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Resumen

Obijetivo: Determinar los factores clinico — epidemioldgicos asociados a Pancreatitis Aguda
leve y severa en los pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del hospital

José Agurto Tello durante el periodo enero a diciembre del afio 2016.

Finalidad: el poder contar con datos objetivos e informacion detallada nos permitira mejorar

en el diagndstico y tratamiento efectivo de la PA.

Metodologia: El disefio de investigacion es retrospectivo, observacional, analitico, cuantitativo

y se realiz6 mediante la revision de historias clinicas de los pacientes con diagnostico de PA.

Materiales: las historias clinicas del hospital, procesadas a través de nuestra ficha de
recoleccion de datos, asimismo la informacion obtenida se procesé mediante el programa
estadistico IBM SPSS 24.0.

Resultados: se revisaron 63 historias clinicas de 450 ingresos al departamento de medicina
interna en el afo 2016, el grupo etario con mayor incidencia fue el perteneciente a 31 — 60
afios (60.3%) presentando la media de 40.14 afios, el género que predomino fue el femenino
(68.3%), ademas el 34.9% eran convivientes y el nivel de instruccion que predomino fue la

secundaria con 60.3%.

La presentacion clinica que se observd con mayor frecuencia fue el dolor abdominal (98.4%),
el factor etiologico descrito en su mayoria fue el biliar con 93.7% y en su mayoria los

pacientes estuvieron hospitalizados por un periodo menor a 3 dias.

La amilasa y lipasa no presentaron una asociacion considerable con PA, mas no asi el RDW

que si evidencio relacion con la severidad de esta.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, dolor abdominal, etiologia biliar.



Abstract

Obijective: Determine the association of clinical and epidemiological variables with acute and
mild acute pancreatitis in hospitalized patients at the Jose Agurto Tello Hospital Internal
Medicine Service from January to December, 2016.

Purpose: Being able to have objective data and detailed information will allow us to improve

the diagnosis and effective treatment of the aforementioned pathology

Methodology: The research design of the present study is retrospective, observational,
analytical, quantitative and will be performed by reviewing the medical records of patients
diagnosed with acute pancreatitis.

Materials: The clinical records of the Hospital Statistics Department were processed through
our instrument (data collection form), and the information obtained was processed using the
statistical software IBM SPSS 24.0.

Results: 63 clinical records of 450 admissions to the Department of Internal Medicine were
reviewed in 2016; the age group with the highest incidence was the 31-60 years old (60.3%)
presenting the mean of 40.14 years, the gender that predominated was female (68.3%), in
addition 34.9% were cohabiting and the predominant level of education was the secondary
level with 60.3%.

The most frequently reported clinical presentation was abdominal pain (98.4%), the etiologic
factor described was mostly bile with 93.7% and most patients were hospitalized for a period

of less than 3 days.

Key words: Acute pancreatitis, abdominal pain, biliary etiology.
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|. Introduccion

La pancreatitis es hoy en dia, una patologia que afecta a un nimero muy elevado de personas a
nivel mundial, si bien se tiene un mejor manejo ante su aparicion, aun no se han logrado
establecer conductas especificas de tratamiento que ofrezcan seguridad y sobre todo eviten su
recurrencia; presenta datos de mortalidad y aunque estos se muestren en rangos de
disminucion, no deja de ser una entidad que merece mayor énfasis y dedicacion para dilucidar
los mecanismos fisiopatoldgicos aun no esclarecidos, y que en presencia de esta podamos
establecer un diagnostico oportuno, seguido de un tratamiento dptimo para llegar a la mejora

de nuestro paciente, persona tal que merece nuestro esfuerzo en el dia a dia.
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[I. Capitulo I: Problema De Investigacion

1.1 Planteamiento Del Problema

Pancreatitis aguda (PA) es la patologia que nos detalla una inflamacion aguda del pancreas; en
la actualidad dicha patologia ejerce un reto diagnostico frente a aquellos pacientes que acuden
a la consulta, es asi que si surgen complicaciones veriamos afectada su condicion. La
incidencia es variada y se detalla en funcion de la poblacion, existe evidencia de indicadores
que muestran casos desde 10 a 20, y que pueden llegar hasta los 150-240 casos por cada
millon. Aun asi en los ultimos afios aumentaron el ndmero de casos de PA, empero la
mortalidad y duracion dias-hospital han disminuido. En el Per( no se han establecido nimeros

estadisticos totales, pero se sabe que constituye una causa a tener en cuenta de mortalidad**®.

La PA leve se presenta con un porcentaje que alcanza el 80% de los casos y la PA grave el
20% de los mismos. El indice de mortalidad que se presenta en PA leve no supera el rango de
5-15%, y por el lado de la PA severa asciende hasta el 25-30%. No obstante, la mortalidad que
se asocia en los casos de necrosis pancreéatica varia cuando esta es estéril 10% o cuando hubo

compromiso y se establece como infectada (25%) .

1.2 Formulacion Del Problema

En el hospital José Agurto Tello no se ha establecido un analisis respecto de la poblacion
atendida, las caracteristicas de ésta, y la presentacion de PA, razén por la que surge el deseo y

la curiosidad de estimar:

¢Cual es la asociacion de los factores clinico epidemiolégicos con Pancreatitis Aguda en los
pacientes que fueron hospitalizados en el servicio de medicina interna del hospital José Agurto

Tello durante el afio 2016?
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1.3 Justificacion De La Investigacion

La mayoria de literatura revisada con respecto a las caracteristicas clinicas de los pacientes
con pancreatitis aguda y la epidemiologia basada en esta entidad hacen referencia al ambito
internacional y si existen datos nacionales no son suficientes y casi siempre tomados de los
hospitales de mayor capacidad resolutiva de lima. Ante esta problematica es relevante la
necesidad de informacidn e indicadores sobre dicha patologia en los niveles de atencién con
menor capacidad resolutiva con el fin de poder establecer lineamientos de accién y prevencion
que ayuden a reducir no solo la aparicién, sino también la recurrencia de esta frecuente
entidad.

Es asi que esperamos obtener resultados que faciliten informacién y estadisticas para poder
conocer a los pacientes que presentaron PA, lo que nos ayudaria a un manejo adecuado
teniendo en cuenta criterios de tratamiento en pacientes graves asi como poder valorar la
instalacion de conductas en esta patologia en beneficio de la poblacién cuyo punto de
referencia es el hospital José Agurto Tello, también asi al personal médico y de salud que

labora en este.

1.4 Delimitacion Del Problema

Es necesario considerar a todos los pacientes internados en el servicio de medicina interna del
hospital José Agurto Tello cuyo diagnostico fue pancreatitis aguda dentro de los meses enero a
diciembre del afio 2016.

El presente trabajo tiene como problema sanitario el trastorno de la vesicula biliar, vias
biliares y del pancreas como la colelitiasis y la colecistitis, ademas se encuentra dentro de la
prioridad sanitaria de politicas y gestion en salud, cuyo tema priorizado es el uso de
investigaciones en salud y pertenece a los estudios para evaluar la utilidad de los resultados de
investigaciones en salud para difusion en comunidad y se llevara a cabo en el Hospital José
Agurto Tello, en donde se realizara una seleccion y revision de las historias clinicas que

cumplan con los criterios de inclusion.
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1.5 Objetivos De La Investigacion

1.5.1 Objetivo General
e Determinar los factores clinico - epidemiol6gicos asociados a Pancreatitis aguda leve y
severa en los pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del hospital José
Agurto Tello dentro durante el periodo enero a diciembre del afio 2016.
1.5.2 Objetivos Especificos

e Determinar los factores epidemioldgicos asociados a la presentacion de Pancreatitis aguda

leve y severa.
e Determinar la relacion entre la etiologia biliar con la Pancreatitis aguda leve y severa
e Determinar la relacion entre la etiologia alcohdlica con la Pancreatitis aguda leve y severa.

e Determinar la asociacion de los resultados de laboratorio (amilasa, lipasa y RDW) con la

Pancreatitis leve y severa.
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[11. Capitulo II: Marco Tedrico

2.1 Antecedentes De La Investigacion

e ANTECEDENTES NACIONALES

José Luis Huisa Chura en su tesis “caracteristicas de los pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda en el hospital regional de Moquegua durante el periodo 2014 —
20157, concluye que La tasa de prevalencia de la PA en el Hospital Regional de
Moquegua durante los afios del 2014 y 2015 fue de 64,13 casos por cada 10000
egresos hospitalarios. El género més afectado es el femenino, el promedio de edad es
de 42.23 afios, el grupo etario de 25 a 34 afios de edad, la etiologia es la litiasis biliar
aguda y la idiopatica. Las manifestaciones mds frecuentes son: Dolor abdominal,
nauseas, vomito e ictericia. El 64.3% presenta complicaciones sistémicas y el 28.6%
de los pacientes presentd complicaciones locales. El 47,6% de los pacientes con
pancreatitis aguda leve tuvieron una estancia de 1 a 15 dias, con un promedio de 14
dias de hospitalizacion y por ultimo el 85,7% de los pacientes hospitalizados egresan

con alta médica a su domicilio.

