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CAPITULO I: PROBLEMATICA DE INVESTIGACION
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1.2

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Pancreatitis aguda (PA) es una patologia que produce trastorno gastrointestinal y
requiere hospitalizacion®. Generalmente se presentan de gravedad tipo leve la cual
se autolimita, 30% se presenta de forma moderada y 10% se presenta de forma grave.
La falla organica (FO) es el principal factor de gravedad y mortalidad temprana. La
mortalidad general es de 3-6% y aumenta a 30% en cuadros graves, siendo las
infecciones secundarias, las responsables principales de mortalidad en los ultimos
afios®.
La incidencia de pancreatitis aguda ha ido incrementando paulatinamente a nivel
mundial con el paso de los afios, presentando una variacion de 4,7 casos /100 000 a
71,4 casos /100 000 pobladores a grado mundial?. Brasil reporté una incidencia de
13,9 casos /100 000 pobladores en durante el 2006; En el 2001, México report6 una
prevalencia del 3% y en el 2009, Peru refiere una incidencia de 28 casos/ 100 000
habitantes®.
La principal causa es de tipo biliar causando alrededor del 70% de los cuadros
registrados®.
La PA leve se presenta alrededor del 80% de los casos y el cuadro grave se presenta
alrededor del 20%. El indice de mortalidad se presenta entre el 5-15%, y 25-30%
seguin sea un cuadro leve o severo respectivamente. Estos valores varian si la necrosis
pancreatica que se presenta es estéril o si esta infectada (25%)’.
FORMULACION DEL PROBLEMA
- ¢Cudles son las caracteristicas clinico epidemiolégicas en los pacientes
hospitalizados en el servicio de Clinica de Oficiales del Hospital Central PNP
Luis N. Sdenz durante el periodo Julio 2010 a Mayo del 2013?
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1.5

OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

- Determinar el perfil clinico y epidemioldgico de los pacientes que presentan
pancreatitis aguda, atendidos en el Hospital Central PNP Luis N. Sdenz en el
periodo Julio 2010 a Mayo del 2013.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Precisar las caracteristicas demogréaficas de los pacientes con PA
Determinar caracteristicas etiologicas y clinicas de la enfermedad
Establecer las caracteristicas segun evolucion y tratamiento
Conocer las complicaciones que se presentan

Establecer la letalidad de los pacientes con pancreatitis aguda

Evaluar los factores de riesgo asociados a la severidad de cuadro clinico.

JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda presenta una incidencia que ha estado incrementandose durante
los Gltimos afios, y ademas presenta una elevada mortalidad, conllevando a un
aumento de los precios hospitalarios. El sistema de prediccién de gravedad permite

detectar de forma temprana las complicaciones y esto limita la mortalidad. La

literatura referente al tema es escueta a nivel nacional.

DELIMITACION DEL PROBLEMA.

Al ser un estudio observacional retrospectivo tipo cohorte, no presentaremos un
grupo control, ademas puede haber datos incompletos o erréneos ya que es un estudio
retrospectivo. Ademas, podria encontrarse sesgo de informacion debido a la

diferencia en la obtencion de informacion, en este caso, el llenado de historias

clinicas.



1.6 VIABILIDAD

Se cuenta con el respaldo de la Direccion del Hospital, asi como de su Comité de

Etica, por lo que se nos brindara el acceso a las fuentes de informacion requeridas.

CAPITULO Il: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

The British Society for Gastroenterology (BSG), y otras instituciones de referencial!
realizaron una guia de PA , la cual demostré que el 30-50% de pacientes presentaron una
etiologia biliar y el 15-29%, una etiologia alcohodlica. Sin embargo, los casos idiopaticos

(32%) son de mayor frecuencial?.

Un estudio transversal en el 2009 en Reino Unido con 963 pacientes presentd 58 casos de
pancreatitis aguda. La ultrasonografia fue la principal herramienta diagndstica para el 31%
13 pacientes presentaron un cuadro grave, por lo que ingresaron a UCI. No hubo reporte de

fallecidos®.

Se realizé un estudio en 5 paises europeos, demostrando que las principales causas son la
colelitiasis y el alcohol.

En Italia se recolectaron datos clinico epidemioldgicos durante septiembre de 1996 a junio
de 2000. Se admitieron 1206 casos, y se estudiaron en total 1005 con una edad media de 59.6
afios. Las etiologias segun su frecuencia fueron: biliar, y alcoholica principalmente, siendo
el 21% de causa indeterminadal’. El diagnostico se confirmé segun los valores de
amilasemia. Y se clasifico segun los criterios de Atlanta, donde el 75% presentaron cuadro
leve y 25% con un cuadro severo. Ademas, 58 pacientes requirieron cirugia. El tiempo medio

de hospitalizacion fue de 13 dias y 30 dias en cuadros leves y severos, respectivamente. La
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mortalidad general fue 17% y 1.5% en los casos de pancreatitis leve y severo

respectivamente!®.

En Beijing, China, se realizd un estudio para establecer las caracteristicas clinicas de
pacientes con pancreatitis aguda severa durante 2000-2007. Las causas principales fueron

biliar e idiopatica®?,

En India, se realizé un estudio transversal durante 2004-2005, admitieron 1300 pacientes. Se
reporté 44 hombres y 16 mujeres, entre 18 a 80 afios, con una media de edad de 42.8 afios.

El diagndstico fue seguin pruebas de laboratorio®2,

La etiologia fue biliar (48,3%), alcohdlica (36,7%) e idiopatica (15%). El promdio de dias de
estancia hospitalaria fue de 2 a 25 dias. Segun la escala de Baltazar, se determiné que:

- 48,2% presenta 50% de necrosis

- 5,4% presenta 30-50% de necrosis

- 23,2% presenta menos del 30% de necrosis

- 23,2% no presentaron necrosis
Las principales complicaciones fueron la hipoxemia, derrame pleural, atelectacias, sindrome
de distres respiratorios, y necrosis pancreatica demostrada por TAC contrastada. La

mortalidad fue de 27 pacientes*?.

En Croacia durante 1996-1999'?, se realiz6 un estudio con 57 pacientes con pancreatitis
aguda, se encontré que la colelitiasis 28 (49.1%) fue la principal causa, seguida del
alcoholismo, encontrando en 29 (50.9%) pacientes. El estadio hospitalario fue de 20.6 dias
en UCI, y la mortalidad fue de 4 (7.1%) pacientes'?

En un estudio retrospectivo durante 1988-1997 en Buenos Aires'®, se incluyeron 213
historias clinicas. De todos los pacientes se encontré que 114 (53,5%) eran mujeres y 99
(46,5%) eran varones, y las edades abarcaban entre 12 a 92 afios. Ademas 140 (65.8%)
pacientes presentaron pancreatitis aguda de origen biliar, 21 casos de pancreatitis aguda
idiopatica (PAI), 13 (6.1%) pacientes presentaron pancreatitis posterior al consumo de

grasas, proteinas y alcohol, los casos de PA segun etiologia se distribuyeron de la siguiente
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manera: por dislipemia fueron 12 (5.6%), postoperatoria fueron 4 casos (1.9%), 4 casos por

estrés, 4 casos en embarazadas, 3 casos postparto y 2 casos por medicamentos®*,

La PA es la 5ta causa de ingreso a urgencias y la 3era causa de ingreso a cirugia general por
dolor abdominal en el Hospital Juarez de México, presentando etiologia biliar y alcohdlica

principalmente!®

En 2005, en México se determind que la PA representa la decimosexta causa de mortalidad
intrahospitalaria. Sus principales causas son: litiasis biliar (47-50%), alcoholismo (35-40%),
e idiopaticas (9-28%). Se encontrd que las de causa alcohdlica presentan mayor severidad y

muerte comparados con las de causa biliar®.

En un estudio retrospectivo de México, se incluyeron 84 casos de pancreatitis aguda; las
principales causas son de origen biliar (54), alcoholica (5), lipidica (5), medicamentosa (2) y
otras causas (4) »°. La sintomatologia encontrada fue dolor, seguido de nauseas, vomito,
ictericia, fiebre y diarrea. El diagnostico se realiza mediante la amilasa en 69 casos, mediante

tomografia computada en 9 casos y por laparotomia exploradora los casos restantes *°

En Ecuador, la pancreatitis est4 asociada a enfermedad biliar con célculos. Se calcula que un

10 % son idiopaticas *°.

En Colombia, el origen principal suele ser el biliar (80%), seguido de origen alcohdlica (9%),
por trauma (5.1%), por hipercalcemia (4%), por ascaridios (3,1%), y otras causas (0,6%). 1’

En Peru, en el Hospital Victor Lazarte, ingresaron 40 pacientes con PA entre 2007 y 2008,
de las cuales se incluy6 36 historias clinicas. Del total, se encontrd 24 pacientes con PA
grave, y 12 pacientes con PA leve. El rango etario fue de 27 a 84 afos. La principal causa
fue biliar (72%), idiopatica (14%), por hipertrigliceridemia (6%), y alcohdlica,
postquirurgica y post-CPER (3%). La sintomatologia presentada fue dolor abdominal,
nauseas y vomitos, ictericia, distension del abdomen, irritacion peritoneal. EI método

diagnostico més utilizado fue el laboratorial mediante la hiperamilasemia. Segun la escala de



severidad de Ranson se obtuvo 2.92 puntos promedio y en APACHE Il se obtuvo 11.86
puntos. La principal complicacion fue la disfuncion respiratoria. La estancia hospitalaria en
UCI-UCIN fueron de 7,7 £ 5,3 dias, y en el hospital fueron de 14,8 + 9,7 dias. La mortalidad
fue de 4 casos (11,1%)%.

2.2 BASES TEORICAS

2.2.1 Definicion de pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda es una enfermedad que presenta desde casos leves y que puede
conllevar hasta fallo multiorganico y muerte?. La inflamacion puede limitarse, expandirse a
estructuras vecinas 0 a 6rganos a distancia.

e Pancreatitis aguda recurrente:
Se define como dos o mas episodios de PA en un paciente sin pancreatitis cronica
documentada imagenoldgicamente. Suelen asociarse al abuso de alcohol o a céalculos de
origen biliar. También se define como un estado de conversion entre la PA y la Pancreatitis
Cronica®.

e Pancreatitis cronica:
Se manifiesta por presentar dolor abdominal persistente, acompafiada o no de insuficiencia
pancredtica, debido a una lesién del parénquima pancreatico generando pérdida acinar,
pérdida del tejido exocrino, fibrosis parenquimal, calcificaciones y relativa preservacion del

epitelio ductal®.

Epidemiologia

La incidencia de la pancreatitis aguda presenta entre 5-85 nuevos episodios por cien mil
habitantes/afio, es elevada y ha incrementado en los Gltimos afios debido a:

- Al incremento de la litiasis biliar, la cual esta relacionada con la obesidad y la edad®.

Pese al aumento de la incidencia, la mortalidad y duracion de dias de estancia hospitalaria
ido disminuyendo.

La PA leve se presenta en el 80% de los casos y la PA severa en el 20 % restante. En el Perd,
durante el 2009 se conoce que los trastornos del pancreas, vesicula y vias biliares tienen una
incidencia de 28 casos/100 000 habitantes.



Etiologia

La etiologia biliar es la principal en nuestro medio, seguida de la alcohdlica. En Mexico,
presentan una distribucion similar.®. El riesgo de PA de origen alcohdlico aumenta con la
cantidad de consumo més no con la frecuencia’. Incluso, se ha mencionado que el consumo

en cantidades moderadas de alcohol actia como factor protector contra la litiasis vesicular.

Etiologia de la pancreatitis aguda.

