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1. Titulo
ESCALA DE BISAP como sistema prondstico en pacientes con Pancreatitis

Aguda, en los Servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital

General Isidro Ayora - Loja



2. Resumen

Por su alta tasa de morbi-mortalidad de la pancreatitis aguda (PA) es importante
estadificar la gravedad de los pacientes con un método confiable con el fin de predecir su
pronostico. Por tal motivo es necesario evaluar la confiabilidad de la ESCALA DE BISAP
por constituirse en un instrumento sencillo. El objetivo de la presente investigacion es
determinar la utilidad de la ESCALA DE BISAP para predecir el pronostico de pacientes
hospitalizados con PA en los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del HGIAL.
Metodologia: se trata de un estudio cuantitativo-observacional-prospectivo. De la muestra
total de 58 pacientes con diagnostico de PA se puede observar que la incidencia de PA leve
fue de 84,48% y severa de 15,53%. Diagnostico de egreso tenemos PA leve en un 86,21% y
PA severa el 13,79%, el 56,90% pertenecen al género femenino, mientras que el 43,10% al
género masculino. En cuanto a los grupos de edad se encuentra que el 41,38% se presenta en
personas de 20 a 39 afos, el 29,31% en mas de 65 afios, el 20,7% en personas de 40 a 64 afios
y el 8,62% de 18-19 afos. La etiologia mas frecuente fue la litiasis biliar representando el
79,31%, Se concluye que la ESCALA DE BISAP es un método util, sencillo y de factible
aplicacion que puede ser usado dentro de las primeras horas de evolucion de la enfermedad
para predecir la severidad de la Pancreatitis Aguda.

PALABRAS CLAVE: Pronostico de severidad, morbilidad, mortalidad



Summary

Because of its high morbidity and mortality rate of acute pancreatitis (AP), it is important
to stablish the severity of the patients with a reliable method in order to predict their
prognosis. For this reason it is necessary to evaluate the reliability of the BISAP SCALE
because it is a simple instrument. The objective of the present investigation is to determine
the usefulness of the BISAP SCALE to predict the prognosis of hospitalized patients with BP
in the Internal Medicine, Surgery and ICU services of HGIAL. Methodology: This is a
quantitative-observational-prospective study. Of the total sample of 58 patients diagnosed
with BP, it was observed that the incidence of mild BP was 84.48% and severe, 15.53%.
Diagnosis of discharge has slight BP in 86.21% and severe BP 13.79%, 56.90% belong to the
female gender, while 43.10% to the male gender. In terms of age groups, 41.38% of the
population is aged between 20 and 39, 29.31% over 65, 20.7% between 40 and 64, and 8.62%
aged 18-19 years. The most frequent etiology was biliary lithiasis, representing 79.31%. It is
concluded that BISAP SCALE is a useful, simple and feasible method that can be used within
the first hours of disease evolution to predict severity of Acute Pancreatitis.

KEY WORDS: Prognosis of severity, morbidity, mortality



3. Introduccion
“La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad inflamatoria que ademas del pancreas
compromete tejidos vecinos y a distancia. Es una de las enfermedades gastrointestinales mas
comunes, la incidencia de su forma aguda es de 10 a 46 casos por cada 100,000 personas por
afio. De todas las hospitalizaciones que ocurren en un afio, 2% se deben a este padecimiento.”
(HARRISON, 2012)

“En el Ecuador la Pancreatitis Aguda es una patologia frecuente y genera un niimero
importante de atenciones en las salas de emergencia de los hospitales. El Instituto Nacional
de Estadisticas y Censos, INEC, sefial6 que para el afio 2012 el numero de egresos
hospitalarios a nivel nacional fue de 3978 pacientes con pancreatitis, con un tasa de letalidad
hospitalaria por 100 egresados de 2.89%, datos que estan directamente relacionados con las
tasas de morbilidad y mortalidad.” (INEC, 2012)

“Segun la literatura el 10% de los pacientes con pancreatitis presentara falla organica y su
mortalidad va desde un 3% de la pancreatitis intersticial a un 17% en la pancreatitis
necrotizante.” (De Campos T, Cerqueira C, Kuryura L, 2013) . En la practica médica diaria
de los hospitales del Ecuador y sobre todo de nuestra ciudad resulta complejo precisar, de
manera oportuna, la severidad de la Pancreatitis Aguda y el consecuente pronostico de los
pacientes que presentan esa patologia. Siempre es un tema de discusion en los foros médicos
la forma de como predecir el prondstico de la pancreatitis aguda, por lo cual se recomienda
un control estricto para precisar los cambios clinicos que se van dando con el fin de evaluar

constantemente su pronéstico.

Por su alta tasa de morbilidad y mortalidad es importante estadificar a los pacientes con un
método confiable con el fin de predecir su prondéstico sin olvidar que la evaluacion debe ser
constante pues se trata de una enfermedad dinamica que puede cambiar en el transcurso de su

evolucién

Al ser una patologia de gran variabilidad pues se comporta desde enfermedad leve a
severa, se emplean en ella los siguientes scores predictores: - PUNTUACION DE
RANSON - ESCALA APACHE Il -APACHE -O, -PUNTUACION DE BALTHAZAR-
CLASIFICACION ORIGINAL DE ATLANTA -CRITERIOS DE GLASGOW -POP-
SCORE, ETC.



Es necesario un sistema simple de puntuacién de gravedad y clinicamente orientado que
pueda predecir la mortalidad de la pancreatitis aguda (PA) dentro de las 24 horas de la
presentacion, por lo que se ha desarrollado y validado el score de BISAP (Beside Index for
Severity in Acute Pancreatitis). La puntuacion BISAP consta de cinco variables: nitrogeno de
urea en sangre (BUN) > 25 mg/dl, alteracion del estado mental, sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS), edad > 60 afios y derrame pleural detectado por estudios de
imagen. La puntuacion BISAP lleva varias ventajas importantes sobre otros sistemas de
puntuacion pronostica en la pancreatitis aguda. La primera es que la puntuacion es facil de
calcular, requiriendo sélo algunos signos vitales, examenes de laboratorios y estudios de
iméagenes que se encuentran comunmente obtenidos al momento de presentacion o dentro de
las primeras 24 horas de presentacién. No hay sistemas clinicos simples de puntuacion o
grupo de pruebas en pancreatitis aguda (PA) que hayan demostrado un mejor desempefio en
el ambito clinico para predecir el desarrollo de fallo organico, complicaciones y mortalidad
basados en exadmenes de diagndstico y laboratorio dentro de las primeras horas de
presentacion. (Papachristou GI, Mundana V, Yadav D, O"Connell M, Sanders MK, Slivka A,
et al., 2012). La precision y eficacia de los sistemas pronosticos cominmente utilizados han
sido, muchas veces, cuestionados, por lo que el objetivo general de esta investigacion busca
determinar la utilidad de la ESCALA DE BISAP para predecir el pronostico de pacientes
hospitalizados con pancreatitis aguda en los servicios de Medicina Interna, Cirugiay UCI
del Hospital Isidro Ayora — Loja y sus objetivos especificos: Calificar la utilidad de la
ESCALA DE BISAP como pronostico de pancreatitis aguda; Identificar los pacientes con
diagnostico de pancreatitis aguda ingresados en los servicios de Medicina Interna, Cirugia y
UCI; Relacionar la ESCALA DE BISAP con la etiologia de la pancreatitis.



4. Revision de literatura

4.1. Historia

La pancreatitis aguda fue magistralmente descrita por Reginald Heber Fitz (1843-1913), el
notable patélogo de Boston, hace més de 100 afios (1889), cuando defini6 17 casos de
“pancreatitis hemorragica”, 21 de “pancreatitis supurativa” y 15 de “pancreatitis gangrenosa”,
la mayoria en estudios de autopsias, pero con valiosas observaciones sobre la historia natural
y evolucion clinica de la pancreatitis fatal. Fitz fue también quien describi6 en 1886 la
apendicitis aguda como entidad clinica frecuentemente letal y clam6 por la reseccion
temprana del 6rgano inflamado. Fueron dos contribuciones trascendentales a la medicina.

(Dra. Alina Breijo Puentes, Dr. Juan Andrés Prieto Hernandez, 2013)

Sir Berkeley Moynihan en 1925 describi6 la pancreatitis aguda como “la mas temible de
todas las calamidades que ocurren en relacion con las visceras abdominales. Su rapida
evolucion, agonia ilimitable y elevada mortalidad hacen de ella la més terribles de las
catastrofes”. También alegd que “el cuadro clinico es tan claro, que puede ser dificil
equivocarse, cuando se omite pensar en ella es cuando no se diagnostica”. Afios mas tarde
Deaver reafirmo este punto planteando que “habiendo visto dos o tres casos y quedando en la
memoria la impresion clinica del enfermo, el diagnostico puede ser hecho”. No obstante la
ironia de la vida deneg0 estas aseveraciones cuando Quervain, el cirujano més avezado de
Alemania, murié de pancreatitis aguda, sin que ninguno de sus colegas sospechara el

diagnostico. (Dra. Alina Breijo Puentes, Dr. Juan Andrés Prieto Hernandez, 2013)

A pesar de los avances registrados en su correcta identificacion clinica, causas,
mecanismos de produccidn, elementos de diagndstico por imagenes, y pautas de tratamiento,
esta condicion da cuenta de aproximadamente 200 000 casos nuevos cada afio en paises
desarrollados como los Estados Unidos, o una cifra de 40 casos al afio por cada 100 000
habitantes en Escocia, Noruega y Suecia, con una incidencia global estimada entre 15 a 80
casos anuales por cada 100 000 adultos, dependiendo de la region . En los afios 70 del siglo
pasado en Espafia se reconocia una mortalidad muy elevada entre los pacientes que
ingresaban a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con PAG. Ocho de cada 10 pacientes
(81,2%) fallecian, Ranson en 1974 comunicaba una mortalidad del 100% en las PAG con
méas de 7 puntos y LoOpez Benito un 77,2% de mortalidad con las PAG-necrotizantes.
Recientemente, la letalidad de las formas graves se ha reducido significativamente hasta el

4%, y se ha atribuido, entre otros factores, al reconocimiento temprano de las formas graves



en los 3 primeros dias desde el comienzo de los sintomas, a los cuidados dispensados en las
Unidades de Medicina Intensiva, a postergar al maximo la intervencion quirdrgica, y a la
introduccién de técnicas minimamente invasivas para el drenaje, y evacuacion del liquido y

tejidos desvitalizados. (Dra. Alina Breijo Puentes, Dr. Juan Andrés Prieto Hernandez, 2013)

4.2. Definiciones

“La pancreatitis aguda puede definirse como una inflamacion subita desarrollada sobre
una glandula pancreatica previamente sana, que suele seguirse, si el enfermo sobrevive, de
una curacion sin secuelas” (ROZMAN, 2012)

La Pancreatitis Aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas con afectacion
variable de tejidos locales y fallo sistémico. Se asocia con niveles altos de enzimas

pancreaticas en la sangre. (Gompertz, 2012)

La Pancreatitis aguda se produce por una inflamacion del tejido pancreético y la liberacion
de las enzimas producidas por este 6rgano, afecta ademas tejidos cercanos, produciendo

complicaciones locales y sistemas mas alejados produciendo falla organica. (Soto, 2014)

4.3. Fisiopatologia

La pancreatitis aguda (PA) inicia con la activacion de cimdgenos digestivos dentro de
células acinares, esto induce la autodigestion del parénquima pancreatico normal
lesionandolo. En condiciones fisiologicas, el pancreas sintetiza gran cantidad de proteinas;
en su mayoria enzimas digestivas como las proteasas (tripsina, quimotripsina,
carboxipeptidasa), amilasa, lipasas (hidrolasa, fosfolipasa A2) y nucleasa que luego son
liberadas y perjudiciales para si mismo, de manera que este 6rgano previene su autodigestion
al reunir de forma intracelular los precursores inactivos de estas enzimas, llamados
proenzimas o cimégenos, que luego se transportan y secretan fuera del pancreas.

En la mucosa duodenal se produce la colecistocinina, que regula la secrecion de células
acinares y la secretina que estimula la secrecion de células ductales, especialmente
importante es la hidrolasa lisosomal, catepsina b que activa al tripsindgeno para formar
tripsina, la cual es responsable de activar al resto de las enzimas pancreaticas. (LEDESMA,
2009)



4.3.1.  Activacion de los zimbdgenos

Varios mecanismos parecen estar involucrados en la activacion de los zimdgenos
pancreaticos, estas incluyen:

— Autoactivacion del tripsindgeno en tripsina.

— Transformacion del tripsindgeno a tripsina por la hidrolasa catepsina lisosomal

— Disminucion de la actividad del inhibidor pancreatico intracelular de tripsina

— Liberacién de los zimdgenos y enzimas lisosomales en el citoplasma y posterior
activacion proteolitica

— Derivacion de los zimogenos hacia los compartimentos unidos a la membrana que
contienen proteasas activas.

— Captacidn y procesamiento de los zimodgenos por vias endociticas

— Aumento de la sensibilidad de los zimdgenos a la protedlisis debido a la oxidacién

o descondesacion.

Los mecanismos que han recibido mayor atencion en el inicio de la pancreatitis aguda son:
la autoactivacion del tripsindgeno, la activacion del mismo mediada por la hidrolasa
catepsina lisosomal. Algunos estudios recientes brindan al calcio un rol importante en la
activacion del tripsinégeno. (Bhatia M, Wong FL, Cao Y, Lau HY, Huang J, Puneet P,
Chevali L., 2010)

En respuesta a esta lesion inicial, las células acinares liberan citocinas proinflamatorias,
como el factor de necrosis tumoral (TNF-a), las interleucinas (IL) 1, 2 y 6 y mediadores
antiinflamatorios como la IL-10 y el antagonista del receptor para la IL-1. Estos mediadores

no inician la lesion pancredtica, sino que propagan la respuesta a nivel local y sistémico.

Como resultado de ello se reclutan en el parénquima pancreatico TNF-a, IL-1, IL-7,
neutrofilos y macrdfagos que liberan mas TNF-a, IL-1, IL-6, metabolitos reactivos del
oxigeno, prostaglandinas, factor activador de las plaquetas y leucotrienos. La respuesta
inflamatoria local agrava mas la pancreatitis al incrementar la permeabilidad dafiando la
microcirculacién del pancreas. En casos graves, la respuesta inflamatoria produce hemorragia
local y necrosis pancreatica. (COURTNEY M. TOWNSEND, 2013)
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Figura 1, fuente: (COURTNEY M. TOWNSEND, 2013)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Cuando existe presencia de célculos biliares y abuso de alcohol, el péancreas puede
degradar el alcohol, tanto por metabolismo oxidativo como por metabolismo no oxidativo,
sintetizando acetaldehido y acidos grasos ésteres de alcohol; estos &cidos grasos causan
edema pancreético, activacion de tripsina intracelular y la induccion de factores de
transcripcion proinflamatorios, que son los que conducen a una respuesta inflamatoria
sistémica e insuficiencia organica (Pando, 2005)

En el caso de calculos biliares, el evento desencadenante es el paso de litos < Smm a través
del ampula de Vater, pues los litos > 8 mm suelen permanecer en la vesicula biliar. (Bollen,
2012) Ambos eventos desencadenan una serie de situaciones que derivan en obstruccion del

conducto pancreatico que progresa a la lesién pancreatica

4.4, Etiologia

La causa mas frecuente de pancreatitis aguda es la litiasis vesicular (40 — 70 %) y el
alcohol (25 — 35 %), siendo la primera mas comun en mujeres y la segunda en hombres (Juan
Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009).

El alcohol constituye la segunda causa y origina 25 a 35% de los casos de pancreatitis. La
incidencia de pancreatitis en alcohdlicos es sorprendentemente baja (5/100,000), lo cual

denota que, ademas del volumen del alcohol ingerido, otros factores desconocidos afectan la
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susceptibilidad de la persona a sufrir lesion del pancreas. No se conoce a fondo el mecanismo
de la lesion. (Junquera, R & Pereyra, 1,, 2010)

Figura N° 2 Causas de pancreatitis aguda.

Causas de pancreatitis aguda.

Causas comunes.

— Litiasis vesicular (incluida las microlitiasis)

— Alcohol (alcoholismo agudo y cronico)

— Hipertrigliceridemia

— Colangiopancreatografia retrograda  endoscoOpica
(CPRE)

— Traumatismo no penetrante de abdomen.

— Estados postoperativos (estados ulteriores a operaciones
abdominales y no abdominales)

— [Farmacos (azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfanamidas,
estrogenos, tetraciclina, acido valproico, farmacos
contra VIH), disfuncion del esfinter de Oddi.

Causas poco comunes.

— Causas vasculares y vasculitis (estado de isquemia-
hipoperfusion después de operaciones del corazén)

— Conjuntivopatias 'y  purpura  trombocitopenica
trombotica, cancer de pancreas, hipercalcemia,
diverticulo periampollas, pancreas dividido, pancreatitis
hereditaria, fibrosis quistica, insuficiencia renal.

Causas Raras

— Infecciones (paratiditis, por virus Coxsackie o
citomegalovirus, Echovirus y parasitos)

— Autoinmunitarias (sindrome de Sjogren)

Causas a considerar en personas con crisis recurrentes de
pancreatitis aguda sin un origen evidente

— Enfermedad oculta de vias biliares o conductos
pancreaticos, en particular microlitiasis, sedimento.

— [Farmacos

— Hipertrigliceridemia

— Cancer pancreético

— Disfuncion del esfinter de Oddi.

— Fibrosis quistica

Causas idiopaticas

Fuente: (Junquera, R & Pereyra, |,, 2010)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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La pancreatitis inducida por alcohol puede manifestarse de varias maneras, desde un
discreto episodio de pancreatitis aguda hasta presentar cambios crénicos irreversibles
silentes. El diagndstico es méas evidente cuando el paciente ha tenido una historia de ser una
“gran” consumidor de alcohol. Se consideran generalmente como grandes bebedores a
aquellos que tienen un consumo mayor a 50 gramos por dia, aunque con frecuencia puede ser
mucho mayor. La pancreatitis aguda clinicamente evidente ocurre en menos del 5 % de los

grandes bebedores. (Tenner, 2013).

4.4.1.  Otras causas.

Medicamentos: Aunque ciertas drogas como: 6 mercaptopurina, azatioprina y DDI
(Dideoxinosina) claramente puede causar pancreatitis aguda, la evidencia disponible son
limitados como para ser considerados agentes causales. (Tenner, 2013) La pancreatitis aguda
se observa también en 5 a 20% de las personas que han sido sometidas a

colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE). (Junquera, R & Pereyra, 1,, 2010).

La hipertrigliceridemia posee una frecuencia mucho mas baja como etiologia de la
pancreatitis aguda con reportes entre un 1,3 y un 11%, de acuerdo a la literatura, cuando los
niveles de triglicéridos alcanzan valores por encima de 1.000 mg/dl; sin embargo, la
hipertrigliceridemia se observa en el 12 al 39% de las pancreatitis agudas como factor
asociado. Esta patologia es mas frecuente en la paciente embarazada, principalmente en el
segundo al tercer trimestre, donde representa aproximadamente el 56% de todas las

pancreatitis presentadas en el embarazo.

En caso de no tener una etiologia establecida después de los estudios iniciales de
laboratorio y de imagen se la denomina PANCREATITIS AGUDA IDIOPATICA. En
ciertos pacientes eventualmente se encuentra la etiologia, sin embargo, en otros no se logra
establecer una causa definitiva. Anormalidades anatomicas y fisioldgicas del pancreas
ocurren en un 10 — 15 % de la poblacion, incluyendo péancreas divisum y disfuncién del
esfinter de Oddi, aunque persiste la controversia sobre si estos desordenes pueden causar por
si mismos pancreatitis aguda. Al parecer existe una combinacién de factores anatomicos y
geneticos que predisponen el desarrollo de pancreatitis aguda en individuos susceptibles.

La influencia de defectos genéticos se ha reconocido ampliamente como causantes de

pancreatitis aguda. Sin embargo, la importancia de realizar estudios genéticos no se ha
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determinado aunque pueden ser Utiles en pacientes con mas de un familiar con enfermedad

pancreatica. (Tenner, 2013)

Segln Etxeberria y colaboradores numera las causas de pancreatitis aguda de la siguiente
manera: (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

— Litiasis biliar: 40-50% de los casos. Solo en el 20-30% de los casos se encuentra el
calculo enclavado en la papila. El barro biliar y la microlitiasis son factores de riesgo
para el desarrollo de PA y probablemente son la causa de la mayoria de las PA
idiopaticas.