Abel Salvador Arroyo-Sanchez et al, en el articulo “Pancreatitis aguda en la Unidad de
Cuidados Intensivos e Intermedios: revision y evolucion de 36 casos. Hospital Victor
Lazarte E. — Trujillo, Perd”, dan a conocer que Las caracteristicas clinicas y
terapéuticas asi como las epidemioldgicas y la evolucion de los pacientes con PA

mostraron semejanza con los reportes nacionales e internacionales.

e ANTECEDENTES INTERNACIONALES

Porto Varela, Mauro et al, en su articulo “caracterizacion epidemioldgica, clinica y
quirdrgica de pacientes con pancreatitis aguda”, presenta un predominio de pacientes
adultos jovenes con diagnodstico de pancreatitis aguda leve de etiologia litiasica
operados en su mayoria durante la hospitalizacién con resultados satisfactorios. Los

cuadros graves fueron de indole quirdrgica con elevados indices de morbimortalidad.
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Jorge Eliécer Sara Ochoa en su articulo “Caracteristicas clinicas de pacientes con
pancreatitis aguda en cuidados intensivos: reporte de 43 casos” reporta que 21 eran del
género femenino y 22 pertenecian al género masculino, la edad promedio fue de 67,7
afios, 21 de estos presentaban patologia biliar asociada (48,8%). La incidencia que
mostraron los ingresos a la UCI fue del 0,79%, la mortalidad que se detalla fue de
18,6%. Determina ademas que existe una conexion del uso de inotropicos (87,5 vs.
37,1%, p = 0,016), los niveles altos de BUN y creatinina al momento de egresar con la
mortalidad (48 vs. 15 y 2,75 vs. 0,7, p=0,000 y 0,000). Todos los pacientes que
Ilegaron al deceso requirieron ventilacion mecéanica. Ademas, se evidencio una fuerte
asociacion de los niveles de transaminasas hepaticas y bilirrubinas cuya demostracion

de la afeccidn biliar fue realizada por la ecografia y TAC abdominal.

Ayala Balseca, Vanessa Elizabeth y Mora Guzman, Ana Gabriela en su tesis
“Diferencias clinico-demogréficas entre la pancreatitis aguda leve y severa en una
cohorte historica del Hospital de Especialidades Eugenio Espejo, Quito Ecuador,
durante el afio 2008-2013” mencionan que La PA severa se presenta mas en el género
masculino, asociado a comorbilidades, principalmente DMT2, se evidencio derrame
pleural en el 60% de los casos. EI IMC se situd en 26.2, los valores de amilasa y lipasa
fueron similares en pancreatitis aguda leve como en la severa, un 77-73% de pacientes
presentaron complicaciones siendo la necrosis pancreatica la principal representante
con un 37.03%. De estas complicaciones un 33% requirieron intervencion quirdrgica.
Con una media de dias de hospitalizacién de 26.8. La PA leve se evidencia en el
género femenino, en el grupo de edad de 15-24 afos, asociado en menor porcentaje a
comorbilidades, principalmente DMT2, el IMC se situd en 25; se evidencio derrame
pleural en un 14.2% los valores de amilasa y lipasa fueron similares que en la PAS.

Con una media de 9 dias de hospitalizacion.

J.A. Gonzélez-Gonzalez et al en su articulo “Caracteristicas clinicas de la pancreatitis
aguda en México” detallan que de los 605 pacientes incluidos, la media de edad fue de
40 afos. El 64% cursaba con sobrepeso y/o obesidad demostrado por el IMC. El factor
etiologico fue biliar en 66,6%, el alcohol ingerido en 15,9%, los niveles elevados de
triglicéridos en 7,8%, CPRE en 2,1% y la etiologia que no se pudo determinar en

7,2%. Surgieron sospechas de infeccion en pancreas en 70 pacientes, a los que se les
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realizo puncion por TAC y a 32 se les confirmo el diagnostico, presentando a
Staphylococcus spp como el mas coman. La mortalidad total fue del 5% (en pacientes
menores de 30 afios con 2,6% Y en pacientes mayores de 70 afios con 10%). El alcohol

produjo con mayor frecuencia: necrosis, infeccion en pancreas y muerte.

Martin Alonso Goémez Zuleta et al, en su articulo “Factores de riesgo asociados a
pancreatitis e hiperamilasemia postcolangiopancreatografia retrégrada endoscopica
(CPRE)” detallan que la PA post-CPRE es una complicacion muy frecuente y aun
mas, la elevacion de la amilasa sérica aun asi asintomatica, aunque esta no cursa con
implicaciones para el paciente en la préactica clinica si la tiene ya que después de
realizada la CPRE, si nuestro paciente no experimenta dolor abdominal no deberia
solicitarse ~ amilasa puesto que hasta en un 60% se encontrara elevada

generando confusion.

Guillermo Bravo Mateos, en su articulo “Perfil epidemiologico de la pancreatitis
aguda en el Hospital General Villa periodo 2008-2009”, refiere que la mayoria de
pacientes era de sexo femenino (68.8%), la etiologia con mayor incidencia fue la de la

enfermedad biliar seguida por el alcoholismo.

Maria Angélica Arias Alarcon et al, en su articulo “Caracterizacion epidemioldgica y
clinica de pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda grave en Unidad de
Cuidados Intensivos, Hospital de Temuco” presentan que destacaba como factor
etiologico a la litiasis biliar. Pese al manejo adecuado en UCI y los avances en las
técnicas de diagnostico—terapéuticas, la PA grave representa el 20% del total,
centrandose en este grupo el casi el 90% de los pacientes que fallecieron. Se realiz6 la
revision retrospectiva de las historias clinicas don el 100% fueron pacientes mayores
de 15 anos internados en la UCI con diagndstico de PA grave entre los anos 2000-
2007. El promedio de edad fue de 57,7 anos; 57,3% eran hombres; 66,1% vivian en
areas urbanas. En el momento de ingreso a la Emergencia, el 97,1% refiri4 como
sintoma dolor en hemiabdomen superior y el 22,1% de ellos con refirio que se
irradiaba a la region dorsal; 83,8% curso con vomito y/o nauseas; 20,6% ademas
mostro un compromiso en la parte hemodinamica. Observaron también una mediana

de amilasa sérica de 1401,5 U/L. Las complicaciones que se detallaron con mayor

16



frecuencia fueron de causa infecciosa, falla renal y también shock. Los dias de
hospitalizacién en UCI tuvieron en promedio 16 dias. Ademas, la cifra de pacientes
que fallecieron fue de 61,7%, en gran parte fue por las complicaciones antes descritas.
Cabe mencionar que los pacientes en los que se observd FOM durante su
hospitalizacién en UCI, mostraron una mortalidad precoz con respecto a quienes no la

presentaron.

Dong Wang et al, realizaron un estudio retrospectivo en el Hospital de Zhongshan
considerando el periodo de enero a octubre en los afios 2011 al 2013 presentando el
articulo “Red cell distribution width predicts deaths in patients with acute
pancreatitis”, en donde se evaltia la habilidad predictiva del RDW para riesgo de
mortalidad en pacientes con dicha patologia, es asi que concluyen que es un buen
indicador de riesgo alto de mortalidad y deberia ser usado por ser conveniente,

econdmico y presentar alta sensibilidad.

Otro estudio, “Correlation between Ranson score and red cell distribution width in
acute pancreatitis” realizado por Murat Ozgiir Kilig et al, del departamento de cirugia
general del hospital de Ankara — Turquia, entre enero del 2012 y diciembre del 2014,
en donde se incluyeron 202 pacientes con el diagnostico de PA, clasificados en dos
grupos PA-leve y PA severa basandose en la presencia de falla organica por mas de 48
horas y/o complicaciones locales, nos menciona que no existe método ideal que por si
mismo evalUe la severidad de la PA, pero que los niveles de RDW en el periodo inicial

pueden ser un factor predictor temprano de severidad en PA.