Mas comunes Medicamentos Infecciones Hereditario Otros
Calculos Azatioprina BACTERIANA Hipercalcemia Idiopatico
biliares familiar
Alcohol Sulfonamidas Mycoplasma Hipertrigliceridemia  Autoinmune
pneumoniae
triglicéridos Tetraciclinas Salmonella MUTACIONES: Trauma
typhosa gen CFTR
latrogénico Acido valproico Leptospira Disfuncion del
(CPRE) didanosina esfinter de oddi
Metildopa Campylobacter  Pancreas divisum
Estrégenos M. tuberculosis PRSS1
Furosemida VIRAL: VEB SPINK1
Corticoides Coxsackie virus
Octreotide Echovirus
OTROS:
ascaris

CPRE: colangiopancreatografia endoscopica; VEB: Virus Epstein-Barr; CFTR:
cystic fibrosis transmembrane conductance regulator; PRSS1: preotease, serine,

trypsin 1; SPINK1: serine protease inhibitor Kazal-type1.

FISIOPATOLOGIA DE PANCREATITIS AGUDA®

Las células pancreéaticas se encargan de concentrar los niveles de calcio libre intracelular
mediante la generacion de sefiales citosdlicas. En estado de reposo, las células acinares del
pancreas secretan oscilaciones lentas en los niveles de calcio. En condiciones fisioldgicas, la

estimulacion de estas células por sustancias como la acetilcolina o la colecistocinina,



desencadena un aumento en la frecuencia de estas oscilaciones. Este aumento de frecuencia
provoca la activacion de kinasas calcio dependientes como la calmodulina, y llevan a
activacion de fenomenos exociticos. Existen cuatro fases de la fisiopatologia de la
pancreatitis aguda:

Fase intracelular: se presenta cuando hay aumento desmesurado en calcio citosélico por
factores toxicos y estrés celular. Ademas, se produce lesion del reticulo endoplasmico,
aclaramiento anormal del calcio y disfuncion mitocondrial, por lesion del poro de transicion
de permeabilidad mitocondrial. A consecuencia de esto se produce secrecion anormal acinar
y ductal, activacion intracelular de zimdgenos, ruptura de organelas y necrosis.

Fase intraacinar: La activacion de sostenida de zimdgenos desencadena estrés oxidativo, el
cual junto con la lesiébn mitocondrial y el estrés del reticulo endoplasmico, favorece
mecanismos de necrosis, apoptosis y autofagia. Esto produce lesion acinar y posteriormente
liberacion de DAMPs, activacion del inflamosoma, activacion del NFkB y respuesta celular
inflamatoria local que propaga la lesion inicial.

Fase pancreética: La injuria en el acino estimula la liberacion de citoquinas, quimioquinas y
permite la infiltracidbn pancreatica por leucocitos generando un sistema local con
retroalimentacion positiva, o que mantiene la lesion y ayuda al desarrollo de complicaciones
sistémicas secundarias.

Fase sistémica y sindrome de disfuncion organica multiple: La extension de la respuesta
inflamatoria pancreatica produce anormalidades en la microcirculacion peripancreatica,
trastornos de coagulacion, mayor activacion plaquetaria, aumento de I1L-1p, IL-6, IL-17, IL
-22 y factor de necrosis tumoral a, los cuales favorecen el aumento de permeabilidad de la
barrera intestinal con translocacion bacteriana, ademéas de desequilibrio en el microbioma
habitual. La inflamacion sistémica asociada a estos cambios fisiopatologicos lleva un

compromiso de 6rganos distantes causando disfuncion organica maltiple.

DIAGNOSTICO’
El diagnostico requiere dos de los tres criterios siguientes:
- Inicio agudo de dolor intenso persistente en la zona del epigastrio irradiado a la
espalda

- Aumento de la lipasa 0 amilasa sérica a 3 veces mas del valor normal
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- Hallazgos imagenoldgicos
En pacientes con dolor abdominal atipico de PA o niveles séricos de amilasa o lipasa

menores de tres veces el valor normal, se sugiere realizar imagenes con TC con contraste.

CL"NICAQ,lo,ll,lZ

Se presenta con tienen un cuadro persistente de dolor abdominal severo en el cuadrante
superior izquierdo y el cuadrante epigastrico, aunque también puede estar en el cuadrante
superior derecho o, limitarse solo al cuadrante superior izquierdo. Cuando la etiologia es
biliar, el dolor suele estar bien localizado, de inicio rapido, con un pico de intensidad en 10
a 20 minutos. Cuando el origen es hereditarias, metabdlico o alcoholica, el inicio es menos
brusco y mal localizado. La mayoria de pacientes presenta nauseas y vomitos persistentes.
Los cuadros graves de PA presentan disnea por inflamacion diafragmatica secundaria a
pancreatitis o derrame pleural, abdomen distendido, aumento de la frecuencia cardiaca,
presion arterial disminuida, fiebre, hipersensibilidad, abdomen en tabla, ruidos hidroaéreos
disminuidos o ausentes, ictericia escleral, decoloracion violacea en la region periumbilical
(signo de Cullen) o a lo largo del flanco (signo de Gray Turner). Los signos encontrados
sugieren hemorragia retroperitoneal en necrosis pancredtica. También pueden existir
necrosis grasa nodular subcutanea o paniculitis. En ultima instancia, podria haber fracaso

multiorganica luego de 72 horas de evolucion donde el dolor y los vomitos cesan.

LABORATORIOQ?415

ENZIMAS PANCREATICAS

Al principio del curso de la pancreatitis aguda, hay una ruptura en el acoplamiento sintesis-
secrecién de las enzimas digestivas pancreaticas. Las enzimas permanecen, se escapan de
las células acinares hacia el espacio intersticial ingresando a la circulacién sistémica, y se
bloquea la secrecion.

AMILASA SERICA

La amilasa sérica se encuentra elevada entre 6 a 12 horas de inicio del cuadro. Esta enzima
presenta un tiempo de vida media de 10 horas y e vuelve a la normalidad en tres a cinco dias.

Presenta una sensibilidad del 65 — 82% y una especificidad del 87 - 95%. Sin embargo, en
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20% de los pacientes con pancreatitis alcohdlica es posible que no se presente de forma

similar debido a la incapacidad del parénquima para producir amilasa.

LIPASA SERICA
Presenta una capacidad de aumento a las 4 a 8h del inicio del cuadro, con una sensibilidad
de 82 — 100%. Presenta su pico maximo a las 24 horas y vuelve a la normalidad a los 8-14

dias. Se utiliza en pacientes que ingresan 24h despueés del inicio de su cuadro clinico.

OTRAS ENZIMAS

El péptido de activacion del tripsindgeno (TAP) esta elevado en la pancreatitis aguda. Dado
que la activacion de la tripsina es probablemente un evento temprano en la patogenia de la
pancreatitis aguda, la TAP puede ser util en la deteccion de pancreatitis aguda temprana y
como un predictor de la gravedad de la pancreatitis aguda.

Los niveles de tripsindgeno-2 urinario y sérico estan elevados en la pancreatitis aguda
temprana.

Otras enzimas digestivas pancreaticas que se filtran a la circulacion sistémica y estan
elevadas en suero incluyen tripsina, fosfolipasa, carboxipeptidasa, carboxiléster lipasa,

colipasa e isoamilasa pancreatica.

MARCADORES DE ACTIVACION INMUNITARIA

La activacion de granulocitos y macréfagos en la pancreatitis aguda da como resultado la
liberacion de multiples citocinas y mediadores inflamatorios. La pancreatitis aguda se asocia
con elevaciones de la proteina C reactiva (PCR), la interleucina (IL) -6, la IL-8, la IL-10, el
factor de necrosis tumoral (TNF) y la elastasa de PMN. Un nivel de PCR superior a 150 mg

/ L alas 48 horas se asocia con pancreatitis grave.

LABORATORIO GENERAL

En la pancreatitis, los pacientes pueden tener aumento de los glébulos blancos con desviacion
izquierda y niveles de hematocrito incrementado con valores que excedan el 50% por
hemoconcentracion debido a la extravasacion de liquido intravascular hacia terceros

espacios. También pueden ocurrir anomalias metabolicas que incluyen nitrégeno ureico en
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sangre (BUN) elevado, hipocalcemia, hiperglucemia e hipoglucemia. Ademas, se puede
encontrar pardmetros de colestasis como bilirrubina elevada, FA elevada, GGP elevada, TGO
y TGP elevados.

DIAGNOSTICO POR IMAGENES
Radiografias de abdomen y térax: Puede encontrarse:
- Nada destacable en un cuadro leve
- Tleo localizado (asa centinela) o el signo de corte del colon en un cuadro grave.
El signo de corte del colon indica ausencia de aire en colon distal al &ngulo esplénico
debido a un espasmo por la inflamacion del pancreas.
El vidrio esmerilado es un signo agudo que indicaria una acumulacion de liquido

peripancreético.

El 30% de los pacientes puede presentar: elevacion de un hemidiafragma, derrames en la

pleura, atelectasia e infiltrados pulmonares.

Ecografia abdominal:

Pancreas hipoecoico agrandado e hipoecoico. El liquido peripancreéatico se observa anecoica
con ecos internos en las zonas de necrosis pancreatica. Una de las limitaciones es que no
puede definir la diseminacién extrapancreatica o determinar las zonas de necrosis

pancredtica.

Tomografia Computarizada:

Se visualiza agrandamiento focal o difuso con realce heterogéneo con contraste intravenoso.
La necrosis se reconoce por ausencia de realce post-administracion de contraste intravenoso.
Posterior a tres 0 mas dias del dolor abdominal, la tomografia computarizada con contraste
puede establecer la presencia, extension de la necrosis pancreatica, complicaciones locales y
predecir la gravedad.

También se puede visualizar un calculo del colédoco en la TC abdominal con contraste.

CLASIFICACION DE PANCREATITIS AGUDA

Consenso de Atlanta
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En 1992 se revisaron los criterios para el diagnostico y clasificacion de la pancreatitis
aguda. Se estratificé la gravedad del cuadro clinico, incluso se toma en cuenta las
complicaciones®®.
Se clasifica la pancreatitis en:

- Leve, ante la ausencia de complicaciones

- Moderadamente grave, si presenta fracaso organica transitoria (FOT) o complicaciones

sistémicas o locales sin falla de 6rganos
- Severa, si presenta disfuncién de 6rganos persistente Gnica o de varios 6rganos.

Clasificacion de la Pancreatitis aguda.

PA moderadamente

PA leve PA grave
grave
Complicaciones
locales o No Si Si/No
sistémicas
y ylo y
Fallo organico No Transitorio Persistente

Definicion de falla organica en pancreatitis aguda.
Indica la presencia de disfuncion cardiovascular, respiratorio o renal. Un score de 2 0 mas en

la clasificacion modificada de Marshall define la falla organica®.

Sistema puntuacion Marshall para Falla organica.
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Organo-sistema PUNTUACION

0 1 2 3 -
(Rpeasg:;::gr;o >400 301 -400 201 - 300 101 - 200 <101
2
iﬁ?aa:ng I‘:Bfa"“i“a <14 14-18 19-36 3,6-4,9 >4.9
“Cardiovascular = S =
(presién  sanguinea >90 respondiendo respondiendo pH <7' 3 pH <7' 2
sistélica, nmHg)** a fluidoterapia  a fluidoterapia ’ '

Una puntuaciéon de 2 o mas en cualquier sistema define la presencia de fallo

organico.
*La puntuacién en pacientes con insuficiencia renal crénica preexistente depende

del deterioro con respecto a su funcién renal basal.

** Sin soporte inotrépico.

INDICES PRONOSTICOS

CRITERIOS DE RANSON
Suele ser el indicador més utilizado para pronostico. Muestra que cuando presentas 3 signos

0 menos, no habria mortalidad. Pero si presentas 6 signos 0 mas, la mortalidad supera el 50%,
y tiene riesgo de presentar pancreatitis necrotizante®.

APACHE II
Suele ser el indicador mas exacto para predecir gravedad a través de 34 variables. La eficacia

es similar a los Criterios de Ranson. Indica que la presencia de 8 criterios positivos 0 mas,

seria un cuadro grave.