— Alcohol: 35% de las PA. Es infrecuente en bebedores ocasionales. La OMS define el
alcoholismo como la ingesta diaria: 50 gramos de alcohol en mujeres (10 vasos de
vino o 3 whiskys), > 70 gramos en hombres (14 vasos de vino o cuatro whiskys).

— Post-CPRE: Hay hiperamilasemia en el 50% de las CPRE y sintomas en el 1-10%.

— Postquirdrgica: En cirugia mayor cardiaca y abdominal. Alta mortalidad (10-45%).

— Hipertrigliceridemia: Con trigliceridemia >1000 mg/dl. Mecanismo desconocido.

— Idiopética: Representa el 10% de los casos.

— Farmacos: Azatioprina, valproato, estrogenos, metronidazol, pentamidina,
sulfonamidas, tetraciclinas, eritromicina, trimetropin, nitrofurantoina, diuréticos de
asa, tiazidas, metildopa, mesalamina, sulindac, paracetamol, salicilatos, cimetidina,
ranitidina, corticoides, ddl, Lasparginasa, 6-mercaptopurina, procainamida, cocaina,
IECA.

— Infecciones: -Virus: VIH, CMV, parotiditis, Coxackie, EBV, rubeola, varicela,
adenovirus. -Bacterias: Mycoplasma, Salmonella, Campylobacter, Legionella,
Leptospira, TBC. -Parasitos: Ascaris, Fasciola hepatica.

— Traumatismo.

— Metabdlica: Hipercalcemia, insuficiencia renal.

— Obstructiva: Obstruccion de la papila de Water (tumores periampulares, diverticulo
yuxtacapilar, sindrome del asa aferente, enfermedad de Crohn duodenal),
coledococele, pancreas divisum, pancreas anular, tumor pancreatico, hipertonia del
esfinter de Oddi.

— Toxicos: Organofosforados, veneno de escorpion.
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— Vascular: Vasculitis (LES, PAN, PTT), hipotension, HTA maligna, émbolos de
colesterol.
— Misceldnea: Pancreatitis hereditaria, Ulcera duodenal penetrada, hipotermia,

trasplante de 6rganos, fibrosis quistica, quemaduras, carreras de fondo.

4.5. Evaluacion diagnostica

El diagnostico ha evolucionado en los Gltimos afios por la comprension de la fisiopatologia
de la Pancreatitis Aguda y por los avances tecnologicos que permite un diagnéstico claro para
permitir un manejo adecuado dentro de las primeras horas, a fin de que la evolucién de esta
patologia sea limitada y no desarrolle complicaciones sistémicas. (Schneider, 2010)

Se han realizado numerosas investigaciones sobre la Pancreatitis Aguda y la que tuvo
calidad cientifica es la primera revision del Simposio de Atlanta (1992), donde se marcan
parametros claros para la clasificacion, diagnostico y tratamiento, que en su inicio pretendid
ser un lineamiento global para la comunidad cientifica, permitido una mejor concepcion del
problema y se transform6 en una base de los protocolos en hospitales reconocidos

mundialmente. (Cortaza, 2013)

El diagndstico de pancreatitis aguda se establece por la presencia de dos de los siguientes

tres criterios:

— Dolor abdominal sugestivo de PA (dolor de inicio brusco en epigastrio y que a
menudo se irradia a la espalda)

— Niveles de lipasa o amilasa sérica al menos tres veces por encima del limite alto de
la normalidad

— Hallazgos caracteristicos de PAen las pruebas de imagen, siendo el TC con
contraste la técnica de imagen de eleccion (menos cominmente se emplearan la RM
o0 la ecografia transabdominal). (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R.
Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalén; Murcia/ES, 2014)

Si el diagndstico se establece por dolor abdominal y actividad sérica aumentada de las
enzimas pancreaticas no suele ser necesario realizar un TC en urgencias o para el ingreso en

el hospital.
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Si el dolor abdominal es muy sugestivo de PA pero la actividad de las enzimas
pancreaticas se encuentra por debajo de tres veces los valores normales, se requeriran pruebas

de imagen para confirmar el diagndstico.

Hay que tener claro ademas que el inicio de la pancreatitis aguda se define como el
momento en que se instaura el dolor, y no como el momento de ingreso en el hospital. (C. M.
Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez
Corbalén; Murcia/ES, 2014)

45.1.  Signosy sintomas.

El dolor abdominal es el sintoma fundamental y estd presente desde el comienzo en la
mayor parte de los ataques de PA. El dolor puede variar desde una molestia leve y tolerable
hasta un dolor intenso, constante e incapacitante, la intensidad y localizacién del dolor no se
correlaciona con la severidad del cuadro. (Tenner, 2013). Aungue puede faltar en un 5-10%
de los casos, su ausencia puede acompafar a una PA grave. De manera caracteristica el dolor
se localiza en el epigastrio y la region periumbilical y a menudo se irradia hacia espalda,
torax, flancos (50% de los pacientes) y region inferior del abdomen. (Harrison, 2016). Puede
estar precedido por un colico biliar o consumo de alcohol dentro de las 72 horas previas.
(Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013) El dolor empeora en decubito supino y en el
50% de los casos se irradia a espalda “en cinturén” suele aliviarse cuando se sienta con el
tronco flexionado y las rodillas recogidas. Suele ser de intensidad creciente, alcanzando un
méaximo en 30-60 minutos, y pudiendo permanecer constante durante horas o dias, con una
intensidad que puede variar de moderada a muy intensa, También son frecuentes nauseas,
vomitos (90% de los casos) y distensién abdominal, debidos a la hipomotilidad géstrica e
intestinal y a la peritonitis quimica. (Junquera, R & Pereyra, |,, 2010) La pancreatitis indolora
aparece tan solo en 5 a 10% y es mas comdn en pacientes bajo dialisis peritoneal o en

postrasplantados de rifion. (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

Las nauseas y los vomitos estan presentes en el 90%. Puede aparecer febricula o fiebre.
En caso de existir un tercer espacio intrabdominal e importante deplecion de volumen, el
paciente puede presentar hipotension y shock. Ocasionalmente existe diarrea, hematemesis,
sindrome confusional o disnea por derrame pleural, atelectasia, insuficiencia cardiaca
congestiva (ICC) o SDRA. (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)
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En la exploracion fisica puede existir poca correlacion entre la intensidad del dolor y los
hallazgos de la exploracion abdominal. A la palpacion se puede percibir una sensacion de
empastamiento en la region epigastrica-abdomen superior, con importante dolor en dicha
zona, pero los signos de irritacién peritoneal rara vez estan presentes. Los pacientes con
pancreatitis leve pueden tener Gnicamente una leve sensibilidad a la palpacién abdominal.
Con frecuencia existe distensién abdominal y ausencia de peristaltismo por ileo paralitico
asociado. A nivel cutdneo podemos encontrar ictericia secundaria a coledocolitiasis u otra
causa de obstruccion de la via biliar, o incluso por enfermedad hepética coexistente. En
ocasiones se observa después de las 48 horas una coloracion azul péalida alrededor del
ombligo (Signo de Cullen) debido a hemoperitoneo, y una coloracion azul, roja, morada o
marrén en los flancos (Signo de Grey-Turner), debido a hemorragia retroperitoneal.
(BAKER, 2011). Estos aparecen en el 1% de los casos, y no son diagndsticos de pancreatitis
hemorréagica, pero si implican un peor pronostico. (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias
Amaral, 2009). La necrosis grasa subcutanea, que se manifiesta en forma de nodulos
subcutaneos y paniculitis, habitualmente en las extremidades inferiores, es caracteristica pero
infrecuente. Puede existir hipoventilacion en la auscultacion pulmonar secundaria a derrame
pleural y atelectasia. En 10 a 20% de los pacientes existen signos pulmonares, como
estertores basales, atelectasias, sibilancias y derrame pleural mas frecuente en el lado
izquierdo. (BAKER, 2011) . En los casos més graves el enfermo puede estar hipotenso,
sudoroso, taquicardico y con signos de mala perfusion periférica. Aunque la hipocalcemia es
frecuente es rara la presencia de tetania. Otros hallazgos infrecuentes son: Poliartritis,
tromboflebitis. Un dato a tener en cuenta al valorar un paciente es la obesidad. Un indice de
masa corporal.

(IMC = Kg/[talla en m]2) >30% se asocia a mal prondstico. (Etxeberria D, Pueyo A,
Arteche E, et al. , 2013)

La exploracion fisica suele mostrar un paciente angustiado e inquieto. Son bastante
frecuentes febricula, taquicardia e hipotension. No es raro el choque, que puede obedecer a:
Hipovolemia secundaria a la exudacion de proteinas sanguineas y plasmaticas hacia el

espacio retroperitoneal (quemadura retroperitoneal).

Mayor formacion y liberacion de péptidos de cininas que producen vasodilatacion y

aumento de la permeabilidad vascular.
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Efectos generalizados de las enzimas proteoliticas y lipoliticas liberadas en la circulacion.
(Harrison, 2016)

Los datos clinicos de alarma son la persistencia de sed, taquicardia, agitacion, confusion,
oliguria, taquipnea, hipotension, y ausencia de mejoria clinica en las primeras 48 horas.
(HARRISON, 2012)

45.2. Exploraciones complementarias.
45.2.1. Amilasa.

Se eleva a las 2-12h de comienzo del dolor y puede normalizarse en 2-5 dias. Cifras 3
veces superiores al valor normal sugieren el diagndstico, pero hay que tener en cuenta que la
amilasa se eleva en muchos procesos intra y extraabdominales. El grado de hiperamilasemia
no se correlaciona con la gravedad del proceso, pero a medida que aumentan las cifras
aumenta la sensibilidad y la especificidad. Cifras 5 veces por encima del valor normal son
altamente indicativas de PA. (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

Figura N° 3 Causas de elevacién de la amilasa sérica (total).

Procesos abdominales Procesos no abdominales

- Pancreatitis aguda y crénica - Lesion de glandulas salivares
- Pseudoquiste pancreatico - Insuficiencia renal

- Absceso pancreatico - Infeccion VIH

- Cancer de pancreas - Cetoacidosis diabética

- Litiasis pancreatica - Grandes quemados

- Traumatismo abdominal - Macroamilasemia

- Post-CPRE - Neoplasia de pulmon

- Hepatitis aguda y crénica - Anorexia nerviosa, bulimia

- Cirrosis hepatica - Traumatismo cerebral

- Colecistitis aguda - Neumonia

- Obstruccion de la via biliar - Irradiacion

- Ulcera péptica penetrada a pancreas - Alcoholismo sin sintomas abdominales
- Obstruccion intestinal - Farmacos opiaceos

- Isquemia intestinal

- Perforacién de viscera hueca
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- Cancer de ovario y colon

- Salpingitis, endometritis

- Rotura de embarazo ectdpico

- Peritonitis

- Rotura de aneurisma / diseccion de
aorta

- Alcoholismo con clinica abdominal

- Cirugia abdominal

- Estado postoperatorio

Fuentes: (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

45.2.2. Lipasa.

Comienza a elevarse a las 8 horas y consigue su nivel méaximo a las 24, decreciendo a los
8-14 dias. Presenta mayor sensibilidad (S: 94%) y especificidad (E: 96%) que la amilasa total
sérica por lo que los niveles de lipasa tienen mayor utilidad diagnostica en la pancreatitis
aguda, preferiblemente en la de origen alcohdlico (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. ,
2013) Debido a que el pancreas es la Unica fuente de lipasa, la medicion de sus
concentraciones séricas es especifica de lesion pancreéatica. (HARRISON, 2012)

Se usa para el diagnostico de pancreatitis un valor de corte del triple del limite superior del
valor normal. Existen aumentos por debajo de 3 veces el valor normal en la insuficiencia
renal grave, roturas de aneurisma, nefrolitiasis, obstruccién intestinal, quimio o radioterapia.
La determinacién simultanea de amilasa y lipasa tiene una S y E > 95%. (Etxeberria D, Pueyo
A, Arteche E, et al. , 2013)

Figura N° 4 Causas de aumento de lipasa.

Procesos abdominales Procesos no abdominales

Pancreatitis aguda y cronica - Insuficiencia renal grave

- Cancer de pancreas - Quimioterapia

- Litiasis pancreatica - Radioterapia

- Afeccion de vias biliares - Fcos: Betanecol, colinérgicos,

- Rotura de aneurisma / disecciéon de indometacina, meperidina, morfina,
aorta metacolina

- Nefrolitiasis
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- Obstruccién intestinal

- Peritonitis

Fuentes: (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

IMPORTANTE:
El diagndstico de pancreatitis no se fundamente so6lo en la elevacion de las

enzimas pancreaticas, sino que debe ir asociado a un cuadro clinico compatible
(Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

45.2.3. Otras enzimas.

Tripsindgeno, elastasa-1, fosfolipasa, tripsindgeno-2 urinario, carboxilesterhidrolasa,

complejo tripsina-antitripsina, péptido de activacion del tripsindgeno: ninguno ha demostrado

mayor eficacia diagnostica que la lipasa.

4.5.2.4. Otros datos analiticos.

Biometria hemética: con frecuencia existe leucocitosis con desviacion a la
izquierda (15,000 a 20,000 leucocitos/L). En los casos mas graves puede haber
hemoconcentracion con valores de hematocrito> 50%, debido a la pérdida de
plasma hacia el espacio retroperitoneal y la cavidad peritoneal. (Junquera, R &
Pereyra, 1,, 2010)La hemoconcentracion puede ser el precursor de una enfermedad
mas grave, como necrosis pancreatica (HARRISON, 2012)

La proteina C reactiva (PCR) constituye el Gold Estandar para la prediccion de
la severidad de pancreatitis aguda en niveles > a 210 mg/L entre el segundo y
cuarto dia, o mayores a 120 al término de la primera semana permite discernir
entre pancreatitis moderada o severa. Los niveles de PCR también son Uutiles para
monitorizar la progresion de la enfermedad. (BAKER, 2011)

Nitrogeno ureico en sangre (BUN): diferentes estudios sugieren que existe
asociacion entre la elevacion de BUN y el riesgo de mortalidad, ademas los
pacientes que presentan disminucion de los niveles de BUN en las primeras 24
horas presentan una disminucion sustancial de la mortalidad. (Wu BU, Johannes
RS, Sun X, Conwell DL, Banks PA., 2009)

Creatinina: se produce a ritmo constante y se filtra libremente por el glomérulo es

un buen marcador de la funcion renal cuyos cambios agudos de su linea de base,
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sugieren hipovolemia intravascular se ha encontrado una fuerte relacion entre
niveles de creatinina sérica mayor a 1,8 mg/dl dentro de las primeras 48 horas y el
desarrollo de necrosis pancreética. (Pino Sifontes, 2011)

Hiperglicemia secundaria a multiples factores, entre ellos la menor produccion de
insulina, el aumento de liberacion de glucagdn y la mayor produccion de
glucocorticoides y de catecolaminas suprarrenales. (Junquera, R & Pereyra, |,
2010)

Hipertrigliceridemia: se presenta en el 15 a 20% de los casos y los valores séricos
de amilasa en estos pacientes a menudo son falsamente normales. (Junquera, R &
Pereyra, 1,, 2010)

Hipocalcemia se presenta en el 25% de los casos y no se conoce bien su
patogenia. A veces ocurre saponificacion intraperitoneal del calcio por los &cidos
grasos en zonas de necrosis grasa, con grandes cantidades (hasta 6 g) disueltas o
suspendidas en el liquido ascitico. (Junquera, R & Pereyra, |,, 2010)
Hiperbilirrubinemia (> 4 mg/100 mL)] se presenta en 10% de los pacientes. La
ictericia es transitoria y los valores de bilirrubina sérica retornan a la normalidad en
cuatro a siete dias. (Junquera, R & Pereyra, I,, 2010)

Gasometria arterial. Presentan hipoxemia alrededor de 25% de los pacientes
(PO2 arterial 60 mmHg), que puede presagiar sindrome de distress del adulto.
(Faunci A, et al, 2008) Ademas se puede encontrar hipocapnia y acidosis lactica en
casos de pancreatitis severa. (BAKER, 2011)

Concentraciones de fosfatasa alcalina y de aspartato aminotransferasa (AST)
en el suero también se encuentra elevada de manera transitoria y paralelamente a
los valores de bilirrubina. (Harrison, 2016). La elevacion de ALT mayor de 150
IU/L sugiere pancreatitis aguda biliar (sensibilidad 48%, especificidad 96%), asi
como la elevacion de ALT mayor de tres veces el limite superior normal sugiere
pancreatitis aguda biliar con un valor predictivo positivo de 95%. Aunque también
se sabe que 15 a 20% de pacientes con pancreatitis aguda biliar tendran ALT en
valores normales (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)
Procalcitonina: en un estudio con pacientes con pancreatitis necrotizante, los
niveles plasmaticos de procalcitonina fue el mejor predictor de infeccion
pancreatica en comparacion con el PCR. (Papachristou GI, Clermont G, Sharma
A, Yadav D, Whitcomb DC., 2007)
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— Deshidrogenasa lactica (LDL): Los valores muy altos de indican un mal
prondstico (Harrison, 2016). Concentraciones de LDH > 270 UI/L sugieren
pancreatitis aguda necrotizante. (GARCIA, 2009)

— Albumina: Alrededor del 10 % de los casos presentan disminucion de los valores
séricos de albumina que se asocia a pancreatitis mas grave y a una tasa de

mortalidad mas alta (Harrison, 2016)

4.5.2.5. Electrocardiograma.
Imprescindible. Sirve para descartar que el dolor sea por cardiopatia isquémica, conocer la

situacion basal del paciente, y valorar cambios en caso de fallo cardiaco.

4.5.2.6. Pruebas de imagen.

El diagnostico de pancreatitis aguda es clinico y no suele requerirse estudios de imagen
pero en ocasiones la historia clinica y la presentacién no son suficientemente concluyentes
para el diagndstico, es entonces, cuando se requiere el apoyo de técnicas de imagen. (Bollen,
2012)

4.5.2.7. Pruebas radiogréficas.
4.5.2.7.2. Radiografia de torax.

Aproximadamente un tercio de los pacientes con Pancreatitis aguda tienen anormalidades
visibles en la radiografia de tdérax como la elevacién de un hemidiafragma, derrames
pleurales, atelectasia basal, infiltrados pulmonares, o sindrome de dificultad respiratoria
aguda. Derrame pleural en el lado izquierdo o bilateral sugieren un aumento del riesgo de
complicaciones. (BAKER, 2011)

4.5.2.7.3. Radiografias simples de abdomen.

Proporcionan informacién atil en los pacientes con pancreatitis aguda. El principal valor
que tienen en la pancreatitis aguda consiste en ayudar a excluir otros diagnosticos, sobre todo
una viscera perforada Las alteraciones mas frecuentes son:

— lleo localizado que suele afectar el yeyuno (asa centinela).
— lleo generalizado con niveles hidroaéreos.
— Signo del colon interrumpido, que se debe a la dilatacion aislada del colon

transverso.
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— Distensién duodenal con niveles hidroaéreos.

