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MARCO TEORICO
DEFINICION

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas que puede afectar a
drganos adyacentes o distantes. Casi todos los casos son leves ( 75- 80%) ° pero hasta el 20-25
% puede ser grave, con una mortalidad de 5 al 10%.¢

La incidencia varia segun la poblacién con diferencias desde 10 a 20 hasta 150-240 casos por
milldon de habitantes.* En las ultimas 2 décadas su incidencia ha aumentado
considerablemente , incluso en algunos paises es mas del 30%.*

La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de 5-15% y por pancreatitis aguda severa
es de 25-30% . La mortalidad asociada con necrosis pancreatica varia cuando es ésteril( 25% )
o infectada ( 100 %) ®’, puede ocurrir durante el embarazo , principalmente la forma biliar en
1, 1000 — 1: 12.000 embarazos, la mortalidad materna es 0% y la perinatal de 0-18%.

HISTORIA

La primera descripcion del pancreas se atribuye a Herdfilo. En la antigliedad, Las enfermedad
inflamatorias del pancreas eran llamadas “ cirrosis del pancreas” ( término de Galeno), Classen
( 1842), precisé el diagnostico anatomo-clinico de las pancreatopatias agudas. Rokitasnky
( 1865) las clasificé en 2 variantes: la hemorragica y la supurada . Friedeich( 1878) confirmo la
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influencia del alcohol en pancreatitis y propusd el término “ pancreas del alcohdlico”.
Prince( 1882) fue el primero en describir la asociaciéon entre calculos biliares y pancreatitis
aguda. En 1889 Reginal H. Fitz, Patdlogo de la Universidad de Harvard, publicé en Boston
Medical and Surgical Journal la primera descripicion de la pancreatitis en lengua inglesa,
afiadiendo la formas hemorragicas y las supuradas de Rokitansky, la forma gangrenosa y la

diseminacion de la necrosis adiposa.®

En diversas ocasiones se han reunido para crear un consenso internacional en pacreatitis:
Marsella 1963, Cambridge 1983, Marsella 1984, Roma 1988, Atlanta 1992 y Tokio 2007

FISIOPATOLOGIA

Existen muchas teorias y diversos mecanismos propuestos para el evento inicial que
desencadena la pancreatitis. La fisiopatogenia incluye la activacién vy liberaciéon de enzimas
pancredticas en el intesticio, con autodigestién pancreética. ® Enzimas como las proteasas
( tripsina, quimiotripsina, carboxipeptidasa), amilasa, lipasas ( hidrolasas, fosfolipasa A2) y
nucleasa. Normalmente se almacenan en granulos en forma de cimdgenos, excepto las
hidrolasas que lo hacen en vacuolas. En la mucosa duodenal se produce la colecistoquinina y
la secretina que estimulan la secrecién pancredtica. Especialmente la hidrolasa lisosomal
catepsina B que activa el tripsinogeno para formar tripsina, la cual es responsable de activar al
resto de cimdgenos pancreaticos.



El pdncreas puede degradar el alcohol, tanto por metabolismo oxidativo como por
metabolismo no oxidativo, sintetizando acetaldehido y acidos grasos ésteres de alcohol por
cada via, respectivamente. °Estos &cidos grasos causan edema pancredtico, activacién de
tripsina intracelular y la induccién de factores de transcripcién proinflamatorios, que son los
que conducen a una respuesta inflamatoria sistémica e insuficiencia orgénica.?

Se ha observado que el consumo moderado de alcohol protege contra la enfermedad por
litiasis vesicular, aunque su explicacion fisiopatologia no esta bien determinada.

En el caso de la pancreatitis biliar , el evento desencadenante es el paso de litos de <5 mm a
través del ampula de Vater, pues los litos > 8 mm suelen permanecer en la vesicula biliar. °

ETIOLOGIA.

Las causas son diversas: la litiasis biliar es la mas frecuente ( 45%) seguida de la excesiva
ingesta de alcohol ( 35%). Hasta el 10% de los casos es idiopatico. ™ Debe investigarse la causa
con el fin de favorecer un mejor tratamiento, corregir factores predisponentes
( hipercalcemia, hipertrigliceridemia, suspensién de farmacos vinculados) con pancreatitis
aguda y prevenir futuros cuadros del trastorno.

El alcoholismo es mas frecuente en hombres vy la litiasis vesicular en mujeres® . En un paciente
joven se debe sospechar las causas hereditarias, infecciosas o traumaticas.

En México, el 49% de las pancreatitis aguda son de origen biliar y el 37% de los casos son de
origen alcoholico'’. La pancreatitis por medicamentos es rara ( 4-17%) .Los medicamentos de
clase | tienen mas de 20 reportes de casos publicados, los medicamentos de clase Il tienen
menos de 20 reportes publicados.’

El riesgo de pancreatitis por alcohol se eleva con la cantidad ingerida del alcohol
( especialmente cerveza), no con la frecuencia de su consumo, solo 1% de todas las pacientes
con alcoholismo crénico padeceran pancreatitis aguda .°

Causas de pancreatitis Aguda *

Obstructiva.

Lodo o litiasis biliar, pancreas anular, tumor pancredtico o ampular, coledococele,
disfuncion del esfinter de Oddi, diverticulo duodenal.

Toxica

Alcoholismo, alacranismo, insecticidas organofosforados.

Infecciones

Bacterianas : Micoplasma, Legionella, Leptospira, Campilobacter Jejuni, M. tuberculosis.
Viral : Parotiditis, Hepatitis virica, CMV , VEB, VIH, Virus ECHO , coxsackie y herpes virus.
Parasitarias: Ascariasis. Criptosporidium, toxoplasma.

Metabadlicas.

Hipertrigliceridemia ( dislipidemia 1,1V, V), Hipercalcemia ,Uremia
Inmunitarias

Lupus eritematoso sistémico, Sindrome de Sjogren.

Traumatismo

Postquirurgicas.



Post- CPRE

Malformaciones congénitas

Pancreas divisum, coledococele, diverticulo periampollar, pancreas anular

Farmacos

Clase |I. Asparaginasa, Pentamidina, Azatioprina, Esteroide, Citarabina, TMP-SMX,
Didanosina, Mesalazina, Sulindaco, Mercaptopurina,Furosemide, Tetraciclina, Opioides,
Acido valproico, Estrégenos.

Clase Il. Paracetamol, Hidroclorotiazida, Carbamazepina, Interferdn, Cisplatino, Lamivudina,
octreotide, Enalapril, Eritromicina, Rifampicina.

Otras.

Neoplasias, Asa ciega duodenal, tlcera péptica penetrada, isquemia, hipertension maligna,
hipotermia hereditaria, mutaciones en el gen de tripsinogeno catidnico, fibrosis quistica
Idiopatica.

FARMACOS QUE CAUSAN PANCREATITIS.

GRUPO FARMACOLOGICO.?

Antirretrovirales
Antibioticos.

Diuréticos
Inmunosupresores

Agentes neuropsiquiatricos

Didanosina, pentamidina.
Metronidazol,Sulfonamida,
Tetraciclina,Nitrofurantoina

Tiazidas, Furosemide

L- asparaginasa, Azatioprina, 6-
Mercaptopurina

Acido Valproico

Otros Ranitidina, IECA, Calcio, Estrégenos,
tamoxifeno, alfa metil dopa.

CUADRO CLIiNICO.

El cuadro clinico varia desde malestar abdominal inespecifico hasta estado de choque e
insuficiencia orgdanica. El dolor caracteristico es de inicio subito, intenso, localizado en
epigastrio, que se irradia hacia la espalda, ademds puede presentarse distension abdominal,
nauseas, vomito y fiebre. *

El sintoma principal es el dolor abdominal que se suele relacionar con la ingesta previa
importante de comida o alcohol, el paciente lo describe como de inicio epigdstrico con
irradiacién a ambos hipocondrios e incluso, en ocasiones hasta la espalda. En algunos casos
puede ser generalizado por todo el abdomen debido a la rdpida difusion de exudados
pancredticos. El dolor obliga a adoptar posturas antialgicas, a menudo flexionando el tronco
sobre las piernas. En muchos pacientes ,el dolor se acompafia de nauseas y vomitos( hasta en
el 90% de los casos )"**, estos puede ser alimentarios o biliosos, y rara vez, hematicos, en cuyo
caso debe ser considerado como signo de gravedad y mal prondstico. No es infrecuente la
aparicidon de distension abdominal acompafiada de la falta de emisién de gases debido a
paresia intestinal que suele acompafiar al proceso. 2



La pancreatitis indolora se presenta en pacientes bajo didlisis peritoneal o en postrasplandos

de rifion. 8

En la exploracién fisica se descubre habitualmente a un paciente con aspecto de gravedad,
taquicardico y en ocasiones, hipotenso. El abdomen puede estar distendido, con disminucion o
ausencia de ruidos intestinales. La palpacién abdominal suele mostrar un epigastrio doloroso y
en las pancreatitis litidsica se suele encontrar dolor y resistencia a la palpacion en el
hipocondrio derecho. La aparicién de una color azulada periumbilical( signo de Cullen) o en los
flancos ( signo de Grey Turner) es poco frecuente, no especifica de pancreatitis aguda
hemorrdagica 7, pero implica un mal pronostico, ya que representa la infiltracién sanguinea del
epiplén menor y del ligamento redondo o del retroperitoneo en las pancreatitis hemorragicas.?