Escala de APACHE II
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Intervalo anormal alto Intervalo anormal bajo

variable
3 2 1 0 -1 -2 -3 -4
T° rectal 241 39-40.9 38.5-39.9 36-38.4 34-359 | 32-339 | 30-319  s299
PA media 2160 130-159 110129 70-109 50-69 49
Frc. cardiaca 2180 = 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 s39
Frc. respiratoria 250 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 s5
Oxigenacion (mmHg)
F10,20.5 2500  350-499 200-349 <200
Fl10,.0.5 >70 61-70 55-60 <55
pH arterial 277 76-769 75759 @ 7.33.7.49 7257132 715724 <715
Na® sérico 2180 160-179  155-159 150-154 130-149 120-129 11119 s110
K’ sérico 27 6-6.9 55-5.9 3554 3-34 2529 <25
Creatinina 235 2-34 1519 06-14 <0.6
sérica
Hematocrito 260 50-59.9 = 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Leucocitos 240 20-399 = 15-19.9 3-149 1-29 <1
* Glasgow Apertura de ojos Respuesta motora Respuesta verbal
Espontanea 4 Obedece 6rdenes 6 Orientado 5
Al sonido 3 Localiza dolor 5 Confuso 4
Al dolor 2 Retirada 4 Incoherente 3
Ausente 1 Flexién 3 Ininteligible 2
Extensién 2 Ausente 1
Ausentes 1
BISAP

Suele utilizarse ante las 24 h de ingreso. La puntuacién toma los valores de 0 a 5 puntos,
correlacionando con la evolucion posterior y sobrevida®.
Mide:

- BUN>25mg/dl (B)

- Nivel de estado de conciencia (l)

- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (S)

- Edad (A) > 60 afios

- Derrame pleural (P) evidenciado en imagenes®.

Criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
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22 de los siguientes criterios:

« Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.

« Frecuencia respiratoria >20/min o PaC0 < 32 mmHg

« Temperatura > 38° o < 36°C.

« Leucocitos > 12,000 o < 4,000 cel/mm o > 10% bandas

Escala BISAP

1 punto por cada uno de los siguientes parametros:

e« Urea>25mg/dl

e Alteracion del estado de alerta
« SRIS

« Edad > 60 aiios

* Derrame pleural

BUN: nitrogeno ureico en sangre; SRIS: sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica

COMPLICACIONES LOCALES

Ante la no mejoria del paciente, se solicita TC con contraste endovenoso, en caso la creatinina
se encuentre <4 mg. y el paciente se encuentra hidratado adecuadamente.

La sustancia de contraste se administra a razon de 350 - 400 mg/Kg por vena central en 15-
20 seg y nos permitird conocer las zonas de necrosis.

La clasificacion de Balthazar y Ranson en grados®®:

indice de Severidad Tomografica
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GRADO HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

Pancreas normal

Aumento del tamaiio del pancreas

Inflamacién pancreatica y/o de la grasa peripancreatica
Una coleccién liquida

moow>»

Dos o mas colecciones liquidas y/o aire en retroperitoneo

NECROSIS
% Necrosis Puntos
0
0-30%
30-50%
>50%

DIBINO

Cuando el grado de pancreatitis es A, B o C: la morbilidad y mortalidad es del 5%.
Cuando es D o E la infeccion ocurre en aproximadamente 25-45% y la mortalidad esta
alrededor del 18%.

COLECCIONES LIQUIDAS

Aparecen en estadio temprano, en la zona peripancreatica y se caracterizan por no presentar
ninguna pared, lo que le permite diferenciarse del pseudoquiste y de los abscesos. Presenta
exudado inflamatorio, liquido pancreatico, sangre. La mayoria suele ser reabsorbida

espontaneamente®®.

NECROSIS PANCREATICA
Zonas localizadas o difusas no viable, con zonas de necrosis de grasa peripancreatica estéril
o infectada. Generalmente se reconoce a partir de la 2da semana, considerandola estéril

inicialmente, posteriormente se puede considerar infectado®®.

ABSCESO PANCREATICO
Coleccion circunscripta de pus, puede presentar necrosis peripancreatica. Tomograficamente

se visualiza una coleccion de liquido en un espacio delimitado, puede presentar aire'®.

PSEUDOQUISTE AGUDO
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Es la presencia de jugo pancreatico rodeada por tejido fibroso. Si no se encuentra infectado,
la medida es la vigilancia de la reabsorcién cuando es menor a 5 cm. En los pseudoquistes
de mayor tamafio se debe esperar a que forme una pared definida para ser tratada

quirdrgicamente?®.

TRATAMIENTO
Una vez confirmado el diagndstico, se debera realizar la estratificacion de riesgo, manejo del

dolor y empezar la estabilizacién hemodinamica con liquidos®’.

Hidratacion.
Los pacientes mas deshidratados suelen presentar pancreatitis mas severas por lo que la
hidratacién endovenosa es necesaria para no dafar la microcirculacion pancreatica. Se
recomienda hidratar con volumenes entre 500-1000 cc por hora. Por varias horas a los
pacientes que:

- Ingresan con deplecién de volumen

- En los pacientes que clinicamente estables pero tienen signos de pérdida de fluidos del

extracelular. Deben tener una reposicion de 280 a 500 cc por hora.
- Enlos que no tienen manifestaciones de deplecion, se les debe hidratar con 250 a 350

cc por hora; el ajuste del nivel de hidratacion debe hacerse cada 1 - 4 horas®’.

Analgesia

El tramadol es un opiaceo de accion central, inhibe la recaptacion monoaminérgico que
inhiben la transmision nociceptiva. Se recomienda aplicar 50mg - 100mg c¢/8 horas en PAY’,
Uso de antibidticos

No se recomienda el uso antibiético profilactico, ya que no demostré cambios favorables
estadisticamente significativa en mortalidad e incidencia®’.

Los carbapenémicos, quinolonas y el metronidazol presentan mejor penetracion®’.

Apoyo nutricional
La alimentacion enteral es el tratamiento primario ya que disminuye infecciones

generalizadas, fracaso multiorgénica, tratamiento quirdrgico y mortalidad. Ademas,
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disminuye el SRIS, FMO e infeccion pancreatica en comparacion con los que recibian
nutricion tardia, pero no hubo diferencias en la mortalidad. La nutricion parenteral se reserva

para aquellos pacientes que no pueden acceder a una via enteral o no la toleran®’.

Rol de la Colangiopancreatografia Retrograda Endoscopica (CPRE)
Se utiliza en pacientes con colangitis u obstruccion biliar coexistente, sin existir evidencia de
que su uso temprano (<72 horas) afecte mortalidad, complicaciones locales o sistémicas

independiente de la gravedad?.

2.3 BASES CONCEPTUALES.

Pancreatitis: La pancreatitis aguda es una enfermedad que presenta desde casos muy leves
y autolimitados hasta muerte.

Pancreatitis aguda recurrente: Se define cuando existen dos episodios 0 mas episodios de
PA en un paciente sin pancreatitis cronica.

Pancreatitis cronica: Presencia de dolor abdominal persistente con insuficiencia
pancreatica.

Lipasa: Es una enzima que disgrega las grasas de los alimentos para que puedan ser
absorbidos, catalizando la hidrdlisis de triacilglicerol a glicerol y &cidos grasos libres.
PCR: Biomarcador que indica el nivel de reaccién quimica que los biélogos moleculares

utilizan para amplificar fragmentos de ADN.

Escala BISAP: Indicador para predecir la severidad de PA usado dentro de las primeras
horas.
Amilasa: Es un grupo de enzimas que se encarga de hidrolizar los enlaces glucosidicos entre

las moléculas de glucosa.
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2.4 HIPOTESIS:

e Viene ser un estudio descriptivo y no analitico; no requiere de hipdtesis nula o
alternativa.

CAPITULO IIl. METODOLOGIA.
3.1 TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION.

e El disefio de investigacion del presente estudio es de tipo descriptivo, observacional
y retrospectiva.

e Retrospectivo, debido a que se tomaran datos del meses y afio atras.

e Observacional, por cuanto no amerita intervencion o manipulacion de variables.

e Descriptivo: Por que no habra andlisis asociativo.

3.2 POBLACION Y MUESTRA.

La poblacion esta conformada por las historias clinicas de los pacientes del servicio de
Clinica de Oficiales con el diagnéstico de Pancreatitis Aguda del Hospital Central PNP Luis
N. Saénz durante el periodo Julio 2010 a Mayo del 2013.

3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES.
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VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE | TIPO DE | CATEGORIA O

CONCEPTUAL OPERACIONAL MEDICION VARIABLE, UNIDAD
RELACION Y
NATURALEZA

Severidad de Insuficiencia de Escala de Nominal Dependiente, 1.PA Leve

la PA 6rganos ylo Marshall cualitativa. 2.PA
complicaciones modificado  con moderadamente
locales 0 | puntuacion 2 severa.
sistémicas. puntos en 3.PA severa.

cualquier sistema
ylo
complicaciones
locales.

Edad Ndmero de afios | NUumero de afios | De razon. Independiente, Afos.
vividos del indicado en la cuantitativa
paciente. historia clinica en

el momento de la
hospitalizacién.

Sexo Identidad dada | Género indicado | Nominal Independiente, 1.Masculino
por los en la historia cualitativa. 2.Femenino
caracteres clinica
sexuales del
individuo.

Nivel de | Grado de | Afios de estudio. Nominal Independiente, 1.Ninguno

instruccion aprendizaje de cualitativa. 2.Primaria
una persona 3.Secundaria
durante su vida. 4.Superior

Estado civil Condicién de una | Estado de union Nominal Independiente, 1.Soltero
persona segun | social. cualitativa. 2.Casado
su registro civil 3.Conviviente

4.Viudo
5.Divorciado

Procedencia Lugar de origen Lugar de origen Nominal Independiente, 1.Lima
de la persona. del paciente cualitativa. 2.Provincia

indicado en la
historia clinica.

Etiologia biliar | Diagnéstico de | Presencia de | Nominal Independiente, Presencia de
litiasis vesicular | litiasis vesicular cualitativa. Litiasis Vesicular.
sustentado  por demostrados por
estudios . estudios de

imagenes.

Etiologia Cantidad de | Equivlencia de | Nominal Independiente, 1.Consumo

alcohdlica alcohol alcohol ingerido cualitativa esporadico
consumida a lo | en algin tipo de 2. Consumo de
largo de la vida | bebida referida larga data.
de la persona. por el paciente.

Amilasa Enzima que | Elevacion de la | Nominal Independiente, 1.Menor o igual a
ejerce su efecto enzima 3 veces 0 cualitativa 375.
enladigestionde | mas del valor 2.Mayor de 375
los normal superior
carbohidratos.

Lipasa Enzima que | Elevacion de la | Nominal Independiente, 1.Menor o igual a
ejerce su efecto | enzima 3 veces o cualitativa 180.
enladigestionde | mas del valos 2.Mayor de 180.
los lipidos. normal superior

PCR Marcador que Marcador que | Ordinal Independiente, 1.Menor o igual a
determina el nivel determina el nivel cuantitativo 150.
de PCR en de PCR sérico en 2.Mayor de 150.
sangre. las primeras 24

horas del cuadro

del paciente como

> 150mg/L
Puntuacion Score prondstico BISAP 2= 3 puntos Nominal Independiente, BISAP < 3 puntos
BISAP de severidad de cualitativa BISAP = 3 puntos

la PA.
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Puntuacion Score que evalta | APACHE-Il = 8 | Nominal Independiente, APACHE-Il < 8

APACHE-II pronéstico de puntos cualitativa puntos APACHE-
severidad de la Il = 8 puntos
PA

Falla Organica | Puntuaciéon de 2 | Sera deacuerdo a | Nominal Independiente, Marshall <2
0 mas en algin lo descrito en la cualitativa Marshall >2
drgano-sistema historia clinica.

en la escala
modificada  de

Marshall
Condiciéon de | Estado del Serd deacuerdo Nominal Independiente, 1.Curado
Egreso paciente cuando | descrito en la cualitativa 2.Mejorado
es dado de alta. historia clinica. 3.Igual condicién
4.Empeorado
5.Fallecido

3.4. TECNICAS DE RECOLECCION DE DATOS. INSTRUMENTOS

La recoleccion de los datos se realizara, a través de la revision historias clinicas incluyendo
a los pacientes con PA en el Servicio de Clinica de Oficiales del Hospital Central PNP Luis
N. Saenz durante Julio 2010 a Mayo del 2013, para lo cual se utilizara una ficha técnica.
Se recolectara la totalidad de datos mediante ficha técnica de datos epidemioldgicos y

clinicos, que luego seran tabuladas y presentados usando estadistica descriptiva.