— Tumoracién que corresponde a un pseudoquiste (Faunci A, at al, 2008)

4.5.2.8. Ecografia.

Debe realizarse siempre dentro de las primeras 24h. Se solicita para descartar el origen
litidsico de la PA y detectar signos de obstruccion de la via biliar (de causa litidsica o0 no).
Puede servir en algunos casos para orientar la severidad de la PA. Si el diagnostico clinico de
presuncién de PA no es claro, debe establecerse un arbol de diagnostico diferencial clinico,
para alguno de los cuales es util la ecografia (colecistitis, isquemia intestinal, apendicitis
retrocecal). (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

El USG endoscdpico tiene mayor sensibilidad que la resonancia magnética para detectar
barro biliar o microlitiasis. El pancreas hipoecoico o aumentado de tamafio, diagnostico de
pancreatitis no se observa en el 35% de los casos de los pacientes debido a la presencia de gas
intestinal. En cuanto al diagndéstico ecografico de pancreatitis aguda, se basa en la presencia
de signos pancreaticos y peripancreaticos. El agrandamiento de la glandula y los cambios en
su forma y ecogenicidad son signos frecuentes, que se encuentran en un 25 a 50 % de los
pacientes, pero de valor relativo por su gran variabilidad en sujetos normales. Sin embargo,
en la situacion clinica apropiada un pancreas aumentado de tamafio y deformado es suficiente

para confirmar el diagndstico. (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

4.5.2.9. Tomografia.

La TAC abdominal no es necesaria para establecer el diagnostico de pancreatitis aguda,
pero puede requerirse si los datos clinicos y bioguimicos no permiten hacerlo, sobre todo
cuando los signos abdominales hacen sospechar una urgencia abdominal, como perforacion
intestinal. De todas las técnicas de imagen disponibles, la tomografia computarizada es el
examen preferido en la evaluacion inicial y seguimiento de la pancreatitis aguda. La
sensibilidad de la tomografia simple no esta bien definida particularmente en casos leves,
pero la tomografia con contraste demuestra las distintas anomalias pancreaticas y peri
pancreaticas en la mayoria de pacientes con pancreatitis aguda moderada a severa. (Bollen,
2012)
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Recordar que es imprescindible la estabilizacion hemodinamica de los pacientes para su
realizacion y que el “bolus” de contraste i.v. puede agravar la situacion clinica del paciente
y/o empeorar otras patologias asociadas (insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca).
(Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, etal. , 2013)

Sin importar el tiempo de evolucion del cuadro, debe realizarse una TAC dindmica
multicorte a todos los pacientes con pancreatitis aguda que después de someterse a las
medidas de reanimacién de manera adecuada presentan datos de insuficiencia orgénica, de
sepsis o deterioro del estado clinico después de 48 horas de manejo conservador inicial. La
realizacion de una TC antes de las 48 h de evolucion desde el inicio de la enfermedad, tiende
a infravalorar la gravedad del cuadro local de pancreatitis y, por tanto, el momento idéneo de
su realizacion es entre 48 y 72 horas. Ademas es muy Util en la deteccion de complicaciones
tardias como abscesos, pseudoquistes, colecciones, etc. (Junquera, R & Pereyra, 1,, 2010).
Cabe recalcar que aun no se demuestra que la realizacion de una TAC en las etapas

tempranas incremente la mortalidad. (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. , 2013)

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

El papel fundamental de la tomografia es la clasificacion de la gravedad mas que el
diagnostico primario de pancreatitis aguda. En la tomografia la morfologia de la pancreatitis
leve, moderada y severa estan estadificadas en el indice de severidad tomogréafico (IST), un
sistema puntuacién de 10 puntos desarrollado por Balthazar y colaboradores en el que
combina la cuantificacion de los cambios inflamatorios pancreaticos y extra pancreaticos (0 —
4 puntos) con la extension de necrosis del parénquima pancreatico (0 — 6 puntos). Ademas de
la informacidn del prondstico en cuanto a morbilidad y mortalidad, el IST representa el orden

de aparicion de las manifestaciones morfoldgicas en la tomografia.

Figura N2 5, indice de severidad tomografica (IST) y escala de Balthazar.

BALTHAZAR Puntos % NECROSIS Puntos
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Suma de los puntos en TC: INDICE DE SEVERIDAD
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ESCALA DE BALTHAZAR

A Pancreas Normal

B Agrandamiento focal o difuso

C inflamacion Peripancreético Unica

D coleccidn peripancreatica Unica

E Dos 0 mas colecciones peripancreaticas

Fuente: (Bollen, 2012)
Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

En las formas mas leves la pancreatitis aguda se caracteriza por hallazgos normales (IST
0) o por un minimo incremento en el tamafio del pancreas causado por edema intersticial que
puede ser focal o difuso (IST 1). La liberacion de enzimas pancreéticas en el espacio
intersticial sobre los planos grasos hace que se tornen borrosos y engrosados (IST 2). La
extension peripancreéatica del proceso inflamatorio es frecuente ya que el pancreas no posee
una capsula. En este estadio las alteraciones pancreaticas y peripancreéaticas se resuelven sin

dejar secuelas.

Al progresar la pancreatitis aguda, las colecciones se acumulan en el pancreas y alrededor
del mismo (IST 3 y 4). Los sitios mas comunes para las colecciones peripancreéaticas son el
epiplén menor, un espacio localizado entre el pancreas y el estbmago y el espacio perirrenal
izquierdo. Las colecciones peripancredticas iniciales carecen de una capsula bien definida y
se limitan por el espacio anatémico en el que se forman. El curso natural de estas colecciones
es variable: pueden persistir, crecer, evolucionar a colecciones encapsuladas, o se pueden

resolver espontaneamente. La importancia de las colecciones peripancreaticas esta en la
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susceptibilidad que tienen para progresar a infeccion o hemorragia secundarias, o causar

sintomas a consecuencia del efecto de masa que produce.

Las indicaciones para la realizacion del TC por via Urgente son:

— Hallazgos clinicos y bioquimicos no concluyentes y existencia de signos
abdominales compatibles con un cuadro abdominal severo: Perforacion de viscera
hueca, oclusion intestinal, isquemia intestinal, aneurisma de aorta abdominal, etc...

— PA asociada a un fallo de 6rgano de nueva aparicion (shock-TAS <90 mmHg,
PaO2< 60mmHg, Cr >2mg/dL, hemorragia digestiva superior a 500 ml/24h).

— >3 puntos segun los Criterios de Ranson o Glasgow.

— Impresion clinica de severidad (criterio condicionado por la pericia del médico que
evalUa al paciente, pero que se utiliza en guias de consenso para manejo de la PA).

— Si no se cumplen los criterios anteriores, no esta indicada la realizacion del TC

abdominal de forma urgente para la estadificacion de la gravedad de la PA.

4.5.2.10. Resonancia Magnética Nuclear (RMN).

La colangiopancreatografia por resonancia magnética simple o contrastada tiene una
buena correlacion con la TAC contrastada. Sus ventajas son: ausencia de nefrotoxicidad y
mejor diferenciacion para saber si la coleccion liquida es hemorragia, absceso, necrosis o
pseudoquiste. La RMN se indica cuando hay alergia al medio de contraste y yodo e
insuficiencia renal. (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009) .

Existen situaciones especiales como el embarazo y la insuficiencia renal crénica, en donde
la RMN puede ser util para establecer el diagndstico de pancreatitis. Sin embargo, no debe
considerarse un estudio de rutina. (Junquera, R & Pereyra, 1,, 2010)

4.6. Fases de la pancreatitis aguda
4.6.1. Fase temprana.

Comprende en general la primera semanadel proceso y en ella la severidad de la
pancreatitis va a depender fundamentalmente de parametros clinicos, concretamente de si se
produce fallo organico o no por el SIRS y de la duracién del mismo. Aunque en esta fase se
pueden producir complicaciones locales, no van a ser los principales determinantes de la
severidad del cuadro ya que se ha comprobado que la extension de los cambios morfoldgicos

en la PA no necesariamente se correlacionan con su severidad clinica (y asi un paciente
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puede tener una PA leve con manifestaciones radioldgicas severas en la TC o una PA
clinicamente severa con minimos cambios inflamatorios en el pancreas, como puede ocurrir
en pacientes con comorbilidad importante asociada). Ademas, puede no ser fiable la
determinacion de la necrosis pancreética en el TC (otro conocido factor prondstico) en los
primeros dias de la enfermedad. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.6.2. Fase tardia.

A partir de la primera semana y que puede durar semanas 0 meses. Se caracteriza por la
persistencia de los datos sistémicos de inflamacion o por la presencia de complicaciones
locales, la fase tardia ocurre sélo en pacientes con PA moderada o severa. Las
complicaciones locales evolucionan durante esta fase, y aunque el principal determinante de
la severidad de la PA seguira siendo el fallo organico persistente, sera importante distinguir
por imagen las diferentes entidades morfologicas de dichas complicaciones locales porque
esto tendra implicaciones directas en el manejo del paciente. EI manejo se basara asi en este
momento tanto en criterios clinicos como morfoldgicos. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de
Andrés, J. R. Olalla Mufoz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.7. Clasificacion de Pancreatitis

Es una cuantificacion que ha sido objeto de varios estudios y publicaciones. Para lograrlo
se ha recurrido a diversos métodos que utilizan como base los parametros de fisiopatologia de
la enfermedad, uno de ellos constituye la presencia de complicaciones locales, sistémicas o
ambas. La identificacion precoz de la severidad de los pacientes que presentan Pancreatitis
Aguda es importante para optimizar el manejo y obtener una evolucion favorable. (Cortaza,
2013)

El Simposium de Atlanta en 1992, ofrecié en su momento un consenso global y un sistema
de clasificacion universalmente aplicable. Sin embargo, aunque ha sido util, el mejor
entendimiento de la fisiopatologia de la falla organica, de la evolucion de la pancreatitis
necrotizante y de los avances en el diagnéstico por imagen hicieron necesario revisar la
clasificacion de Atlanta 2012. (Banks, P., et al,, 2013)

A continuacion, se establecen las definiciones y clasificaciones incluidas la revisién de la

clasificacion de Atlanta publicada en el 2012.
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4.7.1.  Definicion del inicio de la pancreatitis aguda.
El inicio se definird como el tiempo del inicio del dolor y no del ingreso al hospital. Es
importante realizar un adecuado registro de las diferentes admisiones y transferencias que

puede tener un paciente durante su enfermedad

4.7.2.  Clasificacion de pancreatitis segun el grado de severidad.
Existen tres grados de severidad los cuales son; leve, moderada y severa determinado por
la presencia de falla multiorganica transitoria o persistente y complicaciones locales o
sistémicas. La falla multiorganica transitoria es aquella que esta presente por un tiempo

menor a 48 horas mientras que la persistente dura més de 48 horas.

4.7.2.1. Leve.

En ausencia de fallo organico, de complicaciones locales o sistémicas. Los pacientes con
PA leve suelen ser dados de alta durante la fase temprana, no suelen requerir pruebas de
imagen y la mortalidad asociada es muy rara. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J.
R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.7.2.2. Moderada.

Cuando hay fallo organico (o multiorganico) transitorio o complicaciones locales o
sistémicas en ausencia de fallo organico persistente. Puede resolverse sin intervencion (como
en caso de fallo organico transitorio o formacion de una coleccion liquida peripancreética) o
requerir cuidados especializados prolongados (como en caso de necrosis estéril extensa sin
fallo organico) y su mortalidad es mucho menor que en la PA severa. (C. M. Ortiz Morales,
E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan;
Murcia/ES, 2014)

4.7.2.3. Severa.
Cuando hay fallo organico (o multiorganico) persistente. Fallo organico: definido por la

existencia de alguna de las siguientes situaciones:

— Insuficiencia respiratoria: PaO2 < 60 mmHog.
— Insuficiencia renal. Creatinina plasmatica > 2 mg/dl.

— Shock: presién arterial sistdlica < 90 mmHg.
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— Hemorragia digestiva alta con emision de > 500 ml de sangre en 24 h.

Los pacientes que lo desarrollan a menudo tienen una o varias complicaciones locales y
los que lo hacen en los primeros dias de la enfermedad tienen un riesgo aumentado de
mortalidad que puede alcanzar cifras de hasta el 36-50%. Si ademas desarrollan necrosis
infectada la mortalidad resulta extremadamente alta. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de
Andrés, J. R. Olalla Mufoz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.7.3. Clasificacion de pancreatitis segun su morfologia.
4.7.3.1. Pancreatitis edematosa intersticial.

La mayoria de los pacientes con PEI muestran un aumento difuso (o en algunas ocasiones
localizado) del pancreas debido al edema. En el TC con contraste el parénquima pancreéatico
muestra un realce generalmente homogéneo (aunque también puede ser algo heterogéneo
debido a dicho edema, a la cantidad de liquido intersticial) y la grasa peripancreéatica suele
presentar ciertos cambios inflamatorios a modo de leve borrosidad o estriacion. Puede
asociarse también algo de liquido peripancreéatico y sus sintomas normalmente se resuelven
durante la primera semana (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz,
E. Girela Baena, J. A. Lépez Corbalan; Murcia/ES, 2014)
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Fig.6 : Pancreatitis edematosa intersticial en cuatro pacientes diferentes. (A) En el primer
paciente se observa un aumento del tamafio y contornos mal definidos de la cabeza del
pancreas con respecto al resto de la glandula con realce homogeéneo de toda ella. (B) En este
caso existe s6lo una ligera estriacion de la grasa (flecha corta) en torno al proceso uncinado
del pancreas en paciente con dolor abdominal tras CPRE. (C) Otro caso en el que el pancreas
muestra un realce homogéneo y un aumento de tamafio difuso, con una pequefia cantidad de
liquido peripancreatico (flecha larga) en torno a la cola. (D) En este paciente con pancreatitis
edematosa intersticial de la cabeza se observa un aumento de la misma, borrosidad de sus
contornos y un relace glandular heterogéneo debido al edema intersticial. EI colédoco
intrapancreatico se encuentra dilatado (asterisco) por una coledocolitiasis distal no mostrada.

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

— Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.7.3.2. Pancreatitis necrotizante.

Aproximadamente el 5-10% de los pacientes desarrollan necrosis que puede ser sélo del
parénguima pancreatico (lo menos frecuente, en torno a un 5% de las PN) (figura 7), s6lo de
los tejidos peripancreéticos (en torno al 20% de las PN) (figura 8) o de ambos (lo mas
comun) (figura 9). (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela
Baena, J. A. Lépez Corbalan; Murcia/ES, 2014)
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Fig. 7: Pancreatitis necrotizante solo pancreatica. Varon de 61 afios que ingresa por
pancreatitis aguda con dolor abdominal incapacitante que persiste a pesar de analgesia en el
que se observa una hipodensidad de la cola del pancreas con respecto al resto de la glandula
que afecta a menos del 30% de la misma y con una densidad menor a 30UH, compatible con

necrosis glandular (asteriscos).

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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Fig. 8: Pancreatitis necrotizante solo peripancreatica. Varon de 74 afios con pancreatitis
aguda al que se realiza un TC por persistencia del dolor abdominal, nauseas e intolerancia
alimenticia que muestra un pancreas con realce glandular completo y homogéneo y
colecciones peripancreaticas parcialmente loculadas (flechas largas) y con contenido
heterogéneo en su interior (las flechas cortas sefialan contenido sélido hipo e hiperdenso

respectivamente en el seno del liquido) compatibles con colecciones necroticas agudas.

— References: Radiodiagnéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES
- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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Fig. 9: Pancreatitis necrotizante con necrosis pancredtica y peripancreética en dos
pacientes diferentes. (A) En esta paciente se observa en el pancreas una zona central
hipodensa que afecta a entre el 30-50% de la glandula (asteriscos) compatible con necrosis
glandular que asocia necrosis de los tejidos peripancreaticos a modo de coleccion (coleccion
necrdtica aguda) parcialmente encapsulada anterior al cuerpo del pancreas (flecha larga). (B)
En esta otra existe una hipodensidad pancreatica que afecta a mas del 50% de la glandula
(asteriscos) quedando sélo preservado el realce de pequefias porciones de la cabeza (cabeza
de flecha). Asocia ademas una necrosis de los tejidos peripancreaticos a modo de coleccion
(flechas largas) y de nddulos mal definidos en la grasa secundarios a la saponificacién y

necrosis de la misma (flechas cortas).

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

En el TC la necrosis pancreatica se manifiesta como una o varias areas de hipodensidad
parengquimatosa, y la aparicion de dichas areas no realzantes diferencian la PN de la PEI. (C.
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M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez
Corbalan; Murcia/ES, 2014)

En el caso de la necrosis peripancreatica el pancreas realza normalmente en el TC con
contraste pero los tejidos peripancreaticos desarrollan necrosis (C. M. Ortiz Morales, E.
Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES,
2014)

No obstante, hay que tener en cuenta que la alteracion en la perfusion pancreética y los
signos de necrosis peripancreéatica se desarrollan a lo largo de los dias, lo cual explica por qué
un TC con contraste realizado demasiado pronto al inicio de la enfermedad puede
infraestimar la potencial extension de la necrosis pancreatica y/0 peripancredtica. Y asi en los
primeros dias de la PA, el patron de captacion glandular del contraste puede ser parcheado o
heterogéneo antes de que el area de necrosis se demarque mejor o se haga mas confluente y
podemos tener dudas para clasificar la PA en PEI o PN. En este caso deberemos de
clasificarla inicialmente de indeterminada y dejar su caracterizacion mas precisa para un TC
hecho un poco mas tardiamente (entre tres y siete dias después), ya que una vez pasada una
semana desde la instauracion de los sintomas, un area de parénquima no realzante se podra
considerar finalmente como necrosis parenquimatosa pancreatica. Las mismas dudas podran
plantearse en el caso de la necrosis peripancreéatica si el TC se ha realizado con demasiada
premura (figuras 10y 11) (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E.
Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)
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Fig. 10: Mujer de 62 afios que acude a urgencias con dolor abdominal difuso intenso
desde esa marfiana, con moderado aumento de amilasas pero que a la exploracion muestra un
peritonismo difuso mas intenso en fosa iliaca derecha. Por ese motivo y para descartar otras
etiologias diferentes a la pancreatitis aguda que expliquen el cuadro se le realiza un TC (A)
en el que se aprecia una pequeiia zona central ligeramente hipondensa en el cuerpo del
pancreas (asterisco) y una coleccién liquida homogénea laminar que se adapta al espacio
pararrenal anterior derecho (flecha larga). El poco tiempo transcurrido desde la instauracion
del cuadro hacen dificil determinar si la hipodensidad pancreética es debida a edema en el
contexto de una pancreatitis edematosa intersticial o a necrosis glandular por una pancreatitis
necrotizante, por lo que se cataloga de indeterminada. La paciente no evoluciona bien y en el
TC de control una semana después (B) se observa que se delimita mejor la hipodensidad
focal pancreética, caracterizandola finalmente como zona de necrosis glandular. En otro TC
evolutivo realizado 11 dias después del segundo (C) se comprueba como cada vez la
necrosis pancreatica se hace mas evidente y se encapsula mas. El liquido pararrenal anterior

derecho desaparecio después del primer control.

References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES
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Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Fig. 11: Pancreatitis necrotizante inicialmente mal catalogada como edematosa
intersticial. En el estudio de TC hecho el mismo dia de inicio del cuadro de dolor (columna
de imagenes A, cortes no consecutivos del estudio de craneal a caudal) se describi6 que el
pancreas se encontraba aumentado de tamafio aunque sin zonas sugerentes de necrosis
glandular y que asociaba colecciones liquidas peripancreaticas agudas en la celda
pancreatica, espacio pararrenal anterior izquierdo y mesocdélon transverso (flechas largas),
catalogandose el cuadro de pancreatitis edematosa intersticial. En el control hecho 10 dias
después (columna de iméagenes B, con cortes de TC de craneal a caudal a los mismos niveles
que los de la columna A), se comprueba la existencia ahora clara de una zona de necrosis
glandular (asterisco) y que las colecciones han aumentado, mostrando una encapsulacion
parcial (flechas largas) e incluyendo elementos no sélidos consistentes en grasa (flechas
cortas) lo que las hace compatibles con colecciones necrdticas agudas. Al revisar

retrospectivamente el primer TC se intuye la pequefia zona de futura necrosis glandular. El
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cuadro deberia de haberse catalogado de indeterminado en aquel momento, dado su escaso
tiempo de evolucion.
— References: Radiodiagnoéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Los pacientes con necrosis peripancreatica sola tienen una tasa de morbi-mortalidad
superior a aquéllos con una PEI, aunque menor a la de los que tienen necrosis glandular.

La historia natural de la necrosis pancreatica y/0 peripancreatica es variable, ya que puede
permanecer sélida o licuarse, permanecer estéril o infectarse, persistir o desaparecer con el
tiempo. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andres, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J.
A. Lépez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.8. Complicaciones
4.8.1. Complicaciones sistémicas de pancreatitis aguda.

