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I.- ANTECEDENTES

La definicion de pancreatitis aguda (PA) se basa en la de Atlanta 1992: proceso
inflamatorio del pancreas con involucro variable de otros tejidos regionales u

orgbanos y sistemas remotos. (1)

Clinicamente se define PA por dos de los siguientes tres criterios: 1) sintomas,
como dolor epigastrico congruente con PA; 2) Amilasa o lipasa mayor de tres
veces el limite superior de lo normal; o 3) im&genes radiolégicas consistentes
con PA, usualmente utilizando Tomografia computarizada (TC) o imagen por

resonancia magnética (IRM) (1,2)

Su incidencia varia, con diferencias desde 10 a 20, hasta 150-420 casos por
millon de habitantes. (3) Mas de 300,000 pacientes son admitidos en los E.U.
por afio por pancreatitis, y cerca de 20,000 mueren. (4,5) Con un costo de 1.5
billones de dodlares en el 2000. (1)

En México no se tienen datos estadisticos completos, pero se sabe que en
2001 fue la décimo séptima causa de mortalidad, con una prevalencia de
3%.(3,6)

La PA leve se presenta en 80% de los casos y la severa en el 20% restante,
siendo la mortalidad de 5-15%, y hasta 25-30% respectivamente. (3,6)

ETIOLOGIA DE PANCREATITIS AGUDA

1. Obstructivas: litos, tumores, pardsitos, diverticulo duodenal, pancreas
anular, coledococele.

2. Alcohol/otras toxinas: Alcohol etilico, veneno de escorpion, alcohol
metilico, insecticidas organofosforados, medicamentos
Metabolicos: Hipertrigliceridemia, hipercalcemia

4. Infecciones 1



5. Vasculares: Vasculitis, embolismo de los vasos sanguineos pancreaticos,
hipotension.

6. Trauma

7. Post-colangiopancreatografia endoscopica retrograda (CPRE), Post
operatoria

8. Hereditaria/familiar/genética

9. Controversial: Pancreas divisum, disfuncion del esfinter de Oddi

10.-Idiopatica.

(1, 8,9,6)

En México 49% de las pancreatitis agudas son de etiologia biliar y 37% son
alcohdlicas, la pancreatitis por medicamentos es rara con 1.4-2% de los casos.
(3,10)

FISIOPATOLOGIA

Tanto en obstruccion de la via biliar (coledocolitiasis), o toxinas pancreaticas
(alcohol, medicamentos, venenos), la fisiopatologia es debida a la activacion
prematura de ziminogeno dentro del pancreas; los metabolitos toéxicos y el
tripsinogeno sobrepasan los mecanismos protectores, causando que estas y
otras enzimas (como el tripsinogeno Y procarboxipeptidasa) sean activados
dentro del pancreas, esta lesion libera citocinasinflamatorias que pueden causar
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica en 10 a 15% de los pacientes, el
dafio pancreatico empeora y causa falla multiorganica por hipo perfusién.
(11,12)

CARACTERISTICAS CLINICAS

El dolor usualmente involucra la region superior del abdomen. Sin embargo,
puede ser en el cuadrante superior derecho, o infrecuentemente confinado en el
flanco izquierdo; de inicio rapido, alcanzando su maxima intensidad en 10 a 20
minutos. (1,11) 2



El dolor se encuentra ausente en 5 a 10% de los casos y puede ser sintoma de
una enfermedad fatal. Noventa por ciento de los pacientes tiene nauseas y

vomito.

Puede existir rigidez muscular, los ruidos intestinales se encuentran ausentes
en formas severas, y a menudo tienen distension abdominal. Signos
adicionales como el de Grey Turner, o el signo de Cullen se presentan en
menos de 1%. (1,11)

Comunmente, el pulso se encuentra entre 100 a 150 Ipm. La presion arterial
puede estar inicialmente elevada o también disminuida por secuestro de
liquidos e hipovolemia. Inicialmente la temperatura es normal, pero dentro de 1
a 3 dias puede incrementar debido al proceso inflamatorio. (7)

La disnea es secundaria a derrame pleural, atelectasia, sindrome de distrés
respiratorio agudo (ARDS) o insuficiencia cardiaca congestiva. Pueden cursar
con desorientacion, alucinaciones, agitacion o coma. Existe ictericia conjuntival
si es secundario a coledocolitiasis u obstruccion del conducto biliar por edema

de la cabeza del pancreas, o si existe enfermedad hepatica. (1,8)

Comunmente, el pulso se encuentra entre 100 a 150 Ipm. La presion arterial
puede estar inicialmente elevada o también disminuida por secuestro de
liquidos e hipovolemia. Inicialmente la temperatura es normal, pero dentro de 1

a 3 dias puede incrementar debido al proceso inflamatorio. (7)

La disnea es secundaria a derrame pleural, atelectasia, sindrome de distrés
respiratorio agudo (ARDS) o insuficiencia cardiaca congestiva. Pueden cursar
con desorientacion, alucinaciones, agitaciéon o coma. Existe ictericia conjuntival
si es secundario a coledocolitiasis u obstruccion del conducto biliar por edema

de la cabeza del pancreas, o si existe enfermedad hepatica. (1,8) 3



ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

El diagnéstico se basa en el incremento de al menos 3 veces de amilasa y
lipasa sérica. La amilasa aumenta en 6 a 12 hrs y permanece elevada de tres a
cinco dias en enfermedad no complicada, con Sensibilidad de 72% vy
especificidad del 91%. La lipasa tiene sensibilidad del 94% y especificidad del
96%. (1, 7, 8,10)

Por lo general existe leucocitosis, la glucosa sérica alta en relacion a niveles
altos de guagon. Aspartato transaminasa (AST) y alanino aminotransferasa
(ALT), fosfatasa alcalina y bilirrubinas se encuentran aumentadas, en particular
en pancreatitis por litos. Los triglicéridos también se encuentran elevados. (1,8
,10)

ESTUDIOS DE IMAGEN

1. Ultrasonido abdominal (Us): Util en las primeras 24hrs en busca de litos.
(1,10)

2. Tomografia computarizada (TC): Importante en el diagnéstico y la
busqueda de complicaciones intra abdominales, (10)

3. Imagen por resonancia magnética (IRM): Proporciona informacién similar
a al TC, siendo util para detectar necrosis y colecciones de liquidos.
(1,8,10)

Existe un subdiagndstico de pancreatitis a los extremos del espectro clinico de
la enfermedad de muy leve a muy severa. La enfermedad leve mal
diagnosticada puede llevar en falta de oportunidad para prevenir episodios
recurrentes, mientras que la falta de reconocimiento de ataques fulminantes

puede resultar en mortalidad que pudiese haberse prevenido. (4)



II. MARCO TEORICO

Aunqgue la tasa de mortalidad en PA ha descendido, sigue siendo fundamental
establecer el pronéstico de gravedad de la PA de forma temprana. (13) La
determinacién de la severidad es importante en el temprano reconocimiento de
las complicaciones, clasificacion de pacientes con requerimientos de nivel
elevado de cuidados, como los de la unidad de terapia intensiva UTI, en toma

de decisiones terapéuticas y el prondostico. (4,9)