3.5. TECNICAS PARA EL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION

Para la recoleccion de los datos se utiliza el archivo estadistico del Hospital Central PNP «
Luis N. Saénz” y se utilizara una ficha técnica de trabajo que incluye las variables
mencionadas anteriormente. Usaremos SPSS 20.0 para el analisis estadistico respectivo. Las
variables cualitativas seran descritas mediante frecuencias y porcentajes y las variables
cuantitativas seran analizadas inicialmente segin su normalidad y luego con medidas de
tendencia central y dispersion. En el anélisis bivariado, en el caso de variables cualitativas
se procedera a las pruebas de chi cuadrado o test exacto de Fisher, y para variables
cuantitativas las pruebas de t de student o U de Mann Whitney, con un intervalo de confianza

del 95% y un p<0,05 significativo.

3.6. ASPECTOS ETICOS
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Para el desarrollo de la investigacion solo se recolectaran datos de las historias clinicas de
los pacientes incluidos, la Declaracion de Helsinki 11 'y ademas la Ley General de Salud,
protegiendo la identidad de las pacientes de las historias clinicas tomadas para el estudio.
El presente estudio ha sido presentado al Comité de Etica Hospitalaria del Hospital Central
PNP Luis N. Sdenz y cuenta con su aprobacién, brindada mediante DECRETO N° 01-2017-
DIREJSAN-PNP/OFIGECON-UI; fecha: 04 de Enero del 2017.

CAPITULO IV RECURSOS Y CRONOGRAMA

4.1 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2017
2018

ACTIVIDADES

(@)
z
w
C

Identificacion y X | X | X
Formulacion del X

problema

Revision de la X | X
Bibliografia X X

Elaboracién del

Marco Teérico

Busqueda del X
Instrumento de X X [ X I X | X X X

Medicién

Redaccion del

Proyecto de X | X | X | X X X X

Investigacion

Presentacion del

Proyecto de X X X X

Investigacion
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Aplicacion del

Investigacion

) X
instrumento
Redaccioén final de la
, X | X
Tesis
Presentacion de la
Tesis de X X

Publicacién de la

Tesis

4.2 PRESUPUESTO

. PRESUPUESTO: BIENES Y SERVICIOS CANTIDAD COSTO S/.
1. Papel Bond 01 millar 30
2. Lapiceros / Plumones 04 docenas 50
3. Bibliografia 05 textos 100
4. Fotocopias 60
5. Folders 10
9. Correctores / Resaltadores 03 unidades 20
10. Tinta de Impresora 02 unidades 200
11. Internet / Hora 20
12. Llamadas 70
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12. Anillados 30
13. Alquiler de computadoras 120 horas 120
14. Tipeos 150
15. Costo de biblioteca 100

Sub Total 960

[ll. MOVILIDAD

1. Transporte 100 100
Sub Total S/.1060
TOTAL
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PROBLEMAS | OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES INDICADOR METODOLOGI
ES A

PROBLEMA OBJETIVO HIPOTESIS VARIABLE Historia

GENERAL: GENERAL: GENERAL: DEPENDIENTE: | clinica.

¢Cuales son | Determinar Existen Pancreatitis Diagndstico

los las variables Aguda de ingreso

caracteristica caracteristica clinico

s clinico | s clinico | epidemiolégic | VARIABLE

epidemiologic | epidemiolégic | o de la | INDEPENDIEN Datos TIPO DE

o] de la | o de la | Pancreatitis TE: Factores | clinicos y | INVESTIGACI

Pancreatitis Pancreatitis aguda en el | clinico personales. ON

aguda en el | aguda en el | Servicio de | epidemioldgico

Servicio de | Servicio de | Clinica de Retrospectivo,

Clinica de | Clinica de | Oficiales observacional,

Oficiales Oficiales Hospital analitico,

Hospital Hospital Central PNP cuantitativo.

Central PNP | Central PNP | Luis N. Sdenz

Luis N. Saenz | Luis N. Saenz | Enero 2010 —

Enero 2010 — | Enero 2010 — | Diciembre

Diciembre Diciembre 2013

2013. 2013

PROBLEMAS | OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLE

ESPECIFICO ESPECIFICO ESPECIFICA: | DEPENDIENTE: | Historia

S: S: Las variables | Pancreatitis clinica.

¢Cuéles son | Determinar epidemiolégic | Aguda Diagndstico

los factores | los factores | as asociados | VARIABLE de ingreso.

epidemiologic | epidemiolégic | a la | INDEPENDIEN

os asociados | os asociados | Pancreatitis TE: Factores | Edad, sexo,

a la | a la | Aguda epidemioldgicos estad  civil,

Pancreatitis Pancreatitis nivel de

aguda aguda instruccion.

¢Cudl es la | Determinar la | Existe VARIABLE Historia

relacion de la | relacién de la | relacion de la | DEPENDIENTE: | clinica.

Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Diagnostico

Aguda con la | Aguda con la | aguda con la | Aguda de ingreso. POBLACION Y

Litiasis etiologia etiologia biliar | VARIABLE MUESTRA:

vesicular? biliar. INDEPENDIEN Litiasis
TE: vesicular. Historias
Etiologia biliar clinicas de

¢Cuél es la | Determinar la | Existe VARIABLE Historia pacientes

relacion de la | relaciéon de la | relacion de | DEPENDIENTE: | clinica. hospitalizados

Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Diagnostico con diagndstico

aguda con el | Aguda con el | aguda con el | Aguda de ingreso de Pancreatitis

Alcoholismo? alcoholismo Alcoholismo VARIABLE Aguda
INDEPENDIEN Ingesta de | Pancreatitis
TE: alcohol. aguda en el
Alcoholismo Servicio de

¢Cudl es la | Determinar la | Los VARIABLE Historia Clinica de

asociacién de | asociacién de | resultados de | DEPENDIENTE: | clinica. Oficiales

los resultados | los resultados | laboratorio Pancreatitis Diagnostico Hospital

de laboratorio | de laboratorio | estan Aguda de ingreso Central PNP

con la | con la | asociados VARIABLE Luis N. Saenz

Pancreatitis Pancreatitis con la | INDEPENDIEN Enero 2010 -

aguda? aguda Pancreatitis TE: PCR, Diciembre

aguda. Resultados de | amilasa, 2013.

Laboratorio lipasa.
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ANEXO 2 FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

CARACTERISTICAS CLINICO EPIDEMIOLOGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN
EL SERVICIO DE CLINICA DE OFICIALES HOSPITAL CENTRAL PNP LUIS N. SAENZ.
DESDE JULIO 2010 - MAYO 2013.

FECHA DE INGRESO A EMERGENCIA | FICHA N°

DATOS EPIDEMIOLOGICOS Y CLINICOS

EDAD: ARoS meses SEXO: Masculino ( )
Fecha de Nacimiento: / / Femenino ( )
Edad: >65 afios Si( ) No( )
NIVEL DE INSTRUCCION: ESTADO CIVIL:
1.Ninguno () 1.Soltero ()
2.Primaria () 2.Casado ()
3.Secundaria ( ) 3.Conviviente ( )
4.Superior () 4.Viudo ()
5.Divorciado ( )
PROCEDENCIA:
1llima ( ) 2.Provincia ( )

ETIOLOGIA DE LA PA:

o BILIAR( )

o ALCOHOLICA( ) 1.consumo esporadico () 2.Consumo de larga data ( )

o OTRAS( )

EXAMENES DE LABORATORIO
PCR: mg/d| PCR: >150mg/dl Si( ) No( )
Amilasa: mg/dl Amilasa ;’,‘\"ﬂzgg:gég;%a375 <( ))
Lipasa: mg/dl Lipasa 1.Menoroiguala180. ( )
2.Mayor de 180 ()

SCORE BISAP

o Urea>25mg/dl
Alteracidn del estado de alerta
o SRIS
-Temperatura >38° 0 <36°
- Frecuencia Respirat. > 20/min
0 PaC02<32mmHg___
-Frecuencia cardiaca >90 lat/min____
- Leuc >12,000 0 < 4,000 cel/mm
- 0 > 10% Blandas
o Edad > 60 anos
Derrame pleural

o

o

Puntaje obtenido en el BISAP: puntos.
BISAP = 3 puntos Si () No ()
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Score APACHE-II

Temperatura rectal
Presion Arterial media
Frecuencia cardiaca
Frecuencia respiratoria
FIO2

pH Arterial

Na+ sérico

K + sérico

Creatinina sérica
Hematocrito
Leucocitos

Escala Glasgow
Puntaje en el APACHE-II: puntos.

O 0O 0O 0O O O O O OO OO OO 0O 0

APACHE-II = 8 puntos Si () No ()

SCORE MARSHALL MODIFICADO

Respiratorio: Pa02/Fi02

Renal: creatinina sérica mg/dl
Cardiovascular: PAS mmHg
Responde de fluidoterapia Si () No ()
pH Arterial

O O O O O

o Puntuacién de 2 2 en cualquier sistema Si () No ()
o Complicaciones locales Si () No ()

Grado de Pancreatitis: Leve () Moderadamente severa () Severa

@)

Condicién de Egreso:

1.Curado ()
2.Mejorado ()
3.Igual condicion ()
4.Empeorado ()
5.Fallecido ()

32




ANEXO 3 AUTORIZACION PARA DESARROLLO DEL PROYECTO

Ref.: a.GD. N° 1931 - 2016 — DIREJSAN — PNP /
OFIGECON.SEC.22DIC2016.
b. HT SIGE MIN N°20161096248.
¢.INFORME N°39-2016-DIREJESAN PNP
HN.LNS.OFIDCI.UINV. DIC2016.
d.INFORME N° 01 — 2016 - DIREJSAN
PNP/UI de 04ENE2017.
e.Solicitud formulada por la Capitan
Médico PNP Lourdes Gisell HERRERA
CASTILLO, quien solicita aprobacién y
autorizacion para realizar Proyecto de
Tesis, adjuntando UN (01) ejemplar y UN
(01) disco magnético del indicado
Proyecto.

BECRETG N° 81 - 2617 - BIREISAN - PNP/GFIGECON-UI

Visto los documentos de la referencia,
pase al Sefior Coronel S.PNP Director del Hospital Nacional PNP “Luis N. Saenz’,
con la finalidad de comunicarle que esta Direccién AUTORIZA a la Capitan Médico
PNP Lourdes Gisell HERRADA CASTILLO, a realizar sin costo para el Estado, en el
Hospital Nacional PNP “Luis N. Séenz’, el Proyecto de Tesis titulado
“CARACTERISTICAS CLIiNICO _EPIDEMIOLOGICO DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL SERVICIO DE CLINICA DE OFICIALES —HOSPITAL NACIONAL
LUIS N. SAENZ DE LA POLICIA NACIONAL DEL PERU”, con el fin de obtener
el Titulo de Segunda Especialidad en Medicina Interna, con la finalidad de que le
brinden las facilidades necesarias para el cumplimiento de su cometido; debiendo
ordenar a quien corresponda que a través de la Oficina de Docencia, Capacitacion
e Investigacion HN.PNP “Luis N. Séenz’, comunique a la mencionada profesional,
que debe presentar a la DIREJSAN-PNP una copia del estudio realizado al término
de su investigacién; disponiendo la supervisién y monitoreo de dicha actividad,
informando de su resultado.

Miraflores,§ & EHE, 2017

Je.