La insuficiencia renal aguda, la insuficiencia respiratoria aguda, hipoglucemia,
hipocalcemia, CID (coagulacion intravascular diseminada), derrame pleural, sepsis,
hemorragia gastrointestinal, encefalopatia pancreatica, shock y fallo multiorganico se citan
como complicaciones sistémicas de la pancreatitis aguda. (Singh VK, Bollen TL, Wu BU,
Repas K, Rie M, Song Y, et al, 2011)

4.8.2. Complicaciones locales de pancreatitis aguda.
4.8.2.1. Coleccion liquida peripancreatica aguda (clpa).

Se llaman asi a las colecciones que aparecen en la PEI (Pancreatitis Edematosa
Intersticial) antes de las 4 semanas de evolucion de la enfermedad. Resultan del edema local
relacionado con la inflamacion pancreéatica y/0 peripancreatica y pueden no tener conexion
con el sistema ductal pancreatico o surgir de la rotura de alguna pequefia rama secundaria
periférica del conducto pancredtico principal. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J.
R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbaldn; Murcia/ES, 2014)

En el TC aparecen como colecciones adyacentes al pancreas, predominantemente en torno
al mismo, que pueden ser unicas o multiples y se caracterizan por contener solo liquido, de

densidad homogeénea, sin pared completamente definida y que se adaptan a los planos faciales
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del retroperitoneo (figuras 13 y 14) (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

Fig. 12: Mujer de 82 afios con diagnostico en los dias previos de pancreatitis aguda en la
que persiste dolor abdominal difuso intenso, descompresion positiva en fosa iliaca derecha y
disminucion del peristaltismo. Se le realiza TC de abdomen con contraste i.v. para valorar la
severidad de la pancreatitis y descartar complicaciones y se aprecia un pancreas que realza
homogéneamente con tenues cambios inflamatorios en la grasa en torno a la cabeza y el
proceso uncinado (flechas cortas) (el colédoco intrapancreatico —asterisco- se encuentra
dilatado por una litiasis distal no mostrada) y una coleccién liquida laminar en el espacio
pararrenal anterior izquierdo, de densidad homogénea y que se adapta bien a dicho espacio,
compatible con coleccidn liquida peripancreéatica aguda (flecha larga) en el contexto de una
pancreatitis edematosa intersticial. A los pocos dias la paciente fue dada de alta y no

disponemos de controles posteriores.

— References: Radiodiagnéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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Fig. 13: Coleccion liquida peripancreatica aguda en mujer de 42 afios con pancreatitis
grave. En el estudio inicial realizado a esta paciente (columna de imégenes A, cortes
consecutivos de TC de craneal a caudal) se observa un aumento de tamafio de la cabeza
pancreatica que muestra un realce heterogéneo secundario al edema y asocia una coleccion
liqguida de densidad homogénea que se adapta al contorno de la cabeza y al espacio
pararrenal anterior derecho (flechas largas). Existe ademas un engrosamiento reactivo de la
pared de la segunda porcién duodenal. En un TC de control realizado un mes después
(columna de iméagenes B, con los mismos cortes aproximados que en la columna A) se
observa que ha disminuido el tamafo y la heterogeneidad de la cabeza del pancreas y que se
han reducido de forma significativa las colecciones liquidas peripancreaticas (flechas largas),
en vias de resolucion

— References: Radiodiagnéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Cuando una Coleccién Liquida Peripancreatica Aguda CLPA persiste mas alla de 4
semanas normalmente evoluciona a un pseudoquiste, aunque se trata de un evento poco

comun en la PA.
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*Las colecciones liquidas peripancreaticas (CLPAS) deben ser diferenciadas de la ascitis
que puede acumularse en los espacios perihepatico y periesplénico, gotieras parietocolicas y

pelvis (figura 9).

Fig. 14: Vardn de 66 afios con pancreatitis aguda de probable etiologia etandlica en cuyo
TC se observa un aumento de tamafio, heterogeneidad en el realce y mala definicion de la
cabeza pancreatica (flechas cortas) en el contexto de una pancreatitis edematosa intersticial,
y liquido libre de distribucién perihepética, en la gotiera derecha y en la pelvis (cabezas de
flecha) que no debe ser considerado como colecciones liquidas peripancreaticas agudas, sino

como ascitis.

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.8.2.2. PSEUDOQUISTE

Se refiere a la coleccidn liquida peripancreatica que aparece en la PEI cuando persiste
més de 4 semanas desde el inicio del cuadro, y se piensa que surge por disrupcién del
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conducto pancreatico principal o sus ramas intrapancreaticas, siendo la consecuente fuga de
jugos pancredticos la que da lugar a que la coleccién persista todo ese tiempo. (C. M. Ortiz
Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbaléan;
Murcia/ES, 2014)

En el escaner aparece como una coleccion normalmente redondeada u ovalada con pared
bien definida (formada por tejido de granulacion) que contiene liquido sin elementos sélidos
o semisolidos (figura 15), y aunque el TC con contraste es la modalidad de imagen mas
empleada en el diagnostico de los pseudoquistes en ocasiones puede ser necesaria una
ecografia 0 una RM para confirmar dicha ausencia de contenido sélido en su interior (figura
16). (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A.
Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

Fig. 15: Pseudoquistes en tres pacientes diferentes. Como se puede observar se trata de
colecciones liquidas con pared bien definida y contenido homogéneo sin elementos solidos

objetivables en su interior (flechas largas). El primer caso (A) es un control evolutivo del
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mismo paciente de la figura 12 pasadas méas de 4 semanas. En el tercer paciente (C) se
observa como el pseudoquiste ha quedado incluso separado del péncreas, anterior al
estdbmago colapsado (asteriscos).

— References: Radiodiagnoéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Fig. 16: Vardn de 66 afios con diagnostico clinico-analitico de pancreatitis aguda poco
mas de un mes antes que no requirié pruebas de imagen acude ahora por dolor y aumento de
presion epigastricos. Se realiza ecografia de abdomen (A) que muestra en hipocondrio
izquierdo una coleccion bien definida con contenido fundamentalmente anecoico salvo por
algunos finos ecos en su porcion mas declive. Se completa el estudio con TC con contraste
(B) que muestra minimos cambios inflamatorios en torno a la cola del pancreas (flecha
corta) , un engrosamiento difuso reactivo de la pared géstrica (asteriscos), ascitis
perihepatica (cabeza de flecha) y la coleccion de pared bien definida y contenido
homogéneamente liquido en el saco menor, que se cataloga de probable pseudoquiste (flecha
larga). Ante el aumento del dolor y anemizacién del paciente se realiza un nuevo control de

TC (C) que demuestra mejoria de los cambios en la grasa peripancreatica y de la ascitis,
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aunque un crecimiento del pseudoquiste. En la RM (D) realizada para descartar fistula
pancreética se confirma el contenido liquido de la coleccion, homogéneamente hiperintensa
en T2 e hipointensa en T1, y la ausencia de elementos solidos en su interior.

— References: Radiodiagndstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Estas caracteristicas suelen ser suficientes para su diagndstico, aunque si se realizara una
aspiracion del contenido por algin motivo se obtendrian niveles elevados de amilasa y lipasa

en el mismo.

El desarrollo de pseudoquistes en la PA (en contra de lo que ocurre en la pancreatitis
cronica) es un evento muy raro (la mayoria de las colecciones peripancreaticas persistentes en
una PA contienen material necrético), asi que el término en el contexto de PA se cree que
posiblemente caera en desuso. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

4.8.2.3. Coleccion necrdtica aguda (cna).

Se llama asi a las colecciones que aparecen en la Pancreatitis Necrotizante (PN)
durante las primeras 4 semanas de su evolucién y por definicién contienen cantidades
variables de liquido y material necrético. La necrosis puede afectar al parénquima
pancreatico y/6 los tejidos peripancreaticos y que resulta de la liberacion de enzimas
pancreaticas que ocasiona una digestion, saponificacion de la grasa y finalmente una necrosis
de los mismos. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela
Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

En el TC aparecen como colecciones intra y/o extrapancreaticas que pueden ser multiples,
con una morfologia que a menudo puede ser loculada o septada, sin pared definida
delimitandolas completamente y con densidad heterogénea en su interior por la presencia
tanto de liquido como de material solido o semisélido (figuras 17 y 18). (C. M. Ortiz
Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan;
Murcia/ES, 2014)
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Fig. 17: Colecciones necroticas agudas con componentes sélidos grasos en dos pacientes
diferentes. (A, fila superior) Varén de 32 afios en su decimo dia de ingreso por pancreatitis
aguda grave con insuficiencia respiratoria, que muestra en el TC datos de pancreatitis
necrotizante pancreéatica (asterisco) y peripancreatica a modo de colecciones parcialmente
loculadas (flechas largas), sin pared delimitdndolas completamente y con contenido
heterogéneo en su interior con componentes solidos hipodensos grasos (flechas cortas)
embebidos en el liquido, compatibles con colecciones necréticas agudas. (B, fila inferior)
Varon de 82 afios con pancreatitis necrotizante y colecciones peripancreaticas también

parcialmente septadas (cabezas de flecha) y con componentes sélidos (flecha corta).

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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Fig. 18: Coleccidon necrética aguda con componentes sélidos densos en mujer de 79 afios
con pancreatitis aguda y un TC (columna de imagenes A) realizado en el dia 6 desde el
inicio del cuadro y otro evolutivo (columna de imagenes B en el mismo nivel aproximado
que los cortes en A). En ellos se observa una coleccion (flechas largas) de aspecto loculado
en torno a la cola del pancreas, de pared que no la delimita completamente en el primer
estudio pero que cada vez lo hace méas con el paso del tiempo en el segundo y con contenido
heterogéneo en su interior, con componentes sélidos tanto hipodensos (grasos, flechas

cortas) como hiperdensos (cabeza de flecha).

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

La TC con contraste puede no ser capaz de poner de manifiesto con fiabilidad la presencia
de contenido necrotico dentro de las colecciones, en especial en la primera semana desde la
instauracion de la enfermedad, y asi ser dificil diferenciar si estamos ante una PEI o PN. En
ese caso las colecciones deberdn de catalogarse como indeterminadas y para caracterizarlas
sera (til realizar un estudio secuencial ya que después de esa primera semana normalmente
sera mas evidente la presencia 0 no de necrosis en su interior, a lo que ademas nos podran

ayudar otras técnicas de imagen como son la ecografia o la RM. (C. M. Ortiz Morales, E.
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Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES,
2014)

4.8.2.4. Necrosis encapsulada (NE).

Se define como la coleccidn que persiste en la Pancreatitis Necrotizante (PN) mas alla
de 4 semanas y consiste en tejido necrotico contenido en el interior de una capsula realzante
de tejido inflamatorio reactivo. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

En el TC aparecen como colecciones intra y/o extrapancreaticas que pueden ser maltiples,

completamente encapsuladas y con densidad heterogénea en su interior por la presencia tanto

de contenido liquido como solido o semisolido (figura 19).

Fig. 19: Mujer de 50 afios con cuadro de pancreatitis aguda postCPRE en la que 5
semanas después del procedimiento (columna de imagenes A) se observan colecciones
peripancreaticas completamente encapsuladas (flechas largas) y con contenido heterogéneo
en su interior con componentes sélidos (flechas cortas) compatibles con necrosis
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encapsulada. Véase la evolucion que han tenido desde el primer control de TC (columna de
imagenes B) realizado escasos dias después de la CPRE.

— References: Radiodiagnostico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Pueden en ocasiones ser dificiles de diferenciar de los pseudoquistes con las
consecuencias y el manejo normalmente opuesto que supone el diagndstico de unas y otros,
para lo cual el consenso vuelve a considerar Util el empleo de la ecografia o la RM (figuras
15y 16). (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E. Girela Baena, J.
A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

Fig. 20: Varon de 74 afios con tumor de Klastkin (de ahi la dilatacion de la via biliar
intrahepatica a pesar de catéter de derivacion interno-externo) y pancreatitis necrotizante con
inicio del cuadro dos meses antes que muestra en el TC (A) una coleccion completamente
encapsulada en el saco menor (flecha larga) que en la correlacion ecografica (B) muestra
abundante contenido ecogénico sélido en su porcién declive (cabezas de flecha), lo que es
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compatible con que se trata de una necrosis encapsulada. VVéase el aspecto de la misma en un
TC previo antes de cumplirse cuatro semanas de evolucion (C) en el que la encapsulacion es
solo parcial y se aprecia mejor el contenido heterogéneo en el contexto de una coleccion

necrotica aguda.

— References: Radiodiagnoéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Fig. 21: Necrosis encapsulada en dos pacientes diferentes y su correlacion con RM y
ecografia. (A) Varon de 52 afios con pancreatitis necrotizante y necrosis encapsulada (flecha
larga) drenada por catéter que a pesar de la permeabilidad del mismo no conseguia vaciarla
completamente en los sucesivos controles. La RM potenciada en T2 ayuda a caracterizar
mejor el contenido de la coleccidn, que muestra una pared hipointensa completamente
conformada y algo de contenido liquido hiperintenso, pero que contiene mayoritariamente la
cola pancreatica necrosada (asteriscos) no susceptible de drenaje percutaneo. Al paciente se
le termind haciendo una necrosectomia quirdrgica. (B) Mujer de 79 afios con pancreatitis

necrotizante y necrosis encapsulada adyacente a la cola del pancreas (flecha larga). Aunque
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la TC muestra algunos focos densos solidos en su interior (flecha corta), la ecografia pone de
manifiesto mayor cantidad de dicho material s6lido y mas claramente en la porcién declive
de la coleccién (cabezas de flecha).References: Radiodiagnostico, H.G.U. Morales

Meseguer - Murcia/ES Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.8.2.5. PSEUDOQUISTE POSNECROSECTOMIA (PP)

Es el Unico caso en el que hablamos de pseudoquiste en el contexto de una Pancreatitis
Necrotizante (PN) y se produce como resultado de un “sindrome de desconexion del
conducto pancredtico”. Estos pacientes tienen una necrosis de la porcién central de la
glandula pancreética, aunque conservan tejido pancreético viable en la cola y desarrollan una
NE que puede potencialmente requerir necrosectomia. Cuando la cavidad residual libre de
material necrotico sigue manteniendo comunicacion con dicha cola remanente secretora, la
cavidad se rellena de jugo pancreéatico y forma un PP. Se trata de una coleccion que aparece
muy tardiamente (pueden pasar meses o0 afios del episodio de PA) cuyo continente lo forma la
capsula de una NE que se ha rellenado de liquido pancreatico y ya no contiene elementos
solidos y es necesaria una historia previa de necrosectomia quirargica o endoscopica para su

diagnostico (figuras 22 y 23).
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Fig. 22: Varon de 43 afios con pancreatitis aguda que en el estudio de TC inicial (A)
muestra una necrosis central de la glandula pancreética (asteriscos) sobre la que en controles
posteriores (B) desarroll6 una necrosis encapsulada que se sobreinfecté (flecha larga) y
requirié una necrosectomia quirargica. EI TC postquirargico (C) muestra los catéteres
Martin Palanca en el lecho de necrosectomia. Los controles en los meses siguientes (D)
demuestran la resolucion aparentemente definitiva de la coleccion, pero cuatro meses
después de la necrosectomia (E) la coleccion recidiva rellenandose de contenido
homogéneamente hipodenso conformando lo que debemos Ilamar un pseudoquiste

postnecrosectomia (flecha larga).

— References: Radiodiagnostico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES
- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Fig. 23 Otro ejemplo de “sindrome de desconexion del conducto pancreatico”. Misma
paciente de la figura 6A en la que de la A a la C se muestran los controles evolutivos de su
pancreatitis necrotizante pancreatica y peripancreatica. A esta paciente se le colocé un

catéter de drenaje radiologico en la necrosis encapsulada (D) consiguiendo vaciarle la
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coleccién. El TC evolutivo E muestra una ausencia de coleccion en torno al catéter después
de dos semanas cerrado, por lo que se decide su retirada. En un control un mes después (F)
se objetiva una recidiva de la coleccion. Véase la comunicacién del conducto de Wirsung de
la cola pancreatica viable (flechas cortas) con la coleccion en el contexto de un sindrome de
desconexion del conducto pancreéatico. Se ha decidido en este caso no llamar a la coleccién
recidivada pseudoquiste postnecrosectomia al haber habido una “necrosectomia” percutanea
(a traves de catéteres de drenaje radioldgicos) y no quirdrgica o endoscopica como sefiala el

consenso.

— References: Radiodiagnéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

- Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.8.2.6. Necrosis pancreética.

La necrosis pancreética es un marcador de gravedad, ya que se asocia a desarrollo de falla
precoz (por la propia PA) y tardio (asociado a infeccidn de la necrosis). La necrosis infectada
se debe sospechar cuando persiste la respuesta inflamatoria sistémica del paciente mas alla de
la primera o la segunda semana de evolucion, o cuando tras una mejoria inicial de ésta el
paciente empeora (aparece de nuevo leucocitosis, aumento de la frecuencia cardiaca y/o
respiratoria y fiebre) (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla Mufioz, E.
Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

El diagnostico de la infeccion de la necrosis es importante porque va a tener una historia
natural, un tratamiento (antibi6tico y una intervencion activa mas que probable) y prondéstico
diferente a los de la necrosis estéril. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)

La presencia de infeccidn se diagnostica cuando hay gas extraluminal en el pancreas o
los tejidos peripancreaticos en el TC (hallazgo virtualmente patognomonico de infeccion y
que refleja la presencia de microorganismos productores de gas) (figuras 22 y 23) o cuando
una PAAF, normalmente guiada por imagen, es positiva para bacterias y/u hongos en la
tincién de Gram vy el cultivo. (C. M. Ortiz Morales, E. Parlorio de Andrés, J. R. Olalla
Mufioz, E. Girela Baena, J. A. Lopez Corbalan; Murcia/ES, 2014)
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Fig. 24: Varon de 82 afios con pancreatitis aguda y presencia en el TC inicial (A) de
importantes cambios inflamatorios en la cabeza pancreatica y opacidades nodulares mal
definidas en la grasa peripancreatica por necrosis grasa a ese nivel. Presenta en el TC de
control (B) burbujas de gas (flechas cortas) en la cabeza del péancreas compatible con

sobreinfeccion. La imagen C muestra la PAAF guiada por TC de la misma.

— References: Radiodiagnéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

— Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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Fig. 25: Varon de 87 afios con necrosis peripancreatica infectada. Los estudios de TC A
y B (el primero de valoracion limitada por la ausencia de contraste i.v.) muestran los
cambios evolutivos de la pancreatitis aguda necrotizante peripancreéatica del paciente. En
un control posterior con motivo de la aparicion de fiebre (C y D son un corte axial y una
reconstruccion coronal del mismo estudio) se observan burbujas de gas en el interior de la
necrosis encapsulada (flechas largas) compatibles con sobreinfeccion de la misma que
decidid tratarse colocando un catéter de drenaje percutaneo gue se puede observar en D. El
pancreas se aprecia indemne en todo momento (asteriscos).

— References: Radiodiagndéstico, H.G.U. Morales Meseguer - Murcia/ES

— Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.9. Evaluacion del prondstico

Las escalas pronosticas son instrumentos que permiten comparar variables y elaborar un
criterio de manejo o de prediccion; la finalidad de las escalas pronésticos es ofrecer una
informacion objetiva porque entregan excelente calibracion y discriminacion. La Pancreatitis
Aguda es una patologia que se clasifica tomando en consideracion la falla organica con la que
cursa en el transcurso de su evolucion. ( Alvarez Lopez Francisco y Castafieda Huerta
Nallely Deshire, 2014)
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4.9.1.  Sistema de puntuacion apache II.

Como alternativa, se ha intentado aplicar a la evaluacion de pancreatitis aguda el sistema
APACHE Il desde 1990, que habitualmente se usa en UCI para predecir mortalidad. En
pancreatitis aguda este sistema no se ha mostrado superior a otras escalas pronosticas como
Ranson y Glasgow.