También se puede encontrar el signo de Fox's( cambio de coloracién sobre porcién inferior del

ligamento inguinal .*®

Si encontramos ictericia debemos sospechar coledocolitiasis persistente o edema de cabeza de

pancreas.® En miembros pélvicos se puede presentar raramente poliartritis o paniculitis.™>*®

DIAGNOSTICO.

: Para establecer el diagnostico de pancreatitis aguda se requiere al menos 2 de los 3 criterios:
a) un cuadro clinico caracteristico b) aumento de amilasa o lipasa séricas por encima de 3
veces el limite superior normal y c) alteraciones estructurales tanto del pancreas como
estructuras adyacentes vistas en los estudios de imagen.*®

En el momento de la evaluacién clinica del paciente con sospecha de pancreatitis aguda se
recomienda solicitar de forma orientada y razonada: determinacién de lipasa, amilasa,
biometria hematica completa, glucosa en ayuno, urea, creatinina, bun ,Gasometria arterial y
venosa, DHL, ALT, AST, fosfatasa alcalina, bilirrubina total y diferencial, proteinas totales
,albumina, sodio,potasio, cloro, magnesio ,calcio, Tiempo de protombina, tiempo de
tromboplastina, colesterol triglicéridos, Proteina C reactiva.®®

ENZIMAS PANCREATICAS.

En las primeras 24 horas del inicio del cuadro clinico hasta en un 90% de los pacientes se
encuentran niveles elevados de amilasa y lipasa, por lo general mas de 3 veces por encima del
limite normal, los niveles menos no excluyen el diagndstico. *

La amilasa se eleva en las 6-12 horas posteriores al inicio, tiene una vida media de 10 horas y
persiste elevada por 3- 5 dias. Es importante que la amilasa pancredtica representa 35-50% y la
salival el resto.” Existen otras condiciones en las cuales se eleva la amilasa ( ver cuadro de
causas de hiperamilasemia).



La lipasa es una enzima mas especifica de dafio pancreatico, se eleva de manera mas temprana
y dura elevada mas dias que la amilasa, su sensibilidad es de 85-100%, aunque su elevacién no
se asocia con la gravedad del cuadro.’

La lipasa se mantiene elevada en sangre por mas tiempo y como el pancreas es la fuente
principal de esta, la medicidn de lipasa tiene mayor sensibilidad y especificidad para el
diagnostico de pancreatitis aguda. Una relacién lipasa: amilasa > 3 debe hacer sospechar una
causa alcohdlica.’

Segln otros autores una relacion lipasa: amilasa > 2.0 sugiere pancreatitis aguda alcohdlica
(s91% e76%) . Asi como la elevacién de ALT mayor a 150 IU/| sugiere pancreatitis de origen
biliar ( s48% y €96%).”° una elevacidon del ALT 3 veces su valor normal sugiere pancreatitis
aguda biliar con un valor predictivo positivo de 96%.%. aunque también se sabe que hasta un
15% de pacientes con pancreatitis aguda biliar tendran ALT normal.

Para apoyar el diagnostico de pancreatitis ademas de la amilasa y lipasa , se ha postulado la
necesidad de realizar el cociente de clearance.?

Se ha postulado que el uso del cociente clearance de amilasa/ cleanrance de creatinina
atribuyendo a este ultimo una mayor especificada y mayor permanencia en el tiempo respecto
a la determinacién de amilasa solamente de amilasa y creatinina.?

Utilidad del cociente crearance de amilasa/ crearance de creatinina.

formula Amilasa urinaria x creatinina serica / amilasa serica x crea
urinaria x 100.

interpretacion <1% Microamilasemia
1-5% normal
>5% Pancreatitis aguda.

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO.

Ayudan a distinguir entre pancreatitis biliar y no biliar. Esta diferenciacion en se suma
importancia porque dirige la toma de decisiones terapéutica. La elevacion de ALT sugiere
origen biliar aunque debe interpretarse junto con los datos ecograficos. Los valores normales
no excluyen el origen biliar. Un cuadro sugerente de pancreatitis aguda en combinacién con
elevacion de amilasa sérica y lipasa (razén amilasa/ lipasa >5) y niveles de ALT < 150 Ul/dI ( 3
veces el valor normal) tiene un valor predictivo positivo de 95% para diagnosticar una causa
biliar. Los niveles de bilirrubina y fosfatasa alcalina son utiles en caso de PA biliar, sus cifras
predicen la presencia de cdlculos residuales en la via biliar y la necesidad de una CPRE
(colangiopancreatografia retrégrada endoscépica).’

Los test mas especificos para el diagnostico son el tripsindgeno anidnico y la activacion
peptidica del tripsinégeno aunque su disponbilidad es escasa.’



Causas de elevacién de amilasa y lipasa .

Pancreadticas

Pacreatitis, cancer, obstruccion del drenaje pancreatico, traumatismo( heridas abdominales,
cirugia, CPRE), pseudoquistes, ascitis, tumores productores colecistoquinina(CCK) o
secretina.

Glandulas salivales

Traumatismo, infecciones, radiaciones, obstrucciones ductales

Insuficiencia renal

Intraabdominales

Ulcera péptica perforada, isquemia mesentérica, obstruccion intestinal, apendicitis aguda,
colescistitis, obstruccion intestinal

Ginecoldgicas : embarazo ectdpico roto, salpingitis aguda.

Pulmonares

Neumonia ,tuberculosis ,cancer

Tumores malignos

Ovario, préstata, pulmoén

Diversas

TCE, cetoacidosis diabética, quemaduras térmicas, estados postquirdrgicos, anorexia, uso
de morfina, estenosis o espasmos del esfinter de oddi, VIH —SIDA, Insuficiencia renal

ECOGRAFIA

La principal utilidad del USG abdominal es descartar litiasis vesicular®.El USG endoscépico
tiene mayor sensibilidad que la resonancia magnética para detectar barro biliar o
microlitiasis.” El pancreas hipoecoico o aumentado de tamafio, diagnostico de pancreatitis no

se observa en el 35% de los casos de los pacientes debido a la presencia de gas intestinal.**

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA DE ABDOMEN.

La TAC abdominal no es necesaria para establecer el diagnostico de pancreatitis aguda, pero
puede requerirse si los datos clinicos y bioquimicos no permiten hacerlo, sobretodo cuando
los signos abdominales hacen sospechar una urgencia abdominal, como perforacion intestinal.’

Sin importar el tiempo de evolucién del cuadro, debe realizarse una TAC dindmica multicorte a
todos los pacientes con pancreatitis aguda que después de someterse a las medidas de
reanimacion de manera adecuada presentan datos de insuficiencia organica, de sepsis o
deterioro del estado clinico después de 48 horas de manejo conservador inicial. *

Las areas de necrosis miden mas de 3 cm y se observan hipodensas ( menos de 50 U Housfield)
después del contraste intravenoso. La TAC tiene una sensibilidad de 87-90% y especificidad de
90-92%."

Algunos autores comentan que la tomografia axial se debe realizar en las formas graves o en



las formas leves que evolucionan mal, en las primeras 24 horas cuando exista duda
diagnostica, y de preferenciar después de las 72 horas para valorar necrosis pancredticas.
( Evidencia IB)

Aun no se demuestra que la realizacién de una TAC en las etapas tempranas incremente la
mortalidad, la TAC que se efectla en el transcurso de los primeros 4 dias del inicio del cuadro
clinico, ya que antes se puede subestimar la extension de la necrosis."

RESONANCIA MAGNETICA.

La colangiopancreatografia por resonancia magnética ( CPRM) simple o contrastada tiene una
buena correlacidn con la TAC contrastada.? sus ventajas con ausencia de nefrotoxicidad y
mejor diferenciacién para saber si la coleccion liquida es, hemorragia ,absceso ,necrosis o
pseudoquiste®.

La RMN se indica cuando hay alergia al medio de contraste y yodo e insuficiencia renal
EVALUACION DE LA GRAVEDAD.

La atencion del paciente inicia con la evaluacion de la gravedad del cuadro, esto permite
determinar de forma oportuna a los pacientes que se beneficiarian del uso de medidas
terapéuticas especializadas y una manejo multidisciplinario (Ingreso a una unidad de cuidados
intensivos, antibidticos, apoyo nutricional, cirugia, etc.).