En China Yuanyuan Li et al, en un estudio retrospectivo realizado en la escuela de
medicina de la universidad de Zhejiang situada en Hangzhou, denominado
“Comparison of the prognostic values of inflammation markers in patients with acute
pancreatitis”, del cual se estudiaron 359 pacientes recluidos en el servicio de
emergencia, concluyen que el RDW es un marcador confiable para excluir el riesgo de

muerte debido a su alta probabilidad negativa.
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2.2 Bases Teodricas

La PA es un proceso agudo que incentiva la inflamacion del pancreas sufriendo evoluciones

8
variadas a nivel local y a veces presentar repercusion a nivel general de gravedad variada ' se

caracteriza por la presencia de necrosis dada por autodigestion ante las vias de activacion de
sus profermentos, en los que se describe atrapamiento y descarrilamiento de enzimas. La
mayoria de los casos son PA leves en 80-90% Yy estan caracterizados por edema pancreatico el
cual cursa con poca repercusion sistémica, aunque un grupo pequerfio del 10 al 20% cursa con

mayor complejidad, generando necrosis de la glandula y sus importantes complicaciones las

10
que ensombrecen el prondstico . La evolucion clinica abarca cuadros en donde la evolucion

es benigna y el tratamiento practicamente es médico, hasta las enfermedades que se catalogan
como muy graves y por ende sus complicaciones son importantes, algunas incluso llegando a
requerir manejo quirurgico. Es asi que desde el aspecto anatomopatoldgico y el macroscéopico
se pueden describir 2 formas de PA: una, la primera que presenta caracteristicas de edema y
un curso clinico en general favorable y otra, la segunda denominada la forma

necrohemorrégica que generalmente cursa con complicaciones y su evolucion es también mas

9
grave . La gran diferencia entre los tipos de PA tanto la aguda como la cronica, es que la

funcién propia de la glandula se restablecera tanto que en la crénica permanecera una lesion

11
residual

ASPECTOS BIOQUIMICOS Y FISIOLOGICOS DE LA SECRECION PANCREATICA
EXOCRINA

Consideracion general: la glandula pancreatica secreta 1500 a 3000 mL de liquido iso-
osmatico alcalino con un pH > 8.0 por dia, aproximadamente en €l se vierten casi 20 enzimas

y cimdgenos. Esta secrecion brindara la actividad enzimatica necesaria para el desarrollo

11
normal de la digestion en nuestro tubo gastrointestinal

Jugo pancreatico (composicion): el jugo pancreatico consta de sodio, cloruro potasio, calcio,
fosforo, zinc, y también sulfato, el ion con mayor importancia fisioldgica es el bicarbonato. La

produccidn de este ultimo es de 120 a 300 mmol diarios el cual neutraliza los efectos del &cido
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gastrico y asi se produce un pH mas apropiado para que las enzimas pancreaticas puedan
ejercer su actividad. Es funcion del péancreas también secretar enzimas proteoliticas,

amiloliticas y lipoliticas.

Regulacion de la Secrecion Pancreatica: La secrecion del pancreas estd sujeta a un doble
control el cual estd dado por la via neuronal y la via hormonal. La regulacion neuronal
empieza en el encéfalo, se da a través del nervio vago, y no puede excluirse la participacion
psiquica en esta. EI mas importante y mas complejo es el control hormonal. Esta mediado por
la secretina y la colecistocinina (CCK). Acompaiiados también de la gastrina, el glucagén
entérico y el péptido intestinal vasoactivo, pero con menor rango de participacion. Dicho

doble control se encuentra sometido a complicadas interrelaciones. Esta considerado que va

2
actuar en tres niveles distintos: el cefélico, el gastrico y el intestinal . A nivel cefélico, el

poder ver, oler y masticar los alimentos crea un estimulo que, por medio del vago, va provocar
que se libere gastrina en el estdbmago. En el nivel gastrico, cuando se presenta la distension
estomacal, la cual se produce por la llegada de los alimentos, estimulara directamente y a
través del vago que se libere nuevamente gastrina, la cual actda sobre las células parietales del
antro gastrico por via sanguinea y produce una abundante secrecion acida y provoca a su vez
en el pancreas una moderada secrecion rica en enzimas, pero disminuida en agua y
bicarbonato. En lo que respecta al nivel intestinal una vez que el alimento con su contenido
acido (pH < a 4,5) llega al duodeno se libera secretina endégena, la cual esta presente en la
mucosa duodenal, y que estimula abundante cantidad de secrecion pancreatica. Cuando llega a
la luz duodenal, el bicarbonato neutraliza al acido clorhidrico que se encuentra presente, es asi
que mediante este proceso se consigue elevar el pH entre 7 y 9, valor 6ptimo para que las
enzimas pueden desempefiar su funcion. Al mismo tiempo, la secrecion gastrica y el flujo
biliar son frenados por la secretina. EIl alimento presente en el duodeno va producir que se
libere CCK al torrente circulatorio que por un lado estimulara la secrecién pancreética y por
otro causara que la vesicula biliar se contraiga. Es asi que se produce que las sales biliares

Ileguen al duodeno, las mismas que emulsionaran a las grasas sentando en ellas una situacion

2
Optima para la posterior actuacion sin problemas de la lipasa y la fosfolipasa .
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INCIDENCIA'Y MORTALIDAD

La incidencia de esta patologia se incrementa cuando lo hace la edad y su proporcién de
12
afectacion a hombres y mujeres es aproximadamente 1:0,6 . Es claro que dependera del pais

y sus etiologias. En USA la PA estd asociada en su mayoria al consumo de alcohol; en

11
Inglaterra en cambio la litiasis biliar predomina . La cifra estimada en USA es de unos

10-13
250.000 casos por afio, en el viejo continente unos 70.000 casos y en Espafia unos 15.000

El nimero de muertes es casi nulo en los pacientes que presenta PA leve, en los que cursan

10
con PA necrotizante es del 25-50% . En los ataques iniciales la mortalidad asociada es 1,6

veces mayor que en los casos de recurrencias y es aun mas elevada cuando cursa con litiasis

12
biliar y causas idiopaticas

ANATOMIA PATOLOGICA

La morfologia de la PA esta da dentro de un espectro de severidad, pero no brinda las posibles

12
causas de la enfermedad . Dentro del tipo de lesion que se encuentra normalmente tenemos el

8
edema en primer lugar, la hemorragia en segundo y la necrosis .

La PA de tipo edematosa generalmente se presenta al inicio y se limita a la cabeza del

8
pancreas , presenta una inflamacion intersticial de tipo difusa, ademas de congestion a nivel

vascular, se observa también una infiltracién leucocitaria, edema propiamente dicho y algunos
focos de necrosis grasa y ademas se logra restituir totalmente luego del proceso. Podemos

observar también afectacion extra-pancreatica cuando se aprecian fenémenos inflamatorios y

13
colecciones liquidas en las estructuras adyacentes . La PA necrohemorragica, presenta una

glandula con zonas nodulares que se sittan en los espacios interlobulares (citoesteatonecrosis).
Si la hemorragia es intensa, nuestra glandula formara un gran hematoma que contendra

infiltraciones hematicas subcapsulares y también en el retroperitoneo, la raiz del mesenterio y

8
el mesocolon . En cuanto a la necrosis puede ser estratificada segun la severidad en tres

niveles: una extension inferior al 30%, una extension entre 30-50% y cuando la extension es

méas del 50%. Esta puede ser focal o difusa y estar acompafiada de hemorragia en el
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13
pancreas . Cabe resaltar que dichas formas tienen evolucién patolégica mas no cronolégica,

dado que puede presentarse y evolucionar rapidamente hasta PA necrética-hemorragica, y ser

8
rapidamente mortal .

FISIOPATOLOGIA

Su fisiopatologia es compleja. Se han descrito mas de 50 factores etiologicos diferentes
(observando con mayor frecuencia a la litiasis biliar y la ingesta de alcohol) quienes en base a
mecanismos desconocidos en gran parte dan lugar a la patologia. Las teorias hoy en dia son
variadas y por lo tanto no aceptadas con unanimidad. Es aceptado que las lesiones histolégicas

propias de la PA, al menos en el tipo necro-hemorrégico, resultan de la activacion consecutiva

14
gue toma forma de cascada, de sus propias enzimas digestivas . Es asi que se postula la teoria

de la Autodigestion.

Teoria de la Autodigestion. Se activan las enzimas pancreéticas constituyendo el paso central
en la patogenia de la PA. Las enzimas proteoliticas (tripsindgeno, quimotripsinégeno,
proelastasa y fosfolipasa A) se activan en la glandula en lugar de su activacion en el intestino.
Es asi que se consideran diversos factores (endotoxinas y exotoxinas, isquemia, infecciones
virales, anoxia y traumatismos directos) quienes van a activar estas proenzimas. Dichas
enzimas proteoliticas ya activadas, principalmente la tripsina, no sélo van a digerir los tejidos
propios de la glandula y alrededor de ella, sino que su accién también activaria a la fosfolipasa

y elastasa quienes producirian proteo6lisis, hemorragia intersticial, edema, digestion de las

11-12
membranas celulares, asi como dafio vascular, necrosis grasa y necrosis de coagulacién

La via por la cual se desencadena es la conversion del tripsindgeno a tripsina, quien cumple
con ser la explicacion principal para que se activen las enzimas restantes. Se consideraba hasta
hace poco: primero que la bilis activaba a la tripsina; segundo el jugo pancreéatico sufria una
difusion retrégrada en el parénquima y también se daba una autoactivacion de la tripsina, y por
ultimo la enterocinasa duodenal también activaria a la tripsina. Dentro de los ultimos afios se
ha implicado un mecanismo intracelular, el cual es mediado por los lisosomas, y que se podria

generalizar para todos los factores etioldgicos. La teoria en mencion considera una activacién
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patoldgica de las enzimas pancredticas digestivas, dentro de la misma célula acinar, por el

14
efecto que producirian las enzimas lisosomales .