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

Tras unas adecuadas reposiciones hidroelectroliticas iniciales del paciente, una puntuacion
en APACHE > 8 (>6 en obesos) es indicativa de riesgo de pancreatitis grave y por tanto, debe
obligar a una monitorizacion intensiva del paciente y la aplicacién de medidas especificas
oportunas

Figura N& 26, Puntuacion APACHE 11

Puntuacion de APACHE Il

APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4

Temperatura >40,9 | 39- 38,5- | 36- 34- 32- 30- <30

rectal (°C) 40,9 38,9 38,4 359 |339 31,9

Pres. art. media >159 | 130- 110- 70-109 50-69 <50

(mmHg) 159 129

Frec. cardiaca >179 | 140- 110- 70-109 55-69 | 40-54 | <40

(Ipm) 179 129

Frec. respiratoria | >49 | 35-49 25-34 | 12-24 | 10-11 | 6-9 <6

(rpm)

Oxigenacion

Si FiO2 > 0.5

(AaD02) 499 | 350- 200- >200 | 61-70 56-70 | <56

Si Fi02<0.5 499 349 <70

(Pa0?2)

pH arterial >7,9 | 7,60- 7,50- 7,33- 7,25- 7,15- <7,15
7,69 7,59 7,49 7,32 7,24

Na plasmatico >179 | 160- 155- 150- 130- 120- 111- <111

(mmol/L) 179 159 154 149 129 119

K plasmatico >6,9 |6,0-6,9 55-59 35-54 | 3,0- | 2529 <25

(mmol/L) 3,4

Creatinina* >34 |2,0-34 | 15- 0,6-1,4 <0,6

(mg/dL) 1,9

Hematocrito (%) >59,9 50- 46- 30- 20- <20

59,9 | 49,9 45,9 29,9
Leucocitos (x1000) 20- 15- 3-14,9 1-2,9 <1
>39,9 399 199

Suma de puntos

Total APS

15- GSC
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Enfermedad cronica

Preoperatorio 2 <44 |0
programado 45-64 | 2
Preoperatorio 5 55-64 | 3
urgente o médico 65-74 | 5

>75 |6

Pu | Pu | Pu Pu
nto | nto | nto nto

S S S S
AP G | ed enf
S CS ad .
(A) (®) (©  pre
via
(D)

| Total de puntos APACHE 11 A+B+C+D = |
Fuente: (Bollen, 2012)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

El sistema de puntuacién APACHE |1 se divide en dos componentes. EI primero consta de
las doce variables fisioldgicas. A 11 de estas variables se asignan valores de 0 a 4 puntos
segun el grado de desviacion respecto al estandar de la normalidad, que se califica como cero.
La puntuacion correspondiente a la variable restante, la escala de coma de Glasgow (GCS), se
calcula restando de 15 el valor la escala de coma de Glasgow (GCS) para el paciente en
estudio. La determinacion tiene lugar en las primeras 24 horas del ingreso, escogiendo el
valor mas desfavorable de cada variable durante ese periodo. La variable restante se relaciona
a la escala de coma de Glasgow (GCS); y se calcula restando de 15 el valor GCS. Esta
determinacion del primer componente se hace durante el primer dia de ingreso a UCI, y se
debe de escoger la cifra mas favorable de cada una de las variantes enlistadas. La suma
resulta en este primer componente o Acute Physiology Score, y representa la gravedad del

enfermo.

El segundo se compone por la edad y el estado previo de salud (enfermedad crénica
cardiovascular, pulmonar, hepatica, renal y del sistema inmune). Estas variables se
contabilizan en la segunda escala que se ha llamado Crénica Health Evaluation. La suma de
ambos componentes resulta en la puntuacion APACHE. La suma méaxima posible es de 71

puntos. Cuando un enfermo alcanza 55 puntos es muy dificil que sobreviva.
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49.2. BISAP.

Recientemente se propuso como alternativa el BISAP (Bedside Index for Severity in
Acute Pancreatitis) basado en datos clinicos, de laboratorio y de imagen obtenidos por rutina
validado en el 2008 por un estudio de cohorte realizado en 397 pacientes consecutivos con
PA demostré que el score de BISAP, puede predecir la mortalidad o la gravedad dentro de las
24 horas del ingreso (Murillo Z A, Murakami PD, Toledo SA, Cardenas CM, Jean ER, 2010).

Es un sistema que evalla 5 puntos:

— Nitrégeno de Urea > 25 mg/dl;

— Alteracion del estado mental evidenciado por desorientacion;

— Presencia de respuesta inflamatoria sistémica (2 o0 mas de las siguientes variables:
frecuencia cardiaca > 90 latidos/min, frecuencia respiratoria > 20 por min, 0
PaCo2 < 32 mmHg, temperatura > 38 0 < 36°C, y leucocitos > 12.000 o < 4.000
células por mm3 0> 10% bandas);

—Derrame pleural en radiografia de torax, estudio tomografico o auscultacion
clinica.

— Edad > 60 afos (Kim BG, Noh MH, Ryu CH, Nam HS, Woo SM, Ryu SH, et al.,
2013) .

Figura N2 27, Escala de BISAP

Escala de BISAP Puntaje

BUN > 25 mg/dl 1

Alteracion del estado de |1

conciencia

Presencia de criterios de SIRS 1
Edad > 60 afios 1
Presencia de derrame pleural 1

* Sindrome de respuesta inflamatorio
sistémica (SIRS); presencia de 2 0 mas de los
siguientes criterios:

-Temperatura < 36 > 38C.

-Frecuencia Cardiaca > 90 Ipm.

-Frecuencia Respiratoria > 20 rpm. PaCO2 <
32 mmHg.

-Recuento leucocitario > 12.000 mm3 < 4.000
mm3 > 10% de cayados.

Puntaje < 0 =3: Pancreatitis leve
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' Puntaje >3 : Pancreatitis grave |
Fuente: (Murillo Z A, Murakami PD, Toledo SA, Céardenas CM, Jean ER, 2010)

Elaborado: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

En el estudio de Wu et al, compar6 el BISAP con el APACHE Il y no se observo
diferencia estadisticamente significativa entre ambos en su poder predictivo. (Murillo Z A,
Murakami PD, Toledo SA, Cardenas CM, Jean ER, 2010)

Por lo tanto, la escala de BISAP es aplicable al inicio de la enfermedad por tener un valor
predictivo similar al del APACHE II.

Los pacientes con BISAP mayor o igual a 3 tuvieron una mortalidad entre 5- 20% vy los
pacientes con 2 puntos o menos tenian una mortalidad menor al 1%, estos datos fueron
observados por Wu et al. Los mismos autores concluyen que en aquellos pacientes sin falla
organica temprana, el sistema de BISAP puede predecir de manera precoz la mortalidad.

En un estudio prospectivo con 51 pacientes, VVojnosanit y col., obtuvieron en la prediccion
de severidad para PA a las 24 horas de admision una sensibilidad y especificidad para BISAP
fue de 74 Y 59%; respectivamente, APACHE Il fue de 89 y 69% respectivamente (p < 00,1)
(Gompertz M, Ferndndez L, Lara I, Miranda JP, Mancilla C, Berger Z., 2012). Una
evaluacion prospectiva de 397 pacientes con una mortalidad de 3,5%, que evalGa el escore de
BISAP encontré estadistica significativa con incremento en mortalidad (p3, con el desarrollo
de falla organica momentanea (OR=4,95 % IC: 2.8, 19.5), falla organica persistente
(OR=12.7, 95 % IC: 4.7, 33.9), necrosis pancreatica (OR=3.8, 95 % IC:1.8, 8.5). Por lo que
concluye que el score de BISAP representa una simple técnica para identificar pacientes en
riesgo de incremento de mortalidad y la prediccién inmediata de severidad de falla
multiorganica (Kim BG, Noh MH, Ryu CH, Nam HS, Woo SM, Ryu SH, et al., 2013) . En el
estudio Jin et al 2013, fueron calculados los escores de APACHE Il y BISAP en las primeras
24 horas de ingreso al hospital a 57 pacientes y determinaron la eficacia para predecir
severidad en Pancreatitis Aguda fue con APACHE 1l 0.87, y BISAP fue 0.906
respectivamente de acuerdo a curva ROC. Este resultado indica que tanto el score APACHE
Il como el BISAP son efectivos para prediccion de severidad en pancreatitis aguda severa (
JinY , 2013)
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4.9.3. RANSON (1974).

Estos fueron establecidos originalmente en 1974 en un esfuerzo por identificar, de manera
temprana a pacientes con pancreatitis aguda con riesgo de desarrollar complicaciones severas
0 de morir. Los criterios de Ranson originales fueron validados para la pancreatitis aguda
alcohdlica, sin embargo, en 1979 fueron revisados y se hicieron aplicables a pacientes con
pancreatitis biliar también. (Al Mofleh, 2008)

Los criterios de Ranson tienen una sensibilidad de 63%, especificidad 76%. Cuando se
tienen > 3 puntos es pancreatitis aguda severa. La mortalidad varia segin la puntuacién del
0.9% (0-2 puntos), 16% (3-4 puntos), 40% (5-6 puntos) y 100% (7-8 puntos). Incluye varios
pardmetros que deben medirse al ingreso y 48 horas después del mismo. Consta de 11
parametros: 5 al momento del ingreso y 6 a las 48 horas; fue usado durante muchos afios para
evaluar severidad en pancreatitis aguda sin embargo tiene la desventaja de que requiere 48

horas para ser completado.

Aunque los criterios de Ranson son relativamente precisos en determinar el prondstico de
la pancreatitis aguda, existen varios cuestionamientos a los mismos. En primer lugar, varios
de los datos de laboratorio incluidos en los criterios de Ranson, tales como: deshidrogenasa
lactica, exceso de base y secuestro de fluidos no sueles ser medidos rutinariamente de este
modo se disminuye la validez general del sistema de puntuacion y su capacidad de establecer
la tasa de mortalidad de los individuos con pancreatitis aguda. En segundo lugar, la
evaluacion completa solo se pude completar luego de 48 horas lo cual retrasa las posibles

medidas terapéuticas necesarias. (Brun A, 2012)

Figura N2 28, Criterios de Ranson

Datos recolectados al ingreso  Primeras 48 horas después del ingreso

Edad >55 afos Disminucion del hematocrito > 10%
Leucocitos >16000/mm3 Calcio <8 mg/dI
Glicemias > 200 mg/dI Elevacion de BUN > 5 mg/dl
LDH > 350 UI/L Déficit de base > 4 mg/dI
AST > 250 UI/L Secuestro de liquidos > 6 litros
PO < 60 mmhg
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Fuente: (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

494. POP-SCORE.

Este sistema prondstico fue validado en el 2007 en el Reino Unido utiliza el pH arterial, la
edad; el nitrégeno ureico en sangre, presion arterial media, la relacion PaO2/F102 y el calcio
sérico total en las primeras 24 horas de ingreso con una puntuacion de entre 0 a 40. Al
momento existen datos que sugieren que el POP Score podria ser el predictor de severidad
mAas preciso, sin embargo, se requieren mas estudios para validar estos resultados sobre todo

en poblaciones diferentes al Reino Unido. (Bharwani, N, et al,, 2011)

Figura N2 29, POP - SCORE

POP SCORE

0 1 2 3 4 5 6 7 8 10
Edad (afios) 16-29 30- 40-49 50- 60- | >69
39 59 69
PAM (mmHg) >=90 80- 60-79 50- 40- <40
89 59 49
PO2/FiO2 >=225 75- <75
224
pHa >=7.35 | 7.30- | 7.25- 7.20 | 7.10- 7- <7
7.35 | 7.29 - 7.19 | 7.09
7.24
Urea (mg/dL) <14 14- 22.4- | 30.8- >=47
22.3 30.7 475 .6
Ca (mg/dL) 8-9.19 7.99- 6.4- <6.4
7.2 7.19

Fuente: (Bharwani, N, et al,, 2011)

Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.
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49.5. Obesidad- APACHE I1= APACHE O.
Sensibilidad 82%, especificidad 86%, se ha observado que pacientes con un IMC por
arriba de 30 kg/m2 pueden padecer pancreatitis aguda severa. APACHE Il + OBESIDAD =
APACHE 0.25 (Martinez J. Jonhson CD, Sanchez- Paya J. Et al, 2006)

49.6. Hematocrito.

Debe medirse a las 0, 12,24 horas desde el ingreso del paciente, una cifra de hematocrito
mayor a 44% es un factor de riesgo independiente de necrosis pancredtica. (Skipworth J,
Pereira s, 2008)

En una serie de 238 pacientes de EU se validaron 3 criterios como factores que predicen
severidad en pacientes con pancreatitis aguda, hematocrito > 44%, IMC > 30 kg/ m2 y
derrame pleural demostrado en radiografia. (Martinez J. Jonhson CD, Sanchez- Paya J. Et al,
2006)

49.7. PCR.

Sensibilidad de 40 %, especificidad de 100%. Las concentraciones de Proteina C reactiva
mayores de 150 mg/dl medidas a las 48 horas, predicen pancreatitis aguda severa. Si bien las
concentraciones como >19.5 mg/dl se han relacionado con pancreatitis aguda necrotizante
(Skipworth J, Pereira s, 2008)

4.9.8. Procalcitonina.

Sensibilidad 93%, especificidad 88%, la procalcitonina es incapaz de identificar, con
mayor sensibilidad que la PCR, a paciente en riesgo de padecer necrosis pancreética infectada
y muerte. Si su valor es mayor o igual de 3.5 ng/ml en 2 dias consecutivos. (Rau B,
Kemppainem E. Gumbs A, Et al, 2007)

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

Assesment) y el indice de Marshall.

Figura N2 30, indice de Marshall
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indice de Marshall

Organo 0 1 2 3 4

indice  de | 400 301-400 201-300 101-200 <100

Kirby

Creatinina 134 134-169 439

Mmol/L

PAS >90 <90 <90 no | <90 90

(mmHg) responde a | responde a | PH <7,30 PH <7,20
fluidos IV fluidos IV

Plaquetas <120000 80-120000 51-80000 21-50000 <210000

Escala de | 15 13-14 10-12 6-9 <6

Glasgow

ingreso al hospital

Datos que predicen un episodio grave de pancreatitis aguda en las primeras 48 horas del

Evaluacién inicial

Impresion clinica de gravedad
IMC >30 kg/m2

Derrame pleural en RX de torax
Puntaje de APACHE Il >8

IL-6 (ELISA)> 400 pg/ml

A las 24 horas del ingreso

Impresion clinica de gravedad

Puntaje APACHE >8

Puntaje de Glasgow >3

Insuficiencia organica persisntente
Proteina C reactiva > 150mg/L

Elastasa de PMN (ELISA) >300 Mcg/I3
UrT-2 de PMN (ELISA) >35 nmol/I3
UrTAP > 2000 mcg/litro3

A las 48 horas del ingreso

Impresion Clinica de gravedad

Puntaje de Glasgow >3

Proteina C reactiva > 150 mg/I
Insuficiencia organica persistente por 48 h
Insuficiencia organica multiple

*UrT-2 Tripsindgeno anidnico urinario. *UrTAP activacion peptidica del tripsindgeno.

Fuente: (Bharwani, N, et al,, 2011)

Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

4.10.

Tratamiento de la pancreatitis aguda

El tratamiento médico, una vez identificada la patologia y su posterior clasificacion de

severidad, se basa en un manejo de soporte de las variables fisioldgicas implicadas y la

prevencion de complicaciones graves, ademas de corregir los factores etiologicos. Se

menciona en la bibliografia que el médico es quien debe decidir sobre la conducta a seguir en
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el inicio de la hidratacion, ya que la falla organica es un parametro mandatorio en esta
patologia; no obstante, se deben tomar en cuenta la edad del paciente, las morbilidades

encontradas, los datos de laboratorio y los datos del examen fisico. (Fisher, 2012)

En el curso de la Pancreatitis Aguda se liberan varios mediadores proinflamatorios, lo que
da como resultado vasodilatacion intravascular, deplecién de volumen e hipoperfusion
orgénica. El desconocimiento de las consecuencias de esas alteraciones resulta en mayores
indices de complicaciones y se asocia a mayores indices de morbilidad y mortalidad.
(Calleros, 2013).

Varios estudios realizan un andlisis de la denominada hora dorada de la Pancreatitis
Aguda, que hace referencia a la necesidad de priorizar el diagnostico y tratamiento de esta
patologia en el menor tiempo posible a fin de evitar las complicaciones que se derivan. Se
reitera en la necesidad de mantener una hidratacion abundante sobre todo en las primeras

horas después de identificada la patologia.

Existen diversas formas de mantener una hidratacion abundante, considerando que la
deplecion de volumen es un factor de riesgo para las futuras complicaciones sistémicas. El
uso de antibioticos ha sido un tema de controversia y motivo de varios estudios que han
tenido la finalidad de evaluar su utilidad. Se ha llegado a un conceso y se sugiere el uso de
antibioticos de amplio espectro solamente en necrosis pancreatica de méas del 30% y con

cultivos positivos. (Huerta, 2013)

La recomendacion para el uso de terapia con fluidos de forma agresiva se recomienda
universalmente, sin embargo, sigue en controversia su uso ya que la evidencia su beneficio se
deriva de datos indirectos como el valor elevado de hematocrito al ingreso, este dato se
considera como una expresién de hemoconcentracion y se asocia a mal pronostico, mayor
frecuencia de la necrosis pancreética e insuficiencia organica. Valores de hematocrito que no
disminuyen en las primeras 24 horas se relacionan a mayor frecuencia de necrosis

pancreatica, y elevacion de la tasa de mortalidad. (Madaria et al, 2012) (Al M. e., 2011)

4.10.1. Medidas generales.
Se debe mantener al paciente hospitalizado en piso general si es pancreatitis aguda leve;
en caso de ser pancreatitis aguda severa el paciente debe estar una unidad de cuidados

intensivos. Algunas de las medidas que se han demostrado ineficaces, y que su uso rutinario
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no esta recomendado son: descompresion nasogastrica, antagonistas del receptor H2 de
histamina, anticolinérgicos, glucagon, plasma fresco congelado y lavado peritoneal. (Juan

Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

Se debe considerar el ingreso a la unidad de cuidados intensivos a los pacientes que
presentan:

Falla respiratoria

— Hipotension que no responde a la hidratacion inicial

— Disfuncion multiorganica

— SIRS persistente

— Niveles elevados de BUN, creatinina o hematocrito

— Enfermedad cardiaca o pulmonar subyacente. (Banks, P., et al,, 2013)

4.10.2. Hidratacion.

La hipovolemia ocurre con frecuencia en pancreatitis aguda debido a mdaltiples factores
incluyendo el vomito, una ingesta hidrica disminuida, secuestro de liquidos en el tercer
espacio, incremento de las perdidas respiratorias y diaforesis. Estos factores comprometen el
flujo sanguineo pancreatico lo cual sumado a los efectos microvasculares y al edema
producido por la inflamacién del pancreas lleva a la muerte celular, necrosis y liberacion de
enzimas pancredticas que acticas numerosas cascadas enzimaticas. La inflacion también
incrementa la permeabilidad vascular llevando a un mayor secuestro hidrico en el tercer
espacio empeorando la hipoperfusion pancreatica llevando a necrosis del parénquima y a la
muerte celular. Una reanimacién agresiva con liquidos intravenosos provee un soporte tanto
micro como macro circulatorio para prevenir complicaciones serias como la necrosis

pancreatica. (Tenner, 2013)

Otra importante consecuencia de la hipovolemia es la isquemia intestinal la misma que
incrementa la permeabilidad del intestino a las bacterias y sus endotoxinas. La translocacion
bacteriana es una importante causa de infeccion pancreatica, mientras que las endotoxinas
estimulan la liberacion de citosinas incrementando la lesion pancreatica y la falla

multiorganica. (Banks, P., et al,, 2013)
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Se considera que la resucitacion agresiva es critica para evitar el dafio a nivel de la
microcirculacion pancreética, (Jorge Huerta- Mercado, 2013) se debe iniciar hidratacion
agresiva a una tasa de 5 a 10 ml / kg por hora de solucion cristal6ide isotonica (por ejemplo,
solucion salina normal o solucion de lactato de ringer) a todos los pacientes con pancreatitis
aguda, a menos que los factores cardiovasculares, renales u otros factores relacionados
impiden el reemplazo agresivo del liquido. En pacientes con deplecion de volumen severa
que se manifiesta como hipotension y taquicardia, proporcionamos hidratacion mas rapida
con 20 mL / kg de liquido intravenoso administrado durante 30 minutos seguido de 3 mL / kg
/ hora durante 8 a 12 horas. En pacientes poco frecuentes con pancreatitis aguda debida a
hipercalcemia, lactato Ringer esta contraindicado porque contiene 3 mEq / L de calcio. En
estos pacientes, se debe usar solucién salina normal para la reanimacion volumétrica. Varios
otros enfoques a la sustitucién de liquidos también se han informado en pacientes con
pancreatitis aguda (Haydock MD, Mittal A, Wilms HR, et al., 2013)