El uso de escalas prondsticas es util .Cada escala otorga una puntuacién que permite predecir
si la pancreatitis aguda sera leve o grave. La presencia de necrosis en la TAC (criterios
tomograficos de Balthazar) se correlaciona con el riesgo de desarrollo de otras complicaciones
locales o sistémicas, en especial cuando el proceso necrdtico compromete a mas del 50% de la
gldndula. En casos graves, la radiografia simple de térax puede mostrar derrame pleural
izquierdo.

El interrogatorio y la exploracién fisica permiten detectar manifestaciones de gravedad, como
hemorragia intrabdominal manifestada por equimosis en el flanco izquierdo o periumbilical
( Signo de Grey Turnery de Cullen, respectivamente). El IMC (indice de masa corporal)> 25
junto con la distribucion de gasa del tipo androide (calculada a partir de la medicién del indice
cintura/cadera) se vincula con mayor riesgo de complicaciones. Los parametros bioquimicos de
utilidad para predecir la gravedad comprenden la proteina C reactiva donde niveles mayores
de 150 mg/Litro se correlacionan con la ocurrencia de complicaciones y peor prondstico. La
determinacion del péptido de activacion del tripsinogeno como la carboxipeptidasa B provee
de informacién pronostico adecuada en la pancreatitis aguda, pero no sustituye los
marcadores clasicos mas disponible.

CLASIFICACION DE PANCREATITIS .



Petrov et al. Sugiere clasificar a la pacreatitis en base a datos reales del paciente y no en base
a escalas pronosticas: se basa en datos de falla organica ( cardiovascular, renal y respiratorio):
persistente o transitorio y en la presencia de necrosis( infectada o esteril).*°

Clasificacidon propuesta por petrov. Et tal. *°
Pancreatitis aguda leve ( PAL) ausencia de falla organica y necrosis

Pancreatitis aguda moderada ( PAM) cualquier tipo de necrosis pancreatica esteril y Falla
organica transitorio)

Pancreatitis aguda grave ( PAG) cualquier grado de necrosis infectada y Falla organica
persistente.

Persistente aguda critica (PAC) Presencia de necrosis infectada vy falla organica persistente.

Falla organica transitoria. Se resuelve en un periodo tras iniciar medidas

Falla organica persistente. Se resuelve en un periodo corto.

Definida como falla orgénica.®

Hipotensidn: Presidn arterial sistdlica < 90 mmHg, disminucion de la presion arterial media
basal de 40 mmHg. Signos de hipoperfusion: lactacto >3 mmol/ litro, Satcv <70%, saturacidn
venosa mixta SatvmO < 65%.

Falla respiratoria: Pa 02 < 60 mmHg ( sin oxigeno), Indice de Kirby Pa02/ Fio2 < 300,

Lesion renal aguda: definida como un aumento de creatinina > 2 mg/ sobre lo basal o AKI-2
RIFFLE 1. O oliguria < 0.5 ml/ kg/ hora.

Clasificacién de pancreatitis aguda:*
1. PAL( Pancreatitis aguda leve). Sin complicaciones local ni falla organica
2. PAM ( Pancreatitis aguda moderada) con complicaciones local ,pero sin falla organica
3. PAG( Pancreatitis aguda grave) con complicaciones locales y con falla organica.

Se ha propuesto la pancreatitis potencialmente grave como aquella que tiene fallo renal
,respiratorio o hipotensién o signos de alarma.”

Signos de alarma: obesidd, edad, datos de irritacidn peritoneal, derrame pleural o alteraciones
del estado de la conciencia.*

Signos de alarma analiticos. PCR > 150 mg/l o elevacion progresiva en las primeras 48 horas,
Hematocrito por arriba de 44%, procalcitonina > 0. 5 mg/d|( en las primeras 24 horas).*



Signos de alarma radiolégicos: derrame pleural, liquido libre intraperitoneal
Escalas pronosticas: APACHE II> 8, APACHE 0 > 6, Glasgow >3
PRONOSTICO.

La pancreatitis aguda es una enfermedad potencialmente mortal. El 15-20 % de los sujetos
afectos desarrollan un fallo multiorganico y, por lo tanto, una pancreatitis aguda grave. La
mortalidad en este grupo de pacientes se sitla en torno al 20-25%. Por el contrario, el 80-85%
de los pacientes presentaran un curso leve, con nula mortalidad . La aplicacién precoz de las
distintas medidas terapéuticas, en las primeras 72 horas desde el inicio del dolor, es un
aspecto clave en el prondstico de los sujetos con pancreatitis grave. Por ello es de vital
importancia predecir precozmente que pacientes estdn en riesgo de desarrollar
complicaciones mayores.?

ESTRATIFICACION DEL RIESGO
Existen varias escalas que predicen el riesgo de presentar una pancreatitis grave.

Se carece de un consenso en la preferencia de alguno®® El uso de uno u otro junto con el
juicio clinico, son esenciales para dar seguimiento al paciente.

RANSON (1974)

Sensibilidad 63%, especifidad 76%, cuando se tienen mas de 3 puntos se puede catalogar
como pancreatitis aguda severa. *° la mortalidad varia segtn la puntuacion

TAELA 1. Criterios de Ranson en la evaluacién
prondgstica de la pancreatitis aguda

Critarios Originales Medificados

En el ingreso
Edad (afos) = 55 = 70
Leucocitos (= 10°1) =16 ~ |8
Glucosa (me/dl) = 200 =22
LDH (L1 = 350 = 401
AST (UL = 250 =250

Alas48h
Descenso del hematocrito (%) = 10 = 10
Elevacion del BUN {mg/dl) = & =2
Caleio (mg/dl) < 8 <R
PaCh, immHg) < Gl -
Déficit de bases imEqg/) =4 =5
Pérdida de liquidos (1) = {4 =4

Mortalidad de acuerdo a los criterios de Ranson

Numero de criterios presentes  Mortalidad relacionada

0-2 1%
3-4 16%



5-6 40%
7-8 100%

GLASGOW ( IMRIE 1984,1997)

Sensibilidad 72%, especifidad 84%, los datos pueden recolectarse en el transcurso de 48
horas, y una puntuacién mayor a 3 puntos predice pancreatitis aguda grave. ™

CRITERIOS DE GLASGOW (IMRIE)

Criterios de Glasgow Imrie para pancreatitis
aguda.

Leucocitosis > 15 000
Glucosa > 180 mg/dI|
Urea > 45 mg/dl
Calcio < 8 mg/dli
Pa02 < 60 mmHg
AST o ALT > 200

DHL > 600

Albumina <3.2

CRITERIOS DEL INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN “ O
CRITERIOS DE USGANGA ( 1988)

La presencia de al menos 3 alteraciones , indica gravedad.

Parametro evaluado.

1.Alteraciones hemodinamicas FC > 100 Ipm o TAS < 100 mmHg

2. Alteraciones hematoldgicas. Leucocitosis > 16 000 o bandas > 10%

3. Alteraciones metabolicas Glucosa > 200 mg/dl, calcio < 8 mg/dl,
acidosis metabdlica

4. Alteraciones renales Incremento de BUN al doble de su valor
normal ( mg/dl).

5. Alteraciones abdominales. Ascitis

FC frecuencia cardiaca. TAS: Presion arterial sistdlica.

Morbilidad y mortalidad vinculadas con al alteraciones de pancreatitis aguda segun los
criterios de INCNNSZ.

Numero de alteraciones morbilidad Mortalidad
0 0% 0%

1 24% 0%

2 53% 11%

3 59% 29%

4 100% 67%

5 100% 71%




CRITERIOS DE ATLANTA( 1992)

Cualquier condicién coexistente indica pancreatitis aguda severa.’. insuficiencia organica
multiple, complicaciones sistémicas o locales, Ranson >3, APACHE II> 8,

Criterios de Atlanta para
pancreatitis aguda

Falla organica choque TAS < 90 mmHg
Insuficiencia pulmonar Pa02 < 60 mmHg
Insuficiencia renal Creatinina > 2.0 mg/dl

Complicaciones sistémicas CID Plaguetas < 100,000

Fibrindgeno < 1 gr/I
dimeroD > 80 mcg/ dI
Trastornos metabdlicos calcio < 7.5 mg/dI
Complicaciones locales Necrosis ,absceso,
psueudoquiste

CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE BALTHAZAR.

TABLA 1
Grados tomograficos de la pancreatitis aguda

Puntuacion segiin los hallazgos en la TC (grados de Balthazar-Ransen para TC)

Grado Hallazgos Puntuacion
A Pancreas normal 0
B Aumento del tamaiio focal o difuso 1
C Pancreas anormal con inflamacion peripancreatica 2
D Una coleccion intra o peripancreatica 3
E Dos o mas colecciones intra o peripancreaticas 4

Puntuacion segiin la extension de la necrosis en la TC con contraste
Porcentaje de necrosis del pancreas Puntuacion
0 0
< 30% 2
30-50% 4
> 50% 6

Grado de Balthazar-Ranson (0-4} + necrosis (0-6) = puntuacién total (0-10). TC: tomografia
computarizada.