Los factores que permitiran estratificar el riesgo en la PA pueden ser divididos
en tres apartados: La integracion de diferentes marcadores clinicos y analiticos
en sistemas de puntuacion multifactoriales, las técnicas de imagen y los

marcadores bioquimicos de inflamacion y necrosis. (13, 14,15)

CLASIFICACIONES

En una revision de siete estudios incluyendo mas de 700 pacientes con PA, la
presencia de tres 0 mas criterios de Ranson (cuadro 1) predijo la existencia de
PA grave, con una sensibilidad del 72%, especificidad del 76%, valor predictivo
positivo (VPP) del 51% y negativo del 99% (13), tiene el inconveniente de un
bajo VPP, y por otro lado la necesidad de esperar 48 horas desde el ingreso
para su definicibn completa, periodo clave para la instauracion adecuada del
tratamiento, ademas no permiten un seguimiento del paciente mas alla de las
48 hrs (14)

El sistema mas reciente y complejo usado para predecir la gravedad de la PA
es la Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE), que mide 12
variables (cuadro 2); valora el estado del paciente en un momento determinado
de su ingreso puntuaciones de 8 o superiores predicen cursos mas graves,

tienen un bajo VPP al ingreso y no predice las complicaciones locales. (13,14)



TECNICAS DE IMAGEN
Todavia es controvertido el valor de la TAC como predictor de la infeccion del
tejido necrosado, a pesar de la evidencia de que la extension de la necrosis se

correlaciona con el riesgo de sepsis de origen pancreatico (13,16)

MARCADORES BIOQUIMICOS DE INFLAMACION Y NECROSIS

Proteina C reactiva: Es buen marcador pronostico pero tarda 48 h en alcanzar
el pico (16), ofrece 80% de sensibilidad, 75% de especificidad, 67% de VPP 'y
86% de VPN (4)

Hematocrito: a la admision (> 47%) o falta de disminucién del mismo dentro de
24hrs representa un factor de riesgo para desarrollar pancreatitis necrotica. (15)
Otros estudios sugieren que la creatinina >2mg/dL, y glucosa > 250mg/dL se
correlacionan con la mortalidad en PA. (15)

La pro calcitonina, elastasa de polimorfonucleares e interleucina 6 y 8 han
mostrado cierta eficacia, aunque con fines de propdésito de investigacion, ya que

no se encuentran disponibles en el uso clinico de rutina. (5)

Después de detalladas revisiones de la literatura, se ha concluido que aun no
existe un marcador Unico que pudiese servir como un predictor optimo de
severidad de PA. (11, 15,27)

DIMERO-D

El dimero-D (DD) es el principal producto de la degradacion de la fibrina por la
plasmina y es generado en el paso final de la formacion del trombo. Se forma
por dos monémeros adyacentes unidos por un enlace de cadena cruzada y por
medio de la accion secuencial de tres enzimas: trombina, Factor Xllla y
plasmina. (19,20)



La medicién cuantitativa del DD circulante representa la degradacion de los
productos de la fibrina, esto es util en el diagndstico de enfermedad trombo

embolica aguda. (21)

A nivel celular, multiples citocinas inflamatorias pueden activar directamente al

sistema de coagulacion y simultaneamente inhibir la fibrindlisis.

Por ejemplo, tanto el factor de necrosis tumoral y la interleucina 6 son capaces
de alterar la homeostasis de la coagulacion. Se ha observado que el sistema de
coagulacion es activado en pacientes criticamente enfermos, y que los niveles
de DD guardan correlacion con la activacion de la cascada de citocinas pro

inflamatorias. (22)

Por otra parte, existen estudios que sugieren que la elevacion de la
concentracion de DD puede reflejar un estado protrombotico sistémico y
posiblemente formacion focal de fibrina asociada con la actividad de placa

aterosclerotica inestable. (20)

También se han observado niveles elevados en pacientes con coagulacion
intravascular diseminada, sepsis severa, eventos tromboticos, embarazo,

enfermedad hepatica, cirugia y trauma. (21, 23, 24,25)

Un estudio por Kolleft y cols., valoro a pacientes dentro de las 24hrs de ingreso
a la UTI, se midieron en 79 pacientes los niveles de DD, IL6, IL8, IL10 y FNT.
Los niveles de DD fueron mayores en pacientes con enfermedad severa por

APACHEII con p < 0.001.Esto se asocio a un incremento en la mortalidad. (25)

Otro estudio, valoro 45 pacientes con PA, el valor de dimero-D incremento en
aproximadamente 2 veces el valor de referencia, mientras que en 43 pacientes

con PA severa, el valor incremento en 6 veces por arriba del valor normal,



siendo directamente relacionado con la severidad de la PA, En todos los
pacientes, el incremento del DD fue directamente relacionado con la escala de
Ranson a las 24hrs y APACHE Il aplicado a las 24hrs (P <0.05). Observando
qgue el dimero D en pacientes incrementa el riesgo de mortalidad y puede ser
una prueba sensible para determinar la presencia de patologia micro vascular

subyacente. (27)

Se conoce sobre asociacion entre los niveles del DD y prondstico en pacientes
con pancreatitis aguda. Un estudio encontré elevaciones del DD tanto en
pacientes con pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia como en pancreatitis

aguda por otras etiologias. (25)

En pancreatitis aguda se conoce que ocurren anormalidades de la coagulacion
relacionadas con la severidad de la enfermedad; el DD es la expresion de la
pancreatitis y la extensién del involucro sistémico, y puede ser considerado
como una relacién prominente en la cadena de eventos que lleva a enfermedad

severa. (28)

En otro estudio publicado por Salome y cols., se evaluaron los niveles de DD en
30 pacientes con PA; en los 11 pacientes con PA no complicada el DD se elevé
1.5 veces el limite normal, mientras que en 15 pacientes con complicaciones y 4
pacientes con pancreatitis aguda grave PAG, los valores de DD incrementaron
7 veces el limite normal, con diferencia altamente significativa (p < 0.0001), el
valor maximo de DD fue significativamente mayor en pacientes que requirieron
necrosectomia, drogas vaso activas y ventilacion mecéanica. De la misma forma,
los pacientes que evolucionaron con falla organica mdultiple (FOM), necrosis
pancreatica, sobre infeccion pancreética secundaria o hemocultivos positivos

también evidenciaron niveles altos de DD. (28)



Un estudio por Ke L. y cols., evalué a 45 pacientes con PA, en quienes se
realizaron determinaciones al ingreso y a los 2 dias de DD, Los resultados
mostraron altas tasas de disfuncion organica. El valor maximo de DD fue
significativamente mayor en los pacientes que requirieron necrosectomia,
drogas vaso activas y ventilacion mecanica. De la misma forma los pacientes
que evolucionaron a  necrosis pancredtica, sobreinfeccion pancreética
secundaria o hemocultivos positivos también evidenciaron niveles altos de DD.
El promedio del DD resulté en una sensibilidad del 81% y especificidad del 90%
para FOM con un valor de corte de 812 ug/L y en una sensibilidad del 100%
con una especificidad del 87% para sobreinfeccién pancreéatica con un valor de
corte de 762 pg/L. (29)