Las reposiciones de liquidos deben ser reevaluados a intervalos frecuentes en las primeras
seis horas de admision y durante las proximas 24 a 48 horas. La tasa de reanimacion con
liquido debe ajustarse sobre la base de la evaluacion clinica, el hematocrito y los valores de
nitrégeno ureico en la sangre (BUN) (Wu BU, Hwang JQ, Gardner TH, et al., 2011). La
sustitucion adecuada de liquidos puede evaluarse mediante una mejoria de los signos vitales
(ritmo meta <120 latidos por minuto, presion arterial media entre 65 y 85 mmHg),
produccién de orina (> 0,5 a 1 cc / kg / hora) y reduccion del hematocrito ( 35 a 44 por
ciento) y BUN durante 24 horas, sobre todo si eran altos en el inicio (Wu BU, Conwell DL,
2013). El monitoreo del BUN puede ser particularmente importante, ya que tanto el BUN en
el momento del ingreso como el cambio en BUN durante las primeras 24 horas de
hospitalizacion predicen mortalidad (Wu BU, Johannes RS, Sun X, et al., 2009). EI aumento
de la reanimacion con liquidos debe considerarse en pacientes cuyos niveles de BUN
permanezcan iguales o aumenten. Es importante sefialar que una produccion de orina baja
puede reflejar el desarrollo de necrosis tubular aguda en lugar de un agotamiento persistente
del volumen. En este contexto, la sustitucion agresiva de fluidos puede conducir a edema
periférico y pulmonar sin mejorar la produccion de orina. En las etapas iniciales (dentro de
las primeras 12 a 24 horas) de pancreatitis aguda, la sustitucion de liquidos se ha asociado
con una reduccion de la morbilidad y la mortalidad. (Talukdar R, Swaroop Vege S, 2011)



63

Aunque existen pocos datos de estudios prospectivos que indiquen que la hidratacion
intravenosa agresiva pueda ser monitorizada o guiada por marcadores de laboratorio, se han
sugerido parametros como el hematocrito, en caso de haber existido hemoconcentracion al
ingreso, BUN vy creatinina para valorar la respuesta a la hidratacion. (Tenner, 2013)
Clinicamente la respuesta a la hidratacion se valora monitorizando los signos vitales y el

gasto urinario (Banks, P., et al,, 2013)

No hay por el momento consenso respecto a qué tipo de solucién es la més recomendada
para la hidratacion. Sin embargo, en un estudio prospectivo randomizado, la hidratacion con
lactato Ringer mostro mayores beneficios comparado con la solucion salina. El beneficio del
lactato Ringer en hidrataciones que requieren grandes volumenes se ha observado también en
otras patologias ya que consigue un mejor balance electrolitico y mejora lo resultados, esta
solucion contiene calcio por lo que no debe administrarse en presencia de hipercalcemia.
(Fisher, 2012) Aunque tanto la solucién como el lactato Ringer son soluciones isotonicas, al
usar grades volumenes de la primera puede llevar al desarrollo de acidosis metabolica. Es
importante recordar que la hidratacion agresiva debe realizarse con precaucion en ciertos
grupos de pacientes tales como ancianos, o con antecedentes de enfermedad renal o cardiaca
con el fin de evitar complicaciones resultantes de la sobrecarga de volumen. La
monitorizacion de la presion venosa central es la forma mas utilizada para determinar la
respuesta a la hidratacion, (Tenner, 2013) ademas los pacientes deben estar con la cabecera
elevada, con control continuo de oximetria y recibiendo oxigeno suplementario. La
utilizacion de expansores de volumen coloides no ha demostrado ser méas efectiva que los

cristaloides en pacientes criticamente enfermos. (Banks, P., et al,, 2013)

Una hidratacién inadecuada puede conducir a hipotensién y necrosis tubular aguda.
Hemoconcentracion persistente a las 24 horas se ha asociado con el desarrollo de la
pancreatitis necrotizante. Pancreatitis necrotizante resultados en el sindrome de fuga vascular
que conduce a aumento de las pérdidas de espacio tercer espacio y el empeoramiento de la
hipoperfusion pancreética. (Whitcomb DC, Muddana V, Langmead CJ, et al., 2011) Sin
embargo, es importante limitar la resucitacion de liquidos principalmente a las primeras 24 a
48 horas después del inicio de la enfermedad. La reanimacion con agresivo continuo después
de 48 horas puede no ser aconsejable, ya que la reanimacion con liquidos excesivamente
vigorosa se asocia con una mayor necesidad de intubacion y un mayor riesgo de sindrome de

compartimiento abdominal.
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4.10.3. Soporte Nutricional.

Historicamente a pesar de la ausencia de datos clinicos los pacientes con pancreatitis
aguda se mantenian en ayuno para dejar reposar al pancreas. La mayoria de guias en el
pasado recomendaban el ayuno hasta la resolucion del dolor mientras que otras esperaban a la
normalizacion de las enzimas pancreaticas o incluso hasta tener evidencia de imagen que la
inflamacion ha disminuido antes de iniciar alimentos orales. Los estudios clinicos han
mostrado que la inactividad del intestino se asocia con atrofia de la mucosa intestinal e
incremento de las complicaciones infecciosas debido a la translocacion bacteriana del
intestino. Varios estudios han mostrado que la alimentacion temprana de estos pacientes se
relaciona con estadias hospitalarias menores, disminucion de las complicaciones infecciosas

y disminucidn del a mortalidad. (Tenner, 2013)

Aunque el ayuno para “reposo pancredtico” se utiliza universalmente, continlia siendo
tedrico que éste acelere la recuperacion en pancreatitis aguda, pues no existen estudios con
asignacion al azar que lo demuestren. La nutricién enteral no estimula la funcién exocrina del
pancreas si se administra por una sonda nasoyeyunal. Incluso hay reportes que concluyen que
la sonda naso-gastrica es igual de inocua que la nasoyeyunal. Ademas, la nutricion enteral
suele ser bien tolerada en pacientes con ileo. Deberan calcularse bien los requerimientos
energéticos, pues el catabolismo muscular aumenta 80%, y si existe necrosis pancreética, el
consumo de energia se incrementa 120% de la estimada por la ecuacién de Harris-Benedict.

(Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

La nutricion parenteral se relaciona con mas complicaciones metabolicas (hiperglucemia),
infeccion de catéteres y costos hospitalarios mas elevados (la nutricién parenteral cuesta
cuatro veces mas que la nutricion enteral), sin embargo, puede ser necesaria en pacientes que
no obtienen suficientes calorias por nutricion enteral o en quienes no pueden mantener el
acceso enteral. (Whitcomb, D., 2006) Lo ideal es comenzar la administracion de alimentos
por via oral durante las primeras 48-72 horas, cuando el paciente la tolere, tenga hambre y no
haya dolor. La elevacion enzimética no es una contraindicacion para iniciar la dieta. Esta se
inicia con 100-300 mL de liquidos claros cada cuatro horas, si tolera se progresa a dieta
blanda por 3 a 4 dias, y luego a solidos. El contenido caldrico se aumenta desde 160 hasta
640 kcal por comida. Se sugiere el primer dia iniciar con 250 kcal/d y menos de 5 g de grasa,

progresando de tal forma que en el quinto dia reciba 1,700 kcal/d y 35-40 g de grasa (otra
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recomendacion es: calorias 24.1 kcal/kg, proteinas 1.43 g/kg). (Juan Pablo Ledesma-
Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009), Sin embargo, estudios recientes compararon la evolucién
de los pacientes con pancreatitis aguda leve que recibieron una dieta con liquidos claros vs
una dieta solida baja en grasa el primer dia de realimentacion, se encontrd que si bien no
hubo diferencia en el tiempo de hospitalizacion de ambos grupos, el dar dieta sélida era un

método seguro de realimentacion y dio mayor nimero de calorias. (Huerta, 2013)

En la pancreatitis necrotizante cuando la necrosis ha sido extensa es prudente suplementar
a la dieta enzimas pancreaticas y posteriormente en el periodo de evolucion evaluar la
presencia 0 no de esteatorrea pancreatica. Los inhibidores de la bomba de protones se
recomiendan también ya que la produccion de bicarbonato por parte del pancreas esta
severamente disminuida lo que hace al paciente mas susceptible de desarrollar ulceras
duodenales. (Banks, P., et al,, 2013)

4.10.4. Analgesia.
El dolor abdominal es a menudo el sintoma predominante en pacientes con pancreatitis
aguda y debe ser tratado con analgésicos. El dolor incontrolado puede contribuir a la

inestabilidad hemodinamica

— La atencion a la reanimacién adecuada del liquido debe ser la primera prioridad en
el tratamiento del dolor abdominal, ya que la hipovolemia por fuga vascular y
hemoconcentracién puede causar dolor isquémico y acidosis lactica resultante.

— Los opiaceos son seguros y eficaces para proporcionar control del dolor en
pacientes con pancreatitis aguda (Basurto Ona X, Rigau Comas D, Urrutia G.,
2013). Un control adecuado del dolor requiere el uso de opiaceos intravenosos,
usualmente en forma de una bomba de analgesia controlada por el paciente. Se
puede usar fentanilo (intravenoso) para aliviar el dolor en la pancreatitis aguda.
Los pacientes que reciben analgésicos opioides deben tener monitorizacién de la
saturacion de oxigeno. (Banks, P., et al,, 2013)

— EI fentanilo se utiliza cada vez mas debido a su mejor perfil de seguridad,
especialmente en la insuficiencia renal. Al igual que con otros opiaceos, el
fentanilo puede deprimir la funcion respiratoria. Se puede administrar tanto en

forma de bolo como de infusion constante. La dosis tipica para el régimen de bolo
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oscila entre 20 y 50 microgramos con un periodo de blogueo de 10 minutos
(tiempo desde el final de una infusion de dosis hasta el momento en que la
maquina comienza a responder a otra demanda). Los pacientes en analgesia
controlada por el paciente deben ser cuidadosamente monitorizados para detectar

efectos secundarios.

Meperidina se ha favorecido sobre la morfina para la analgesia en pancreatitis porque los
estudios demostraron que la morfina causé un aumento en la presion del esfinter de Oddi. Sin
embargo, no hay estudios clinicos que sugieran que la morfina puede agravar o causar
pancreatitis o colecistitis. Ademas, la meperidina tiene una vida media corta y las dosis
repetidas pueden conducir a la acumulacion del metabolito normeperidina que causa efectos
secundarios neuromusculares y, raramente, convulsiones. (Vege, 2017)

En pacientes quienes presenten dificultad en el control del dolor se puede considerar el uso
de analgesia epidural (BAKER, 2011)

4.10.5. Antibidticoterapia.

Este es uno de los puntos de mayor controversia actual respecto al tratamiento de la
pancreatitis. El riesgo que tienen los pacientes con pancreatitis aguda, de desarrollar infeccion
en la necrosis y el mal prondstico de esta llevo al uso de profilaxis antibiética, anteriormente
se consideraba que las complicaciones infecciosas ocurrian en etapas tardias de la evolucion
de la enfermedad, aunque, un reciente estudio encontrd que el 27 % de los casos de necrosis
infectada ocurren dentro de los primeros 14 dias. En otro estudio mostré que cerca de la
mitad de las infecciones ocurren antes de los 7 dias luego del ingreso, por ello se consideraba
importante la profilaxis antibidtica. (Tenner, 2013). Sin embargo, un metanalisis que incluyé
7 estudios y 2 ensayos clinicos doble ciego, concluy6 que la profilaxis antibidtica no tenia
beneficio en prevenir la infeccion de la necrosis o mortalidad. Las guias de la American
Gastroenterology Association recomiendan antibioticoterapia profilactica cuando la necrosis
es mayor de 30% del pancreas. (Huerta, 2013). Si se sospecha infeccién, se puede iniciar
antibidticos y se realiza una puncion de la necrosis pancreatica con aguja fina para cultivo
bacterioldgico; hemocultivos, urocultivo y cultivos de secreciones segln sea el caso y si los
cultivos son negativos se debe suspender los antibioticos, si son positivos se mantienen por
14 dias. (Tenner, 2013)
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En caso de prescribirse, no debera ser por mas 7 a 10 dias para evitar una superinfeccion
fangica, especialmente por Candida spp, aungue esto también esta bajo discusion; de acuerdo
con esto, tampoco se recomienda el fluconazol profilactico. En caso de necrosis pancreética
demostrada se sugiere prescribir imipenem (0.5 g ¢/6 h) o meropenem (0.5 g ¢/8 h) durante
14 dias. Otros antibidticos con buena penetracion a pancreas son: cefalosporinas de tercera
generacion, piperacilina, fluoroquinolonas y metronidazol, pero no: aminoglucdsidos,
aminopenicilinas y cefalosporinas de primera generacion. Aunque tengan buena penetracion,
la combinacion ciprofloxacina mas metronidazol no es efectiva como profilaxis antibiotica.
(Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral, 2009)

4.10.6. Colangiografia pancreatica endoscopica retrograda (CPRE).

Hay varias funciones claramente definidas para la colangiopancreatografia retrégrada
endoscdpica en la pancreatitis aguda. La CPRE Urgente (dentro de las 24 horas) esta indicada
en pacientes con pancreatitis aguda biliar severa con insuficiencia organica, colangitis o
ambas. La CPRE electiva con esfinterotomia puede considerarse en pacientes con obstruccion
biliar persistente o incipiente, en los que se consideran malos candidatos para la
colecistectomia, y aquellos en los que existe una fuerte sospecha de litiasis de la via biliar
después de la colecistectomia. La CPRE también estd indicada para rupturas ductales
pancreaticas que se producen como parte del proceso inflamatorio y resultan en colecciones

persistentes peripancreéticas, derrame pleural o ascitis. (Anand N, Park JH, Wu BU., 2012)

Los calculos biliares se deben sospechar como causantes de pancreatitis aguda cuando:
hay elevacion de las enzimas hepaticas, particularmente al ALT a niveles 3 veces mayor a los
normales, cuando en los estudios de imagen se observa dilatacion de conducto biliar comun o
se observan directamente los célculos. La identificacion de una pancreatitis aguda de origen
biliar es importante por el alto riesgo de recurrencia que presenta ya se pueden presentar
episodios recurrentes en 1 a 2 tercios de los pacientes en periodos tan cortos como tres meses,

a menos que los calculos sean eliminados. (Banks, P., et al,, 2013)

La mayoria de los calculos biliares que causan pancreatitis aguda pasan facilmente al
duodeno y son eliminados en las heces. Sin embargo, en una minoria de pacientes, una
coledocolitiasis persistente puede llevar a obstruccion del conducto pancreatico o del arbol
biliar lo que causa pancreatitis aguda y /o0 una colangitis severa. La eliminacion de los
calculos biliares que obstruyen el arbol biliar en pacientes con AP deberia reducir el riesgo de

desarrollar estas complicaciones. (Tenner, 2013)
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La presentacion de pancreatitis es la complicacion mas frecuente después de la CPRE,
ocurre en un 2 a 8 % entre pacientes de bajo riesgo como son aquellos con coledocolitiasis no
complicada. La preocupacion respecto a la exacerbacion de la pancreatitis de causa biliar hizo
que la introduccién de esta técnica se retrasara. Sin embargo, la evidencia demuestra que
puede ser realizada de forma segura por endoscopistas expertos. Otras posibles
complicaciones de la CPRE incluyen sangrado, perforacion ductal o intestinal, infeccién o
eventos cardiopulmonares. Cuando no se realiza esfinterectomia el sangrado o las
perforaciones periampulares no deberian ocurrir. (Tenner, 2013)

4.10.7. Colecistectomia

Se considera temprana si se realiza en las primeras seis semanas Yy tardia al realizarse a las
8-12 semanas. No se recomienda la prevencion primaria de pancreatitis aguda biliar pues so6lo
3-7% de la poblacion general con litiasis la presentara. En cambio, para prevencion
secundaria todo paciente con pancreatitis aguda biliar debe realizarse colecistectomia, pues la
pancreatitis aguda puede recurrir hasta en 25-30% de los casos dentro de las primeras 6-18

semanas.

El mejor tratamiento de la pancreatitis aguda biliar leve es la colecistectomia
laparoscopica con colangiografia intraoperatoria y debe considerarse la CPRE posoperatoria
si la colangiografia revela litos en el conducto biliar comin y la limpieza laparoscépica ha
sido incompleta. En caso de tener colecciones liquidas o pseudoquistes, se realizara
colecistectomia tardia, para dar tiempo a que el pseudoquiste se resuelva o si persiste pueda
operarse. Si la complicacion es la necrosis infectada, entonces la cirugia se aplazara minimo
tres semanas para evitar contaminacion. (Juan Pablo Ledesma-Heyer,Jaime Arias Amaral,
2009)
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5. Materiales y Métodos
5.1. Tipo de estudio

El presente trabajo fue de tipo cuantitativo, porque los resultados obtenidos se plasmaron
en cuadros numéricos, observacional ya que se reviso las historias clinicas de los pacientes
hospitalizados con Pancreatitis Aguda, enfatizando en los parametros que se incluyen en la
ESCALA DE BISAP y prospectiva porque se realizd en un determinado periodo tiempo con
una proyeccion del presente hacia el futuro.

5.2. Area de estudio
5.2.1. Lugar.

La investigacion se realizo en el Hospital General Isidro Ayora de la Ciudad de Loja,

ubicado en Avenida Manuel Agustin Aguirre y Juan José Samaniego
5.2.2. Tiempo.

Se desarrollé en el periodo abril — Septiembre del 2016

5.3. Universo y muestra
5.3.1.  Universo.

Los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda hospitalizados en los servicios de

Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora Loja.
5.3.2. Muestra.

Todos los pacientes con pancreatitis aguda hospitalizados en los servicios de Medicina
Interna, Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora Loja, a quienes se les aplico la
ESCALA DE BISAP en las primeras 24 horas de hospitalizacion.

5.4. Criterios

5.4.1.  Criterios de inclusion.

— Pacientes con diagnostico de ingreso de pancreatitis aguda, en quienes se les aplico
la ESCALA DE BISAP dentro de las 24 horas de ingreso.

— Hombres y mujeres con edad mayor de 18 afios.
— Cualquier etiologia de la pancreatitis aguda

5.4.2.  Criterios de exclusion.
— Pacientes que no cuenten con los datos que se requieran para el test de BISAP.
— Edad menor de 18 afios.
— Pacientes referidos de otros centros de salud de méas de 24 horas de evolucion con

manejo ya establecido.
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Técnica

La presente investigacion consistio en acudir a los servicios de Medicina interna,
Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora, en el periodo abril — septiembre
del 2016, lo que me permitié obtener la informacion pertinente a los casos de
pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda.

Se aplico una ficha de recoleccion individual de los pacientes con pancreatitis
aguda, con los siguientes datos: nombre, numero de historia clinica, sexo, edad,
fecha de ingreso, etiologia ( litiasis biliar, alcoholismo, medicamentos, trasgresion
alimentaria, trauma abdominal y cirugias ) y la escala de BISAP que posee 5
variables: BUN >25 mg/dl, en caso de no disponer de este valor podemos
obtenerlo contando solo con los valores determinado por laboratorio aplique la
siguiente formula ( BUN= Urea : mg/dl / 2.1428 ) , alteracion del estado mental,
sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS), edad > 60 afios y derrame
pleural detectado por estudios de imagen, la misma que tendrad cada variable una
puntacion de uno, al sumar si se obtiene un valor menos de 3 se cataloga como
pancreatitis leve y si es mayor de 3 pancreatitis grave. ANEXO 1

Se elabord una hoja de consolidacion de la informacion de todos los pacientes con
pancreatitis aguda para su registro, la misma que consté de: nimero de historia
clinica, sexo, edad, servicio (Medicina Interna, Cirugia y UCI), etiologia de la
pancreatitis (litiasis biliar, alcoholismo, medicamentos, trasgresion alimentaria,
trauma abdominal y cirugias), puntacién de la ESCALA DE BISAP. ANEXO 3

Procedimiento

Aprobacién del tema de investigacion por parte de la Coordinacién de la Carrera
de Medicina Humana de la Universidad Nacional de Loja.

Revision y pertinencia del proyecto de investigacion por parte de la docente, Dra.
Angélica Gordillo. Médico Internista y docente de la Carrera de medicina.
Asignacion a la Dra. Gabriela Chacon, Médico Internista y Docente de la Carrera
De Medicina como directora del proyecto de investigacion por la Coordinacion de
la Carrera de Medicina Humana de Universidad Nacional de Loja.