Mortalidad de acuerdo a puntuacion de Balthazar

Puntuacion Morbilidad Mortalidad

0-3 8% 3%
7-10 92 17%




SISTEMA DE PUNTUACION APACHE II

Como alternativa, se ha intentado aplicar a la evaluacion de pancreatitis aguda el sistema

APACHE Il desde 1990, que habitualmente se usa en UCI para predecir mortalidad. En
pancreatitis aguda este sistema no se ha mostrado superior a otras escalas pronosticas como
Ranson y Glasgow.?

Tiene la ventaja de poder ser cuantificada en las primeras horas del ingreso y monitorizarla
sucesivamente.?

Tras unas adecuada reposicién hidroelectrolitica inicial del paciente, una puntuacion en
APACHE > 8 ( >6 en obesos) es indicativa de riesgo de pancreatitis grave *°y por tanto, debe
obligar a una monitorizacion intensiva del paciente y la aplicacion de medidas especificas
oportunas.?

Puntuacion APACHE II
APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T* nectal {%c) > 40.9 35-40,9 38,5-38% | 36-384 34-35.9 32-33,9 30-31,9 < 30
Pres. arterial media > 129 130-139 110-129 70-108 S50-69 < 50
Fres, cardiaca > 173 130-173 110-129 70-109 5589 -39 <40
Frec. respiratona > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 64 <6
Cragenacion: > 489 350-404 200-349 < 200
Si A2 = 0.5 (AaDO2)
Si Fi02 5 0.5 (pa02} =70 61-70 -5 < 36
pH arterial > 7,65 7,60-7,69 7,50-7,5% | 7,33-7,49 7,25-7.32 | 7,15-7,24 < 7,15
Na plasmdtico {mmaol/l) > 179 180-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-11% < 111
K plasmatico {mmel/T) > 6,9 6,0-6,9 S0-m9 3,5-54 J.0-34 2929 <25
Creatinina * (mgldl) > 34 2-3.4 1,5-1,9 0,6-1,4 < 0.6
Hematoorito (98] > 55,0 S0-58.9 45449 30-459 20-28,9 < 20
Leucocitos (x 1000) =354 20-38.8 15-19,% 3-14.9 1-2.8 <1
APS
Total APS
15 - GCS
EDAD Puritisacicn ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad Puntos enfermedad previa
CRONICA () (8} {ch (D}
- h] Postoparatornio
= | programade :
45-54 2 me 5 Total Puntos APACHE II [A+E+C+D] I
mﬁﬂ oo
55 — £4 3 Enfernvedad cromcaz
Hephtica: cirrosis (biopsia) o hipertensidn portal o epitodio prévia de fallo bepatica
65 -7 3 Cardiovascoular: Dismea o angina de reposo {dase TV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave. con hipercapnia, policitemia o hipertension pulmonar
=75 & Renal: dialisis crdnica
= 1 omp tido trata % presor deficiancia crinicos

El sistema de puntuacion APACHE Il se divide en dos componentes. El primero consta de las doce
variables fisioldgicas. A 11 de estas variables se asignan valores de 0 a 4 puntos segun el grado de
desviacion respecto al estandar de la normalidad, que se califica como cero. La puntuacion
correspondiente a la variable restante, la escala de coma de Glasgow (GCS), se calcula restando de 15 el
valor GCS para el paciente en estudio. La determinacidn tiene lugar en las primeras 24 horas del ingreso,
escogiendo el valor mas desfavorable de cada variable durante ese periodo. La variable restante se
relaciona a la GCS; y se calcula restando de 15 el valor GCS. Esta determinacién del primer componente
se hace durante el primer dia de ingreso a UCI, y se debe de escoger la cifra mas favorable de cada una
de las variantes enlistadas. La suma resulta en este primer componente o Acute Physiology Score, y
representa la gravedad del enfermo.
El segundo ingrediente se compone por la edad y el estado previo de salud (enfermedad crénica
cardiovascular, pulmonar, hepatica, renal y del sistema inmune). Estas variables se contabilizan en la
segunda escala que se ha llamado Crénica Health Evaluation. La suma de ambos componentes resulta



en la puntuacién APACHE. La suma maxima posible es de 71 puntos. Cuando un enfermo alcanza 55
puntos es muy dificil que sobreviva.

POP- SCORE .HARRISON, y su grupo, presentaron la POP ( Pancreatitis outcome prediction score) una
escala para estratificar a pacientes con riesgo de pancreatitis severa, que es una modelo nuevo y con
mayor sensibilidad que APACHE Il y glasqow. Ademas tiene la ventaja de que las variables se recolectan
dentro de las primeras 24 horas, no ha sido validado prospectivamente.

puntuacio 0 1 2 3 4 5 6 7 8 10
n
edad 16-29 30-39 40-49 50-59 60-69 >70
TAM >90 80-89 60-79 50-59 40-49 <40
mmHg
Pa02/Fio2 >225 75- <75
224
PH art. >7.35 7.30- 7.25- 7.20- 7.10- 7.0- <7.0
7.35 7,29 7.24 7.19 7.09
Calcio 8.0.- 7.2- 6.4- 6.4-
mg/dl 9.19 7.9 7.19 10
Ureamg/dl >14 14- 22.4-  30.8- >47.6
22,3 30.7 47.5

OBESIDAD- APACHE Il= APACHE O ..

Sensibilidad 82%, especificidad 86%, se ha observado que pacientes con un IMC por arriba de 30 kg/m2
pueden padecer pancreatitis aguda severa. APACHE Il + OBESIDAD = APACHE 0.

HEMATOCRITO.

Debe medirse a las 0,12,24 horas desde el ingreso del paciente, una cifra de htco mayor a 44% es un
factor de riesgo independiente de necrosis pancreatica.”

En una serie de 238 pacientes de EU se validaron 3 criterios como factores que predicen severidad en
‘pacientes con pancreatitis aguda “ pan 3 ,score”, hematocrito > 44%, IMC > 30 kg/ m2 y derrame pleural
demostrado en radiografia.

PCR.

Sensbilidad de 40 %, especificidad de 100%.Las concentraciones de Proteina C reactiva mayores de 150
mg/dl medidas a las 48 horas, predicen pancreatitis aguda severa®. Si bien las concentraciones como
>19.5 mg/dl se han relacionado con pancreatitis aguda necrotizante 2

PROCALCITONINA.
Sensibilidad 93%, especificidad 88%, la procalcitonina es incapaz de identificar , con mayor sensibilidad

que la PCR, a paciente en riesgo de “padecer necrosis pancreatica infectada y muerte. Si su valor es
mayor o igual de 3.5 ng/ml en 2 dias consecutivos.?”

PUNTAJE DE BISAP

Recientemente se ha incorporado en la escala pronostica el indice de BISAP que se puede evaluar en la
cabecera de la cama

SISTEMA PRONOSTICO DE BISAP (2)

Bun BUN > 25 mg/dI
Impaired mental status Alteracioén de la conciencia
SRIS Presencia de criterios de SRIS.



Age Mas de 60 afios
Pleural efusién Derrame pleural

La escala de BISAP ha sido comparada con otras escalas pronosticas y se ha visto que este refleja las
alteraciones sistémicas y tiene poca capacidad para valorar complicaciones locales ocasionadas por la
pancreatitis

El puntaje de BISAP estratifica a los pacientes en bajo y alto riesgo de complicaciones sistémicas. Bajo
riesgo aquellos que tiene un puntaje menor a 3 y alto riesgo aquellos que tienen un puntaje mayor a 3.

Se ha observado que los pacientes que tienen un puntaje menor a 3 tienen menos riesgo de
complicaciones sistémicas pero se ven asociacidon a mayores complicaciones locales. Conforme aumenta
el puntaje de BISAP aumenta el riesgo de presentar falla organica multiple

El puntaje tiene alta especificidad y alto valor predictivo negativo lo que indica que ante un BISAP alto es
pobre predecir la ocurrencia de morbilidad y mortalidad, sin embargo un puntaje es un buen
indicador para predecir aquellos pacientes con pancreatitis que no van a cursar con complicaciones o
mortalidad.