Otro estudio publicado por Radenkovic y cols. En 91 pacientes con PA se
midieron los niveles de Tiempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina, fibrindbgeno, antitrombina Ill, proteina C, inhibidor del activador
de plasminogeno tipo 1, y DD en las primeras 24hrs de admision y 24hrs
después. Observando que un valor de DD de 411.00 kg/L a la admision fue el
mejor valor de corte como predictor de desarrollo de falla organica multiple con
sensibilidad del 90%, especificidad 89%, VPP 75% y VPN 96%. (30)

Lo que hace del DD util, facil de aplicar y de bajo costo como marcador
prondstico precoz de complicaciones sistémicas y locales en pacientes con
PAG. Sin embargo aun faltan mas estudios para valorar su verdadero papel en

discriminar a pacientes con pancreatitis aguda. (29)



[ll.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Se sabe una incidencia anual de PA de 380 a 734 casos por millon de
habitantes, por estadisticas internacionales. En nuestro pais no se tienen datos
estadisticos completos, pero en el 2001 la pancreatitis aguda fue la décima

séptima causa de mortalidad, con una prevalencia de 3%. (3)

En nuestro hospital se reportan alrededor de 64 casos al afio, siendo el grupo
mas afectados las personas entre 30 y 39 afios de edad. (Archivo clinico del

Hospital General de Pachuca)

A pesar de los avances tecnoldgicos y en las ciencias médicas, la pancreatitis
aguda contintia siendo una patologia de alta prevalencia y compleja resolucion.
(11,15)

Se han utilizado una serie de escalas para valorar y predecir evolucion: Ranson,
APACHE II, pero estas necesitan de varios parametros bioquimicos y clinicos
para poderse aplicar o de cierto tiempo de evoluciéon lo que hace dificil su
discriminacion al ingreso. Existen estudios de laboratorio que ayudan a
predecir la evolucién dentro de las que se encuentran hematocrito, proteina C
reactiva, creatinina, mas sin embargo en algunos se tiene que esperar hasta

48hrs para poder aplicarlos. (5, 13,18)

Después de detalladas revisiones de la literatura, se ha concluido que aun no
existe un marcador Unico que pudiese servir como un predictor prondstico o de
gravedad de PA. (11, 15,27)

El estudio se enfocd a valorar la utilidad de la medicién del dimero D en
pacientes con pancreatitis aguda como predictor prondstico, el cual es
econdémico y facil de aplicar en las unidades del pais.

10



Dado lo anterior, se plante0 la siguiente pregunta:

¢ Existe utilidad de la medicion del Dimero-D para evaluar el prondstico en

pacientes con pancreatitis aguda ingresados al hospital general de Pachuca?

11



IV.- OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la utilidad clinica del Dimero D como predictor prondstico en

pacientes con pancreatitis aguda ingresados al Hospital General de Pachuca.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar si existe asociacion entre elevacién del Dimero D en pacientes
con pancreatitis aguda y el desarrollo de falla organica mdailtiple, sindrome

de distrés respiratorio o infecciones.

2. ldentificar si existe asociacion entre elevacion del Dimero D y mortalidad

en pacientes con pancreatitis aguda.

3. ldentificar si existe asociacién entre elevacion del Dimero D y aumento

de la estancia hospitalaria en pacientes con pancreatitis aguda.

12



V.- JUSTIFICACION

En México, debido a diversos problemas logisticos es frecuente no contar con la
mayoria de los marcadores seroldgicos y estudios de radiologia para valorar a
pacientes con pancreatitis aguda, por lo tanto es importante el encontrar un
factor dnico, quimico, clinico o radiolégico que proporcione una mejor
evaluacion de la severidad y prondstico en estos pacientes y que pueda
ademas ser reproducible y accesible en todas las unidades médicas del pais.
(18)

El poder determinar de manera temprana, al grupo de pacientes que
desarrollardn un cuadro de pancreatitis aguda grave, es de vital importancia, ya
que se disminuirian las cifras de morbi mortalidad e impactaria de forma

positiva en los costos de la atencion médica. (4, 5,9)

En un estudio realizado por Dejan Radenkovic, et al. Pancreas 2009, un valor
de dimero D de 414 mcg/L a la admision fue el mayor valor de corte para
predecir el desarrollo de FOM con sensibilidad de 90%, especificidad de 89%,
VPP 89% y VPN 96%. (30).

Un segundo estudio por Hao Kong, et al. Pancreas 2011, realizado en 88
pacientes, se observe incremento del dimero D aproximadamente en 2 veces el
valor de referencia en pacientes con pancreatitis leve, mientras que en los que
desarrollaban pancreatitis graves la elevacion fue de 3 veces el valor normal.
(27)

En otro estudio realizado por Teresa Salomone, et al. Pancreas 2003; en 30
pacientes con PA, se encontro elevacion del DD en 1.5 veces en 11 pacientes
con PA no complicada, y en 7 veces en 19 pacientes con PA severa o
complicaciones, con una diferencia significativa (p<0.0001). (28)

13



Por otra parte, un estudio realizado por Ke L, et al. J Hepatobiliary Pancreat
Sci. 201, presentan los resultados del dimero-D como prueba diagnéstica
precoz (< 48 horas) de complicaciones sistémicas y locales en pacientes con
PAG. El promedio del dimero-D resultdé en una sensibilidad del 81% vy
especificidad del 90% para FOM con un valor de corte de 812 pg/L y en una
sensibilidad del 100% con una especificidad del 87% para sobre infeccion
pancreatica con un valor de corte de 762 pg/L. El dimero-D, al ser comparado
con el APACHE Il y PCR evidencié un valor predictivo similar a APACHE Il y
mayor que la PCR. (29).

Con lo cual se ha observado la utilidad del DD en pacientes con pancreatitis

aguda. En nuestro pais no se han realizado estudios para evaluar la utilidad de

este marcador como predictor prondstico.

14



VI.- HIPOTESIS DE TRABAJO

El Dimero D como marcador de inflamacion es un predictor prondstico con
sensibilidad de 81% y especificidad de 90% para detectar complicaciones en
pacientes con pancreatitis aguda ingresados al Hospital General de Pachuca, lo

cual permite discriminar en forma temprana sobre su evolucion.
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VIl.- MATERIAL Y METODOS

VIl.1 LUGAR DONDE SE REALIZO LA INVESTIGACION

Se realizo en el Hospital General de Pachuca correspondiente a una institucion
de segundo nivel de atencibn médica que es el centro de referencia de la
Secretaria de Salud del estado de Hidalgo, el cual ofrece intervenciones
ambulatorias y hospitalarias por especialidades basicas segun el perfil

epidemioldgico de la poblacion.

V1.2 DISENO DE ESTUDIO

Estudio observacional, prospectivo, comparativo, analitico.