Esta investigacion se llevd a cabo en el Hospital General Isidro Ayora de Loja, en
los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI, donde se recolectd la
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informacion 3 dias a la semana, martes y jueves en el horario de 17 a 20 horas y los
dias sabado de 9 a 12 de la mafiana, durante el periodo abril — septiembre del 2016.
Se entregd una hoja de consentimiento informado a los pacientes con diagnostico
de pancreatitis aguda. ANEXO 2.

Se aplicé la ficha de recoleccion de datos individuales en pacientes con pancreatitis
aguda. ANEXO 1.

Una vez obtenida la informacion se la registrd en la base de datos ANEXO 2,
posteriormente se tabuld la informacion y se realiz6 las graficas correspondientes
mediante la utilizacion del programa IBM SPSS Stadistics 23.0

Posteriormente se procedio al andlisis y a la interpretacion de los datos y a la
elaboracion de las conclusiones y recomendaciones.

En el transcurso de la investigacion se contd con las respectivas tutorias por parte
de la Directora del proyecto de investigacion para la orientacion y correccion del

mismo.

Procesamiento de la informacion

Para el procesamiento de la informacién se utilizé el programa IBM SPSS Stadistics 23.0

el cual emplea tablas, tendencias, categorias, para la interpretacion de los resultados, los

mismos que fueron plasmados en graficas tales como, circulos, columnas y barras donde

constan los porcentajes o el valor numérico correspondiente.

Utilice los siguientes test:

Chi-cuadrado: es una prueba de hipétesis que compara la distribucion observada de
los datos con una distribucidn esperada de los datos.

Prueba t de Student: se define como el cociente entre una variable normal
estandarizada y la raiz cuadrada positiva de una variable 2 dividida por sus grados
de libertad. Se aplica cuando la poblacion estudiada sigue una distribucién normal
pero el tamafio muestral es demasiado pequefio como para que el estadistico en el
que estd basada la inferencia esté normalmente distribuido, utilizdndose una

estimacion de la desviacion tipica en lugar del valor real.
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6. Resultados
6.1. Resultados para el primer objetivo: Calificar la utilidad de la ESCALA DE

BISAP como pronoéstico de pancreatitis aguda.

Tabla N°1:

Utilidad de la ESCALA DE BISAP como prondstico mediante la Prueba T-Student
aplicada a pacientes con pancreatitis aguda atendidos los servicios de Medicina Interna,
Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora, periodo abril — Septiembre del 2016.

Escal Inter\{alo T T T

A BISAP N % X DS de -confianza (Valor (Vglpr Studen_t

al P:95% Observado) Critico) sig. Asint.

Leve

(=3) 49 84,48% 1,15 0,36 1,059::1,25 24088 2,00 <0,0001
Grav 5 5 1 ' 2 *

e(=3) 9 15,52%
Total 58 100,00

*: Significativo al 5%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Para calificar la ESCALA DE BISAP se realiza la prueba t de Student. en la que se
obtuvo < 0,01%
Interpretacion de la prueba:
— Ho: Valores de Escala de BISAP (<3) no se debe usar como protocolo de prondstico
de pancreatitis aguda leve.
— Ha: Valores de Escala de BISAP (<3) si se debe usar como medio de prondstico de

pancreatitis aguda leve.

Se someti6 a andlisis comparativo de medias una poblacion categorizada con la Escala de
BISAP usada en el prondstico de pancreatitis aguda, determinandose que existe significacion
estadistica al 5 % de probabilidad, se debe aceptar la hipétesis alternativa Ha, de acuerdo al
analisis el valor de p calculado (p: < 0,01%), determinandose que se deberia usar la Escala de

BISAP (<3) como medio de prondstico de pancreatitis aguda leve.

Del anélisis de la variable Escala BISAP aplicada a pacientes con prondstico médico de

pancreatitis aguda leve, se determind que el 84,48% (n=49) de los pacientes evaluados bajo
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esta escala presentaron sintomatologia de pancreatitis aguda leve los mismos que no
requirieron de otras escalas para determinar su prondstico. ElI 15,52% (n=9) pacientes
evaluados con este score presentaron sintomatologia de pancreatitis aguda grave, estos

pacientes si requirieron de otro tipo de escalas para determinar su pronostico.
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Tabla N°2

Relacion de la Escala BISAP y el Diagndstico de egreso en pacientes con pancreatitis
aguda atendidos los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital General
Isidro Ayora, periodo abril — Septiembre del 2016.

Diagnostico de egreso

Escala 5 it q Total
BISAP Ieveancrea WS aguda  boncreatitis severa
o L‘Z‘;e 74.14% 10,34% 84.48%
@ Sg"e 12,07% 3,45% 15,52%
Total 86,21% n:50 13,79% n:8 100,00%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

De la muestra total de 58 pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda ingresados a los
diferentes servicios del HGIAL durante el periodo en estudio se observa como diagndstico de

egreso pancreatitis aguda leve en un 86,2% (n=50) y pancreatitis severa en el 13,79% (n=8)
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Tabla N°3

Test de Chi-cuadrado de la Escala de Bisap por el Diagnoéstico de egreso en pacientes
con pancreatitis aguda atendidos los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del
Hospital General Isidro Ayora, periodo abril — Septiembre del 2016.

Diagnostico de egreso Chi- Chi-
Escala Total Cuadrado Cuadrado Sig.
BISAP Pancreatit Pancreatit Valor Valor Asintotica
is aguda leve is severa Calculado Tabla
Leve 0 < 43 6 49 0,637 3,841 0.425
3) ns
Grave (3 >
7 2 9
3)
Total 50 8 58

ns: no significativo al 5%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Interpretacion de la prueba:
— Ho: La Escala de BISAP no influye en el diagndstico de egreso de la pancreatitis
aguda.
— Ha: La Escala de BISAP si influye en el diagnostico de egreso de la pancreatitis

aguda.

Se contrasto la Escala de BISAP usada en el prondstico de pancreatitis aguda con el
diagnostico de egreso, se determind que no existe una correlacion asociativa significativa al 5

% de probabilidad para la Escala y el diagnostico de egreso de pancreatitis.

Se debe aceptar la hip6tesis nula ya que de acuerdo al andlisis la Escala no influye en el
diagnostico de egreso de pancreatitis aguda y manifiestan su independencia, como el valor de
p calculado (p: 42,5%), es mayor que el nivel de significacién a = 0,05, no se puede rechazar

la hipotesis nula Ho.
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6.2. Resultados para el segundo objetivo: Identificar los pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda ingresados en los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI.

Tabla N°4

Distribucion por genero de los pacientes con pancreatitis aguda atendidos los servicios
de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora, periodo abril —
Septiembre del 2016.

Geénero n % Media DS
Femenino 33 56,90% 42,24 25,26
Masculino 25 43,10% 55,12 20,34
Total 58 100,00%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

De la muestra total de 58 pacientes con diagndstico de Pancreatitis Aguda se puede
observar que el 56,9% (n=33) de los pacientes pertenecen al género femenino, mientras que
el 43,1% (n=25) fueron de género masculino.
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Tabla N°5

Grupo Etario de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda atendidos los servicios
de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital General Isidro Ayora, periodo abril —
Septiembre del 2016.

Grupo N % Media DS
Etario

18-19afos 5 8.62% 17.60 0,89

20-39 afios 24 41,38% 29,38 5,75

40-64 afios 12 20,69% 52,67 8,09

> 65 afios 17 29,31% 79,24 9,46

Total 58 100,00%

Fuente: Formulario de Recoleccién de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

De los pacientes ingresados con diagndstico de Pancreatitis Aguda segun los grupos de
edad tomados de Manual Mais 2013 se encuentra que el 41,38% (n=24) se presenta en
personas de 20 a 39 afios o adultos jovenes, el 29,31% (n=17) se presenta en personas de mas
de 65 afios o adultos mayores, el 20,69% (n=24) se presenta en personas de 40 a 64 afios o

adultos y el 8,6% (n=5) se presenta en personas de 18 a 19 afios 0 adolescentes.



6.3. Resultados para el tercer objetivo: Relacionar la ESCALA DE BISAP con la

etiologia de la pancreatitis.

Tabla N°6
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Relacion de la Etiologia con la Escala de BISAP en pacientes con pancreatitis aguda

atendidos los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital General Isidro

Ayora, periodo abril — Septiembre del 2016.

Estadio

Etiologia Total
1010d! Leve (0<3) Grave (3>3) n

Alcoholismo 6,90% 0,00% 4 6,90%

Coledocolitiasis 1,72% 1,72% 2 3,45%

Litiasis biliar 68,97% 10,34% 46 79,31%

Litiasisy 3,45% 0,00% 2 3,45%
coledocolitiasis

Tralj,ma abdominal 3.45% 3.45% 4 6.90%
0 cirugia

Total 84,48% 15,52% 58 100,00%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

De la muestra total de 58 pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda ingresados a los

diferentes servicios del HGIAL durante el periodo en estudio se observa que la etiologia

corresponde a litiasis biliar con 79,3% (n=46), seguido de alcoholismo con 6,9% (n=4),

trauma abdominal o cirugia 6,9% (n=4), coledocolitiasis 3,4% (n=2) y mixtas (litiasis biliar

mas coledocolitiasis) con 3,4% (n=2).
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Tabla N°7

Test de Chi-cuadrado de la Etiologia por el Escala de BISAP en pacientes con
pancreatitis aguda atendidos los servicios de Medicina Interna, Cirugia y UCI del Hospital
General Isidro Ayora, periodo abril — Septiembre del 2016.

Estadio Chi- Chi-
. . Cuadrado Cuadrado  Sig.
Etiologia o
Leve (0<3) Grave (3>3) Valor Valor Asintotica
Calculado Tabla
Alcoholismo 4 0
. Coledocolitias 1 1
is
Litiasis biliar 40 6
Litiasis 0 6,759 9,488 0,149ns
coledocolitiasis
Trauma
abdominal 0 2 2
cirugia
Total 49 9

ns: no significativo al 5%

Fuente: Formulario de Recoleccion de Datos
Elaborado por: Geovanny Gabino Aldaz Masache.

Interpretacion de la prueba:
Ho: La etiologia del diagndstico no influye en la gravedad de la pancreatitis aguda segun la
Escala de BISAP.
Ha: La etiologia del diagndstico si influye en la gravedad de la pancreatitis aguda segun la
Escala de BISAP.

Se contrasto la etiologia de pancreatitis aguda con el estadio de gravedad de la Escala de
BISAP, se determind que no existe una correlacion asociativa significativa al 5 % de

probabilidad para la etiologia de diagndstico y la gravedad de la pancreatitis.

Se debe aceptar la hipétesis nula ya que de acuerdo al analisis la etiologia no influye en la
severidad de la pancreatitis aguda y manifiestan su independencia, como el valor de p
calculado (p: 14,9%), es mayor que el nivel de significacion a = 0,05, no se puede rechazar la

hipétesis nula Ho.
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7. Discusion

La pancreatitis aguda es una enfermedad cambiante durante su evolucion que debe ser

constantemente evaluada por el peligro de complicar el estado de salud del paciente.

En el presente estudio de la muestra total de 58 pacientes con diagnostico de Pancreatitis
Aguda se puede observar que el 56,9% de los pacientes pertenecen al género femenino,
mientras que el 43,1% fueron de género masculino. De los pacientes ingresados con
diagndstico de Pancreatitis Aguda segun los grupos de edad tomados de Manual Mais 2013
se encuentra que el 41,4% presenta en personas de 20 a 39 afios o adultos jovenes, el 29,3%
se muestra en personas de méas de 65 afios 0 adultos mayores, el 20,7% se presenta en
personas de 40 a 64 afios o adultos y el 8,6% en personas de 18-19 afios. Murillo en el afio
2010 en México al aplicar la ESCALA DE BISAP a 345 pacientes encontrd que el 56,6%
fueron hombres y 43,4% mujeres, la edad promedio fue de 51.8 afios comparando el presente
estudio con el antes mencionado difiera ya que se observan diferencias en cuanto al género,
siendo mas frecuente en el género femenino y la edad promedio es de 20 a 39 afios, (Murillo
Z A, Murakami PD, Toledo SA, Céardenas CM, Jean ER, 2010), segun Byung en Korea en el
2013 al aplicar la ESCALA DE BISAP a 50 pacientes obtuvo 34 hombres y 36 mujeres, la
edad promedio fue de 59.5 afios (Kim BG, Noh MH, Ryu CH, Nam HS, Woo SM, Ryu SH,
et al., 2013), Perez et al. En su estudio mencionan una mayor frecuencia de pancreatitis aguda
entre los adultos jovenes, en la tercera década de la vida. Si bien la pancreatitis se presenta
con mayor frecuencia en el cuarto y sexto decenio de vida, los hallazgos encontrados en el
presente estudio indican afectacion en poblacion adulta joven pudiéndose deber a factores

genéticos, medio ambientales y culturales.

Las etiologias mas frecuentemente notificadas en la literatura contindan siendo la litiasis
biliar y el consumo de alcohol. (Junquera, R & Pereyra, 1,, 2010) Indicandose en forma
conjunta una frecuencia del 40 al 50%. (Etxeberria D, Pueyo A, Arteche E, et al. ,
2013). Otros estudios indican el 49% para la etiologia biliar y un 37% para la alcohdlica.
(Tenner, 2013) Sanchez et al, en su investigacion con 95 pacientes, mencionan 54% de casos
de etiologia biliar y 41% de etiologia alcohdlica, mientras que otros autores mencionan

solamente el 14% de alcohélica
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Al analizar las distintas causas de Pancreatitis Aguda en el presente estudio, la litiasis
biliar representd 79,31% frecuencia de 46 casos, seguido de alcoholismo con 6,90%
frecuencia 4 casos, trauma abdominal o cirugia 6,90% frecuencia 4 casos, coledocolitiasis
3,45% frecuencia 2 casos y mixtas (litiasis biliar mas coledocolitiasis) con 3,45% frecuencia
2 casos respectivamente. Llama la atencidn la baja frecuencia de PA alcoholica siendo
Ecuador unos de los paises con mayor porcentaje de alcoholismo en la region segin datos

emitidos por la Organizacion Mundial De La Salud afio 2015.

En el presente estudio la incidencia de pancreatitis aguda leve segin la ESCALA DE
BISAP fue de 84,5% y severa de 15,5%;Villacis en el 2011 en Peru al aplicar la ESCALA
DE BISAP, encontrd 77,2% de pancreatitis leve y 22.8% de pancreatitis severa en 57 casos
estudiados (Villacis X, Calle P, Patifio J., 2011). Ledesma en el 2013 en México, reporta 75%
de casos leves y el 25% de casos severos segun la ESCALA DE BISAP. Ademas, dependera
del tiempo de evolucion clinica de cada paciente, su reanimacion inicial agresiva, la edad
promedio de presentacion, ya que a mayor edad mayor riesgo de complicaciones y por ende
mayor riesgo de mortalidad.

La valoracion de los pacientes con pancreatitis aguda mediante una escala de prediccion
de la gravedad es importante por varias razones la mas importante evitar el agravamiento de
la pancreatitis aguda disminuyendo asi la morbimortalidad. Desafortunadamente las escalas
utilizadas en la actualidad son a menudo inadecuadas en los pacientes con pancreatitis severa,
la cual se caracteriza por una rapida y progresiva disfuncidn organica multiple, (Villacis X,
Calle P, Patifio J., 2011); por lo que es fundamental detectar de manera temprana a los
pacientes que ameriten un tratamiento agresivo, meticuloso y posiblemente de estabilizacién
de salas de terapia intensiva. En el presente estudio 50 pacientes con diagndstico confirmado
de Pancreatitis aguda se encontraron hospitalizados en el servicio de Cirugia, 4 pacientes en

Medicina Interna y 4 pacientes en la Unidad De Cuidados Intensivos.

La prediccion temprana de la severidad de la pancreatitis siempre ha sido una meta de los
médicos con el fin de optimizar el tratamiento y evitar disfuncion organica multiple.

Los sistemas de prediccion de gravedad han permitido identificar tempranamente las
complicaciones de la Pancreatitis Aguda y esto ha reducido la mortalidad asociada.



82

Se compararon escalas usadas por tres decadas(BISAP,APACHE II, RANSON) por
Papachristou en el afio 2010,en el cual determinaron valor predictivo negativo(VPN), valor
predictivo positivo(VPP),especificidad y sensibilidad de cada uno de los sistemas predictivos
para evidenciar necrosis pancredtica, severidad y mortalidad, concluyeron que el BISAP es
una herramienta util para predecir la severidad de la pancreatitis aguda dentro del inicio del
cuadro de la enfermedad (24 horas) , pero que para predecir la evolucion la disfuncion
organica, necrosis pancreética y mortalidad no encontré mayor efectividad que la escalas
existentes. (Papachristou Gl, Clermont G, Sharma A, Yadav D, Whitcomb DC., 2007)

Tou GI et al, publicé un estudio prospectivo de 185 pacientes donde compard BISAP,
APACHE II, RANSON Y CTSI, concluyendo que la precisién pronostica de BISAP es
similar a los otros sistemas de estratificacion y que son necesarios mas estudios para validarla

La escala de prondstico mas ampliamente utilizada para valorar la pancreatitis aguda,
continta siendo la APACHE-Il. Sin embargo, tiene muchas limitaciones. Esta escala
desarrollada inicialmente como un instrumento en cuidados intensivos contiene muchas
variables las cuales la hacen dificil de aplicar en unidades en la que no constan con muchos
recursos. (Kim BG, Noh MH, Ryu CH, Nam HS, Woo SM, Ryu SH, et al., 2013)

La escala BISAP tiene algunas ventajas importantes sobre las otras escalas para valorar la
pancreatitis aguda. Es un puntaje simple de calcular, requiere solamente los valores de los
signos vitales, laboratorio e imagen que son cominmente obtenidos al momento de ingresar
al paciente al hospital dentro de las primeras 24 horas. (Murillo Z A, Murakami PD, Toledo
SA, Cérdenas CM, Jean ER, 2010)

Segun Pellegrini en el afio 2009, el mayor beneficio encontrado en BISAP es su muy alta
especificidad cuando el puntaje es menor de 3 significando que puede predecir con tan alta
probabilidad que aquellas pancreatitis con score < 3 no evolucionaran hacia la gravedad. En
cuanto a la sensibilidad, 75%, es de mediana efectividad y nos indica que el score > 3 no
capta inicialmente a todos los pacientes con pancreatitis aguda grave; siendo necesario de la

agudeza clinica y segun ella el apoyo con otra escala de prondstico. (Pellegrini, 2009)

En el presente estudio para calificar la ESCALA DE BISAP se aplico test student en la
que se obtuvo un valor < 0,01% demostrando que el 84,48% de los pacientes evaluados bajo

esta escala presentaron sintomatologia de pancreatitis aguda leve los mismos que no
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requirieron de otras escalas para determinar su prondstico. El 15,52% pacientes evaluados
con este score presentaron sintomatologia de pancreatitis aguda grave en estos casos la
utilidad de la ESCALA DE BISAP es nula y debe emplearse otras escalas de gravedad y
severidad para predecir su pronostico como APACHE 11, lo que indica la fiabilidad de esta
escala al detectar casos de pancreatitis leve, debido a la prevalencia baja de pancreatitis aguda
severa en el presente estudio los valores predictivos tienen resultados limitados en predecir la
severidad, sin embargo la ventaja estd en un alto valor predictivo negativo. EI mismo que

descarta al paciente con pancreatitis aguda severa como es el que se fundamenta con BISAP.

Al aplicar el test Chi cuadrado relacionando la Escala de BISAP usada en el diagnostico
de pancreatitis aguda con el diagndstico de egreso, se determiné que no existe una
correlacion asociativa significativa al 5 % de probabilidad para la Escala y el diagnéstico de
egreso de pancreatitis lo que significa que la Escala de BISAP no influye en el diagnéstico de

egreso de la pancreatitis aguda.

Los resultados de la presente investigacion no difieren significativamente de los
consultados quienes consideran el alto valor de BISAP para seleccionar a pacientes que
tendran una evolucién benigna de su enfermedad, en conclusién segun este estudio, el score
de BISAP, cuya realizacion es factible en hospitales como el nuestro dentro de las 24 horas
del ingreso, es un buen predictor de la severidad de la enfermedad, y debe ser considerado
como una alternativa valida al momento del juicio diagndstico integral utilizandolo con

prudencia en la préactica clinica.
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8. Conclusiones

La ESCALA DE BISAP es un método util, sencillo y de factible aplicacion que no
aumenta el costo de la hospitalizacion, y que puede ser usado dentro de las
primeras horas de evolucion de la enfermedad para predecir la severidad de la
pancreatitis aguda, teniendo ventajas sobre otras escalas al no requerir completar
48 horas para ser valorada, necesitando examenes complementarios basicos, 10s

mimos que son de facil acceso en nuestro medio hospitalario.