En conclusion por su alta especificidad y valor predictivo negativo, el BISAP se puede considerar un
sistemia sencillo que no aumenta el costo de hospitalizacién para identificar en las primeras 24 horas a
pacientes que tienen bajo riesgo de cursar con una pancreatitis grave, sin embargo aquellos pacientes
con un BISAP mayor a 3 o aquellos que empeoran a pesar del manejo medico inicial requieren de la
aplicacién de otros métodos para estratificar de manera mas fifedigna su riesgo ( parcticularmente
APACHE Il y el CTSI( Tomografica).*
PUNTAIJE DE SOFA E INDICE DE MARSHALL

Por otro lado, se esta imponiendo el uso de clasificaciones que cuantifican el fallo
organico( cardiovascular, renal, neuroldgico y de la hemostasia) y que permiten monitorizar al paciente
evolutivamente como son el PUNTAJE DE SOFA ( sequential Organ Faliure Assesment) y el indice de
Marshall?

INDICE DE __ (2)

MARSHALL
érgano 0 1 2 3 4
Indice de 400 301-400 201-300 101-200 <100
Kirby
Creatinina 134 134-169 170-310 311-439 >439
Mmol/ L
PAS(mmHg) >90 <90 <90 <90 <90
Respondea No PH< 7.30 PH<7.20
fluidos iv responde a
fluidos iv.
plaquetas <120 000 80-120 000  51-80 000 21-50 000 <21 000
Escala de 15 13-14 10-12 6-9 <6
coma de
glasgow

Datos que predicen un episodio grave de
pancreatitis aguda en las primeras 48 horas
del ingreso al hospital
Evaluacion inicial Impresion clinica de gravedad.
IMC > 30 Kg/ m2
Derrame pleural en radiografia de torax.
Puntaje de APACHE Il > 8




IL-6 ( ELISA) > 400 pg/ ml

A las 24 horas del ingreso Impresion clinica de gravedad
Puntaje de APACHE> 8
Puntaje de Glasgow > 3
Insuficiencia organica persistente
Proteina C reactiva > 150 mg/L
Elastasa de PMN ( ELISA) > 300 Mcg/I®
UrT-2 de PMN ( ELISA) > 35 nmol/I®
UrTAP > 2000 mcg/ litro®

A las 48 horas del ingreso Impresion clinica de gravedad
Puntaje de Glasgow > 3
Proteina C reactiva > 150 mg/I
Insuficiencia organica persiste por 48 horas
Insuficiencia organica multiple.

UrT-2 Tripsinégeno anidnico urinario.

UrTAP activacidn peptidica del tripsinogeno urinario

TRATAMIENTO

Se recomienda la pancreatitis sea manejada por un grupo multidisciplinario y con amplia
experiencia que cuenta con urgenciologo, internista, UCI, servicio de radiodiagnéstico con la
posibilidad de realizar TaAC, que cuenta con cirugia biliopancreatica.

Los 3 objetiuvos mas importantes en el tratamiento de la pancreatitis aguda son.?
a. TERAPIA DE SOPORTE PARA PREVENCION DE COMPLICACIONES.
b. TERAPIA DIRECTA PARA CAUSAS ESPECIFICAS DE PANCREATITIS

c. RECONOCIMIENTO TEMPRANO Y TRATAMIENTO AGRESIVO DE COMPLICACIONES.

MANEJO INICIAL

Las muertes tempranas por pancreatitis aguda se relacionan con insuficiencia organica. La
evidencia indica que la administracion temprana de oxigeno y la reanimacién adecuada con
liguidos intravenosos pueden resolver en forma temprana la insuficiencia orgdnica, lo que se
vincula con una menor mortalidad.

A.TERAPIA DE SOPORTE PARA PREVENCION DE COMPLICACIONES

1. Hidratacion parenteral : solucidn cristaloide ( preferente solucién fisioldgica) a 250-
cmas de 4 litros de solucion en el primer dia.

- la hidratacién parenteral esta indicada en todos los pacientes pero sobretodo en
todos los pacientes con pancreatitis aguda potencialmente grave, inestables,



hipoperfusion, saturacién venosa central menos de 70%, saturacidon venosa mixta
menos de 65, lactato mayor a 3 mmol/ litro y diuresis menor a 0.5 ml/ kg/ hora.*

- Se remiend debido a utilizar la solucidon hartman debido a que controla mejor el
sindrome de respuesta inflamatoria y reduce mejor los niveles de PCR

- Monitorizar hidratacion a través de: presién arterial, frecuencia cardiaca, pulso,
turgencia de la piel, inspeccidon de mucosas, urea plasmatica, hematocrito, diuresis
y sodio urinario.

- En pacientes con signos vitales inestables, evaluar colocaciéon de sonda urinaria
para monitorizacién de diuresis, manteniéndola por arriba de 0.5 ml / kg/ hora

- colocar via central para monitorizar PVC. ( presién venosa central).

- Cuando un paciente cursa con hipertension intraabdominal se debe observar la
tolerancia a la administracion de liquidos: esto con la variacién de la presidn de
pulso ( VPP), Variacion del volumen sistélico ( VVS) y volumen global al final de la
didstole.

“

2. Ayuno. Aunque el ayuno para “ el reposo pancredtico”, se utiliza universalmente,

continUa siendo tedrico , que este acelere la recuperacién de la pancreatitis Aguda.
3. Control metabdlico del paciente.

- Paciente sin diabetes previa pueden experimentar hiperglucemia moderada
durante la pancreatitis moderada, evaluar cuidadosamente la glucemia y la
potencial terapia insulinica.

4. Analgesia.

- Meperidina : 50-100 mg cada 3 horas Intravenoso. Administrar por altos periodos
a dosis altas, debido a la acumulacidon de su metabolito, la normeperidina, que
ocasiona agitacién y convulsiones, hidromorfina o fentanilo, otras alternativas
validas.

- También se puede utilizar AINES . Diclofenaco o ketoprofeno.

- No hay evidencia de que la morfina cause o empeore la pancreatitis aguda ."’

5. Sonda nasogastrica.

Solo estd indicada en caso de ileo, severa distension abdominal o emesis persistente. La
colocacidn rutinaria estd contraindicada, ya que los pacientes con administracion de sonda
nasogastrica retrasan la alimentacién oral y prolongan el periodo de hospitalizacién
comparados con aquellos en los que no se han colocado



6. Oxigenacién

Mantener saturacion mayor a 95% a fin de mantener la oxigenacion pancreatica y prevenir la
necrosis.”

7. Antibioticoterapia.

La administracion profilactica de antibidticos en pancreatitis severa en ausencia de infeccion
especifica es controversial, hasta la fecha no se recomienda uso de antibidticos de manera
profilactico excepto cuando la necrosis glandulas es mayor al 30% reportada por tomografia

En caso de utilizarlos no por mas de 10 dias, para evitar superinfeccion fungica por candida sp,
auque esto esta bajo discusidn, de acuerdo con esto, tampoco se recomienda fluconazol
profildctico™

En caso de utiliza antibidticos deben utilizarse aquellos con funcién bactericida y con buena
penetracidon a pdancreas, estos incluyen:

1. Imipenem: 500 mg iv cada 6 horas durante 2 semanas®®
2. Meropenem 500 mg iv cada 8 horas durante 14 dias.”
Otros antibidticos con buena penetracién a pancreas.

a) Cefalosporinas de tercera generacion.

b) Pirerazicilina/ tazobactam.

c) Metronidazol

d) Levofloxacino.

B. TERAPIA DIRECTA PARA CAUSAS ESPECIFICAS DE PANCREATITIS.

Orientada a la causa nosolégica del cuadro clinico.

C. RECONOCIMIENTO TEMPRANO Y TRATAMIENTO AGRESIVO DE COMPLICACIONES.
Reditlan el mejor prondstico y menos tasa de morbilidad asociada.

APOYO NUTRICIONAL.

Estudios sugiere que la nutricion enteral es segura y reduce el riesgo de infecciones al
disminucién la translocacidon bacteriana. En comparacién con la alimentacidn parenteral, la
nutricion enteral tiene menor costo y complicaciones. Antes de iniciar la alimentacién enteral
debe descartarse la presencia de ileo, si este persiste por mas de 5 dias se opta por la
nutricion parenteral. No se cuenta con evidencia clara de cuando y con que suspender el
ayuno. Si el dolor abdominal desaparece y no se observan complicaciones, puede reanudarse
la via oral con liquidos ( 200 ml cada 4 a 6 horas), si estos se toleran al dia siguiente pasarse a



dieta blanda y luego sélida baja en grasa.

En el paciente con pancreatitis aguda deben calcularse los requerimiento energéticos, puesto
que el consumo de energia se incrementa en un 120% de la estimada por la ecuacion de
Harris- Benedict *® . La nutricién parenteral se relaciona mas con complicaciones metabdlicas
como hiperglucemia, infeccidn de catéteres (2%) y costos mas elevados.

Otro consenso comenta que lo ideal es comenzar con la administracion de alimentos por via
oral durante las primeras 48-72 horas, cuando el paciente lo tolere, tenga hambre y no haya
dolor. La elevacidén enzimatica no es una contraindicacion para iniciar la dieta, esta iniciar con
100- 300 ml cada 4 horas, si tolera el siguiente dia se progresa a blanda y luego a sdlidos con
bajo contenido en grasas.”