CLASIFICACION

Existen varias clasificaciones de PA, actualmente se utilizan dos: la clasificacion de Petrov y

la que fue corregida en el consenso de Atlanta en el afio 2013

16
I

Segun Petrov et al™ La clasificacion de PA debe darse en base a datos reales del paciente

estimados como falla organica: cardiovascular, renal y respiratorio, que tengan caracter

persistente o transitorio y cursen con necrosis: infectada o estéril.
Pancreatitis aguda leve (PAL): cursa sin falla organica y sin necrosis.

Pancreatitis aguda moderada (PAM): es la que se presenta sin distincion del tipo de necrosis

pancredtica estéril y/o falla orgénica transitoria.
Pancreatitis aguda grave (PAG): esta presenta necrosis infectada o falla organica que persiste.

Persistente aguda critica (PAC) Presencia de necrosis peripancreatica infectada y falla

organica persistente.

En cuanto al criterio de falla organica, esta se considera transitoria si es que se resuelve en un
periodo corto frente a la aplicaciébn de medidas de soporte adecuadas; en cambio sera
transitoria cuando no se resuelva en un periodo corto frente a la aplicacion de las medidas de

soporte.
La falla orgénica a su vez esta definida por:

a.- Hipotension: la presion arterial sistolica se encuentra por debajo de 90 mmHg,
disminucion de 40 mmHg del basal en la presion arterial media, con signos de hipoperfusion

tisular: lactato menor de 3 mmol/ litro, Saturacion de O2 venosa central menor de 70%.

b.- Fallo respiratorio: la PaO2 menor de 60 mmHg sin la presencia de oxigeno suplementario,
indice de Kirby PaO2/ Fio2 < 300,
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c.- Falla renal aguda: que se define ante el aumento de creatinina mayor a 2 mg del basal o
AKI-2 RIFLE 1. Flujo urinario bajo (oliguria) menor a 0.5 ml/kg/hora.

Segln el consenso de Atlanta en el afio 2012*" se clasifica la pancreatitis tomando en cuenta la

presencia de complicaciones locales, sistémicas y la falla de 6rganos.
PA leve:

No hay falla de 6rganos

No hay complicaciones sistémicas o locales

PA moderadamente severa:

Presenta falla de 6rganos que se resuelven en menos de 48 horas
Presenta complicaciones locales o sistémicas.

PA severa:

Presenta falla de 6rganos persistentes

Falla de un érgano

Falla multiorgéanica

Se propone que la PA potencialmente grave seria la que presente fallo renal, fallo respiratorio
o0 hipotension; o también signos de alarma. Los signos de alarma clinicos estan dados por: la
edad, la obesidad, alteraciones del estado de conciencia el derrame pleural o datos de irritacién
peritoneal. Los signos de alarma analiticos comprenden un PCR mayor de 150 mg/l o su
elevacion progresiva en las primeras 48 horas, un hematocrito mayor de 44%, y la
procalcitonina mayor a 0. 5 mg/dl (dentro de las primeras 24 horas). Los signos de alarma
radiologicos se establecen por un derrame pleural, la presencia de liquido libre intraperitoneal

y un APACHE 11 con puntaje mayor a 8, APACHE 0 mayor a 6 o un Glasgow mayor a 3.

23



ETIOLOGIA

Como se menciond existen maltiples factores que causan la PA, empero no estan definidos

11
con exactitud los mecanismos de accidn para que desencadene la inflamacion pancreatica

1.- Litiasis biliar

2.- Alcoholismo

3.- Miscelanea

4.- Idiopética

CONDICIONES ASOCIADAS CON LA PANCREATITIS AGUDA

Calculos de la vesicula biliar: casi un 80% de los pacientes con PA cursan con esta afeccion.
La frecuencia descrita de PA con la litiasis vesicular es paralela a la frecuencia que presenta la
colelitiasis, es decir los datos en mayor proporcién se observan entre los 50 y los 70 afios de
edad y esta afecta mayormente a las mujeres en una proporcion 2:18. Existe también un riesgo
de ataques repetitivos de pancreatitis el cual es de aproximadamente un 50% en caso de litiasis
residual. La colecistectomia, previa o postuma a la instalacion del episodio de PA, elimina el
riesgo aumentado de que se presenten primeros episodios 0 sean recurrentes®®. La mortalidad
que PA presenta cuando se asocia con litiasis vesicular es casi del 12% durante el primer
episodio y este porcentaje presenta tendencia a disminuir en los episodios que le siguen.

Abuso de alcohol: casi un 66% de episodios en su primera aparicion entran dentro de esta
categoria. Esta claro que los hombres son afectados con mayor frecuencia con una proporcién
de 3:1. Gran parte de estos pacientes desarrollan lesiones funcionales y estructurales que
tienden a ser irreversibles en la glandula pancreética, evolucionando hacia una pancreatitis
crénica, dicha condicién no excluye que ellos puedan presentar durante los ataques iniciales,
todas las complicaciones de la PA. Los datos de mortalidad son menores que los que presenta
cuando se asocia a colelitiasis 0 en la pancreatitis idiopatica, en parte debido que estos

pacientes cursan con edades menores en su mayoria de 30 a 45 afios de edad™?.
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Pancreatitis idiopatica: con porcentajes entre un 8-25% de los pacientes con PA no es posible
la identificacion de las condiciones conocidas. Sus datos son similares a los que presenta la

pancreatitis en asociacion a litiasis vesicular.

Medicaciones: en lo que respecta a los farmacos, sobre todo los antimetabdlicos y los que
derivan de las sulfonamidas, ocasionalmente pueden provocar una PA. La causa inmediata
cuando se asocia a sulfonamidas puede ser una vasculitis alérgica coexistente y la pancreatitis
que se observa cuando se da un tratamiento con estrégenos puede ser por la hiperlipidemia que
induce la hormona. Sucede que los otros farmacos que pueden ser potencialmente causales se
presentaron en muy pocos casos existiendo ausencia de pruebas que puedan llevarnos a

incluirlos dentro de los factores etiol6gicos en la pancreatitis™.

Intervenciones quirdrgicas: su mayor asociacion es con cirugias del pancreas o en su
vecindad. La frecuencia que se observa de una pancreatitis posterior a la gastrectomia y la
operacion de la via biliar oscila entre el 0,2-0,8%. Se han descritos situaciones en las que
aparece después de un bypass cardiopulmonar hasta en 8%. Si existiera una insuficiencia renal
preoperatoria aumentaria nuestro riesgo, la hipotension prequirurgica y también hay relacion
con el calcio intravenoso administrado. La pancreatitis postquirirgica esta asociada con
elevadas tasas de mortalidad (25-50%).

Hiperlipidemia: el mecanismo por el cual los niveles circulantes de triglicéridos desencadenan
ataques de pancreatitis es desconocido, pero toma forma la posibilidad de que la lip6lisis local
con liberacion de &cidos grasos libres citotoxicos la produzca. Se observan dos rasgos de
pancreatitis asociada con hiperlipidemia que tienen importancia clinica: en primer lugar,
cuando se dan los ataques no se presentan grandes aumentos de los niveles de amilasa sérica,
en segundo lugar, las recurrencias se pueden prevenir manteniendo en niveles normales los

triglicéridos.

Colangio Pancreatografia Retrograda Endoscépica (CPRE): después de esta se dan
elevaciones transitorias de los niveles de amilasa y lipasa sérica y de una pancreatitis en el 1-
5%. Las causas que podrian provocarla: lesion y edema de la papila de Vater y también la
inyeccion retrégrada de material de contraste en el conducto pancreatico. A mayor duracion

del procedimiento, se incrementa el riesgo de aparicion de pancreatitis.
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Traumatismos: la causa que se observa con mayor presentacion en nifios y adolescentes son
los traumatismos fisicos del pancreas. Cuando estos son penetrantes el prondstico estara dado
por la severidad que presenten los 6rganos y los vasos sanguineos. Cuando no son penetrantes
se pueden asociar con ruptura de los conductos pancreaticos y contusién de la glandula,

resultando la formacion de seudoquistes o fistulas.

Hipercalcemia: en los pacientes que presentan hiperparatiroidismo la frecuencia se estima en
1,5-19%. La pancreatitis se da como aguda en un tercio de los casos y cronica en los dos

tercios restantes.
Embarazo: se presentan en su mayoria en el tercer trimestre y puerperio.

Ulcera Péptica: cuando una ulcera péptica penetra en la cara posterior del bulbo duodenal
provoca en el pancreas lesiones locales que cursan con dolor e hiperamilasemia, pero

felizmente dichas lesiones por lo general no tienen una mala evolucion.

Pancreas Divisum: situacion dada por que no se da la fusion entre los conductos pancreaticos

ventral y dorsal en el desarrollo embrioldgico.

Trasplante de 6rganos: cuando se realiza un trasplante de rifién, higado o corazdn se presenta

una PA en un 2-9%. Casi un 50% de estos se van a producir después de mas de 6 meses.