VII.3 UBICACION ESPACIO TEMPORAL

3.1 Lugar: Servicio de Urgencias y Medicina Interna del Hospital General de
Pachuca.

3.2 Tiempo: A partir de 01 de Julio del 2012 hasta el 01 de Julio del 2013.

3.3 Persona: Pacientes hospitalizados en el servicio de Urgencias y Medicina
Interna con diagnéstico de pancreatitis aguda, mayores de 18 afios que

cumplieron con los criterios de inclusion del estudio.

VIl.4 SELECCION DE LA POBLACION DEL ESTUDIO
4.1 Criterios de inclusioén

I. Pacientes mayores de 18 afios
[I. Sexo: ambos sexos
[ll.  Diagndstico de pancreatitis aguda

IV. Sin antecedentes de evento clinico trombo embolico previo, o al ingreso.
(score Wells para trombosis venosa profunda mayor o igual de 3 puntos
0 para embolismo pulmonar mayor o igual de 6 puntos, cuadros anexos 3
y4).
16



V. Que el paciente o familiar responsable aceptaran la inclusion en el
estudio mediante la firma de consentimiento informado, asi como firma

de familiar.

4.2 Criterios de exclusion
I. Pacientes en quienes se descarté el diagnostico de pancreatitis aguda
[I.  Pacientes con datos clinicos o bioquimicos de coagulacion intra vascular
diseminada o trombosis venosa
lll.  Cirugia previa al ingreso
IV. Historia reciente de infarto agudo al miocardio o infarto cerebral
V. Pacientes con hemofilia, desordenes hemorragiparos severos.
VI. Pacientes con PA complicada por obstruccién biliar que requirieron
CPRE

VII. Embarazo

4.3 Criterios de eliminacion

l. Ausencia de reporte de Dimero D

VII.5 DETERMINACION DEL TAMANO DE LA MUESTRA Y LA TECNICA DE
MUESTREO

Se realizé por conveniencia propia del estudio, todos los pacientes ingresados
con diagnéstico de pancreatitis aguda al servicio de Urgencias o Medicina
Interna del Hospital General de Pachuca que cumplieron los criterios de
inclusion, a partir del 01 de Julio del 2012 hasta el 01 de Julio del 2013.

VI1.6 DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES

Variable independiente: Pacientes con pancreatitis aguda ingresados al Hospital

general de Pachuca.
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Variable dependiente: Elevacion del dimero D y el desarrollo de falla organica

multiple, sindrome de distrés respiratorio, infecciones o muerte en pacientes

con pancreatitis aguda.

Variable Definicién Definicion Escala de | Fuente
conceptual operacional medicién
Edad Afos cumplidos | Tiempo en afios que | Cuantitativa Encuesta
desde el nacimiento | una  persona ha | discreta
de un individuo vivido desde que|Mayores de 18
nacio anos
Sexo Caracteristicas Percepcion que tiene | Cualitativa Encuesta
biolégicas de un|el entrevistado con | Dicotomica
individuo que lo | respecto a la | 1. Hombre
clasifica como | pertenencia a ser | 2. Mujer
hombre o mujer hombre o mujer
Estancia Tiempo de | Tiempo transcurrido | Cuantitativa Encuesta
hospitalaria | tratamiento desde el ingreso | discreta  Numero
hospitalario hospitalaria hasta el | de dias
alta médica
Dimero D Producto de la|Producto de Ila | Cualitativa Reporte de
degradacion de la | degradaciéon de la | >400 ng/dl Elevado | laboratorio
fibrina por la | fibrina obtenido por | <400 ng/dl Normal
plasmina y es| muestra de sangre
generado en el paso | periférica
final de la formacion
de trombos
Hematocrito | Medicién Porcentaje del | Cualitativa Reporte de
compuesta por el|volumen total de | 39-45% Normal laboratorio

tamafo y nimero

eritrocitos en una

>45% elevado



http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003644.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003644.htm

de tamafio de | muestra de sangre
eritrocitos periférica
Proteina C | Proteina plasmatica | Marcador de | Cualitativa Reporte de
reactiva circulante producida | inflamacién obtenido | 0.2-12mg/dl laboratorio
por el higado, que | por muestra  de | normal
aumenta sus niveles | sangre periférica > 15mg/dl Elevado
en respuesta a la
inflamacion
Creatinina | Producto de | Compuesto organico | Cualitativa Reporte de
degradacion de la | obtenido por muestra | 0.6—1mg/dl laboratorio
creatina de sangre periférica | normal
>1mg/dl elevado
Evaluacion | Escala utilizada | Escala para detectar | Cualitativa Encuesta
de fallo | para la deteccion de | falla organica multiple | 0 Normal
organico falla organica | en los sujetos del | >3 fracaso de 3
secuencial | multiple en | estudio sistemas u
pacientes organos
hospitalizados
sindrome Insuficiencia Pacientes con | Cualitativa Encuesta
de distrés | respiratoria  grave | insuficiencia Presente
respiratorio | debida a edema | respiratoria aguda | Ausente
agudo pulmonar no | que cumplen con
(SDRA) hemodinamico criterios de distrés

causado por

aumento de la
permeabilidad de la
barrera alvéolo -

capilar

respiratorio del adulto
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VII.7 DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO
Se captaron pacientes que ingresaron a los servicios de urgencias y medicina
interna con diagnostico de pancreatitis aguda que cumplieron con los criterios

de inclusién del protocolo de estudio.

Se aplicaron las escalas APACHE Il al ingreso, Ranson a las 48hrs, registro de
cifras de Hematocrito, creatinina al ingreso, y toma del dimero-D, asi como
registro del valor de PCR a las 48hrs a los pacientes que cumplieron los

criterios de inclusion.

Se obtuvo la informacion mediante la hoja de recoleccion de datos las cuales
llevaron para su control un numero progresivo, el nombre del paciente, género,

reportes de resultado de estudios de laboratorio y escalas de gravedad.

Se realiz6 seguimiento de los Pacientes durante la hospitalizacion hasta el alta

o mortalidad hospitalaria.

Se vigil6 el desarrollo de disfuncién organica por medio del SOFA, asi como
complicaciones como infeccion y SDRA (cuadros anexos niumero 5y 6).

Extraccion de prueba de laboratorio: Las muestra de sangre se obtuvo por

puncién de vena periférica 3ml para prueba dimero D.

VII.8 ANALISIS DE INFORMACION
Se calcularon medidas de tendencia central: moda, mediana y desviacion

estandar de la edad y dias de estancia hospitalaria

Se realiz6 andlisis comparativo por medio de pruebas de significacion
estadistica y coeficiente de correlacion de Pearson de las escalas de gravedad
y marcadores bioquimicos. 20



VIL.9 INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION
Se realizé una encuesta la cual llevo para su control un niamero progresivo, el
nombre del paciente, género, edad, reportes de resultado de estudios de

laboratorio y clasificacién por escalas de gravedad (Apache I, Ranson, Atlanta).
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VIIl.- DEFINICION DE TERMINOS

APACHE II: Escala utilizada para la evaluacion fisiolégica aguda y crénica de la

salud.
Creatinina: Producto de degradacién de la creatina.

Dimero D: Producto de la degradacion de la fibrina por la plasmina y es

generado en el paso final de la formacion de trombos.