LARAJPPM | Luis ROSSEL ALVARADO

msp. GENERAL S, PNP
DIRECTOR EJECUTIVO DE SANIDAD PNP

REG. 1931

HT.N°20161096248

FLS. (1 )
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CAPITULOI: PROBLEMATICA DE INVESTIGACION

1.1

1.3

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Pancreatitis aguda (PA) es una patologia que produce trastorno gastrointestinal
y requiere hospitalizacion'. Generalmente se presentan de gravedad tipo leve la
cual se autﬁnita, 30% se presenta de forma moderada y 10% se presenta de forma
grave. La falla orgédnica (FO) es el principal factor de gravedad y mortalidad
temprana. La mortalidad general es de 3-6% y aumenta a 30% en cuadros grav
siendo las infecciones secundarias, las responsables principales de mortalidad en
los dltimos afios’.
La incidencia de pancreatitis aguda ha ido incrementando paulatinamente a nivel
mundial con el paso de los afios, presentando una variacidn de 4,7 casos /100 000 a
71,4 casos /100 000 pobladores a grado mundial®. Brasil reporté una incidencia de
13,9 casos /100 000 pobladores en durante el 2006; En el 2001, México reporté una
prevalencia del 3% y en el 2009, Peri refiere una incidencia de 28 casos/ 100 000
habitantes®.
La principal causa es de tipo biliar causando alrededor del 70% de los cuadros
%istradoss.
La PA leve se presenta alrededor del 80% de los casos y el cuadro grave se
presenta alrededor del 20%. El indice de mortalidad se presenta entre el 5-15%, y
25-30% segiin sea un cuadro leve o severo respectivamente. Estos valores varian si
la necrosis pancredtica que se presenta es estéril o si estd infectada (25%)’.
FORMULACION DEL PROBLEMA
- (Cudles son las caracteristicas clinico epidemiolégicas en los pacientes
hospitalizados en el servicio de Clinica de Oficiales del Hospital Central PNP

Luis N. Sdenz durante el periodo Julio 2010 a Mayo del 2013?

OBJETIVOS
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1.5

- Determinar el perfil clinico y epidemiolégico de los&cientes que presentan
pancreatitis aguda, atendidos en el Hospital Central PNP Luis N. Sdenz en el

periodo Julio 2010 a Mayo del 2013.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Precisar las caracteristicas demogrificas de los pacientes con PA
Determinar caracteristicas etioldgicas y clinicas de la enfermedad
Establecer las caracteristicas segtin evolucién y tratamiento
Conocer las complicaciones que se presentan

Establecer la letalidad de los pacientes con pancreatitis aguda

Evaluar los factores de riesgo asociados a la severidad de cuadro clinico.

JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda presenta una incidencia que ha estado incrementindose
durante los tltimos afios, y ademds presenta una elevada mortalidad, conllevando a
un aumento de los precios hospitalarios. El sistema de prediccién de gravedad
permite detectar de forma temprana las complicaciones y esto limita la mortalidad.

La literatura referente al tema es escueta a nivel nacional.

DELIMITACION DEL PROBLEMA.

Al ser un estudio observacional retrospectivo tipo cohorte, no presentaremos un
grupo control, ademds puede haber datos incompletos o erréneos ya que es un
estudio retrospectivo. Ademds, podria encontrarse sesgo de informacién debido a la
diferencia en la obtencién de informacién, en este caso, el llenado de historias

clinicas.




1.6  VIABILIDAD

Se cuenta con el respaldo de la Direccidn del Hospital, asi como de su Comité de

Etica, por lo que se nos brindard el acceso a las fuentes de informacién requeridas.

CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

The British Society for Gastroenterology (BSG), y otras instituciones de referencia'’
realizaron una guia de PA , la cual demostré que el 30-50% de pacientes presentaron una
etiologia biliar y el 15-29%, una etiologia alcohdlica. Sin embargo, los casos idiopaticos

(32%) son de mayor frecuencia''.

Un estudio transversal en el 2009 en Reino Unido con 963 pacientes presentd 58 casos de
pancreatitis aguda. La ultrasonografia fue la principal herramienta diagndstica para el 31%
13 pacientes presentaron un cuadro grave, por lo que ingresaron a UCIL. No hubo reporte de

fallecidos'!.

Se realizé un estudio en 5 paises europeos, demostrando que las principales causas son la

colelitiasis y el alcohol.

En Italia se recolectaron datos clinico epidemioldgicos durante septiembre de 1996 a junio
de 2000. Se admitieron 1206 casos, y se estudiaron en total 1005 con una edad media de
59.6 aiios. Las etiologias segtn su frecuencia fueron: biliar, y alcohdlica principalmente,
siendo el 21% de causa indeterminada''. El diagndstico se confirmé segiin los valores de
amilasemia. Y se clasificd segiin los criterios de Atlanta, donde el 75% presentaron cuadro
leve y 25% con un cuadro severo. Ademds, 58 pacientes requirieron cirugia. El tiempo

medio de hospitalizaciéon fue de 13 dias y 30 dias en cuadros leves y severos,
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respectivamente. La mortalidad general fue 17% y 1.5% en los casos de pancreatitis leve y
severo respectivamente' ',

En Beijing, China, se realizé un estudio para establecer las caracteristicas clinicas de
pacientes con pancreatitis aguda severa durante 2000-2007. Las causas principales fueron

biliar e idiopatica'2.

En India, se realiz6 un estudio transversal durante 2004-2005, admitieron 1300 pacientes.
Se reporté 44 hombres y 16 mujeres, entre 18 a 80 afios, con una media de edad de 42.8

afios. El diagnéstico fue segtin pruebas de laboratorio'?.

La etiologia fue biliar (48,3%), alcohdlica (36,7%) e idiopdtica (15%). El promdio de dias
de estancia hospitalaria fue de 2 a 25 dias. Segiin la escala de Baltazar, se determiné que:

- 48.2% presenta 50% de necrosis

- 54% presenta 30-50% de necrosis

- 23 2% presenta menos del 30% de necrosis

- 23 2% no presentaron necrosis
Las principales complicaciones fueron la hipoxemia, derrame pleural, atelectacias,
sindrome de distres respiratorios, y necrosis pancreitica demostrada por TAC contrastada.

La mortalidad fue de 27 pacientes'%.

En Croacia durante 1996-1999'2, se realizé un estudio con 57 pacientes con pancreatitis
aguda, se encontré que la colelitiasis 28 (49.1%) fue la principal causa, seguida del
alcoholismo, encontrando en 29 (50.9%) pacientes. El estadio hospitalario fue de 20.6 dias

en UCL, y la mortalidad fue de 4 (7.1%) pacientes”_

En un estudio retrospectivo durante 1988-1997 en Buenos Aires'’, se incluyeron 213
historias clinicas. De todos los pacientes se encontré que 114 (53,5%) eran mujeres y 99
(46,5%) eran varones, y las edades abarcaban entre 12 a 92 afios. Ademds 140 (65.8%)
pacientes presentaron pancreatitis aguda de origen biliar, 21 casos de pancreatitis aguda
idiopdtica (PAI), 13 (6.1%) pacientes presentaron pancreatitis posterior al consumo de

grasas, proteinas y alcohol, los casos de PA segiin etiologia se distribuyeron de la siguiente
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manera: por dislipemia fueron 12 (5.6%), pos-operatoria fueron 4 casos (1.9%), 4 casos por

estrés, 4 casos en embarazadas, 3 casos postparto y 2 casos por medicamentos'?.

La PA esla Sta causa de ingreso a urgencias y la 3era causa de ingreso a cirugia general por
dolor abdominal en el Hospital Juarez de México, presentando etiologia biliar y alcohdlica

principalmente .

En 2005, en México se determind que la PA representa la decimosexta causa de mortalidad
intrahospitalaria. Sus principales causas son: litiasis biliar (47-50%), alcoholismo (35-
40%), e idiopdticas (9-28%). Se encontré que las de causa alcohdlica presentan mayor

severidad y muerte comparados con las de causa biliar'.

En un estudio retrospectivo de México, se incluyeron 84 casos de pancreatitis aguda; las
principales causas son de origen biliar (54), alcohdlica (5), lipidica (5), medicamentosa (2)
y otras causas (4) 5 1a sintomatologia encontrada fue dolor, seguido de nduseas, vémito,
ictericia, fiebre y diarrea. El diagnéstico se realiza mediante la amilasa en 69 casos,
mediante tomografia computada en 9 casos y por laparotomia exploradora los casos

restantes ',

En Ecuador, la pancreatitis estd asociada a enfermedad biliar con cdlculos. Se calcula que
6

un 10 % son idiopaticas '°.
En Colombia, el origen principal suele ser el biliar (80%), seguido de origen alcohdlica

(9%), por trauma (5.1%), por hipercalcemia (4%), por ascaridios (3,1%), y otras causas

(06%)."

En Peri, en el Hospital Victor Lazarte, ingresaron 40 pacientes con PA eﬁre 2007 y 2008,
de las cuales se incluyé 36 historias clinicas. Del total, se encontré 24 pacientes con PA
grave, y 12 pacientes con PA leve. El rango etario fue de 27 a 84 aiios. La principal causa
fue biliar (72%), idiopdtica (14%), por hipertrigliceridemia (6%), y alcohdlica,

postquirirgica y post-CPER (3%). La sintomatologia presentada fue dolor abdominal,




nduseas y vomitos, ictericia, distension del abdomen, irritacion peritoneal. El método
diagndstico mds utilizado fue el laboratorial mediante la hiperamilasemia. Segiin la escala
de severidad de Ranson se obtuvo 2.92 puntos promedio y en APACHE 1I se obtuvo 11.86
puntos. La principal complicacion fue la disfuncidn respiratoria. La estancia hospitalaria en
UCI-UCIN fueron de 7,7 + 5,3 dias, y en el hospital fueron de 14.8 + 9,7 dias. La

mortalidad fue de 4 casos (11,1%)"5.

2.2 BASES TEORICAS

2.2.1 Definicién de pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda es una enfermedad que presenta desde casos leves y que puede
conllevar hasta fallo multiorgdnico y muerte?. La inflamacién puede limitarse, expandirse a
estructus vecinas 0 a 6rganos a distancia.

e Pancreatitis aguda recurrente:
Se define como dos o mds episodios de PA en un paciente sin pancreatitis crénica
documentada imagenolégicamente. Suelen asociarse al abuso de alcohol o a cilculos de
origen biliar. También se define como un estado de conversion entre la PA y la Pancreatitis
Crénica’.

e Pancreatitis cronica:
Se manifiesta por presentar dolor abdominal persistente, acompaiiada o no de insuficiencia
pancredtica, debido a una lesion del parénquima pancredtico generando pérdida acinar,

pérdida del tejido exocrino, fibrosis parenquimal, calcificaciones y relativa preservacion del

epitelio ductal®.

Epidemiologia

La incidencia de la pancreatitis aguda presenta entre 5-85 nuevos episodios por cien mil
habitantes/afio, es elevada y ha incrementado en los tltimos afios debido a:

- Al incremento de la litiasis biliar, la cual estd relacionada con la obesidad y la edad®.

Pese al aumento de la incidencia, la mortalidad y duracion de dias de estancia hospitalaria

ido disminuyendo.




La PA leve se presenta en el 80% de los casos y la PA severa en el 20 % restante. En el

Pert, durante el 2009 se conoce que los trastornos del pdncreas, vesicula y vias biliares

tienen una incidencia de 28 casos/100 000 habitantes.

Etiologia

La etiologia biliar es la principal en nuestro medio, seguida de la alcohdlica. En México,
presentan una distribucién similar ®. El riesgo de PA de origen alcohélico aumenta con la
cantidad de consumo mds no con la frecuencia’. Incluso, se ha mencionado que el consumo

en cantidades moderadas de alcohol actiia como factor protector contra la litiasis vesicular.

Etiologia de la pancreatitis aguda.

Mas comunes Medicamentos Infecciones Hereditario Otros
Calculos Azatioprina BACTERIANA Hipercalcemia Idiopatico
biliares familiar
Alcohol Sulfonamidas Mycoplasma Hipertrigliceridemia  Autoinmune
pneumoniae
triglicéridos Tetraciclinas Salmonella MUTACIONES: Trauma
typhosa gen CFTR
latrogénico  Acido valproico Leptospira Disfuncion del
(CPRE) didanosina esfinter de oddi
Metildopa Campylobacter  Pancreas divisum
Estrégenos M. tuberculosis PRSS1
Furosemida VIRAL: VEB SPINK1
Corticoides Coxsackie virus
Octreotide Echovirus
OTROS:
ascaris

CPRE: colangiopancreatografia endoscépica; VEB: Virus Epstein-Barr; CFTR:
cystic fibrosis transmembrane conductance regulator; PRSS1: preotease, serine,
trypsin 1; SPINK1: serine protease inhibitor Kazal-type1.