Insuficiencia Renal Terminal: cuando se les realiza dialisis peritoneal desarrollan PA
aproximadamente en 0,03 por pacientes-afio y esta decrece a 0,01 por pacientes-afio cuando el

procedimiento es hemodialisis. La mortalidad puede llegar hasta el 21%.

Mordedura de escorpion: en la India Occidental se asocia con el desarrollo de una PA en 50%.
Su mecanismo de accion esta dado por el aumento de la liberacién de acetilcolina en las
neuronas colinérgicas posganglionares, de lo cual se destaca su tratamiento con

anticolinérgicos podria brindar beneficios.
Causas diversas.

1) Disminucién de irrigacion sanguinea.
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2) Enfermedades virales.

3) Obstruccion del conducto pancreético por parésitos.
4) Sindrome de Reye.

5) Hepatitis viral fulminante.

6) Higado graso agudo del embarazo.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Como sintoma principal tenemos al dolor abdominal quien esta presente en mas del 90% de

9
los enfermos . Su presencia se da desde el inicio, a veces de forma brusca o con intensidad que

2
aumenta, en general se relaciona con una ingesta previa de comida o alcohol . Es un dolor que
se torna constante, sordo, se localiza en epigastrio y/o en la regién periumbilical, su
irradiacion es en faja hacia ambos hipocondrios, a veces puede irradiarse hacia la espalda, el

torax y el hemiabdomen inferior. Dicho dolor incrementa en decubito supino y tiende a

11
aliviarse cuando recoge las rodillas y flexiona el tronco . Muchas veces el dolor estd

acompariado de nauseas y vomitos en un 54-92%, estos pueden ser alimentarios o biliosos
pudiendo ser causa de deshidratacion por la intensidad y resistencia, rara vez se presentan

hematicos y cuando estos aparecen deben ser considerados como un signo de gravedad y mal
. 2-13
prondstico

En el examen fisico encontraremos al paciente angustiado y ansioso, con febriculas,
taquicardia, taquipnea con respiracion superficial, hipotension, y a veces agitacion

psicomotriz. La ictericia no se observa con mucha frecuencia y si se hiciera es debido a edema

9-11
en la cabeza del pancreas que esta comprimiendo el colédoco intrapancreatico . Observa en

30-40% shock circulatorio. Los factores que pueden contribuir a la inestabilidad circulatoria
incluyen la hipovolemia que es causada por la exudacion de plasma en el espacio
retroperitoneal, la acumulacion de liquido en un intestino atonico, los vomitos y la hemorragia.

Ante la exploracion del abdomen encontramos distension y dolor, frecuentemente estara
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9
blando y a veces palparemos signos peritoneales o un ocupamiento epigéastrico . El dolor que

se localiza en epigastrio es intenso a la palpacion profunda; los signos de irritacion peritoneal
como tension de pared abdominal y dolor cuando se realiza la descompresion brusca estan
ausentes en el momento de la presentacion, hallazgos que van de la mano con su localizacién
retroperitoneal. Si encontramos un ileo paralitico completo nos dice que la afeccion se
extendid hasta el mesenterio del intestino delgado y del colon o puede ser también por que se

esté desarrollando una peritonitis quimica secundaria a una ascitis pancreatica

Cuando tenemos la forma necrética detalla una ocupacion del retroperitoneo por liquido
hemorragico y también de los canales parietocdlicos, esto a su vez da lugar a la formacion de
manchas cutaneas violaceas o hematomas en flancos — el signo de Grey Turner - o si el

drenaje se da hacia el compartimiento anterior en el epiplon menor aparecen manchas

13
violaceas peri-umbilicales - signo de Cullen . El dolor a la palpacion del &ngulo costo lumbar

9
posterior izquierdo da el signo de Mayo-Robson . A nivel pulmonar puede observarse

9
derrame pleural izquierdo, e hipoventilacion en bases .

DIAGNOSTICO

a) Presentacion clinica: en el interrogatorio debemos investigar sobre los factores

desencadenantes como comidas copiosas 0 la ingesta de alcohol y también la administracion

18
de drogas. Es necesario también los antecedentes familiares que predispongan a la PA

b) Datos de laboratorio: se establece el diagnostico cuando la amilasa sérica aumenta en
valores que triplican las cifras normales en exclusion de perforacion o infarto intestinal o una
enfermedad evidente de las glandulas salivales. Después de las 48 a 72 horas, aun cuando
siguen presentes los signos de pancreatitis, vuelven a ser normales las cifras de amilasa sérica.

No se establece una correlacion entre el grado en que aumenta la amilasa sérica y la gravedad

11
de la pancreatitis . La amilasa sérica es muy inespecifica, ya que también se encuentra

18
elevada en ausencia de pancreatitis
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La valoracion de la lipasa sérica es més util que la amilasa sérica. La lipasa sérica presenta la
ventaja de esta no se eleva y da falsos positivos como la amilasa. No obstante, la lipasa

acomparia a la amilasa en la patologia biliar aguda y brinda falsos positivos, Ulcera perforada,

18
obstruccion intestinal, trombosis mesentérica y apendicitis aguda . La vida media de la

amilasa es tan sélo de 48 horas y de la lipasa es de 5 a 8 dias. El nivel sérico de la amilasa o

lipasa no se presenta relacion con la severidad por esto y por su tiempo de vida media no se

19
deberia estar midiendo seguidamente el nivel de las enzimas séricas

Frecuentemente observamos leucocitosis, cuando son casos graves se puede presentar
hemoconcentracion debido a que el plasma se pierde en el espacio retroperitoneal y en la
cavidad peritoneal. Se acompafia también de hiperglucemia por factores multiples. La
hipocalcemia se observa en casi el 25%, no conociéndose aun su patogenia. La
hiperbilirrubinemia (bilirrubina sérica > 68 mmol/L [> 4.0 mg/dL]) en 10%. La fosfatasa
alcalina y el aspartato aminotransferasa (AST) aumentan también de forma transitoria y se da
paralelamente a los valores de bilirrubina sérica. La albumina sérica disminuye hasta < 30 g/L

(£3.0 g/dL) en el 10% de los casos y estd asociada a pancreatitis mas grave con aumento de la

11
mortalidad. Un 25% de los pacientes presentan hipoxemia (POy < 60 mm Hg) . Los niveles

séricos de proteina C - reactiva que se presentan mayores a 120 mg/L y de deshidrogenasa
lactica (LDH) mayores a 270 U/L obtenidos durante los primeros tres o cuatro dias de la

enfermedad permiten predecir una progresion hacia pancreatitis severa y necrotizante con una

12
certeza de aproximadamente un 85% . El nivel dosado de la amplitud de distribucién

20
eritrocitaria (RDW) es elevado en pacientes con mayor riesgo de mortalidad . Asi también el

electrocardiograma en ocasiones es anormal con alteraciones del segmento ST y de laonda T

11
semejantes a las de la isquemia miocardica

c) Estudios por imagenes: la ecografia y la tomografia computarizada, juegan un papel
importante en el manejo de la PA. Ayudan a determinar la existencia de enfermedad

pancreatica, detectan complicaciones locales y compromiso de estructuras adyacentes asi

12
como la demostracion de trastornos asociados, sobre todo colelitiasis y coledocolitiasis
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9
Ecografia abdominal: lograr visualizar el pancreas no es féacil . Pero cuando se logra puede

ayudar en la confirmacion del diagnostico. Asi pues se puede detectar el edema, su utilidad
verdadera esta en que nos perite evaluar y diagnosticar la patologia biliar que pueda estar

asociada y también como seguimiento de algunas complicaciones.

La TAC abdominal no se indica en primera instancia, pero puede realizarse en los casos en

que nuestros criterios diagnosticos no sean claros también nos ayuda a evaluar la severidad de

12
las complicaciones locales

EVALUACION DE LA GRAVEDAD

Toda atencion debe merecer la evaluacion de gravedad de PA. Llegar a establecerla no solo es

13
trascendente desde el punto de vista pronostico sino también terapéutico . La utilizacion de

escalas prondsticas tiene gran utilidad. Cada una brinda puntuaciones que permiten predecir si
nos encontramos frente a una PA leve o severa. Si nos encontramos frente a imagenes de
necrosis obtenidas mediante TAC estas estan aumentan el riesgo de presentacion de
complicaciones locales o sistémicas, aun con mayor seguridad si es que se evidencia el
compromiso de la glandula en mas del 50%. En casos graves, la radiografia simple de torax

puede mostrar derrame pleural izquierdo.

En consideracion al examen fisico, este facilitara la deteccion de manifestaciones que indique
gravedad, como procesos hemorragicos intra-abdominales manifestados por equimosis en
flancos o periumbilical (Signo de Grey Turner y de Cullen). EI IMC que excede el parametro

de 25 esta vinculada con un riesgo mayor de complicaciones.