Estancia hospitalaria: Tiempo transcurrido desde el ingreso hospitalaria hasta

el alta médica.

Evaluacion de fallo organico secuencial (SOFA): Escala utilizada para la

deteccion de falla organica mdultiple en pacientes hospitalizados.

Hematocrito: Medicibn compuesta por el tamafio y nimero de y tamafio de

eritrocitos.

Pancreatitis aguda: proceso inflamatorio del pancreas con involucro variable

de otros tejidos regionales u 6rganos y sistemas remotos.

Pancreatitis aguda leve: Presencia de pancreatitis aguda sin datos de

complicaciones locales o sistémicas.

Pancreatitis aguda severa: Presencia de pancreatitis aguda, mas un puntaje
mayor de 3 en escala de Ranson, mayor de 8 en escala APACHE II, o

complicaciones sistémicas.

Proteina C reactiva: Proteina plasmatica circulante producida por el higado,

gue aumenta sus niveles en respuesta a la inflamacion.

Sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA): Insuficiencia respiratoria
grave debida a edema pulmonar no hemodinamico causado por aumento de la
permeabilidad de la barrera alvéolo - capilar y secundario a dafio pulmonar

agudo. 22
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IX.- ASPECTOS ETICOS

El estudio se consider6é como de riesgo mayor que el minimo.

Para los aspectos en materia ética sobre la investigacion en seres humanos nos
basamos en los articulos del REGLAMENTO DE LA LEY GENERAL DE SALUD
EN MATERIA DE INVESTIGACION PARA LA SALUD, titulo segundo, articulo

13, 14, 16 y 17 que de acuerdo a este ultimo se clasificaria como:

Articulo 17- Se considera como riesgo de la investigacién a la probabilidad de
gue el sujeto de investigacion sufra algin dafio como consecuencia inmediata o

tardia del estudio. Las investigaciones se clasifican en las siguientes categorias:

Investigacion con riesgo mayor que el minimo: son aquellas en que las
probabilidades de afectar al sujeto son significativas, entre las que se
consideran: estudios radiolégicos y con microondas, ensayos con los
medicamentos, ensayos con nuevos dispositivos, estudios que incluyen
procedimientos quirdrgicos, extraccion de sangre mayor del 2% del volumen

circundante en neonatos, amniocentesis y otras técnicas invasoras o

Procedimientos mayores, los que empleen métodos aleatorios de asignacion a

esquemas terapéuticos y los que tengan control con placebos, entre otros.

La extraccion de sangre fue de 3.5ml.
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X.- RECURSOS HUMANOS, FiSICOS Y FINANCIEROS

X.1 Recursos humanos
- Captacion de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda por parte del
investigador principal (Dr. Agustin Amador Ponce) que cumplieron los criterios

de inclusién

- Se brind6 seguimiento médico por parte del investigador principal de todos los

pacientes incluidos en el protocolo de estudio.

- Personal médico (médicos residentes de medicina interna de segundo y tercer
afo) asi como el investigador principal (Dr. Agustin Amador Ponce) tomaron las
muestras para estudios de laboratorio y llenaron las hojas de recoleccion de
datos.

- Apoyo logistico por parte del asesor clinico Dr. Marco Antonio Garcia Méndez.

X.2 Recursos financieros
- Apoyo por parte de laboratorio externo a la unidad (laboratorio Coahuila) quien
realizd la prueba de dimero D con un costo de 420 pesos moneda nacional, la

cual fue pagada por parte del investigador principal.

X.3 Recursos fisicos

- Se us6 computadora Aspire One propiedad del investigador principal, para
captura y recoleccion de datos.

- Hojas blancas (100) usadas para impresiones de formatos de recoleccién de
informacion y consentimientos informados fueron proporcionadas por el
investigador principal, asi mismo se usO impresora marca HP propiedad del

investigador principal. 24



Xl.- HALLAZGOS

GRAFICO No 1.
PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA POR GRUPOS DE EDAD.
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Fuente: Encuesta

El grupo de edad con mayor frecuencia corresponde al grupo de 20-24 afos,
representando el 20.76 %. En cuanto a las medidas que sintetizan la serie de
las edades los resultados son los siguientes: media 36.06 afios, mediana 36
afos, moda 22 afos, desviacion estandar 14.03, edad minima 19 afos, edad
maxima 76 afios; el intervalo para el 95 % de confiabilidad es 19 a 64 afios,

(Grafico no. 1).

25



GRAFICO No 2. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA POR SEXO.

® MASCULINO

» FEMENINO

Fuente: Encuesta

En cuanto al género, es mas frecuente en los hombres, significando el 58.9%

sobre la muestra total de 53 pacientes estudiados. (Gréafico no. 2)

GRAFICO No 3. PACIENTES DEL GENERO MASCULINO CON
PANCREATITIS AGUDA SEGUN ETIOLOGIA.
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Fuente: Encuesta
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Sobresale con el 50.00 % la etiologia biliar, seguida de hipertrigliceridemia y
etiologia post alcohdlica con similar cifra del 18.18 %, (Gréfico no. 3).

GRAFICO No. 4. PACIENTES DEL GENERO FEMENINO CON
PANCREATITIS AGUDA SEGUN ETIOLOGIA.

Fuente: Encuesta

En relacién al total de la muestra analizada consistente en 31 pacientes,
sobresale con el 80.64 % la etiologia biliar, seguida de hipertrigliceridemia con
el 9.67 %y etiologia pos alcohdlica con similar cifra del 18.18 %, (Gréfico no. 4).
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CUADRO No 1.
MOTIVO DE EXCLUSION, PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA

Ingreso a otro servicio 27

Politraumatismo

Embarazo

Anemia hemolitica

R R NDN

Alta voluntaria

Fuente: Expediente clinico y encuesta

CUADRO No. 2
PROMEDIO DE RESULTADOS DE LABORATORIO Y ESCALAS DE

MEDICION EN PANCREATITIS AGUDA LEVE Y PANCREATITIS AGUDA

SEVERA.

| _PANCREATITISAGUDA |  LEVE | SEVERA |
LEUCOCITOS, x10/L 11.62 + 3.53 8.64 + 3.24*
HEMATOCRITO % 44.18 + 3.53 35.79 + 4.82*
TRIGLICERIDOS (mg/dl) 492 + 568 937.5 + 1306*
GLUCOSA mg/d| 183.42 + 120.98 | 177.75 + 120.61
CREATININA (mg/dI) 0.98 + 0.36 2.05 + 2.29*
SODIO (mM) 132.75 + 452 | 129.50 + 6.59
POTASIO(mMM) 3.6 + 0.50 4.01+1.14
CALCIO (mM) 8.12 + 0.60 8.18 + 2.71
FIBRINOGENO (g/L) 467 +75 6.56 + 3.12*
APACHE Il score 5.17+ 2.62 7.25 + 3.77
RANSON score 1.08 + 1.24 3.00 + 1.69*

Fuente: Encuesta.
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* La diferencia es “significativa” con p< 0.05

Los resultados se presentan en forma clasificada en pacientes con pancreatitis
leve y con pancreatitis severa; en 7 de ellos se registraron diferencias
significativas con confiabilidad del 95 %. Estas diferencias “significativas”
indican que existe en efecto un recurso para utilizarlos como predictor

prondstico en pacientes con pancreatitis aguda. (Cuadro no. 2)

GRAFICO No. 5. DIMERO D AL INGRESO

Fuente: Hoja de recoleccion.