Se sugiere el primer dia iniciar con 250 kcal/ dia y al menos 5 gr de grasa, progresando de tal

forma que le 52 dia rebiba 1750 kcal, con 35-40 gr de grasa ( Otra recomendacion es 24.1 kcal /
)30'

kgy 1.43 gr/ kg de proteinas
Los requerimiento nutricionales en el paciente con pancreatitis aguda incluyen.®®
a) Aporte caldrico de 25-35 kcal/ kg/ dia
b) Aporte proteico 1.2-1.5 gr/ kg/ dia
c) Carbohidratos 3-6 gr/ kg/ dia ( ajustar de acuerdo a glucemia)

d) Lipidos hasta 2 gr/ kg/ dia ( ajustar de acuerdo con el valor de triglicéridose

La nutricién parenteral se debe indicar cuando no se tolera la via enteral, o si la via enteral
reagudiza la pancreatitis :*

Cuando se utiliza la via parenteral debe afiadirse glutamina®

PANCREATITIS E HIPERTENSION INTRAABDOMINAL
La presion intraabdominal normal es de 0-5 mmHg , en pacientes criticos menor de 12 mmHg

Se habla de hipertension intraabdominal cuando la presidn intraabdominal ( PIA) es mayor a
12 mmHg, con una presion de perfusion abdominal ( PPA) mayor a 60 mmHg.

El Sindrome compartimental abdominal ( SCA) se considera con una PIA > 20 mmHg asociado
a una nueva disfuncién orgénica.*°

La presidon de perfusidn abdominal se calcula con la siguiente férmula : PPA= PAM —PIA

En todos los pacientes con pancreatitis aguda potencialmente grave se debe medir la presién
intraabdominal, en decubito supino, al final de la espiracion, cada 6-8 horas, via intravesical.

El tratamiento del SC es el sondaje gastrico y rectal, asi como el uso de
procinéticos( metoclopramida, eritromicina, neostigmina), relajacién y sedacion y disminucion



del tercer espacio con diuréticos. *°

MANEJO DE LA NECROSIS INFECTADA.

La infeccidon de necrosis pancredtica es poco frecuente durante los primeros 10 dias de la
enfermedad, por lo general ocurre entre 7 y 14 dias después del inicio de la pancreatitis aguda.
Debe realizarse puncidn guiada con aguja fina para estudio bacterioldgico con la intencién de
diferenciar entre necrosis estéril y necrosis infectada en paciente con sospecha de sepsis o
datos de respuesta inflamatoria sistémica. Los pacientes con necrosis infectada requiere
tratamiento quirdrgico y drenaje de todas las colecciones, ademads del tratamiento antibidtico
especifico.

La necrosis infectada se diagnostica por medio de una biopsia por aspiracién de aguda fina
mas tincién gran y cultivo, en caso de que se a negativa ,se debe recordar que el 10% son
falsos positivos ,y si la sospecha es muy alta se debe repetir la BAAFa guiada por TAC en 7 dias.

NECROSECTOMIA
Temprana: 48-72 horas, tardia: 12 dias después del inicio.’
Indicaciones:

Infeccidn de la necrosis pancredtica. Demostrada por la presencia de gas dentro de la colecciéon
pancreéatica o por aspiracidn con aguja fina dirigida por USG o por TAC.*

La necrosectomia temprana se asocia con mortalidad de 27-65% y del 15% después del cierre
primario y lavado postoperatorios. Actualmente se prefiere la cirugia tardia pues la temprana
tiene una mortalidad 34 veces mayor. *

Actualmente se indica que la necrosis esteril sea manejada conservadoramente y que solo se
indica necrosectomia cuando: el paciente persiste febril, letdrgico, nauseoso o con vémito,
dolor abdominal persistente o tras inicio de la via oral porque se ha demostrado que hay
tejido necrético retroperitoneal.®

En la necrosis pancredtica infectada. Se debe realizar necrosectomia tratando de preservar el
maximo tejido pancredtico viable. Menor cuando se realiza después de la 3 a 42 semana del
inicio de la pancreatitis.*

Se puede realizar en las primeras 2 semanas cuando hay datos de falla organica multiple y
cuando haya duda de pancreatitis aguda potencialmente grave



CPRE/ PAPILOTOMIA
CPRE urgente: primeras 24 horas. CPRE Temprana : 24-72 horas.

La CPRE urgente esta indicada en casos de pancreatitis aguda mas colangitis, y en los pacientes
en los que esta contraindicada la colecisctectomia.'. la CPRE temprana no influye en el curso
de la pancreatitis aguda biliar pero se indica si se sospecha de litos en los conductos biliares,
En caso se ausencia de coledocolitiasis no hay evidencia para recomendar esfinterotomia
endoscoépica. Uno puede sospechar que existe obstruccion de la via biliar cuando la bilirrubina
directa es mayor a 2.3 mg/d|, colédoco > 8 mm o con los criterios de Acosta ( dolor intenso
persistente, aspiracion de liquido libre de bilis y concentracones de bilirrubina
persistentemente elevadas o en aumento.*

En conclusién . la CPRE + EE ( colangiopancreatografia retrograda endoscdpica mas
esfinterotomia endoscdpica) esta indicada en las primeras 24 horas en pacientes con
pancreatitis biliar + colangitis + limpieza de la via biliar precoz

Si no hay la posibilidad de realizar una CPRE+ EE en las primeras 48-72 horas y el paciente
tiene pancreatitis biliar mas colangitis o ictericia obstructiva se debe realizar drenaje
percutdneo o transhepatico.”

PANCREATITIS POST- CPRE-

Es un proceso normal que el en 75% de los pacientes a los que se realiza CPRE se eleven las
concentraciones de amilasa, pero cuando esta se eleva 3 veces el valor de 24 horas previas y
existe dolor, se considera que el paciente cursa con una pancreatitis POSTCPRE., La cual puede
ser leve( requiriendo hospitalizacidn durante 3 dias) modera ( 4-10 dias) o severa ( mas de 10
dias).”

Los factores que la predicen son sexo femenino , joven , pancreas divisumm disfuncién del
esfinter de Oddi, inyeccién al conducto pancredtico, canulacién dificil, poca experiencia del
operadora y pancreatitis POSTCPRE previa .*

USG ENDOSCOPICO TERAPEUTICO.

Indicado para el manejo del pseudoquiste y /o absceso asintomatico/ necrosectomias
infectada cuando hay imposibilidad de operar.

MANEJO DE LA LITIASIS BILIAR

Cuando los datos clinicos y bioquimicos al ingreso sugieren obstruccidn de las vias biliares o
colangitis debe efectuarse drenaje de urgencia ( primeras 72 horas) de la vias biliares mediante



CPRE, aunado a la administracidon de antibidticos en el ultimo caso: imipenem vy quinolonas
son los mds utiles. Otras indicaciones para la realizacién de CPRE. Son los caso que se
deterioran a persisten con evidencia de ictericia obstructiva, se recomienda realizar
esfinteromia en todos los pacientes.

COLECISTECTOMIA

Temprana: primeras 6 semanas, tardia 8-12 semanas, No se recomienda la prevencién
primaria de pancreatitis aguda biliar, pues solo el 3-7% de la poblacién con litiasis vesicular la
presentard.”* En cambio para la prevencion secundaria a todo paciente con pancreatitis aguda
biliar debe realizdrsele una colecisctectomia. 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 colecisctectomia lararoscopica
con colangiografia intraoperatoria y debe considerarse CPRE postoperatoria si la colangiografia
revela litos en conducto biliar comun y la limpieza laparoscopica ha sido completa.™

En caso de tener colecciones liquidas o pseudoquistes, se realizara colecisctectomia tardia,
para dar tiempo a que el pseudoquiste se resuelva o si persiste pueda operarse. Si la
complicacién es necrosis infectada la cirugia se aplazard un minimo de 3 semanas para evitar
contaminacién.®

INDICACIONES DE CIRUGIA .

1. Necrosis infectada

2. Necrosis no infectada pero deterioro clinico

3. Isquemia intestinal

4. Perforaciéon de viscera hueca secundaria a necrosis pancreatica

5. Oclusion intestinal o estenosis biliar como consecuencia de la necrosis.*
TRATAMIENTO ESPECIFICO

En la actualidad no existe tratamiento especifico para pancreatitis aguda, los resultados de
estudios con farmacos antisecretores (octreotide), con el antagonista del receptor activador de
plaquetas o con farmacos antiproteasas muestran resultados desalentadores.