En la revision de la clasificacion de PA de Atlanta-2012, se menciona que el score de Marshall

modificado para falla de 6rganos tiene el mérito de ser simple, de aplicacion universal y la

21
habilidad de estratificar la severidad de la enfermedad facilmente y con objetividad ;

asimismo se considera el score BISAP con buen performance y se recomienda su utilizacion

22
en nuestro medio por los resultados obtenidos
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COMPLICACIONES

Pueden ser clasificadas en sistémicas y locales, y también a su vez en precoces Yy tardias. En

general cuando se dan complicaciones sistémicas estas suelen ser precoces y cuando se

13
presentan complicaciones locales son tardias . Cabe mencionar que la PA leve generalmente

16 23
no cursa con complicaciones , empero la PAG si lo hace y tiene dos procesos evolutivos : el

primero se presenta como compromiso sistémico, cuando se da el proceso a nivel de la
glandula se activan la sintesis y la liberacion de sustancias proinflamatorias (citoquinas,
prostaglandinas, leucotrienos, etc.) las cuales son las responsables del cuadro séptico no
infeccioso (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, SIRS). En este periodo se dan fallas
organicas aun sin la existencia un foco infeccioso. Cuando estos mecanismos no se pueden
controlar aun en la UCI, éste puede llegar a la muerte en los primeros dias antes de que se
pueda constatar una necrosis pancreatica mediante la TAC, denominandose cuadro fulminante.
En segundo lugar, si el paciente sobrevive a la etapa antes mencionada, como ocurre
generalmente, evolucionara al segundo periodo Ilamado complicaciones locales, es decir

lesiones dentro y fuera del pancreas. En este periodo nos referimos a la necrosis pancreética.
EVOLUCION, OPORTUNIDAD DIAGNOSTICA E INDICACION QUIRURGICA
TRATAMIENTO

Aun no disponemos de un tratamiento especifico que sea capaz de detener el proceso de

12
autodigestion . En la mayoria de los pacientes (85-90%), la PA se resuelve espontaneamente,

11
por lo general después de 3-7 dias una vez iniciado el tratamiento . El tratamiento es en

esencia médico y expectante en la PA leve. La conducta quirirgica esta reservada para las

9
complicaciones tardias o para intentar cambiar el curso de la enfermedad en la PAG . El

11-12
tratamiento médico tiene como objetivo disminuir la secrecion pancreéatica

18-23-24
Tratamiento de la inflamacion pancreéatica: supresion de la ingesta oral . retirando los
liquidos y sélidos, para que no se estimule la glandula. Cuando ya no se evidencia

clinicamente las causas de inflamacion aguda (dolor, distension, ileo, disfunciones organicas)
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y ante la confirmacién de que no existen complicaciones locales, la reanudacion progresiva de
ingesta oral podré ser reanudada. Asi en la PA grave, cuando el paciente ya fue estabilizado
(desde la parte hemodindmica y respiratoria) o existen lesiones locales, se debe indicar una
nutricion parenteral total (NPT) debido al ileo paralitico. Una vez que se haya recuperado el
transito intestinal, recién indicar la nutricién enteral total (NET), esta forma de alimentacién
debe ser continuada hasta observar la evolucion de las lesiones locales (regresion espontanea o

complicacién local).

Aspiracion nasogastrica: esta indicada ante los vomitos, nauseas severas y el desarrollo de ileo

12
paralitico completo

Reposicidn del volumen: es importante lograr la mantencién del volumen intravascular y la
presion capilar, para lo cual requerimos una via central, evitando asi complicaciones asociadas

como insuficiencia renal.

Analgesia: aspecto muy esencial en el tratamiento dentro de las primeras 48 horas, periodo en

que el dolor se muestra mas intenso

Profilaxis antibiotica: si bien no se prescriben en la PAL, pueden indicarse en los casos de
lesion local significativa (demostrada con TC). En los casos que tengamos ausencia de

necrosis, se puede indicar tempranamente antibi6ticoterapia como medida de prevencién en
13-18-23-24

colangitis de etiologia biliar asociados con un colédoco dilatado en la ecografia
Manejo de las complicaciones sistémicas: los pacientes que cursan con insuficiencia
respiratoria generalmente requieren intubacion endotraqueal y ventilacion mecénica. Siempre

que tengamos un diagnostico y tratamiento de sostén apropiado, el pronéstico es favorable.

El tratamiento frente a la insuficiencia renal va ser el mismo que el de la necrosis tubular
aguda, restringiendo el ingreso de liquido y electrolitos; el nitrgeno se administrara como
aminoacidos esenciales por via endovenosa corrigiendo la hiperpotasemia y acidosis

metabdlica.

12-13
Otras medidas de sostén incluyen las siguientes correcciones
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Hiperglucemia: insulina, subcutanea.

Hipocalcemia: gluconato de Ca.

Hipoalbuminemia: no se corrige, por su componente dilucional.
Hipomagnesemia: correccion y observacion (atencién en alcoholicos
desnutridos).

Hiponatremia: se da con frecuencia porque se forma ascitis y edemas,
tiene causa dilucional. Se corrige en pérdidas a nivel digestivo.
Tratamiento de las complicaciones locales:

Coleccion liquida aguda y Pseudoquiste pancredtico agudo: se indica el tratamiento
conservador y la vigilancia explicita con el fin de observar signos de infeccion bacteriana,
sangrado y/o aumento de volumen. Si se presenta alguna de estas se indica la puncion para
aspiracion con aguja fina (PAAF) guiada mediante ecografia o TC, o la conducta quirurgica

estara dada por el drenaje externo o el interno al estomago o al yeyuno por medio de la Y de

9-11-12
Roux

Absceso pancreético: los resultados ante las conductas de drenaje de las colecciones son

inferiores a los que se logran con la cirugia.

Necrosis pancreatica: existe controversia con respecto al tipo y tiempo. Con indicadores de
mortalidad por NE de 10% sin lograr demostrar que la conducta quirdrgica disminuya este
porcentaje. Por otro lado la NI se considera fatal hasta en 100% sin un debridamiento agresivo

mediante la cirugia.

15
Tratamiento de la patologia causal

Se debe identificar y tratar la patologia causal para no cursar nuevamente con esta.
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V. Capitulo III: Hipotesis

3.1 Hipotesis

3.1.1 Hipotesis General

e Existen variables clinico — epidemioldgicas asociadas a Pancreatitis Aguda en los pacientes
que fueron hospitalizados en el servicio de Medicina Interna del hospital José Agurto Tello

durante el periodo enero a diciembre del afio 2016.

3.1.2 Hipotesis Especificas

e Las variables epidemioldgicas estan asociadas a la presentacion de Pancreatitis aguda leve

y severa.
e Existe relacion entre la etiologia biliar con la Pancreatitis aguda leve y severa.
e Existe relacion entre la etiologia alcohdlica con la Pancreatitis aguda leve y severa.

e Los resultados de laboratorio (amilasa, lipasa y RDW) estan asociados con la Pancreatitis

aguda leve y severa.
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V. Capitulo IV: Metodologia

4.1 Tipo Y Disefo De Investigacion.

El disefio de investigacion del presente estudio es de tipo Retrospectivo, observacional,

analitico, cuantitativo.
Retrospectivo, debido a que se tomaran datos del afio anterior (2016)

Observacional, por cuanto no amerita intervencion. Dado que no se realizard manipulacién de

las variables, por ende, sélo se observaran estas.

Analitico, con el fin de realizar el estudio y el analisis de la relacion o asociacién entre las

variables que se utilicen.

Cuantitativo, porque se utilizaran datos obtenidos de las historias clinicas y se analizaran estos
mediante la metodologia estadistica las relaciones posibles en cuanto a nuestras variables.

4.2 Poblacién Y Muestra

Poblacién: el presente estudio esta constituido por las HC, de los pacientes internados en el
servicio de medicina interna atendidos por PA, en el Hospital José Agurto Tello desde Enero —
Diciembre del 2016.

Muestra: el tamafio de la muestra para una poblacion de aproximadamente 450 pacientes
internados en el servicio de medicina itnterna con una prevalencia estimada en 3%, teniendo

un margen de error absoluto del 5% con un nivel de confianza del 95% es de 42 pacientes.

Unidad de analisis: historias clinicas de pacientes que hayan sido hospitalizados con
diagnostico de PA en el servicio de medicina interna del hospital José Agurto Tello en el

periodo de enero a diciembre del 2016
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4.3 Técnicas E Instrumento De Recoleccion De Datos

La coleccion de los datos esta dada mediante la revision de historias clinicas de los pacientes
internados en el servicio de medicina interna, diagnosticados con pancreatitis aguda en el

hospital José Agurto Tello, para lo cual se utiliza una ficha de recoleccién de datos.

4.5 Procedimientos Para Lograr Garantizar Los Aspectos Eticos
En La Investigacion Con Seres Humanos

El trabajo realizado no agrava el aspecto ético. Siempre que sean solicitados los permisos que
correspondan a la FAMURP y al comité de ética de la institucion en la cual se realizara antes
de iniciar con la recopilacion de los datos. Es necesario también mencionar que los datos que
faciliten la identificacion en algun aspecto de los pacientes no se mencionaran, manteniendo

total confidencialidad y evitando perjudicar de ninguna manera a nuestros participantes.