FISIOPATOLOGIA DE PANCREATITIS AGUDA®




Las células pancredticas se encargan de concatrar los niveles de calcio libre intracelular

mediante la generacidn de sefales citosélicas. En estado de reposo, las células acinares del
pancreas secretan oscilaciones lentas en los niveles de calcio. En condiciones fisioldgicas,
la estimulacién de estas células por sustancias como la acetilﬁ)lina o la colecistocinina,
desencadena un aumento en la frecuencia de estas oscilaciones. Este aumento de frecuencia
provoca la activacién de kinasas calcio dependientes Emo la calmodulina, y llevan a
activacion de fendémenos exociticos. Existen cuatro fases de la fisiopatologia de la
pancreatitis aguda:
Fase intracelular: se presenta cuando hay aumento desmesurado en calcio citosélico por
Ectores toxicos y estrés celular. Ademds, se produce lesidn del reticulo endopldsmico,
aclaramiento anormal del calcio y disfuncién mitocondrial, por lesion del poro de transicién
de permeabilidad mitocondrial. A consecuencia de esto se produce secrecion anormal
acinar y ductal, activacion intracelular de zimégenos, ruptuwie organelas y necrosis.

Fase intraacinar: La activacion de sostenida de zimogenos desencadena estrés oxidativo, el
cual junto con la lesién mitocondrial y el estrés del reticulo endopldsmico, favorece
mecanismos de necrosis, apoptosis y autofagia. Esto produce lesion acinar y posteriormente
liberacion de DAMPs, activacion del inflamosoma, activacion del NFkB y respuesta
celular inflamatoria local que propaga la lesion inic'ﬁl.

Fase pancredtica: La injuria en el acino estimula la liberacidn de citoquinas, quimioquinas y
permite la infiltracién pancredtica por leucocitos generando un sistema local con
retroalimentacién positiva, lo que mantiene la lesion y ayuda al desarrollo de
complicaciones sistémicas secundarias.

Fase sistémica y sindrome de disfuncién orgdnica multiple: La extension de la respuesta
inflamatoria pancredtica producedmormalidades en la microcirculacion peripancredtica,
trastornos de coagulacion, mayor activacion plaquetaria, aumento de IL-1p, IL-6,1L-17, IL
-22 y factor de necrosis tumoral a, los cuales favorecen el aumento de permeabilidad de la
barrera intestinal con translocacion bacteriana, ademds de desequilibrio en el microbioma
habitual. La inflamacion sistémica asociada a estos cambios fisiopatolégicos lleva un

compromiso de organos distantes causando disfuncién orgdnica multiple.

DIAGNOSTICO’




El diagnéstico requiere s de los tres criterios siguientes:

- Inicio agudo de dolor intenso persistente en la zona del epigastrio irradiado a la
espalda

- Aumento de la lipasa o amilasa sérica a 3 veces mds del valor normal

- Hallazgos imagenoldgicos

En pacientes con dolor abdominal atipico de PA o niveles séricos de amilasa o lipasa

menores de tres veces el valor normal, se sugiere realizar imdgenes con TC con contraste.

CLiNICA‘),l{)__l 1.12

Se presenta con tienen un cuadro persistente de dolor abclom'gal severo en el cuadrante
superior izquierdo y el cuadrante epigdstrico, aunque también puede estar en el cuadrante
superior derecho o, limitarse solo al cuadrante superior izquierdo. Cuando la etiologia es
biliar, el dolor suele estar bien localizado, de inicio rdpido, con un pico de intensidad en 10
a 20 minutos. Cuando el origen es hereditarias, metabdlico o alcoholica, el inicio es menos
brusco y mal localizado. La mayoria de pacientes presenta nduseas y vomitos persistentes.
Los cuadros graves de PA presentan disnea por inflamacion diafragmadtica secundaria a
pancreatitis o derrame pleural, abdomen distendido, aumento de la frecuencia cardiaca,
presién arterial disminuida, fiebre, hipersensibilidad, abdomen en tabla, ruidos hidroaéreos
disminuidos o ausentes, ictericia escleral, decoloracidn violdcea en la regidn periumbilical
(signo de Cullen) o a lo largo del flanco (signo de Gray Turner). Los signos encontrados
sugieren hemorragia retroperitoneal en necrosis pancredtica. También pueden existir
necrosis grasa nodular subcutdnea o paniculitis. En ultima instancia, podria haber fracaso

multiorgdnica luego de 72 horas de evolucién donde el dolor y los vémitos cesan.

LABORATORIQ"!*13

ENZIMAS PANCREATICAS

Al principio del curso de la pancreatitis aguda, hay una ruptura en el acoplamiento sintesis-
ecion de las enzimas digestivas pancredticas. Las enzimas permanecen, se escapan de

las células acinares hacia el espacio intersticial ingresando a la circulacién sistémica, y se

bloquea la secrecion.

AMILASA SERICA
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La amilasa sérica se encuentra elevada entre 6 a 12 horas de inicio del cuadro. Esta enzima
presenta un tiempo de vida media de 10 horas y e vuelve a la normalidad en tres a cinco
dias. Presenta una sensibilidad del 65 — 82% y una especificidad del 87 - 95%. Sin
embargo, en 209’&1&: los pacientes con pancreatitis alcohdlica es posible que no se presente

de forma similar debido a la incapacidad del parénquima para producir amilasa.

LIPASA SERICA
Presenta una capacidad de aumento a las 4 a 8h del inicio del cuadro, con una sensibilidad
de 82 — 100%. Presenta su pico médximo a las 24 horas y vuelve a la normalidad a los 8-14

dias. Se utiliza en pacientes que ingresan 24h después del inicio de su cuadro clinico.

O’Ia%AS ENZIMAS

a péptido de activacion del tripsinégeno (TAP) esta elevado en la pancreatitis aguda. Dado
que la activacion de la tripsina es probablemente un evento temprano en la patogenia de la
pancreatitis aguda, la TAP puede ser ttil en la deteccion de pancreatitis aguda temprana y
como un predictor de la gravedad de la pancreatitis aguda.
Los niveles de tripsindgeno-2 urinario y sérico estdn elevados en la pancreatitis aguda
temprana.

Otras enzimas digestivas pancredticas que se filtran a la circulacion sistémica y estdn

elevadas en suero incluyen tripsina, fosfolipasa, carboxipeptidasa, carboxiléster lipasa,

colipasa e isoamilasa pancredtica.

ARCADORES DE ACTIVACION INMUNITARIA
Eﬁ activacién de granulocitos y macréfagos en la pancreatitis aguda da como resultado la
liberacién de miiltiples citocinas y mediadores inflamatorios. La pancreatitis aguda se
asocia con elevaciones de la proteina C reactiva (PCR), la interlalcina (IL) -6, la IL-8, la
IL-10, el factor de necrosis tumoral (TNF) y la elastasa de PMN. Un nivel de PCR superior

a 150 mg /L alas 48 horas se asocia con pancreatitis grave.

LABORATORIO GENERAL
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En la pancreatitis, los pacientes pueden tener aumento de los glébulos blancos con
desviacion izquierda y nivelesée hematocrito incrementado con valores que excedan el
50% por hemoconcentracion debido a la extravasacion de liquido intravascular hacia
terceros espacios. También pueden ocurrir anomalias metabdlicas que incluyen nitrégeno
ureico en sangre (BUN) elevado, hipocalcemia, hiperglucemia e hipoglucemia. Ademis, se
puede encontrar pardmetros de colestasis como bilirrubina elevada, FA elevada, GGP

elevada, TGO y TGP elevados.

DIAGNOSTICO POR IMAGENES
Radiografias de abdomen y térax: Puede encontrarse:
- Nada destacab]eén un cuadro leve
- Ileo localizado (asa centinela) o el signo de corte del colon en un cuadro grave.
El signo de corte del colon indica ausencia de aire en colon distal al dngulo esplénico
debido a un espasmo por la inflamacién del pancreas.
El vidrio esmerilado es un signo agudo que indicarfa una acumulacién de liquido
peripancreitico.
El 30% de los pacientes puede presentar: elevacion de un hemidiafragma, derrames en la

pleura, atelectasia e infiltrados pulmonares.

Ecografia abdominal:

Pancreas hipoecoico agrandado e hipoecoico. El liquido peripancredtico se observa
anecoica con ecos internos en las zonas de necrosis pancredtica. Una de las limitaciones es
que no puede definir la diseminacién extrapancredtica o determinar las zonas de necrosis

pancredtica.

Tomografia Computarizada: 8
3

Se visualiza agrandamiento focal o difuso con realce heterogéneo con contraste

intravenoso. La necrosis se reconoce por ausencia de realce post-administracion de

contraste intravenoso.
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Posterior a tres 0 mds dias del dolor abdominal, la tomografia computarizada con contraste
puede establecer la presencia, extension de la necrosis pancredtica, complicaciones locales
y predecir la gravedad.

También se puede visualizar un cdlculo del colédoco en la TC abdominal con contraste.

LASIFICACI()N DE PANCREATITIS AGUDA
Consenso de Atlanta
En 1992 se revisaron los criterios para el diagnéstico y clasificacién de la pancreatitis
aguda. Se estratific la gravedad del cuadro clinico, incluso se toma en cuenta las
complicaciones'®.
Se clasifica la pancreatitis en:

- Leve, ante la ausencia de complicaciones

- Moderadamente grave, si presenta fracaso orgdnica transitoria (FOT) o complicaciones

sistémicas o locales sin falla de érganos

- Severa, si presenta disfuncién de 6rganos persistente dnica o de varios érganos.
Clasificacién de la Pancreatitis aguda.

PA moderadamente

PA leve PA grave
grave
Complicaciones
locales o No Si Si/No
sistémicas
y ylo y
Fallo organico No Transitorio Persistente

Definicién de falla orgéanica en l:ancreatiﬁs aguda.
Indica la presencia de disfuncién cardiovascular, respiratorio o renal. Un score de 2 o mds

en la clasificacién modificada de Marshall define la falla organica®.
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Sistema puntuacién Marshall para Falla orgénica.

Crmnc-shsbies PUNTUACION
0 1 4 3 -4
(R:asgz'lr:itgr;o >400  301-400  201-300 101 - 200 $101
2
gﬁga!“g}:;’“"'“’ <14 14-18 1,9-36 36-49 4.9
‘Cardiovascular <90, <90, no = -
(presion sanguinea >90 respondiendo respondiendo » - ¢ ’
. : : : pH <7,3 pH <72
sistdlica, mmHg)™ a fluidoterapia  a fluidoterapia

Una puntuaciéon de 2 o mas en cualquier sistema define la presencia de fallo

organico.

*La puntuacion en pacientes con insuficiencia renal crénica preexistente depende
del deterioro con respecto a su funcién renal basal.

** Sin soporte inotropico.

INDICES PRONOSTICOS

CRITERIOS DE RANSON

Suele ser el indicador mds utilizado para prondstico. Muestra que cuando presentas 3 signos
0 menos, no habria mortalidad. Pero si presentas 6 signos o mds, la mortalidad supera el
50%, y tiene riesgo de presentar pancreatitis necrotizante’.