SEGUIMIENTO TOMOGRAFICO

Los pacientes con un indice de gravedad de O-2 segln Balthazar requieren Tac adicional si su
estado clinico experimenta un cambio que sugiera la presencia de alguna complicacidn. En los
individuos con un indice de gravedad de 3 a 10 se sigue la misma conducta, algunos
recomiendan un estudio adicional antes del egreso, con el propdsito de detectar
complicaciones asintomaticas (pseudoquistes o pseudoaneurismas).

COMPLICACIONES LOCALES MAS COMUNES.



Es una acumulacién de liquido y tejido necrético que puede localizarse dentro o fuera del

parénquima pancreatico, casi siempre se debe a rotura del conducto pancreatico. Esta limitado

por una pared de tejido fibroso, Suele aparecer hacia la tercera y cuarta semanas de evolucion.

En 85% de los casos se resuelve de manera espontdnea, aunque puede infectarse (absceso) y

sangrar, se manifiesta por persistencia o reaparicion de dolor abdominal e hiperamilasemia

hacia la tercer semana de evolucion.

Absceso. Acumulacion mal delimitada dentro y fuera del parénquima pancredtico que suele

aparecer a la segunda o tercera semanas de evolucién

, con dolor abdominal, fiebre y

leucocitosis.
LOCALES SISTEMICA
Necrosis Necrosis grasa
- Estéril - Tejido subcutdneo
- Infectada - Hueso
Acumulacidn de liquido peri pancreatico
Abceso pancreatico Pulmonares:

Dolor

Ruptura

Hemorragia

Infeccién

Obstruccidn del tubo digestivo
Ascitis pancreatica

Rotura de conducto pancreatico
Pseudoquiste con escape
Afectacion de organos vecinos por
pancreatitis necrosante
Hemorragia intraperitoneal masiva
Trombosis de la porta y esplénica.
Infarto intestinal

Ictericia obstructiva

-derrame pleural

- abceso mediastinico
-neumonitis

-SDRA.

Cardiovasculares:
-hipotensidn
-hipovolemia
-hipoalbuminemia
-muerte subita
-derrame pericardico

Hematoldgicos
- CID.
Gastrointestinal
- Hemorragia de tubo digestivo alto,
- Ulcera péptica
- Gastritis erosiva
- Necrosis pancredatica hemorragica
Renales.
- Oliguria
- Azoemia
- Trombosis e arteria o vena renal
- Necrosis tubular aguda.
Metabdlicas.
- Hiperglucemia
- Hipertrigliceridemia
- Hipocalcemia
- Encefalopatia
SNC
- psicosis
- embola grasa.




La mortalidad tiene un patrén bifasico, la mitad de los paciente se mueren dentro de los
primeros 14 dias, mientras que las muerte tardias se presentan en los primeros 3 meses. La
hipocalcemia es mutifactorial y se presenta por la saponificacion del calcio con acido grasos
libres, hipoalbuminemia, hipomagnasemia, asi como un aumento en la secrecidon de

8.

calcitonina.”® las complicaciones sistémicas pueden ser la insuficiencia organica multiple y el

% las mas severas suelen ser las

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
pulmonares( ARDS y derrame pleural). Que tienen incidencia de 15-55% en pancreatitis aguda

severa.’

Se ha demostrado la participacion de ICAM-1 en la progresion del dafio pulmonar que
complica a la pancreatitis aguda ’.

Las complicaciones locales pueden ser: necrosis de células acinares, abceso, formacion de
pseudoquiste. Hasta el 57% de los pacientes hospitalizados tendrdn colecciones liquidas. La
infeccion de la necrosis pancredtica es monomicrobiana en el 75% de los casos, y suele ser por
E. coli, pseudomonas, Klebsiella y enteroccocus sp. La infeccidén fungica ocurre en el 9% de las
infecciones pancreaticas.

CRITERIOS DE INGRESO A UCI.

El ingreso a unidad de cuidados intensivos lo requieren los enfermos que requieran vigilancia
estrecha de parametros hemodinamicos, disfuncién respiratoria y signos de gravedad: Ranson
> 3, APACHE > 8 , insuficiencia orgdnica. Los pacientes co mayor gravedad son los que
presentan insuficiencia organica multiple y persistente y que en la clinica son los que cursan
con: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica persistente( pulso > 90 frecuencia
respiratoria menor de 20, pco2 < 32, temperatura < 362, leucocitos < 4000 o > 12 000 o0 10% de
bandas. Otros factores Utiles en la evaluacion de la gravedad son : edad mayor a 55 afos, IMC>
30 y la existencia de estados comorbidos. Durante las 48 horas todos los sistemas de
evaluacion propociona la misma utilidad y debe utilizarse los mas accesibles y con los que se
este mas familiarizado, sin dejar de darle importancia a las nuevas escalas de clasificacion de
gravedad.®®



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Es atil la escala de BISAP en la valoracion pronostica de pacientes que ingresan a la Unidad
Médica de alta especialidad del IMSS con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo
del 12 de Marzo del 2014 al 12 de Septiembre del 2014.

JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda es una enfermedad con aumento en su incidencia que se asocia con una
mortalidad elevada de los casos graves y que implica elevacién de costos hospitalarios, incluso
en las formas de presentacion leves .

En la mayoria de los pacientes que cursa con un evento de pancreatitis es un proceso
autolimitado, sin embargo hasta un 15-20% de los pacientes con pancreatitis pueden
presentar una forma grave de la misma con complicaciones locales y sistémicas que pueden
llevar a la muerte del paciente.

El desarrollo de multiples sistemas de prediccion de su gravedad ha permitido identificar
tempranamente sus complicaciones y ha reducido la mortalidad asociada.

Es importante una identificacién temprana de aquellos pacientes que pudieran llegar a
presentar un curso grave, porque al detectarlos de manera temprana se puede actuar
enérgicamente en el tratamiento con la finalidad de mejorar y modificar el pronostico de los
mismos.

Existen varias escala que valoran el prondstico del paciente con pancreatitis aguda entre
ellas se pueden mencionar: ESCALA DE RANSON, GLASGOW IMRIE ,BALTHAZAR, CRITERIOS DE
USGANGA O DE INCMNSZ, PUNTAJE DE ATLANTA, APACHE II, APACHE O, SOFA, MARSHALL,
POP-SCORE , HEMATOCRITO, PCR, PROCALCITONA y siguen surgiendo mas.

Actualmente ha surgido una nueva escala que tiene la capacidad de predecir o de establecer
qgue pacientes pueden cursar con un cuadro de pancreatitis severa, se conoce como escala de
BISAP, la cual es facilmente aplicable en los servicios de urgencias de los hospitales generales
de zona e incluso en el primer contacto con el paciente desde el segundo nivel de atencidn ,
dicha escala se basa en parametros clinicos : valorar 5 puntos: B ( BUN), | ( alteracion del
estado de conciencia) S ( Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, mas de 2 criterios), A
( Edad amyor a 60 afios) y P ( Derrame pleural ), considerando que aquel paciente que tiene
menos de 3 puntos cursara con una pancreatitis leve y aquel que tiene mas de 3 puntos
cursard con una forma grave.



Esta escala  no requiere de estudios especializados: implica valoracién del estado de
conciencia, conocimiento de la edad del paciente, de los criterios del sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica vy estudios de laboratorio basicos como BHC y BUN, asi como
radiografia de térax, una vez contando con todos estos es facilmente aplicable a la cabecera
del paciente.

En conclusion La escala de BISAP por su alta especificidad y valor predictivo negativo, el BISAP se puede
considerar un  sistemia sencillo que no aumenta el costo de hospitalizacién para identificar en las
primeras 24 horas a pacientes que tienen bajo riesgo de cursar con una pancreatitis grave, sin
embargo aquellos pacientes con un BISAP mayor a 3 o aquellos que empeoran a pesar del manejo
medico inicial requieren de la aplicacidn de otros métodos para estratificar de manera mas fifedigna su
riesgo ( parcticularmente APACHE Il y el CTSI( Tomografica).*

La escala de BISAP tiene ventajas sobre otras en que no requiere completar 48 horas para ser
valorada y es muy practica.

Tienen ventajas sobre las otras escalas en que no requiere de 48 horas para completarse y no
requiere estudios tan sofisticados.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la utilidad de la escala de BISAP como predictor de buen o mal prondstico en
pacientes que ingresan al servicio de urgencias de la Unidad médica de alta especialidad N2 14
del IMSS vy en quienes se confirma pancreatitis aguda de cualquier etiologia sin importar
comorbilidades. En el periodo comprendido de 12 Marzo del 2014 del 12 de Septiembre del
2014,

OBIJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Determinar sila escala de BISAP tiene la capacidad de discriminar la enfermedad
grave y de la leve ,al ser aplicada durante del ingreso del paciente con diagnostico de
pancreatitis confirmada de cualquier etiologia y sin importar morbilidad.

2. Comparar de acuerdo al resultado del paciente la escala de BISAP vs RANSON en
cuanto a la utilidad de reconocer a pacientes con pancreatitis grave.

