &

El score BISAP se basa en 5 puntos para determinar el riesgo de mortalidad de
cada paciente. La poca cantidad de variables y la facilidad con la que pueden
ser obtenidas hacen de este uno de los scores mas usados en la actualidad, con
un valor predictivo equiparable al de APACHE Il. Su interpretacién radica en la
cantidad de variables presentes, con una mortalidad de menos del 2% cuando
se encuentren dos y la cual aumenta a partir del 15% con la presencia de 3 o
mas (14) (38).
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Tabla 5: Score BISAP

BUN >25 mg/dl
Alteracion del
_ Glasgow < 15
sensorio
SIRS Presencia de SIRS
Edad > 60 afos
Efusion pleural Presencia de efusion pleural

La guia de la JSS para manejo de pancreatitis sugiere el uso de la JPN Severity
Score, el cual fue confeccionado en 2008 y que utiliza variables clinicas,
resultados de laboratorio y hallazgos imagenoldgicos para estadiar la severidad
del paciente. Este score ha mostrado en algunos estudios tener una capacidad
predictiva similar a la del BISAP, sin embargo, su uso no se encuentra tan
extendido (32).

Dentro de los marcadores bioquimicos que permitirian ademas tener una
evaluacion de la severidad de la pancreatitis, la proteina C reactiva es quien ha
mostrado una relacién cercana con la evolucién desfavorable de los pacientes
afectados. Una elevacién del valor de PCR de mas de 90 puntos sobre su basal
o un valor absoluto mayor de 190 mostraron en un estudio estar asociados a una

mayor severidad del cuadro presente (39).

2.3 Definicion de términos béasicos

Valor pH: Escala logaritmica utilizada para determinar la acidez o alcalinidad de
una solucién en base a la concentracion de iones hidrégeno cuyos valores

numéricos van de 0 a 14 (27).

Litiasis vesicular: Presencia de formaciones compactas de sales biliares o de

colesterol en el interior de la vesicula biliar (40).

Zimégeno: Precursor inactivo de una enzima (27).

Coledocolitiasis: Presencia de litos en el conducto colédoco (40).
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Signos peritoneales: Signos clinicos que denotan irritaciéon peritoneal, los
cuales pueden ser dolor a la palpacion abdominal superficial o profunda,

resistencia muscular involuntaria y rebote (40).

SIRS: Siglas del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, condicion que
denota una respuesta generalizada a alguna patologia, infecciosa o de otra
indole cuyos criterios son: temperatura mayor a 38°C o menor a 36°C, frecuencia
cardiaca mayor a 90 latidos por minuto, frecuencia respiratoria mayor a 20
respiraciones por minuto y leucocitosis mayor a 12000/mma3 o leucopenia menor
a 4000/mm3, obteniéndose el diagndstico con la presencia de dos o mas criterios
(29).

Score de Marshall: Score que determina la presencia o no de falla multiorganica

al presentarse un puntaje mayor a 2 (9).

APACHE II: Acute Physiology & Chronic Health Evaluation (8)

BISAP: Bedside Index for Severity of Acute Pancreatitis (11)

JPN Severity Score: Score de severidad en pancreatitis aguda planteada por el

Ministerio Japones de Salud y Bienestar (12).
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CAPITULO IIl: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacién de hipotesis

Hipotesis general
El score de BISAP identifica con mayor rapidez, sensibilidad y especificidad la

pancreatitis aguda severa comparada con otros scores de severidad.

Hipotesis especificas
La tasa de mortalidad por pancreatitis aguda en el Hospital Maria Auxiliadora

durante los afios 2019 a 2020 es menor al 2% de casos.

El porcentaje de complicaciones asociadas a la pancreatitis aguda en el Hospital

Maria Auxiliadora durante los afios 2019 a 2020 es menor al 15%.
El score de BISAP es el score con mejor valor predictivo positivo para severidad
y complicaciones de pancreatitis aguda comparado con otros scores de

severidad.