Segun el test T-student, los pacientes en quienes se aplico la ESCALA DE BISAP
la mayoria fueron diagnosticados de pancreatitis aguda leve, no requiriendo de
otras escalas pronosticas para su valoracion, pero en pacientes con Pancreatitis
Aguda grave o severa deben ser monitorizados con otras escalas diferentes al
BISAP. Al aplicar el Test de Chi-cuadrado, se concluye que la ESCALA DE
BISAP no influye en el diagndstico de egreso de Pancreatitis Aguda y manifiestan

su independencia.

Los pacientes con Pancreatitis Aguda fueron predominantes de sexo femenino,

edad promedio de 20 a 39 afios y la etiologia mas frecuente fue litiasis biliar.

Al aplicar el Test de Chi-cuadrado, se concluye que la etiologia de la Pancreatitis
Aguda no influye en la gravedad de la misma segun la ESCALA DE BISAP y

manifiestan su independencia.
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9. Recomendaciones

Para el personal Médico; dada la facilidad de aplicacion y efectividad ademés de su
alta especificidad y valor predictivo negativo encontrados en varios estudios
convierte a la ESCALA DE BISAP en una herramienta 0til que no aumenta el
costo de la hospitalizacion, para identificar en las primeras 24 horas a los pacientes

que tienen un riesgo de cursar con una pancreatitis grave.

Para el personal Médico; si al aplicar la ESCALA DE BISAP se obtiene valores
mayores de 3, se recomienda el uso de otras escalas con mayor efectividad

pronostica como APACHE IlI.

Para el personal Médico; se recomienda la prediccion temprana de la severidad de
la pancreatitis aguda, con el fin de optimizar el tratamiento y evitar disfuncién
organica multiple y acentuar los cuidados que mejoren la expectativa de vida.
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11. Anexos
ANEXO 1

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD

MEDICINA HUMANA
FORMULARIO PARA RECOLECCION DE DATOS INDIVIDUALES

Investigacion sobre validacion del test de BISAP en pancreatitis aguda en los
servicios de Cirugia, Medicina Interna y UCI del Hospital Isidro Ayora _ Loja
NOMBRES Y APELLIDOS: ...cutiiuiiiiiiniiiiieiiaiiiisetintosssesssssosssssssnssnssons

e ETIOLOGIA

ALCOHOLISMO:

» 70 G S NO
HOMBRES ||

> 50 G S
MUJER

NO

ECOGRAFIA Si NO

NORMAL

LITIASIS
VESICULAR

COLEDOCOLITIASI
S

TRAUMA ABDOMINAL O CIRUGIA

SI | NO

MEDICAMENTOS

Corticoides Acido Valproéico
(prednisolona)

Isoniacida Antihistaminicos

Diuréticos L-Asparaginasa y
(furosemida) Aziatoprina

Clorotiazida Didanosina y

pentamidina

OTROS

TIEMPO:

FRECUENCIA:




ESCALA DE BISAP

NITROGENO UREICO
BUN / UREA

je

Punta

EDAD

Temperatu Frecuencia
ra cardiaca

SINDROME DE
RESPUESTA

Frecuencia
respiratorio

Leucocitos

INFLAMATORIA
SISTEMICA (SIRS)

Respuesta
motora

Respuesta
verbal

CONFUSION MENTAL

Apertura
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ANEXO 2

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
CARRERA DE MEDICINA HUMANA
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo, GEOVANNY GABINO ALDAZ MASACHE, estudiante de la
UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA , por medio de la presente le invito a usted a formar
parte del estudio “ESCALA DE BISAP COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES
CON PANCREATITIS AGUDA, EN LOS SERVICIOS DE MEDICINA INTERNA,
CIRUGIA Y UCI DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA — LOJA ”, como proyecto
de tesis previo a la obtencion del titulo de Meédico General, cuyo objetivo sera determinar la
utilidad de la ESCALA DE BISAP para predecir el pronostico de pacientes hospitalizados
con pancreatitis aguda.

Por lo expuesto anteriormente autorizo la realizacion de los siguientes procedimientos:

1. Aplicar la ESCALA DE BISAP

2. Permitir que se me realice el interrogatorio necesario para la elaboracion de la

presente investigacion.

Luego de haber leido, comprendido y recibido las respuestas respecto a este
consentimiento informado, acepto las condiciones para la participacion de mi persona en este
estudio, y a la vez autorizo al responsable proceder con la realizacion del mismo.

Libremente y sin presion alguna, Yo......ooouoiieiriiiii e
conCl. ..o, acepto ser incluido (a) en esta investigacion.

Firma del paciente Firma del investigador

Fecha:




ANEXO 3

DIAGNOSTICO DE EGRESO

BASE DE DATOS
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< g N 7 2|85
2 |3 S |2 E3|E |3 |3 4 82|28
2 8 |+ |2 |8 |8 | Ba|2 |a |a © o 5 5 |§ @
Diana Elizabeth
1 Vicente Campos 23 X 30/04/2016 1105680290 X 19.2/41 23 37 60 20 11,5 | 15 NO (O
Maria Isabel Granda
2 Malla 84 X 22/04/2016 1101983029 X 18,2/39 84 37.7 40 17 11,5 | 15 NO 0 X
Andrea Soledad
3 Cucalan Romero 28 X 04/04/2016 1104141112 X /30,6 28 36.5 90 20 11,8 | 15 NO 0 X
4 Auria Nataly Poma 27 X 02/04/2016 1104724479 X /35 27 37 70 24 10 15 NO 0
5 Carlos Efrain Japon 25 X 17/04/2016 1105880924 9,87/21 25 36,1 56 21 14,2 | 15 NO 0 X
Homero Jorge
6 Vargas 69 X 09/04/2016 1700141755 X 16,4/35,2 69 36 99 20 16,4 | 15 NO 1 X
7 Fanny Delia Criollo 54 X 16/05/2016 1102243217 X 13,6/29,1 54 36,5 72 19 15,5 | 15 NO 0 X
Jessica  Mercedes
8 Morales 18 X 05/05/2016 1105075228 X 7,48 17 37,2 100 18 16,8 | 15 Sl 2 X
Marilyn Ilvanova
9 Reyes 22 X 19/05/2016 1106077090 X 4,7/10,2 22 36,5 80 18 5,8 15 NO 0 X
Jose Antonio
10 | Guachizaca 69 X 03/06/2016 1100184421 X 17/7,94 69 37,9 66 20 10,8 | 15 NO 0 X
Johana Alexandra
11 | Morocho 31 X 04/06/2016 1104499940 X 6,64/14,2 31 36,7 | 90 26 10,4 | 15 NO (O X
Mercy Patricia
12 | Escobar 39 X 12/06/2016 1102968862 X 8,13/17,4 39 36 70 20 9,9 15 NO 0 X
Maria Fernanda
13 | Escobar 18 X 17/06/2016 1105603839 X BI5Y75] 17 36 98 18 7,7 15 NO (O X
Jorge Leonel
14 | Alvarado 45 X 30/05/2016 702555913 X 19,4/41,7 45 36,8 100 22 9,4 15 NO 1 X
15 | Karla NoemiChavez | 19 X 24/05/2016 1105911927 X 15,4/33 19 36,7 | 80 18 2,1 15 NO (O X
Francisco  Lizardo
16 | Gomez 84 X 26/05/2016 1101356978 X 17,2/37 84 38,1 83 16 2 15 NO 0 X
Lauro Armando
17 | Cabrera 72 X 23/05/2016 700664204 X /30,1 72 36,3 |55 20 4 15 NO 1 X X
18 | Gabriela Abigail | 22 X 12/05/2016 1106050410 X 11,2/24 22 37 70 23 35 15 NO |0 X X
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Romero
Dolores Vitelina

19 | Guarnizo 63 23/08/2016 1900077072 14,2/30,5 63 36 51 18 13,5 | 15 NO

20 | Maria Belen Gaona 22 25/08/2016 1104428527 17,3/35,1 22 36,2 75 19 8,5 15 NO
Luis Francisco

21 | Vacacela 64 06/07/2016 1101097100 16,6/35,7 64 36,5 96 20 22,1 | 15 Sl
Jenny Elizabeth

22 | Rojas 18 10/10/2016 1105675357 10,8/20 18 37,1 80 24 8,4 15 NO
Edwin Sabina

23 | Villamagua 47 10/10/2016 1900275338 11/23,6 47 37,1 |83 20 9,2 15 NO
Angel Marin

24 | Montafio 80 28/06/2016 1100060225 25,35/54,1 | 80 36,2 78 20 19,5 | 15 NO
Jorge Leonel Pefia

25 | 16 45 06/07/2016 70255913 7,24/15,5 45 36,5 64 18 51 15 NO
Fanny Uchuari

26 | Vasquez 30 04/07/2016 1103638027 10,19/21 30 36 90 22 10 15 Sl

27 | Angel Montafio 29 80 27/06/2016 1100060225 24,3/52,1 80 36,2 |78 20 81 15 NO
Jaqueline  Romero

28 | Guaman 25 14/07/2016 1105196255 6,17/13,2 25 35,9 80 19 7,8 15 NO
Edwin Franklin

29 | Mendez 30 21/07/2016 1718981895 11,36 30 36,1 86 19 153 | 15 NO
Andres Samuel

30 | Sana 32 25/07/2016 1803969102 13,7/29,4 32 36 98 24 16 15 Sl

31 | Ana Abigail Sarango | 34 10/11/2016 1104505091 4,25/9,1 34 36,5 |65 22 11,7 | 15 NO
Dolores Yolanda

32 | Malla 59 28/07/2016 1101421764 12,57/26,6 | 59 36,5 74 20 6,9 15 NO
Eudin Carolina

33 | Cafiar 25 21/08/2016 704753417 9,7/4,5 25 36,5 80 18 8,5 15 NO

34 | David Ulises Silva 33 28/07/2016 1704154826 24,5/11,4 33 36,7 61 24 19,7 | 15 NO
Jose Antonio

35 | Jimenez 35 15/08/2016 1104234859 7,6/16,4 35 36,7 | 96 18 18,3 | 15 NO
Poema  Saavedra

36 | Torres 53 10/08/2016 1102462841 16,8/36,1 53 36,1 58 20 16,9 | 15 Sl

37 | Maria Elizalde 78 09/08/2016 1100283116 10,9/23,4 78 36,4 56 22 9,8 15 NO
Jorge Alvarado

38 | Pefia 16-30 38 29/08/2016 702555913 10,5/22 38 36,8 96 20 14,1 | 15 NO

39 | Magna Lima Buri 29 13/10/2016 1104425929 14,5/31,1 29 36,5 75 18 9,8 15 NO
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40 | Danny Salazar 36 06/09/2016 1900067297 14/31 36 37,9 98 21 7,4 15 NO
Maria Gregoria

41 | Merchan 84 30/10/2016 1101084885 /7,6 84 37 85 23 16 15 NO

42 | Edgar Tamay 46 29/10/2016 1102943378 16,2/32 46 36,6 76 20 7,4 15 NO
Rosa Sarango

43 | Jumbo 40 28/10/2016 1900316397 /34,3 40 36,6 76 20 7,4 15 NO
Magaly Canola

44 | Torres 38 28/08/2016 103637484 5,37/11,5 38 38 91 21 10,4 | 15 NO
Manuela  Josefina

45 | Campoverde 68 16/06/2016 1100080877 15,5/33 68 37 14 24 12,5 | 15 NO

46 | Luis Pesantez 82 07/05/2016 1101268488 11,4/24,4 82 38,6 85 21 8,5 15 Sl
Carlos Efrain Japon

47 |5 26 26/12/2016 1105880924 9,02/19,3 26 37,1 78 16 12,3 | 15 NO

48 | Raul Yunga 65 03/01/2017 1101414728 /61,6 65 36,4 71 18 9,7 15 NO
Cristobal Abad

49 | Gaona 54 10/12/2016 1900846591 /25,1 54 36,7 75 19 12,1 | 15 Sl
Sara Margarita

50 | Sarango 35 15/05/2016 1900463041 10,75/23 35 38,2 125 19 8,5 15 NO
Andrea Carolina

51 | Yahuana 20 11/06/2016 750460362 54,4 20 38,2 120 22 17 15 S|

52 | Jessica Tamayo 9 18 05/05/2016 1105075228 7,48/16 17 37,2 100 18 16,8 | 12 Sl

53 | Jose Angel Castillo 90 26/05/2016 1102436437 64/29,9 90 38,1 |90 24 73 15 SI
Homero Jorge

54 | Martinez 69 09/05/2016 1700141755 16,4/18,4 69 36 99 21 14,5 | 15 Sl
Florinda de Jesus

55 | Gutierrez 94 07/07/2016 1100635885 27,8/59,5 94 355 |66 24 351 | 15 SI

56 | Gricelda Alvarado 82 15/07/2016 1101871422 70,7/151,3 | 82 35,3 78 22 10,5 | 15 Sl

57 | Manuela Juela 97 26/10/2016 1103824130 15,5/33,3 97 38 89 22 12 15 SI

58 | Angel Nole Mogro 62 12/12/2016 1104192267 /39 62 36,9 93 22 14,2 | 15 Sl
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ANEXO 4

UNIYERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM NRO. 02796CM-ASH-UNL

PARA: Sr. Geovanny Gabino Aklaz Masache
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 07 de Diciembre de 2015
ASUNTO:  APROBACION DEL TEMA DE TESIS

En atencion a su comunicacion presentada en esta Coordinacion, me permito comunicarle que
luego del analisis respectivo se aprueba su tema “VALIDACION DE LA ESCALA DE BISAP
COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA-LOJA,
DURANTE EL PERIODO JUNIO DEL 2015 A JUNIO DEL 2016", por consiguiente debera
continuar con el desarrollo del mismo.

Con aprecio y consideracion.

Atentamente,

Pra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL

C.c.- Archivo
Sip
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ANEXO 5

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
- AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM NRO. 0611CCM-ASH-UNL

PARA: Sr. Geovanny Gabino Aldaz Masache
ESTUDIANTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 25 de febrero de 2016

ASUNTO: Dar Pertinencia al Proyecto de Investigacién.

Por medio del presente me permito comunicar a usted, sobre el Proyecto de Tesis: adjunto
“VALIDACION DE LA ESCALA DE BISAP COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES
CON PANCREATITIS AGUDA, EN EL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL
REGIONAL ISIDRO AYORA-LOJA, DURANTE EL PERIODO JUNIO DEL 2015 A JUNIO DEL
2016", de su autoria, que es pertinente, de acuerdo al informe de la Dra. Angélica Gordillo
Docente de la Carrera de Medicina, por lo que debera continuar con el tramite respectivo.

Con aprecio y consideracion

Atentamente,

Mffw#
fa. Ruth Maldonado Rengel

' COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL

C.c.- Estudiante y Archivo
Sip
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ANEXO 6

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro. 0691 CCM-ASH-UNL

PARA Dra. Gabriela Chacon Valdivieso
DOCENTE DE LA CARRERA DE MEDICINA

DE: Dra. Ruth Maldonado Rengel
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 02 de marzo de 2016

ASUNTO: Designar Director de Tesis

Por el presente y dando cumplimiento a lo dispuesto en el “Capitulo Il del Proyecto de Tesis, Articulos 133, y
134 del Reglamento de Régimen Académico de la Universidad Nacional de Loja, aprobado el 7 de julio de
2009" una vez que ha cumplido con todos los requisitos y considerando que el proyecto de tesis fue
aprobado; me permito hacerle conocer que esta Coordinacion le ha designado Directora del trabajo de
Investigacion adjunto, cuyo tema es “VALIDACION DE LA ESCALA DE BISAP COMO SISTEMA
PRONOSTICO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, EN EL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA
DEL HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA-LOJA, DURANTE EL PERIODO JUNIO DEL 2015 A JUNIO
DEL 2016", de autoria del Sr. Geovanny Gabino Aldaz Masache, estudiante de la Carrera de Medicina.

Con los sentimientos de consideracion y estima, quedo de usted agradecido.

Atentamente,

L / A //(&/u:u

4. Ruth Maldonado Rengel

& »u;cmu)u
Ip : 4 i YY)“ R
M ErcHALOY. QK?Zﬂlé
)@HCO %/

Direccion. Av. Manuel Ignacio Monteros  Telefax 2- 571-379 573-480
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ANEXO 7

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINACION CARRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro. 0868CNP-ASH-UNL

PARA: Dra. Ena Peldez Soria, Mg. Sc.
SECRETARIA- ABOGADO DEL AREA DE LA SALUD HUMANA

DE: Dra. Elvia Raquel Ruiz B.,Mg. Sc.
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 28 de marzo de 2016
ASUNTO: Modificacion de Tema de Tesis

Con un atento saludo me dirijo a usted, para comunicarle que esta Coordinacion autoriza la modificacion
del Tema de Tesis, y con elio el proyecto de Tesis: titulado “VALIDACION DE LA ESCALA DE BISAP
COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, EN EL
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL REGIONAL ISIDRO AYORA-LOJA,
DURANTE EL PERIODO JUNIO DE 2015 A JUNIO DEL 2016", por el de “ESCALA DE BISAP
COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, EN LOS
SERVICIOS DE MEDICINA INTERNA CIRUGIA Y UCI DEL HOSPITAL GENERAL ISIDRO
AYORA-LOJA", de autoria del Sr. Geovanny Gabino Aldaz Masache, estudiante de la Carrera
de Medicina;

Con los sentimientos de consideracion y estima, quedo de usted agradecido.

Atentamente,

g
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL

\\® g

A % W\L
C.c Dra. Gabriela Chacon Valdivieso 2 -/;‘,6-'0?’(
Sr. Geovanny Gabino Aldaz Masache W N\ P

Archivo

Direccién. Av. Manuel Ignacio Monteros  Telefax 2- 571-379 573-480
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ANEXO 8

UNIVERSIDAD NACIONAL DE LOJA
: AREA DE LA SALUD HUMANA
COORDINA c:éN CA RRERA DE MEDICINA

MEMORANDUM Nro.0928CCM-ASH-UNL

PARA: Ing. Byron Guerrero Jaramillo
GERENTE DEL HOSPITAL ISIDRO AYORA LOJA

DE: Dra. Elvia Raquel Ruiz B.,Mg.Sc.
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA

FECHA: 12 de abril de 2016
ASUNTO: Solicitar autorizacion para desarrollo de trabajo de lnvestja ;

PppeT LTy S
cOO e

Por medio del presente, me dirijo a usted con la finalidad de expresarle un cordial y respetuoso
saludo, deseandole éxito en el desarrollo de sus delicadas funciones.

Aprovecho la oportunidad para solicitarle de la manera mas respetuosa, se digne conceder su
autorizacién para que el Sr. Geovanny Gabino Aldaz Masache, estudiante de la Carrera de Medicina
Humana de la Universidad Nacional de Loja, pueda tener acceso a la recoleccion de datos de la historia
clinica del paciente , en el periodo Abril-Septiembre de 2016; informacién que le servird para la
realizacion de la tesis: “ESCALA DE BISAP COMO SISTEMA PRONOSTICO EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA, EN LOS SERVICIOS DE MEDICINA INTERNA CIRUGIA Y UCI DEL
HOSPITAL GENERAL ISIDRO AYORA-LOJA", trabajo que lo realizara bajo la supervision de la Dra.
Gabriela Chacon Valdivieso, Catedrética de esta Institucion,

Por la atencion que se digne dar al presente, le expreso mi agradecimiento personal e

institucional.
Atentamente, 1

] ; f ‘,

RS A

w :\z:‘ A
Dra E‘Vla Ra‘dUef’sz B. Mg Sc. HOSPITAL GENERAL
COORDINADORA DE LA CARRERA DE MEDICINA ISIDRO AYORA
DEL AREA DE LA SALUD HUMANA - UNL RECIBIDO ;
\2-04 -1k :

C.c.- Archivo LOJa8.0osapeser Hoe ‘b o>
Sip Firma: . Q s

SFENR B‘Dtuhu