Los valores del dimero D son: >400 ng/dl elevado, <400 ng/dl normal. En la
investigacion solo 5 pacientes se encuentran en un nivel normal de Dimero D,
significando el 20.00 % sobre el total, lo cual puede observarse en la siguiente
grafica por orden de menor a mayor cifra, por lo que en efecto el DIMERO
arroja un resultado del 80 % de casos que se encontraran en el nivel de
elevado. El resumen de la serie es el siguiente: media 1388.10 ng/dl, mediana
991ng/dl, moda 1199 ng/dl, desviacién estandar 2026.19 ng/dl, cifra minima 50
ng/dl, maxima 9647 ng/dl; el intervalo para un 95 % de confiabilidad es 50 ng/dI
a 5440 ng/dl. (Grafico no 5) 29



GRAFICO No. 6. VALOR MEDIO DEL DIMERO D EN PACIENTES
CON PANCREATITIS LEVE Y SEVERA.

DIMERO D LEVE DIMERO D SEVERA

Fuente: Encuesta.

Se encontré “significacion” estadistica de la elevacién de los valores séricos de
dimero D en la comparacién de los resultados en pancreatitis aguda leve y

severa para p< 0.05.
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CUADRO No. 3. NUMERO Y PORCENTAJE DE COMPLICACIONES SEGUN
TIPO Y VALORES DE DIMERO D.

Complicaciones locales

Necrosis pancreéatica 1(5) 1(8)
Colecciones peri 2 (10) 2 (16)
pancreaticas

Complicaciones sistémicas

Infecciones 1(5) 1(8) 0
SIRA 1(5) 1(8) 0
Derrame pleural 1(5) 18) 0
Insuficiencia renal aguda 3 (15) 2 (16) 1(8)
Falla organica multiple 4 (20) 3 (25) 1(8)
Defuncion 1(5) 1(8) 0

Fuente: Encuesta.

Sobresale la falla organica con valores de DIMERO D > 800 ng/dl,
representando el 15 % sobre el total de casos y el 25% entre los pacientes con
elevacion > 800 ng/dl, en segundo lugar se tiene a la insuficiencia renal aguda
con DIMERO D > 800 ng/dl, significando el 10% del total de los pacientes y el
16% de los pacientes con elevacion del dimero D > 800 ng/dlI.
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GRAFICO No. 7. DIAS TOTALES DE ESTANCIA HOSPITALARIA Y MEDIA
ASOCIADOS CON DIMERO <400 ng/dl Y >400 ng/dl.

DIAS MEDIA
» DIMERO D <400 = DiIMERO D >400

Fuente: Expediente clinico.

Es significativo el hecho de que con DIMERO >400 se elevan los dias estancia

por paciente, lo cual es notable en la cifra media por paciente. (Gréfico no. 7)

GRAFICO No. 8. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA SEGUN
MOTIVO DE EGRESO HOSPITALARIO.
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Fuente: Encuesta. 32



XIl.- DISCUSION

En el Hospital General de Pachuca, se captaron 53 casos de pancreatitis aguda
en el periodo de un afio, siendo el grupo més afectado el de 40 a 50 afios de
edad (28%), dentro de la etiologia la causa mas frecuente fue el origen biliar
con el 68%, seguido por hipertrigliceridemia en el 13% y toxinas como el alcohol
en 8%, lo cual concuerda con reportes previos en poblacién mexicana (3).De
este grupo de pacientes fueron excluidos 33 pacientes, de los cuales en 27
casos se excluyeron del estudio por presentar pancreatitis aguda de origen
biliar con ingreso a piso de cirugia general;2 casos por politraumatismo, 2 por
embarazo, un caso de anemia hemolitica y un alta voluntaria. Quedando 20

pacientes para el analisis estadistico.

La actividad del sistema hemostatico juega un papel importante en la
fisiopatologia de la pancreatitis aguda; y algunos de los pardmetros
hemostaticos han demostrado ser potenciales predictores de severidad vy
pronostico. Con relacion a lo anterior nosotros encontramos elevacién en los
niveles de dimero D en todos los pacientes con pancreatitis aguda severa
(media 2465 ng/dl) y en la mayoria de los pacientes con la forma leve de la
enfermedad (media 670 ng/dl) lo cual revela actividad de fibrindlisis.
Confirmando los resultados del estudio de Salomon T. et al (28) en el que se
encontré diferencia en los valores de dimero D y la variedad leve o severa de la

enfermedad, con valores de 317ng/dl vs 1139.5 ng/dl respectivamente.

Nuestro estudio demostré que la medicion del dimero D representa una
herramienta diagndstica temprana para la prediccion de falla organica multiple
en pacientes con pancreatitis aguda (25% de los pacientes con valores > 800
ng/dl), lo cual concuerda con el estudio de Radenkovic et al (30), el cual
encontré una sensibilidad de 85% y especificidad de 67% para falla organica
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multiple. En adicién, la mayoria de las complicaciones locales y sistémicas se
observaron con valores de dimero D >800 ng/dl (12 pacientes) en comparacion
con los valores < 800 ng/dl (1 paciente); la directa correlacion entre dimero D y
la presencia de complicaciones revela la conexion entre su elevacion e

inflamacion local de tejido pancreatico y extension de la enfermedad.

Se presentd un mayor numero de estancia hospitalaria, siendo significativo el
hecho de que con dimero D >400 ng/dl se elevan los dias estancia con una
media de 9.5 dias, respecto a 5 dias en los pacientes con valores <400 ng/dI.
No encontramos resultados estudios en el que se mencione la relaciéon de los
valores de dimero D y asociacién con la estancia hospitalaria; Un estudio
realizado por Sanchez et al en el Hospital General de México (31), reportd una

mediana de estancia hospitalaria de 8 dias y en UTI de 14 dias.

La mayoria de los pacientes experimentd hipertrigliceridemia (95%), lo cual se
correlaciono con la elevacién del dimero D; es aceptado que la pancreatitis
aguda usualmente se acomparia de hipertrigliceridemia, especialmente para las
formas severas de la enfermedad; en el estudio realizado por Kong H. et al (27)
la mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda tenian alteraciones en los

triglicéridos antes del inicio de la enfermedad.

La reaccion inflamatoria y los niveles elevados de triglicéridos juegan un rol
importante en la pancreatitis aguda, correlacionandose a los niveles del dimero

Dy a la severidad de la misma.