4.6 Técnica De Procesamiento Y Analisis De Datos

Para el analisis de los resultados se utilizara chi cuadrado y odds ratio.

Nuestro analisis hizo uso del Software estadistico Statistical Package for Social and Sciences
(SPSS) V.24 IBM, asi como también se logr6 la elaboracion de gréficos en el software de

Microsoft Excel.
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V1. Capitulo V: Resultados Y Discusion

5.1 Resultados

El trabajo en mencion fue llevado a cabo mediante un estudio de tipo retrospectivo,
observacional, analitico y cuantitativo; la sede hospitalaria en la cual se realizo6 fue el Hospital
José Agurto Tello ubicado en el Jr. Arequipa N° 214-218 - Chosica, distrito de Lurigancho-
Chosica, departamento de Lima, el mismo que tiene la categorizacion de hospital de mediana
complejidad Nivel 11-2, ademas de brindar atencion medico-quirdrgica a la comunidad las 24

horas del dia y los 365 dias del afio.

Se realizo la revision de las historias clinicas comprendidas en el periodo de enero-diciembre
del afio 2016 pertenecientes al servicio de hospitalizacion del departamento de medicina
interna, pudiendo obtener 63 unidades sujetas a evaluacion.

De las 63 unidades mencionadas, 43 describian pertenecer al género femenino y solo 20 al
género masculino, comprendiendo un grupo etario amplio en donde se contempla la edad
minima de 15 afios y la maxima de 90 afios, con una media de 40.14 afios y una desviacion
estandar de 15.12.

Género:

El género que mayor afectacidn presentd con respecto a pancreatitis aguda es el femenino con
un numero de 43 pacientes 0 un porcentaje de 68.3% teniendo como resto al género masculino

con 20 pacientes o el 31.7%.
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FRECUENCIA PORCENTAJE

Masculino 20 31.7%
Femenino 43 68.3%
TOTAL 63 100%

Tabla 1: distribucion de grupo por género de pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda

en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Edad:

En consideracion a la edad de nuestros pacientes tuvieron estos una media de 40.14 afios, con
una desviacion estandar de 15.12 y una mayor presencia en el grupo etario de 31 — 60 afios,
abarcando el 60.3% (38 pacientes) de nuestra poblacién, los menores de 30 afios fueron el
28.6% (18 pacientes), y los mayores de 60 afos el 11.1% (7 pacientes).
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FRECUENCIA PORCENTAJE

Menor de 30 afios 18 28.6%
31-60 afios 38 60.3%
Mayor de 60 afios 7 11.1%
TOTAL 63 100%

Tabla 2: distribucion de grupos por edad de pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda en
el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Estado civil:

la convivencia se establecio como el estado civil que predominé representado por el 34.9%
(22 pacientes) de nuestra poblacién, seguida de la solteria con un 33.3% (21 pacientes), no
obstante, el grupo con menor presencia fue el divorcio con 1.6% (1 paciente), situando a los

casados con un 23.8% (15 pacientes) y a los viudos con 6.3% (4 pacientes).
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Soltero

Casado (a)

Conviviente

Divorciado (a)

Viudo (a)

FRECUENCIA

21

15

22

41

PORCENTAJE

33.3%

23.8%

34.9%

1.6%

6.3%



TOTAL 63 100%

Tabla 3: distribucion segun estado civil de pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda en
el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Nivel de instruccion:

Dentro del nivel de instruccién alcanzado, la poblacién que llego a cursar la educacion
secundaria fue la mas afectada en nimero de 38 (60.3%), seguida de la que percibio educacién
superior 18 pacientes (28.6%), Asimismo se presentd también dentro del nivel analfabeta 1

persona (1.6%) y los que solo pudieron recibir educacion primaria fueron 6 pacientes (9.5%).

FRECUENCIA PORCENTAJE
Ninguno 1 1.6%
Primaria 6 9.5%
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Secundaria 38 60.3%

Superior 18 28.6%

TOTAL 63 100%

Tabla 4: distribucion segun nivel de instruccion de pacientes diagnosticados con pancreatitis

aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Presentacion clinica:

La sintomatologia que aqueja casi en su mayoria a nuestra poblacion y que refieren como
causa de consulta es el dolor abdominal, y cursa acompafiado en la mayoria de casos de
nauseas y vomitos; la distension abdominal, fiebre, anorexia e ictericia se presentan en menor

proporcion y como sintomas acompafantes.
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Porcentaje de casos

N Porcentaje

DOLOR ABDOMINAL 62 27.2% 98.4%
NAUSEAS 49 21.5% 77.8%
VOMITOS 47 20.6% 74.6%
DISTENSION

AERETTNAL 11 4.8% 17.5%
FIEBRE 11 4.8% 17.5%
ANOREXIA 21 9.2% 33.3%
ICTERICIA 6 2.6% 9.5%
OTROS 21 9.2% 33.3%

Total 228  100.0% 361.9%

Tabla 5: frecuencia de presentacion clinica de pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda

en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Etiologia:

La etiologia biliar indistintamente de del genero se presenta como la mayor causante de

pancreatitis aguda con un porcentaje de 93.7% (59 pacientes), las etiologias que se catalogan

como miscelaneas con 4.8% (3 pacientes) y la etiologia alcohdlica solo con 1.6% (1 paciente).
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FRECUENCIA PORCENTAJE

Biliar 59 93.7%
Alcohdlica 1 1.6%
Miscelanea 3 4.8%
TOTAL 63 100%

Tabla 6: distribucién de etiologia en pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda en el
hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB
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Dias de hospitalizacion:

De los pacientes estudiados, 30 de ellos (47.6%) permanecieron por un periodo menor a 3 dias
hasta el momento de su resolucién, siendo el triple de los que tuvieron una estancia

hospitalaria prolongada (15.9%) y brindando estadia hospitalaria entre 4 y 6 dias a 23 (36.5%).

FRECUENCIA PORCENTAJE
1-3 dias 30 47.6%
4-6 dias 23 36.5%
Mas de 7 dias 10 15.9%
TOTAL 63 100%

Tabla 7: distribucion de dias de hospitalizacion presentados por los pacientes diagnosticados

con pancreatitis aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB
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Condicidn al egreso:

La resolucion de los sintomas presentados fue satisfactoria, logrando que el 81% (51

pacientes) sea dado de alta en condiciones de mejoria, el porcentaje de pacientes que se

mantuvo igual o incluso empeoro fue del 19% detallando asi un 12.7% (8 pacientes) para los

que egresaron en peor condicion y solo el 6.3% (4 pacientes) en condicién de igual.

FRECUENCIA
Mejorado 51
Igual 4
Peor 8
TOTAL 63

47

PORCENTAJE

81%

6.3%

12.7%

100%



Tabla 8: distribucion de la condicion al egresar de los pacientes diagnosticados con
pancreatitis aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB

Amilasa sérica:

Mas de la mitad de casos estudiados 76.2% (48 pacientes) presentaron los niveles de amilasa
incrementados. Los casos que no superaron el valor diagnostico requerido ascendieron a
23.8% (15 pacientes).

FRECUENCIA PORCENTAJE
Menor o igual a 375 15 23.8%
Mayor de 375 48 76.2%
TOTAL 63 100%

Tabla 9: distribucion de niveles de amilasa presentados por los pacientes diagnosticados con
pancreatitis aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB
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Lipasa:

El 74.6% (47 pacientes) presentd niveles de lipasa muy elevados, frente a los que no

excedieron el valor normal triplicado 25.4% (16 pacientes).

FRECUENCIA PORCENTAJE
Menor o igual a 180 16 25.4%
Mayor de 180 47 74.6%
TOTAL 63 100%

Tabla 10: distribucion de niveles de lipasa presentados por los pacientes diagnosticados con

pancreatitis aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB
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RDW:

El indice de RDW menor a 13% afecto al 68.3% (43 pacientes), siendo los que presentaron

niveles mayores al 13% el 31.7% (20 pacientes).

FRECUENCIA PORCENTAJE
Menor de 13% 43 68.3%
Mayor o igual a 13% 20 31.7%
TOTAL 63 100%

Tabla 11: distribucién de los niveles de RDW presentados por los pacientes diagnosticados

con pancreatitis aguda en el hospital José Agurto Tello, enero — diciembre 2016 / INICIB
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ANALISIS BIVARIABLE
Pancreatitis aguda vs amilasa sérica:

El nivel de amilasa sérica no se relaciona con la severidad de la pancreatitis aguda ejerciendo
un riesgo de 1.7 (0.39-7.40) veces mas de presentarla si es que se cursa con valores elevados
de esta. (p=0.48).

TIPO DE PANCREATITIS

PA-SEVERA PA - LEVE TOTAL
MAYOR DE 13 23 36
AMILASA 750
MAYOR DE 3 9 12
375
TOTAL 16 32 48

Tabla 12: Pancreatitis aguda vs amilasa.
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Pancreatitis aguda vs lipasa:

El nivel de lipasa no se relaciona con la severidad de PA, y quienes manejan dichos rangos

tienen 0.75 (0.17-3.24) veces mas riesgo de presentarla. (p=0.69).