3. Determinar cual ( es ) fueron las variables mas frecuentes de la escala de BISAP en
pacientes con pancreatitis aguda grave

HIPOTESIS

La escala de BISAP es un buen predictor de gravedad en pacientes con pancreatitis aguda
de cualquier origen .

DISENO

Estudio Abierto, Observacional, descriptivo y longitudinal.



UNIVERSO DEL ESTUDIO

La poblacién consta de 150 pacientes que ingresan al servicio de urgencias cumpliendo 2 de
3 criterios para el diagnostico de pancreatitis aguda con confirmacidon bioquimica
independientemente de la etiologia que ingresan al servicio de Unidad médica de alta
especialidad N2 14 IMSS En el periodo comprendido del 12 de marzo del 2014 al 12 de
Septiembre del 2014.

CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes que ingresan al servicio de urgencias con el diagnostico de pancreatitis
aguda confirmada ( cumpliendo con al menos 2 de 3 criterios ) y que cuenten con
radiografia al momento de la valoracion.

e Pacientes que cuenten con todos los elementos al momento de la valoraciéon para
aplicar la escala de BISAP

* Pacientes mayor de 18 afios

e Pacientes de cualquier género

e Pancreatitis aguda de cualquier etiologia
e Cualquier comorbilidad.

e Pacientes a los cuales una vez explicado el protocolo de estudio aceptan ingresaa el y
que den su consentimiento informado por escrito.

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes que ingresa al servicio de urgencias con el diagnostico de pancreatitis aguda
no confirmada con estudio bioquimico y que no cuenten con radiografia de térax al
momento de la valoracién.

e Pacientes que no cuenten con todos los elementos al momento de la valoraciéon para
aplicar la escala de BISAP.

e Pacientes menores de 18 afios
e Pacientes con pancreatitis crénica.

* Pacientes a los cuales una vez explicado el protocolo de estudio no aceptan ingresar al
estudio y/ o que NO den su consentimiento informado por escrito

CRITERIOS DE ELIMINACION.

e Pacientes que una vez habiendo firmado su consentimento informado previamente
requisitado se niegen a continuar siendo evaluados



e Pacientes en los que inicialmente se realizé el diagnostico de pancreatitis aguda, pero
gue tras estudios clinicos, bioquimico o de imagen se descarto dicho diagnostico y
con confirmo otra patologia con elevacién de amilasa diferente a pancreatitis.

DEFINICION DE VARIABLE CONCEPTUAL Y OPERACIONES

Variable Definicién Defincién operacional Escala de
conceptual medicion

Género Conjunto de Género del Escala cualitaviva
caracteristicas paciente en nominal
diferenciadas que estudio -Hombre
cada sociedad - Mujer.
asigna a hombres
y mujeres.




subito

Nauseas.

Vomito

Fiebre

Dolor de inicio

Inicio rdpida de
una patologia.

Necesidad de
tener urgencia de
vomitar

Expulsion
violenta 'y
espasmadica del
contenido del
estomago a
través de la boca

Elevacion de la
temperatura
corporal por
encima de la
variacion
circadiana normal

inicio de la
sintomatologia
en las ultimas 48
horas

Presencia o
ausencia del
signo en el
paciente
estudiado

Presencia o
ausencia del
signo en el
paciente
estudiado

Temperatura
mayor a 382 en
el paciente
estudiado .

Cuantitativa, ordinal
- Menos de 48
horas
- Mas de 48 horas

Cualitativa.
-Si
-no
Cualitativa
-si
-no
Cualitativa.
- Si
- No




Amilasa elevada

BUN elevado

Cifras de amilasa
por arriba de sus
valores normales

Elevacion de las
cifras de BUN
para edad y sexo

Cifras de amilasa
3 veces sobre su
valor normal.

Cifras de BUN por
arriba de 25
mg/dl.( BISAP)

O qu aumente
mas de 5mg/dla
las 48 horas del

Cualitativa
- Si
- ho

Cualitativa
-Si
-no




ingreso del
paciente con
respecto al
ingreso

( RANSON)

Respuesta
inflamatoria
sistémica.

Conjunto de
fendmenos
clinicos y
fisiolégicos que
resultan de la
activacion
general del
sistema inmune,
con idependencia
de la causa que lo
origine

Definido como la  Cualitativa
presencia de 3 o - si
mas de los - no
siguientes

criterios:

FC>90 lpm

FR>20rpm

PCO2< 32

mmHg

Temp> 38 0< 36

Leucocitosis > 12

000 < 4000

cel/mm?

>10 % de bandas.




Hipoalbuminemia

Htco aumentado

Creatinina
aumentada

Hipoxemia

Derrame pleural

Cifra de calcio
sérico por debajo
de 8 mg/dl

Disminucion de
las cifras de
albumina serica
por debajo de la
edad y sexo
Aumento de las
cifras de
hematocrito por
enzimas de
valores normales
para edad, sexoy
zona geogrifica

Cifras de
creatinina
elevada por
encima de
valores normales.

Pa02 Menor de
lo normal para
edad y sexo

Acumulacién de
liguidoen la
cavidad pleural.

Presencia de
hipocalcemia al
momento del
ingreso o a las
48 horas

Hipoalbuminemia
menor de 3.2 g/
dl

Presencia de
hematocrito
mayor a 44% al
ingreso ( como
factor de riesgo
independiente) o
presencia de
aumento > 10%
del hematocrito
en las primeras
48 horas del
ingreso del
paciente

Creatinina por
encima de 1.2
mg/dl en mujeres
y de 1.4 mg/dl en
hombres al
momento de la
aplicacion de la
escala

Pa02 < 60 mm
Hg alas 48 horas
del ingreso

Presencia de
derrame pleural
determinado por
métodos
clinicos;;
disminucién de

cualitativa
- Sl
- No.

Cualitativa.
- Sj
- No

Cualitativa
- Si
- No

Cualitativa
- Sj
- No

Cualitativa.
- Si
- ho




murmullo
vesicular,
disminucién de
amplexion y
amplexacion,
disminucién de
vibraciones
vocales o
determinado por
métodos
radiograficos o
tomografico

DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS.

1. Seacude a Coordinacidn de Investigacion y Enseflanza donde se comenta con la Jefa
de Ensefianza sobre el tema del protocolo a revisar.

2. Con el consentimieto de la Coordinaciéon de Ensefianza e Investigacion se le solicita al
asesor metodoldgico,apoye en la Investigacion.

3. Se planea el proyecto de investigacion con el Asesor metodolégico.

4. Se procede a solicitar el apoyo del servicio de Radiodiagnostico para que todos los
pacientes con pancreatitis aguda cuente con una radiografia de térax para poder
contar con todos los criterios.

5. Se procede a revisar la literatura sobre el tema .

6. Se Revisan las escalas pronosticas para pancreatitis aguda

7. Se propone revisar la escala de BISAP

8. Se procede a realizar el cdlculo de la muestra.

9. Serealizala hoja de captura de datos.

10. Se aplica la encuesta a todos los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda .
11. Se analizan los datos obtenidos.

12. Se elabora el informe técnico.




RECURSO MATERIALES.

Recursos materiales necesarios.

200 hojas. $30.00
1 mesa-escritorio $600.00
1silla con respaldo $150.00
1 LAP TOP HP con servicio de internet. $7000.00
1 memoria USB de 8 GB $100.00
1 Paquete de lapiceros (10 lapiceros) $20.00
3 lapices del numero 2 $10.00

3 sacapuntas. $15.00
3 gomas de migajon $10.00
100 Impresiones digitales $150.00
100 copias fotostaticas $75.00
2 CD -ROM $20.00

1 marcatextos $12.00
3 folders $15.00

RECURSOS HUMANOS.
Investigador Principal.

Dr. Jonathan Ramos Garcia . Medico residente de primer aflo de medicina interna.




Asesor Metodoldgico

Dr. Natanael Marquez Ramirez. Medico internista, Profesor de postgrado de Medicina interna.
Revisor de protocolo

Dra. Margarita Hernandez Gutierrez.

Coordinador Clinico de ensefanza e investigacion del Hospital General de zona Nimero 11 del
Instituto Mexicano del seguro social.

Médicos del servicio de urgencias

Que apliquen la escala de BISAP a todos los pacientes que ingresen con el diagnostico de
pancreatitis aguda confirmada.

Quimicos clinicos en turno asi como técnicos laboratoristas
Que realicen los estudios bioqumicos para poder realizar los calculos en la escala

Servicio de radiodiagnostico de la Unidad médica de Alta especidalidad N2 14 del IMSS
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COMITE DE ETICA.

Todos los procedimientos de esta investigacion estdn de acuerdo a lo estipulado en el
reglamento de la ley general de salud en materia de investigacion para la salud-

Articulo 17, Titulo segundo. Capitulo | Investigacidn sin riesgo.