Se registré una defuncion, asociada a valores séricos de dimero D de 1760
ng/dl, para una letalidad especifica en pancreatitis aguda severa del 12.50 %,
en el estudio de Kong H. et al (27) la mortalidad hospitalaria reportada fue de
7.95% en pacientes con pancreatitis severa; en México el estudio de Ledesma
et al (3) ser reporta una mortalidad para pancreatitis aguda leve menor de 5-
15%, y para la forma severa de hasta 25-30%. 34



Confirmamos la relacion entre pancreatitis aguda severa y niveles elevados de
creatinina (P < 0.05), alteraciones en el hematocrito (P < 0.05), escalas de
APACHE Il (P<10) y Ranson (P <0.05). Reforzando su utilidad como predictores

de mal prondstico en pacientes con pancreatitis aguda. (1,3,4,5,9,13,16,17)

No existio modificacion en los niveles de proteina C reactiva en ninguno de los
pacientes estudiados, a pesar de estar demostrado la utilidad de la misma,
como predictor para necrosis y complicaciones en pacientes con pancreatitis
aguda (1,3,4,5,9,13,16,17).

Los valores de dimero D se encontraron elevados en todos los pacientes con
pancreatitis aguda, observando una correlacién importante entre el aumento del
dimero D y la severidad de la enfermedad, reflejando la activacion del sistema
de fibrinolitico secundario al proceso inflamatorio; asi mismo los valores
elevados de dimero D se asociaron a una mayor presencia de complicaciones
tanto locales como sistémicas, lo cual se relaciond con un mayor nimero de

estancia hospitalaria y riesgo de defuncion.

Se debe tener en consideracién que el dimero D no es un marcador exclusivo
de inflamacion, y que existen otro grupo de enfermedades como eventos
tromboticos vasculares, cirugias, embarazo, hemolisis, Talasemia, diseccion
aortica, entre otras enfermedades que causan elevacién del mismo (19), siendo

importante la seleccion de los pacientes al momento de realizar el estudio.
Estudios futuros podrian analizar el impacto de la estancia hospitalaria

prolongada y riesgo de muerte en pacientes con pancreatitis aguda severa y

valorar la correlacién con los valores de dimero D.
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XIII.- CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

El dimero D puede ser considerado como un marcador de eventos que
desencadenan enfermedad severa. Siendo mas relevante en los pacientes con

pancreatitis aguda severa acompafada de hipertrigliceridemia.

En la pancreatitis aguda el incremento del dimero D es causado por el proceso
inflamatorio y activacion de la fibrindlisis, el grado de este incremento es
relacionado al involucro sistémico durante la enfermedad, existiendo una
diferencia marcada entre la elevacion de los niveles séricos de dimero D y

pancreatitis aguda leve y severa.

Los resultados del dimero D pueden ser obtenidos en tiempo real; por lo que es
una prueba util en la evaluacibn de severidad en pancreatitis aguda; sin

embargo es una imitante en el hospital, ya que no se cuenta con él.

El presente estudio demuestra que el incremento en las concentraciones
séricas de dimero D, es asociado con el desarrollo de pancreatitis aguda
severa, falla organica mdultiple y otras complicaciones locales y sistémicas, lo
gue se correlaciona con una mayor estancia hospitalaria y mortalidad;

respondiendo la pregunta de investigacion.

La medicién de los niveles séricos de dimero D > 800 ng/dl en los pacientes con
pancreatitis aguda promete ser un método precisé para identificar pacientes que
pueden desarrollar falla organica multiple y otras complicaciones durante el
curso de la enfermedad. Por lo que de manera temprana, se puede determinar
al grupo de pacientes que desarrollaran un cuadro de pancreatitis aguda grave,
dirigir los recursos y personal médico adecuado para cada paciente segun su
presentacion y prevenir las complicaciones y mortalidad asociada a un manejo
de inicio tardio.
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Recomendaciones:

A. Medir dimero D sérico en las primeras 48hrs a los pacientes ingresados
con pancreatitis aguda, y considerar valores > 800 ng/dl como signo de

severidad de la enfermedad

B. Los resultados obtenidos pueden estar influidos por la seleccion de la
muestra, recomendamos que en futuros estudios se integre el total de los
pacientes ingresados con pancreatitis aguda en el Hospital General de
Pachuca, o ampliarse el tiempo del estudio.
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XV.- ANEXOS
HOLA DE RECOLECCION DE DATOS

FOLIO

Nombre: Género:

Edad: Fecha de ingreso: Fecha de

egreso

DEIH: Motivo de egreso:

PARAMETRO VALOR PARAMETRO VALOR

AL INGRESO Glucosa

Edad DHL

Temperatura AST

Presion arterial media Dimero D al ingreso

Frecuencia cardiaca Hematocrito: al
ingreso, alas 24y
48hrs

Frecuencia BUN a las 48hr

respiratoria

FiO02 paO2 alas 48hr

paO2

Ph

Sodio Déficit de base a las
48hr

Potasio Secuestro de
liquidos a las 48hr

Creatinina

Hematocrito ESCALAS

Leucocitos APACHE I

Escala de coma de RANSON

Glasgow

Insuficiencia organica PCR alas 72hrs

severa o

inmunocompromiso

DURANTE LA

HOSPITALIZACION

SOFA Si: No:

SDRA Si: No:

Infecciones Si: No: Cuales:

AL EGRESO

Dias de estancia

hospitalaria

Complicaciones Si: No: Cuales:
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HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Se esta llevando a cabo un estudio sobre DIMERO D COMO MARCADOR PRONOSTICO
EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA INGRESADOS AL HOSPITAL GENERAL
DE PACHUCA.

El objetivo del estudio es investigar si existe relacion entre la elevacion del dimero-D vy el
desarrollo de falla organica multiple, sindrome de distrés respiratorio, infecciones, mayor
estancia hospitalaria 0 muerte en pacientes con pancreatitis aguda.

El encontrar un estudio de laboratorio que pueda determinar de manera temprana al grupo
de pacientes que desarrollaran un cuadro de pancreatitis aguda grave y sus complicaciones,
es de vital importancia, ya que se disminuirian las cifras de morbi mortalidad e impactaria de
forma positiva en los costos de la atencion médica.

En el estudio el investigador tomara una muestra de sangre periférica de aproximadamente
3.5ml por puncién venosa en el brazo para su analisis por parte de un laboratorio externo,
asi como un seguimiento de su familiar mientras se encuentre hospitalizado, dicho proceso
no afectara en nada el tratamiento del paciente, ni su atencién médica.

Dentro de las complicaciones que pueden ocurrir por parte del procedimiento en el sitio de la
puncién venosa se encuentran la presencia de sangrado, formacion de Hematoma
(acumulacién de sangre debajo de la piel), Infeccion (un riesgo leve en cualquier momento
que se presente ruptura de la piel), o flebitis (inflamacién de las venas), las cuales en caso
de presentarse se dara tratamiento y seguimiento por parte del investigador.

El proceso sera estrictamente confidencial. La participacion o no participacion en el estudio
no afectara la atencion del paciente. No conlleva ningun riesgo adicional a su enfermedad,
se recibe el beneficio de poder contribuir a un estudio el cual apoyara a pacientes con
pancreatitis aguda en optimizar su atencién médica y con ello el prondéstico. No recibira
ninguna compensacion por participar.

Si tiene alguna pregunta sobre esta investigacion, se puede comunicar con: Investigador
Principal: Dr. Agustin Amador Ponce, Médico residente de tercer afio de Medicina Interna.
Teléfono 7711569265.