TIPO DE PANCREATITIS

PA -SEVERA PA-LEVE TOTAL

MAYOR DE 1° 25 40
LIPASA 360
MAYOR DE 4 5 9
180
TOTAL 19 30 49

Tabla 13: Pancreatitis aguda vs lipasa.
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Pancreatitis aguda vs género:

Pertenecer al género masculino exige un riesgo de 1.12 (0.36-3.41) veces mas de desarrollar

pancreatitis aguda grave. (p=0.85).

TIPO DE PANCREATITIS

PA -SEVERA  PA-LEVE

7
GENERO MASCULINO
14
FEMENINO
TOTAL 21

Tabla 14: Pancreatitis aguda vs género.
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29
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Pancreatitis aguda vs edad:

Con respecto a la edad se observa que las personas mayores a 70 afos tienen un riesgo de 1.0

(0.85-11.7) veces mas de desarrollar pancreatitis aguda grave frente a los que cursan con

edades menores de 30 afios. (p=1.0)

TIPO DE PANCREATITIS

PA -SEVERA  PA-LEVE

MAYOR DE 66 1
ANOS

EDAD
MENOR O o
IGUAL A 65
ANOS

TOTAL 21

Tabla 15: Pancreatitis aguda vs edad

40

42

54

TOTAL

60

63



Pancreatitis vs RDW:

La amplitud de distribucion eritrocitaria mayor a 13 tiene una fuerte asociacion con la
aparicion de pancreatitis aguda grave y ejerce un riesgo de 4.68 (1.48-14.79) veces mas de

presentarla. (p=0.007).

TIPO DE PANCREATITIS

PA-SEVERA  PA-LEVE TOTAL
MAYOR DE 1 8 19
RDW 13%
VENOR o 10 34 44
IGUAL A 13%
TOTAL 21 42 63

Tabla 16: Pancreatitis aguda vs RDW
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Resumen del anélisis bi-variable

ODDS
VARIABLE IC 95% P
RATIO
Género (masculino / femenino) 1.12 (0.36-3.41) 0.85
Edad (mayor de 65 afios / menor de 65 afos) 1.0 (0.85-11.7) 1.0
Amilasa (mayor de 750 / mayor de 375) 1.7 (0.39-7.40) 0.48
Lipasa (mayor a 360 / mayor a 180) 0.75 (0.17-3.24)  0.69

4.68 (1.48 - 14.79)  0.007
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RDW (mayor de 13% / menor o igual a 13%)

5.2 Discusion De Resultados

Dentro de nuestro estudio en el hospital José Agurto Tello — Chosica, se realizo la revision de
las historias clinicas de los pacientes hospitalizados en el servicio de medicina interna durante
el periodo de enero-diciembre del afio 2016, mostrando un total de 63 casos, con una edad
media de 40.14 afos de edad, el género afectado con mayor proporcion fue el femenino con
68.3% Yy la etiologia identificada fue la litiasis biliar con 93.7%. Esto concuerda con estudios
realizados en México, donde se incluyeron a 605 pacientes con diagndstico de pancreatitis
aguda, en ellos la edad promedio fue de 40 afios, el 75% de esta fue poblacion femenina y la
etiologia biliar se presentd como la desencadenante del cuadro con un porcentaje de 66.66%.
Asimismo, en otro estudio en Guatemala se obtuvo una poblacién de 1512 pacientes
diagnosticados con PA, teniendo una edad promedio de 42.55 afios, de ellos el sexo mas

afectado fue el femenino con 66.9% vy la etiologia biliar fue la causante en mas del 66.2%.

En lo que respecta a nuestro estudio se preciso el dolor abdominal como sintoma principal
(98.4%), las nauseas seguian en presentacion (77.8%) y los vomitos (74.6%), el periodo de
hospitalizacidn que se registré con mayor frecuencia fue menor a 3 dias (47.6%). No obstante
en Cuenca el sintoma que se refirié principalmente fue el dolor abdominal (96.8%) como en
nuestro caso, pero detalla que tuvieron mayor presentacion los vomitos (69.5%) y luego las
nauseas (64.1%), dando a conocer ademas que el 44% de los pacientes hospitalizados
permanecid por un periodo de 4-6 dias. También en Moquegua el 100% de los pacientes
presentaron dolor abdominal, acompafiado de un 85.7% que presentaron nauseas y un 83.3%
de vomitos. Se menciona que el 47,6% tuvieron una estancia de 1 a 15 dias, con un promedio

de 14 dias de hospitalizacion.

Con relacién a la amilasa sérica sujeta a valor diagnostico de pancreatitis aguda fue casi del
76.2%, tanto asi la lipasa presento 77.8% de valores elevados por encima del triple. Si

mencionamos el estudio antes citado en Guatemala se identifico que el 83% de los pacientes
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sometidos a medicion de amilasa sérica presentd niveles diagnosticos de PA y el 83.6%

presentod niveles 3 veces mayores a lo normal de lipasa.

Los datos que obtuvimos mencionan que aquellos pacientes que presentaron un RDW mayor a
13% fueron propensos a presentar complicaciones y por ende demora en su mejoria, no
pudiendo determinar el desenlace en algunos casos por la derivacion de ellos a centros
hospitalarios de mayor nivel. En el hospital de Zhongshan se evalud la habilidad predictiva del
RDW para riesgo de mortalidad en pacientes con dicha patologia, concluyendo que es un
indicador de riesgo alto de mortalidad y deberia ser usado por ser conveniente, economico y
presentar alta sensibilidad. También est4 el departamento de cirugia general del hospital de
Ankara — Turquia, el cual muestra también el alto valor predictivo del RDW ante la aparicion
de complicaciones en los pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda. De manera similar
estudios en China, concluyen que el RDW es un marcador confiable para excluir el riesgo de

muerte debido a su alta probabilidad negativa.
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VII. Capitulo VI: Conclusiones Y Recomendaciones

6.1 Conclusiones:

El grupo etario 30-60 afios de edad se vio afectado en su mayoria, el género femenino fue el
que mayor proporcion presento (68.3%), dentro del nivel de instruccién que presentaba
nuestra poblacion una gran parte alcanzo la educacion secundaria (60.3%) y el estado civil que

se detalla como mayoria es la convivencia (34.9%).

La sintomatologia que predomino fue el dolor abdominal con 98.4%, siendo la molestia que
junto a nauseas y vomitos (77.8 — 74.6% respectivamente), coaccionaba la consulta por parte
de los pacientes. La litiasis biliar se presenta como principal factor etioldgico con 93.7% en la

poblacion estudiada.

Es conocido que la amilasa y lipasa no tiene asociacion con la PA severa. La amplitud de
distribucion eritrocitaria en porcentaje mayor a 13% ejerce un riesgo de 4.68 veces mas de

presentar pancreatitis aguda severa.

Los datos obtenidos guardan relacion con lo encontrado en la literatura internacional, sin

embargo, el tamafio reducido de la poblacion hace dificil la comparacion con otros estudios.

6.2 Recomendaciones:

Se recomienda realizar futuros trabajos de mayor tamafio de muestra, prospectivos y

multicentricos.

EL RDW, un estudio al alcance de cualquier hospital puede ser una herramienta util en la

evaluacion de la severidad de la pancreatitis aguda en la practica médica diaria.

Ante pacientes con dolor abdominal, nauseas y vomitos inespecificos descartar siempre la

probabilidad de pancreatitis aguda.
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Dado que la causa numero uno de pancreatitis aguda es de origen litiasico a nivel de la via
biliar, considerar los diagndsticos oportunos y factores preventivos para evitar sus

complicaciones.
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Anexo 1: Score modificado de Marshall para falla de érganos

SCORE 0 1 2 3 +

RESPIRATORIO (PaO_FiO.) >400 301-400 201-300 101-200 <101

RENAL (Creatinina sérica) <14 14-18 1,9-36 36-49 >49

CARDIOVASCULAR (Presion arterial ~ >90 <90 <90 <90 <90

sistélica en mm Hg) Respondea norespondea pH<73 pH<72
fluidos fluidos

Anexo 2: Score BISAP

SCORE PUNTAJE
Urea > 25 mg/dl 1
Alteracién del estado mental 1
Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 1
Edad > 60 afos 1
Presencia de efusion pleural 1

Se considera a un paciente con pancreatitis severa si tiene un score BISAP > 2
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Anexo 4: Ficha de recoleccién de datos

Nivel de Instruccién: Ninguno...Primaria...Secundaria...Superior.....
Presentacion Clinica:

Dolor Abdominal....... Nausea....... Vomito......Distension abdominal....

Fiebre......Anorexia.......Ictericia........... Otro........
Etiologia:

1. Biliar......ccco....... 2. Alcohdlica...............
3. Idiopatica.... ..... 4. Miscelénea............

Parametros de laboratorio
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