La elevacion de la proteina C reactiva tiene una sensibilidad y especificidad

similares al de un score BISAP alto.
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3.2 Variables y su operacionalizacion

Tipo por Escala i .
) L ) Categorias y sus Medio de
Variable Definicion su Indicador de o
L valores verificacion
naturaleza medicion
Tiempo de vida o 3
Edad Cuantitativa Afos Razén 1a110 DNI
desde el
nacimiento
Conjunto de
caracteristicas
peculiares que
diferencian en o Masculino ) Masculino: 1
Sexo _ Cualitativa ) Nominal . DNI
masculinos y Femenino Femenino: 2
femeninos a
los individuos
de una especie
. o Litiasica:1
Etiologia litiasica, -
. Alcohdlica: 2
. alcohdlica, ) o )
. ; Causa bésica . L . Hipertrigliceridemia: .
Etiologia de la o hipertrigliceridemia, ) Historia
. de la Cualitativa ) Nominal 3 "
pancreatitis . viral, . clinica
pancreatitis L Viral: 4
farmacologica, .
Farmacolégica: 5
otros
Otros: 6
Injuria en .
i ) Puntaje < 2: No falla
6rgano diana . o
Falla ) o multiorgénica Historia
L debido a Cuantitativa | Score de Marshall | Intervalo . »
multiorganica . Puntaje = 2: Falla clinica
severidad de la .
multiorganica
enfermedad
Grado de
. Leve: 1
) compromiso de o
Severidad de ) o o ) Moderadamente Historia
. paciente Cualitativa | Criterios de Atlanta | Ordinal .
la pancreatitis ) Severa: 2 clinica
ocasionado por
Severa: 3
la enfermedad
Aparicién de
Presencia de | complicaciones ) Complicaciones: 1 o
o ) o Presencia o no de . o Historia
complicaciones a nivel Cualitativa o Nominal | No Complicaciones: "
. complicaciones clinica
locales pancreatico o 2
peripancreatico
Porcentaje de
pacientes ) .
) ) o Porcentaje de i Historia
Mortalidad fallecidos Cuantitativa ) Razén 0 a 100% .
) fallecidos clinica
debido a la
enfermedad
. . Historia
Proteina C Nivel de PCR o | "
) ) Cuantitativa PCR Razdn 0 a 500 mg/d| clinica
reactiva medido
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0 a 2: Menor

Score de
) o Puntaje BISAP mortalidad (2%) Historia
Score BISAP severidad Cuantitativa ) )
obtenido 3 a 5: Mayor clinica
BISAP medido
mortalidad (15%)
0-4: 4% mortalidad
5-9: 8% mortalidad
10-14:15%
mortalidad
15-19: 25%
Score de mortalidad
Score severidad o Puntaje APACHE Il 20-24: 40% Historia
Cuantitativa
APACHE Il APACHE Il obtenido mortalidad clinica
medido 25-29: 55%
mortalidad
30-34: 75%
mortalidad
34 amas: 85%
mortalidad
Score de ) L
) o Puntaje JSS 0-2: no severa Historia
Score JSS severidad JSS | Cuantitativa . i »
] obtenido 3 0 mas: severa clinica
medido
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1 Tipos y disefio

Segun la intervencién del investigador: Observacional.

Segun el alcance: Analitico.

Segun el numero de mediciones de las variables del estudio: Longitudinal.
Segun el momento de recoleccion de datos: Ambispectivo.

4.2 Disefio Muestral
Poblacién universo

Pacientes con el diagnostico de pancreatitis aguda.

Poblacion de estudio

Pacientes con el diagndstico de pancreatitis aguda admitidos por el Servicio de
Emergencia del Hospital Maria Auxiliadora durante el intervalo de tiempo
mencionado en quienes se cumplan los criterios de inclusién para el estudio y

cuya informacién se encuentre disponible para el andlisis.

Tamano de la muestra

El nimero de pacientes atendidos anualmente es de 200.

Muestreo
De acuerdo al célculo realizado con la aplicacién EPI INFO, con un nivel de
confianza del 95%, la muestra sera de 132 pacientes en total.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Enfermos que cumplan los criterios para el diagnostico de pancreatitis aguda.
Pacientes mayores de 15 afios, quienes se hayan efectuado los examenes de
laboratorio e imagenes necesarios para determinar el score BISAP.