APACHE Il

Suele ser el indicador mds exacto para predecir gravedad a través de 34 variables. La
eficacia es similar a los Criterios de Ranson. Indica que la presencia de 8 criterios positivos

0 mas, seria un cuadro grave.
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variable

T° rectal

PA media
Frc. cardiaca
Frc. respiratoria

Oxigenacion (mmHg)

Fl0,20.5
Fl0,.0.5

pH arterial
Na’ sérico
K’ sérico
Creatinina
sérica
Hematocrito
Leucocitos

* Glasgow

BISAP

Escala de APACHE I

Intervalo anormal alto

Intervalo anormal bajo

4 3 2 1 0 -1 -2 -3 -4
241 39-40.9 38.5-39.9 36-38.4 34-359 32-339 30-31.9 5209
2160  130-159 110-129 70-109 50-69 s49
2180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 539
250 35-49 25-34 12-24 10-11 69 s5
2500  350-499 200-349 <200
>70 61-70 55-60 <55
277 76769 75759 T.2749 725732 715724 <715
2180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-19 5110
27 669 5559 3554 334 2529 <25
235 2-34 1519 06-14 <0.6
260 50-59.9 46499 30-459 20-299 <20
240 20-39.9 15-19.9 3149 1-29 <1
Apertura de ojos Respuesta motora Respuesta verbal
Espontdnea 4 Obedece érdenes 6 Orientado 5
Al sonido 3 Localiza dolor 5 Confuso 4
Al dolor 2 Retirada 4 Incoherente 3
Ausente 1 Flexién 3 Ininteligible 2
Extension 2 Ausente 1
Ausentes 1

Suele utilizarse ante las 24 h de ingreso. La puntuacion toma los valores de 0 a 5 puntos,

correlacionando con la evolucién posterior y sobrevida'.

Mide:

- BUN>25mg/dl (B)

- Nivel de estado de conciencia (I)

- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (S)

- Edad (A) > 60 afios

- Derrame pleural (P) evidenciado en imdgenes'’.
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Criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica

22 de los siguientes criterios:

« Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto.

* Frecuencia respiratoria >20/min o PaCO < 32 mmHg

e Temperatura > 38° o < 36°C.

e Leucocitos > 12,000 o < 4,000 cel/mm o > 10% bandas

Escala BISAP
1 punto por cada uno de los siguientes parametros:

« Urea>25mg/dl

« Alteracion del estado de alerta
« SRIS

+« Edad > 60 afos

« Derrame pleural

BUN: nitrégeno ureico en sangre; SRIS: sindrome de respuesta inflamatoria

sistémica

COMPLICACIONES LOCALES

Ante la no mejoria del paciente, se solicita TC con contraste endovenoso, en caso la
creatinina se encuentre <4 mg. y el paciente se encuentra hidratado adecuadamente.

La sustancia de contraste se administra a razén de 350 - 400 mg/Kg por vena central en 15-
20 seg y nos permitird conocer las zonas de necrosis.

La clasificacién de Balthazar y Ranson en grados'®:

16




Indice de Severidad Tomografica

GRADO HALLAZGOS TOMOGRAFICOS

Pancreas normal

Aumento del tamafio del pancreas

Inflamacién pancreatica y/o de la grasa peripancreatica
Una coleccion liquida

moowr>

Dos o mas colecciones liquidas y/o aire en retroperitoneo

NECROSIS
% Necrosis Puntos
0
0-30%
30-50%
>50%

D BNO

Cuando el grado de pancreatitis es A, B o C: la morbilidad y mortalidad es del 5%.
Cuando es D o E la infeccién ocurre en aproximadamente 25-45% y la mortalidad esta

alrededor del 18%.

COLECCIONES LIQUIDAS

Aparecen en estadio temprano, en la zona peripancredtica y se caracterizan por no presentar
ninguna pared, lo que le permite diferenciarse del pseudoquiste y de los abscesos. Presenta
exudado inflamatorio, liquido pancredtico, sangre. La mayoria suele ser reabsorbida

espontidneamente'®.

NECROSIS PANCREATICA
Zonas localizadas o difusas no viable, con zonas de necrosis de grasa peripancredtica estéril
o infectada. Generalmente se reconoce a partir de la 2da semana, considerdndola estéril

inicialmente, posteriormente se puede considerar infectado'®.

ABSCESO PANCREATICO
Colecciéon  circunscripta de pus, puede presentar necrosis peripancreitica.
Tomogrificamente se visualiza una coleccién de liquido en un espacio delimitado, puede

presentar aire'®,
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PSEUDOQUISTE AGUDO

Es la presencia de jugo pancredtico rodeada por tejido fibroso. Si no se encuentra infectado,
la medida es la vigilancia de la reabsorcién cuando es menor a 5 cm. En los pseudoquistes
de mayor tamafio se debe esperar a que forme una pared definida para ser tratada

quirdrgicamente'®.

TRATAMIENTO
Una vez confirmado el diagndstico, se deberd realizar la estratificacién de riesgo, manejo

del dolor y empezar la estabilizacién hemodindmica con liquidos'”.

Hidratacién.
Los pacientes mds deshidratados suelen presentar pancreatitis mds severas por lo queéa
hidratacién endovenosa es necesaria para no dafiar la microcirculacién pancredtica. Se
recomienda hidratar con volimenes entre 500-1000 cc por hora. Por varias horas a los
pacientes que:

- Ingresan con deplecion de volumen

- En los pacientes que clinicamente estables pero tienen signos de pérdida de fluidos del

extracelular. Deben tener una reposicién de 280 a 500 cc por hora.
- En los que no tienen manifestaciones de deplecion, se les debe hidratar con 250 a 350

cc por hora; el ajuste del nivel de hidratacién debe hacerse cada 1 - 4 horas'’.

Analgesia

El tramadol es un opidceo de accién central, inhibe la recaptacién monoaminérgico que
inhiben la transmisién nociceptiva. Se recomienda aplicar 50mg - 100mg ¢/8 horas en PA'.
Uso de antibioticos

No se recomienda el uso antibidtico profildctico, ya que no demostré cambios favorables

estadisticamente significativa en mortalidad e incidencia'”.

Los carbapenémicos, quinolonas y el metronidazol presentan mejor penetracién'’.

Apoyo nutricional
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La alimentacion enteral es el tratamiento primario ya que disminuye infecciones
generalizadas, fracaso muyltiorgdnica, tratamiento quirdrgico y mortalidad. Ademds,
disminuye el SRIS, FMO e infeccion pancredtica en comparaciéwon los que recibian
nutricion tardia, pero no hubo diferencias en la mortalidad. La nutricién parenteral se

reserva para aquellos pacientes que no pueden acceder a una via enteral o no la toleran'”.

Rol de la Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscopica (CPRE)
Se utiliza en pacientes con colangitis u obstruccidn biliar coexistente, sin existir evidencia
de que su uso temprano (<72 horas) afecte mortalidad, complicaciones locales o sistémicas

independiente de la gravedad®.

2.3 BASES C@CEPTUALES.

Pancreatitis: La pancreatitis aguda es una enfermedad que presenta desde casos muy leves
ﬁutolimitados hasta muerte.

Pancreatitis aguda recurrente: Se define cuando existen dos episodios o mas episodios
de PA en un paciente sin pancreatitis crénica.

Pancreatitis crénica: Presencia de dolor abdominal persistente con insuficiencia
pancredtica.
Lipasa: Es una enzimwue disgrega las grasas de los alimentos para que puedan ser
absorbidos, catalizando la hidrélisis de triacilglicerol a glicerol y dcidos grasos libres.

PCR: Biomarcador que indica el nivel de reaccién quimica que los biélogos moleculares

utilizan para amplificar fragmentos de ADN.

Escala BISAP: Indicador para predecir la severidad de PA usado dentro de las primeras
horas.
Amilasa: Es un grupo de enzimas que se encarga de hidrolizar los enlaces glucosidicos

entre las moléculas de glucosa.
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2.4 HIPOTESIS:

e Viene ser un estudio descriptivo y no analitico; no requiere de hipdtesis nula o
alternativa.
)
CAPITULO III. METODOLOGIA.
3.1 TIPO Y DISENO DE LA INVESTIGACION.
e El disefio de investigacion del presente estudio es de tipo descriptivo, observacional
y retrospectiva.
e Retrospectivo, debido a que se tomaran datos del meses y afio atrds.
e Observacional, por cuanto no amerita intervencion o manipulacion de variables.

e Descriptivo: Por que no habrad andlisis asociativo.

3.2 POBLACION Y MUESTRA.

poblacién estd conformada por las historias clinicas de los&cientes del servicio de
Clinica de Oficiales con el diagnéstico de Pancreatitis Aguda del Hospital Central PNP
Luis N. Saénz durante el periodo Julio 2010 a Mayo del 2013.

7
3.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES.
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VARIABLE DEFINICION DEFINICION ESCALA DE | TIPO DE | CATEGORIA O
CONCEPTUAL PERACIONAL MEDICIﬁN VARIABLE UNIDAD
RELACION Y
NATURALEZA
Severidad de Insuficiencia de Escala de Nominal Dependiente, 1.PA Leve
la PA érganos ylo | Marshall cualitativa. 2.PA
complicaciones modificado con moderadamente
locales o puntuacion 22 severa.
sistémicas. puntos en 3.PA severa.
cualquier sistema
ylo
complicaciones
locales.
Edad Numero de afos Numero de afos De razon. Independiente, Afos.
vividos del indicado en la cuantitativa
paciente. historia clinica en
el momento de la
hospitalizacion.
Sexo Identidad dada senero indicado MNominal Independiente, 1.Masculino
por los | en la historia cualitativa. 2.Femenino
caracteres clinica
sexuales del
individuo.
Nivel de | Grado de | Afos de estudio. MNominal Independiente, 1.Ninguno
instruccion aprendizaje de cualitativa. 2.Primaria
una persona 3.Secundaria
durante su vida. 4.Superior
Estado civil Condicién de Estado de unién Nominal Independiente, 1.Soltero
una persona | social. cualitativa. 2.Casado
segln su registro 3.Conviviente
civil 4.Viudo
5.Divorciado
Procedencia Lugar de origen | Lugar de origen | MNominal Independiente, 1.Lima
de la persona. del ente cualitativa. 2. Provincia
indicado en la
historia clinica.
Etiologia Diagnostico de | Presencia de | MNominal Independiente, Presencia de
biliar litiasis wvesicular | litiasis  wvesicular cualitativa. Litiasis Vesicular.
sustentado por | demostrados por
estudios . estudios de
imagenes.
Etiologia Cantidad de | Eguiviencia de | Nominal Independiente, 1.Consumo
alcohdlica alcohol alcohol  ingerido cualitativa esporadico
consumida a lo | en algun tipo de 2. Consumo de
largo de la vida | bebida referida larga data.
de la persona. por el paciente.
Amilasa Enzima que | Elevacion de la | Nominal Independiente, 1.Menor o igual a
ejerce su efecto | enzima 3 veces o cualitativa 375.
en la digestion mas del wvalor 2.Mayor de 375
de los | normal superior
carbohidratos.
Lipasa Enzima que | Elevacion de la | Nominal Independiente, 1.Menor o igual a
ejerce su efecto | enzima 3 veces o cualitativa 180.
en la digestion mas del valos 2.Mayor de 180.
de los lipidos. normal superior
PCR Marcador  que | Marcador que | Ordinal Independiente, 1.Menor o igual a
determina el | determina el nivel cuantitativo 150.
nivel de PCR en | de PCR sérico en 2.Mayor de 150.
sangre. las primeras 24
horas del cuadro
del paciente
como > 150mgJ/L
Puntuacion Score pronbstico | BISAP 2 3 puntos MNominal Independiente, BISAP < 3 puntos
BISAP de severidad de cualitativa BISAP = 3 puntos
la PA.
Puntuacion Score que | APACHE-Il =z 8 | Nominal Independiente, APACHE-Il < 8
APACHE-II evalla puntos cualitativa puntos APACHE-
prongstico  de Il = 8 puntos




severidad de la
PA
Falla Puntuacién de 2 Sera deacuerdo a Nominal Independiente, Marshall <2
Organica o mas en algin lo descrito en la cualitativa Marshall =2
érgano-sistema historia clinica.
en la escala
modificada  de
Marshall
Condicion de | Estado del Sera deerdc Nominal Independiente, 1.Curado
Egreso paciente cuando | descrito en la cualitativa 2.Mejorado
es dado de alta. historia clinica. 3.1gual condicion
4.Empeorado
5.Fallecido

3.4. TECNICAS DE RECOLECCION DE DATOS. INSTRUMENTOS

La recoleccion de los dat%se realizard, a través de la revision historias clinicas incluyendo

a los pacientes con PA en el Servicio de Clinica de Oficiales del Hospital Central PNP

Luis N. Sdenz durante Julio 2010 a Mayo del 2013, para lo cual se utilizard una ficha

técnica.