Asesor clinico: Dr. Marco Antonio Garcia Méndez, Médico especialista en Medicina Interna.
Teléfono: (01 771) 7717090712.

Dr. Francisco J. Chong Barreiro, Presidente de la comision de ética e investigacion.
Teléfono: (01 771) 71 70 225 ext. 8231

O localizar en el Hospital General de Pachuca, Carretera Pachuca Tulancingo No. 101, col.
Ciudad de los Nifios, Pachuca Hgo. C.P. 42070.

AUTORIZACION
He leido el procedimiento descrito arriba. El (Ia) investigador(a) me ha explicado el estudio y
ha contestado mis preguntas. Voluntariamente doy mi consentimiento para que mi
familiar , participe en el estudio.

Nombre y firma del Familiar Nombre y Firma del Paciente 43



Cuadro 1. Criterios de Ranson. Entre paréntesis se anotan criterios modificados

para pancreatitis aguda no alcohdlica.

Datos recolectados a su FPrimeras 48 horas despues
ingreso de su ingreso

Edad = 55 afios (=70) Disminucién hematocrito
= 10% (=10)

Leucocitos > 16,000/mm:? Calcio < 8 mg/dL (< 8)

(> 18,000)

Glucemia = 200 mg/dL (>220) Elevacion BUN = 5 mg/dL
(>2)

DHL = 350 IU/L o = doble Déficit de base =4 mEg/L

(=400) (=5)

AST =250 IU/L o =6x normal  Secuestro de liquidos > 6

(=250 litros (=4)

— Pa0, < 60 mmHg (no cuenta
para no-alc.)

Cada dato positivo en el paciente da un punto, se suman todos los puntos.
Cuando se tienen = 3 puntos es pancreatitis aguda severa. La mortalidad varia
segun la puntuacién del 0.9% (0-2 puntos), 16% (3-4 puntos), 40% (5-6 puntos)
y 100% (7-8 puntos).
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Cuadro 2. Escala APACHE Il

Puntuacion APACHE II

APS 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T2 rectal (°c) > 40,9 39-40,9 38,5-38,9 36-38,4 34-35,9 32-33,9 30-319 <30
Pres. arterial media > 159 130-159 110-129 70-109 50-69 < 50
Frec. cardiaca > 179 140-179 110-129 70-109 55-69 40-54 < 40
Frec. respiratoria > 49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Oxigenacion: > 499 350-499 200-349 < 200
Si FiO2 = 0.5 (AaDO2)
Si Fi02 < 0.5 (pa02) >70 61-70 56-60 < 56
pH arterial > 7,69 7,60-7,69 7,50-7,59 | 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <715
Na plasmatico (mmol/l) > 179 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <111
K plasmatico (mmol/l) > 6,9 6,0-6,9 5,5-5,9 3,5-5,4 3,0-34 2,5-2,9 <25
Creatinina * (mg(dl) > 34 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 < 0,6
Hematocrito (%) > 59,9 50-59,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos (x 1000) > 39,9 20-39,9 15-19,9 3-14,9 1-29 o |
Suma de puntos APS
Total APS
_15 - GCS
EDAD Puntuacion ENFERMEDAD Puntos APS Puntos GCS Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
CRONICA (A) (B) (C©) (D)
< 44 0 Postoperatorio 2
programado
45 - 54 2 Postoperatorio. | 5 Total Puntos APACHE II (A+B+C+D)
urgente o Médico
55 — 64 3 Enfermedad cronica:
Hepatica: cirrosis (biopsia) o hipertension portal o episodio previo de fallo hepatico
65-74 5 Cardiovascular: Disnea o angina de reposo (clase IV de la NYHA)
Respiratoria: EPOC grave, con hipercapnia, policitemia o hipertension pulmonar
> 75 6 Renal: dialisis cronica
- Inmunocomprometido: tratamiento inmunosupresor inmunodeficiencia crénicos

Los datos pueden recolectarse en los primeros tres dias de su ingreso, y
repetirse cada 24 horas. Se da una puntuacién de 0 a 4 por cada variable de
acuerdo a los valores de los mismos, al final se realiza la sumatoria. Una

puntuacion = 8 predice pancreatitis aguda severa.
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Cuadro 3. Score de Prediccion Clinica para Trombo embolismo Pulmonar

(TEP)

TVP = trombosis venosa profunda.

Caracteristica clinica Puntos
Sintomas clinicos de TVP 3
Otros diagnosticos menos probables que TEP 3
Frecuencia cardiaca mayor de 100 latidos por 15
minuto

Inmovilizacion o cirugia dentro de las ultimas 4 15
semanas

TVP o TEP previo 15
Hemoptisis 1
Malignidad 1

Puntuacién total

>6 puntos: riesgo elevado (78.4%)

2 a 6 puntos: riesgo moderado (27.8%)

<2 puntos: riesgo bajo (3.4%)

Cuadro 4. Score de Prediccion Clinica de Wells para TVP

Interpretacion de la puntuacion de riesgo:

Caracteristica clinica Puntos
Cancer activo (tratamiento dentro de los 6 1
meses, 0 en tratamiento paliativo)

Paralisis, paresia, o inmovilizacion de 1
miembros inferiores

Postracion en cama por mas de 3 dias por una 1
cirugia (dentro de las 4 semanas)

Sensibilidad localizada a lo largo de la 1
distribucion de las venas profundas

Hinchaz6n completa del miembro 1
Hinchazon unilateral de la pantorrilla mayor de 1
3 cm (debajo de la tuberosidad tibial)

Edema unilateral 1
Venas superficiales colaterales 1
Diagndstico alternativo tan 0 mas probable que -2

TVP

Puntuacién total
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>/=3 puntos: riesgo elevado (75%)
1 a 2 puntos: riesgo moderado (17%)

<1 punto: riesgo bajo (3%).

Cuadro 4. The Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) Score

SOFA score 0 1

»

Respirationa
PaOy=02 (mm
b

SaQy 0Dz

Coagulation
Y % 150 <X

Pateiets 107y

Liver

Boubin (mgrdl)

Dcpamne
Carcovascular” - MAS <=5
Hypatonuon Ry potanson | dcbutamire

ary)

CNS

Glasgow Coma 15 15-14 10-12
Score

Reral

Creatrine (mgial)

of unne cutput

o
ImuUag)

e-110

Doparming »5

rEXePNeDN e

394
<500

“t19
-\

Dopanerw »15
»
aoepnephere
D1

Cada 6rgano es graduado de 0 (normal) a 4 (el mas anormal), previendo una

escala del 0 a 24 puntos de acuerdo a la afeccion organica. Un puntaje de 3 o

mayor define fracaso de 3 o mas o6rganos, y un total de 15 o mas tiene una

mortalidad mayor del 90%.

Cuadro 6. Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo

Pacientes en quienes se encuentran los siguientes criterios:

Condicién asociada identificable

Comienzo agudo

Presién en cufia de la arteria pulmonar </=18 mm Hg o ausencia de evidencia

clinica de hipertension auricular izquierda

Infiltrados bilaterales en la radiografia de térax

Relacién Pao,/Fio, es </= 200
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