Enfermos con examenes de laboratorio e imagenes necesarios para determinar
el score APACHE II.
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Pacientes en quienes se hayan efectuado los examenes de laboratorio e
imagenes necesarios para determinar el score JSS, 0 examenes necesarios para
determinar el score de Marshall.

Pacientes en quienes se hayan realizado mediciones diarias de proteina C
reactiva.

Diagnostico de pancreatitis aguda con estudios de imagenes para identificar
complicaciones locales.

Pacientes con examenes laboratoriales e imagenolégicos para determinar los

puntajes de las escalas en estudio 48 horas después de su admision.

Criterios de exclusion

Gestantes.

Pacientes en quienes no se haya podido determinar los scores en estudio
inmediatamente luego de identificarse el diagndstico de pancreatitis.

Casos con historias clinicas con datos incompletos o alterados.

4.3 Técnicas y procedimiento de recoleccion de datos

Los datos requeridos seran obtenidos de las historias clinicas seleccionadas de
los pacientes que cumplan con los criterios de inclusion mencionados. Estos
datos seran tabulados en fichas de recoleccién de datos, a partir de las cuales

se realizara su procesamiento.

4.4 Procesamiento y analisis de datos

La informacion recogida en las fichas de recoleccidén de datos sera transcripta a
Microsoft Excel. Una vez que se concluya esto, la data serd procesada en el
programa estadistico SPSS v. 25 para Windows. Para la comparacion entre las
escalas se usara el coeficiente de correlacion de Spearman. Los gréaficos seran

mostrados en tablas y graficos, de acuerdo a su naturaleza.

4.5 Aspectos éticos

Dado que el presente estudio solo revisara las historias clinicas de los pacientes
incluidos no se necesitara la confeccion de un consentimiento informado. Asi
mismo, los datos de los pacientes seran mantenidos en estricta reserva, por lo

gue no se contaran con conflictos de intereses para con los involucrados. Los
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permisos necesarios seran solicitados al hospital en donde se realizaré el

estudio.
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Aprobacion del
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Elaboracion del

informe
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Publicacién del
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1. Matriz de consistencia

ANEXOS

Poblacién de

Determinar la
tasa de
mortalidad de
la pancreatitis
aguda.

Determinar la
prevalencia de
las
complicaciones
asociadas a la
pancreatitis
aguda.

Determinar el
valor predictivo
positivo de
cada score de
severidad para
con las
complicaciones
de la
pancreatitis
aguda.

La tasa de mortalidad
por pancreatitis aguda
en el Hospital Maria
Auxiliadora durante los
afios 2019 a 2020 es
menor al 2% de casos.

El porcentaje de
complicaciones
asociadas a la
pancreatitis aguda en
el Hospital Maria
Auxiliadora durante los
afos 2019 a 2020 es
menor al 15%.

El score de BISAP es
el score con mejor
valor predictivo
positivo para
severidad y
complicaciones de
pancreatitis aguda
comparado con otros
scores de severidad.

La elevacion de la
proteina C reactiva
tiene una sensibilidad
y especificidad
similares al de un
score BISAP alto.
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2. Instrumentos de recoleccién de datos

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Paciente N°

| Fecha de ingreso

Nombres

Sexo

Edad

Funciones Vitales

Al Ingreso

Alas 48h

PA FC Pulso FR

502 PA FC

Pulso

FR T SO02

Escala de Coma de Glasgow

Al Ingreso

Alas 48h

Examenes Laboratoriales

Al Ingreso

Alas 48h

Glucosa

Creatinina

Urea

BUN

PO2

PO2/FiO2

DHL

TGO

Leucocitos

Hemoglobina/Hematocrito

Calcio Serico

Potasio

Sodio

Bicarbonato

Déficit de Bases

pH

PCR

Litidsica

Alcohdlica

Hipertrigliceridemia

Etiologia

Viral

Farmacoldgica

Otros

Informes de Imagenes

Radiografia de Torax

Escala de Baltazar

TAC Abdominal A

B C

Complicacion Local

Si

No

Scores de Severidad

Al Ingreso

Alas 48h

APACHEII

BISAP

Marshall

JSS

Clasificacion de Atlanta

Moderada

Moderadamente Severa

Severa

éFallecid el paciente?

No