Se recolectard la totalidad de datos mediante ficha técnica de datos epidemioldgicos y

clinicos, que luego serdn tabuladas y presentados usando estadistica descriptiva.

) ]

3.5. TECNICAS PARA EL PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION

Para la recoleccion de los datos se utiliza el archivo estadistico del Hospital Central PNP “

Luis N. Saénz” y se utilizard una ficha técnica de trabajo que incluye las variables
encionadas anteriormente. Usaremos SPSS 20.0 para el andlisis estadistico respectivo.

gas variables cualitativas serdn descritas mediante frecuencias y porcentajes y las variables

cuantitativas serdn analizadas inicialmente segiin su normalidad y luego con medidas de

tendencia central y dispersion. En el andlisis bivariado, en el caso de variables cualitativas

se procederd a las pruebas de chi cuadrado o test exacto de Fisha, y para variables

cuantitativas las pruebas de t de student o U de Mann Whitney, con un intervalo de

confianza del 95% y un p<0.,05 significativo.

3.6. ASPECTOS ETICOS
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Para el desarrollo de la invitigacién solo se recolectardn datos de las historias clinicas de
los pacientes incluidos, la Declaracién de Helsinki Il y ademads la Ley General de Salud,
protegiendo la identidad de las pacientes de las historias clinicas tomadas para el estudio.
El presente estudio ha sido presentado al Comité de Etica Hospitalaria del Hospital Central
PNP Luis N. Sdenz y cuenta con su aprobacién, brindada mediante DECRETO N° 01-
2017- DIREISAN-PNP/OFIGECON-UI; fecha: 04 de Enero del 2017.

CAPITULO IV RECURSOS Y CRONOGRAMA

4.1 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2017
2018
ACTIVIDADES
o e 0 NO | DI E F MA A MA J ’
o c v Cc N E R 8 Y iy
LI1O0|T |t E |8 R N | L
Identificacion y X X X
Formulacion del X
problema
Revision de la XX
Bibliografia X X
Elaboracion del X
X | X
Marco Tedrico
Blsqueda del X
Instrumento de X [ X [X|X [ X|[X | X
Medicion
Redaccidn del
Proyecto de X X X X X X X
Investigacion
Presentacidon del
Proyecto de X X X X
Investigacion
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A_plicacién del X
instrumento
Redaccion 1_‘ina| de la X X
Tesis
Presentacion de la
Tesis de X X
Investigacion
X
Publicacion de la
Tesis
4.2 PRESUPUESTO
I. PRESUPUESTO: BIENES Y SERVICIOS CANTIDAD COSTO S/.
1. Papel Bond 01 millar 30
2. Lapiceros / Plumones 04 docenas 50
3. Bibliografia 05 textos 100
4. Fotocopias 60
5. Folders 10
9. Correctores / Resaltadores 03 unidades 20
10. Tinta de Impresora 02 unidades 200
11. Internet / Hora 20
12. Llamadas 70
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12. Anillados 30

13. Alquiler de computadoras 120 horas 120

14. Tipeos 150

15. Costo de biblioteca 100
Sub Total 960

1. Transporte 100 100
Sub Total S/.1060

TOTAL
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PROBLEMAS OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES INDICADORE | METODOLOGI
S A

PROBLEMA OBJETIVO HIPOTESIS VARIABLE Historia

GENERAL: GENERAL: GENERAL: DEPENDIENTE: | clinica.

¢;Cuales son | Determinar las | Existen Pancreatitis Diagnéstico

los caracteristicas | variables Aguda de ingreso

caracteristicas | clinico clinico

clinico epidemiolégic epidemiologic VARIABLE

epidemiolégic [¢] de la | o de la | INDEPENDIENT | Datos clinicos | TIPO DE

[¢] de la | Pancreatitis Pancreatitis E: Factores | y personales. INVESTIGACIO

Pancreatitis aguda en el | aguda en el | clinico N

aguda en el | Servicio de | Servicio de | epidemiolégico

Servicio de | Clinica de | Clinica de Retrospectivo,

Clinica de | Oficiales Oficiales observacional,

Oficiales Hospital Hospital analitico,

Hospital Central PNP | Central PNP cuantitativo.

Central PNP | Luis N. Sdenz | Luis N. Saenz

Luis N. Sdenz | Enero 2010 — | Enero 2010 —

Enero 2010 — | Diciembre Diciembre

Diciembre 2013 2013

2013.

PROBLEMAS OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLE

ESPECIFICO ESPECIFICO ESPECIFICA: | DEPENDIENTE: | Historia

S: S: Las variables | Pancreatitis clinica.

;Cuéles son | Determinar los | epidemiolégic Aguda Diagnéstico

los factores | factores as asociados | VARIABLE de ingreso.

epidemiolégic epidemiolégic a la | INDEPENDIENT

os asociados | os asociados | Pancreatitis E: Factores | Edad, sexo,

a la | a la | Aguda epidemiologicos estad  civil,

Pancreatitis Pancreatitis nivel de

aguda aguda instruccion.

iCual es la | Determinar la | Existe relacion | VARIABLE Historia

relacién de la | relacién de la | de la | DEPENDIENTE: | clinica.

Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Diagnostico

Aguda con la | Aguda con la | aguda con la | Aguda de ingreso. POBLACION Y

Litiasis etiologia biliar. | etiologia biliar | VARIABLE MUESTRA:

vesicular? INDEPENDIENT | Litiasis
E: vesicular. Historias
Etiologia biliar clinicas de

iCual es la | Determinar la | Existe relacion | VARIABLE Historia pacientes

relacién de la | relacién de la | de DEPENDIENTE: | clinica. hospitalizados

Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Pancreatitis Diagnéstico con diagnéstico

aguda con el | Aguda con el | aguda con el | Aguda de ingreso de Pancreatitis

Alcoholismo? alcoholismo Alcoholismo VARIABLE Aguda
INDEPENDIENT | Ingesta  de | Pancreatitis
E: alcohol. aguda en el
Alcoholismo Servicio de

;Cudl es la | Determinar la | Los resultados | VARIABLE Historia Clinica de

asociacion de | asociacion de | de laboratorio | DEPENDIENTE: | clinica. Oficiales

los resultados | los resultados | estan Pancreatitis Diagnéstico Hospital Central

de laboratorio | de laboratorio | asociados con | Aguda de ingreso PNP  Luis N.

con la | con la | la Pancreatitis | VARIABLE Séenz  Enero

Pancreatitis Pancreatitis aguda. INDEPENDIENT 2010 -

aguda? aguda E: PCR, Diciembre
Resultados de | amilasa, 2013.
Laboratorio lipasa.

29




ANEXO 2 FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

CARACTERISTICAS CLINICO EPIDEMIOLOGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN
EL SERVICIO DE CLINICA DE OFICIALES HOSPITAL CENTRAL PNP LUIS N. SAENZ.
DESDE JULIO 2010 - MAYO 2013.

FECHA DE INGRESO A EMERGENCIA [ FICHA N°

DATOS EPIDEMIOLOGICOS Y CLINICOS

EDAD: AnRos meses SEXO: Masculino ( )
Fecha de Nacimiento: __ /  / Femenino ( )
Edad: >65 afios Si( ) No( )
NIVEL DE INSTRUCCION: ESTADO CIVIL:
1.Ninguno () 1.Soltero ()
2. Primaria () 2.Casado ()
3.Secundaria { ) 3.Conviviente { )
4.Superior () 4. Viudo ()
5.Divorciado ( )
PROCEDENCIA:
1lima ( ) 2.Provincia( )

ETIOLOGIA DE LA PA:

o BILIAR( )

o ALCOHOLICA( ) 1.consumo esporadico ( ) 2.Consumo de largadata ( )

o OTRAS( )

EXAMENES DE LABORATORIO
PCR: ma/di PCR: >150mg/dl Si( ) No( )
Amllasa_ mgfdl Amilasa ;m;;g:gelg;?éa"j?s (( )}
Lipasa:_ mgfdl Lipasa 1.Menoroiguala180. ( )
2.Mayor de 180 ()

SCORE BISAP

o Urea> 25 mg/dl
Alteracion del estado de alerta
o SRIS
-Temperatura >38° 0 <36°
- Frecuencia Respirat. > 20/min
o PaC02<32mmHg___
-Frecuencia cardiaca >90 lat/min__
- Leuc >12,000 o < 4,000 cel/mm
- 0> 10% Blandas
o Edad > 60 afios
o Derrame pleural

o]

Puntaje obtenido en el BISAP: puntos.
BISAP = 3 puntos Si () No ()
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Score APACHE-II

Temperatura rectal
Presion Arterial media
Frecuencia cardiaca
Frecuencia respiratoria
FlO2

pH Arterial

Na+ sérico

K+ sérico

Creatinina sérica

Hematocrito

Leucocitos

Escala Glasgow

Puntaje en el APACHE-II: puntos.

o o000 00000000

APACHE-II 2 8 puntos Si () No ()

SCORE MARSHALL MODIFICADO

Respiratorio: PaO2/Fi02

Renal: creatinina sérica mg/dl
Cardiovascular: PAS mmHg
Responde de fluidoterapia Si () No ()
pH Arterial

o 00 0

o Puntuacién de = 2 en cualquier sistema Si () No ()

o Complicaciones locales Si () No ()

Grado de Pancreatitis: Leve () Moderadamente severa ()

)

Severa

Condicién de Egreso:
1.Curado ()
2.Mejorado ()
3.lgual condicion ()
4.Empeorado ()
5.Fallecido ()
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ANEXO 3 AUTORIZACION PARA DESARROLLO DEL PROYECTO

Ref.: a.GD. N° 1931 - 2016 — DIREJSAN — PNP /
OFIGECON.SEC.22DIC2016.
b. HT SIGE MIN N°20161096248.
¢.INFORME N°39-2016-DIREJESAN PNP
HN.LNS.OFIDCI.UINV. DIC2016.
d.INFORME N° 01 — 2016 - DIREJSAN
PNP/UI de 04ENE2017.
e.Solicitud formulada por la Capitan
Médico PNP Lourdes Gisell HERRERA
CASTILLO, quien solicita aprobacién y
autorizacion para realizar Proyecto de
Tesis, adjuntando UN (01) ejemplar y UN
(01) disco magnético del indicado
Proyecto.

BEGRETG N° 81 - 2017 BIREISAN - PNP/GFIGECON-BI

Visto los documentos de la referencia,
pase al Sefior Coronel S.PNP Director del Hospital Nacional PNP “Luis N. Saenz’,
con la finalidad de comunicarle que esta Direccién AUTORIZA a la Capitan Médico
PNP Lourdes Gisell HERRADA CASTILLO, a realizar sin costo para el Estado, en el
Hospital Nacional PNP “Luis N. S&enz”, el Proyecto de Tesis titulado
“CARACTERISTICAS CLINICO EPIDEMIOLOGICO DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL SERVICIO DE CLINICA DE OFICIALES - HOSPITAL NACIONAL
LUIS N. SAENZ DE LA POLICIA NACIONAL DEL PERU", con el fin de obtener
el Titulo de Segunda Especialidad en Medicina Interna, con la finalidad de que le
brinden las facilidades necesarias para el cumplimiento de su cometido; debiendo
ordenar a quien corresponda que a través de la Oficina de Docencia, Capacitacion
e Investigacion HN.PNP “Luis N. S&enz’, comunique a la mencionada profesional,
que debe presentar a la DIREJSAN-PNP una copia del estudio realizado al término
de su investigacion; disponiendo la supervisién y monitoreo de dicha actividad,
informando de su resultado.

Miraflores, & ENE, 201?

08 -
LARAPPM | Luis SSEL ALVARADO
msp. GENERAL S, PP
DIRECTOR EJECUTIVO DE SANIDAD PNP
REG. 1931
HT.N°20161096248
FLS. (a1 )
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