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ANTECEDENTES

El dolor abdominal es uno de los motivos més frecuentes de demanda de asistencia
a los servicios de urgencias. (1)

Este sintoma puede ser la manifestacién de muchas entidades de distinta gravedad
y tratamiento. Por ello, es muy importante que los profesionales que trabajan en los
servicios de urgencias hospitalarias y extra-hospitalarias se familiaricen con los
distintos cuadros que pueden esconderse tras este sintoma y sepan cudl es el
tratamiento mas adecuado a seguir en cada caso. (1)

El dolor abdominal agudo es una causa frecuente de consulta en los servicios de
urgencias de todo el mundo. Uno de cada 20 pacientes que acuden al servicio de
urgencia sin antecedentes de trauma, presenta dolor abdominal agudo, por lo que
este es uno de los problemas mas frecuentes en la practica diaria de los médicos
generales y especialistas en diferentes areas, que puede convertirse en un asunto
complejo y plantea al médico una variedad de posibilidades diagndésticas que
involucran diferentes érganos y sistemas.En general, 10% a 25% de los pacientes

con dolor abdominal presentan un cuadro que requiere tratamiento quirargico. (2)

En el estudio de Pérez-Hernandez y colaboradores en el cual se evaluo el dolor
abdominal agudo en el servicio de urgencias en donde de forma retrospectiva se
evaluaron los expedientes y se admitieron 17 524 pacientes, de los cuales 324
(1.8%) correspondieron a pacientes geriatricos con Dolor Abdominal Agudo: 110
hombres (36.9%) y 214 mujeres (66%), con edad promedio de 78 afos (rango de
60 a 102 afios). Las causas mas frecuentes de DAA fueron colecistitis aguda en 49
pacientes (15.1%), sindrome de intestino irritable en 42 (12.9%), sindrome ulceroso
en 40 (12.3%), oclusion intestinal en 35 (10.8%) y diverticulitis 23 (10.8%). Nueve

pacientes murieron (2.7%) (3).

En el estudio de Martinez y cols, cuyo objetivo de su trabajo fue determinar con que

incidencia de Pancreatitis Aguda se hallaba el servicio de Cirugia del Hospital



"Dr.Julio C. Perrando" de la ciudad de Resistencia-Chaco, Argentina durante el
periodo comprendido de julio del 2006 a julio del 2007 segun sexo y edad.

Para lo cual se llevo a cabo un estudio retrospectivo en una serie consecutiva de
pacientes que ingresaron al Servicio de Cirugia del Hospital “Dr. Julio C. Perrando”
presentando pancreatitis certificada por métodos clinicos, serologicos y
morfologicos; los cuales fueron clasificados segun el sistema de estadificacion
Ranson en el periodo comprendido desde julio del 2006 a julio de 2007,
obteniéndose como resultados que de los 2576 pacientes analizados 72 (2,8%)
casos corresponden a pancreatitis aguda, de los cuales 20 (1.58%) fueron de sexo
masculino y 53 (3.96%) del sexo femenino, predominando la etiologia litiasica en

los hombres (40%) y en mujeres (42%), debiéndose el resto a otras causas (4).

La pancreatits aguda es una enfermedad frecuente que representa
aproximadamente 2% de los ingresos a hospitales generales de México con una

incidencia de 10 a 46 casos por 100.000 mil habitantes por afio (5).

En México, en el Hospital Juarez de México, la pancreatitis biliar ocupa el tercer
lugar del total de ingresos en el servicio de Cirugia General y el quinto lugar en

ingresos por dolor abdominal en el Servicio de Urgencias Adultos (5).

En el estudio que realizaron Carlos Rebollar y Javier Garcia Alvarez en el Hospital
Juarez de México, en paciente con diagndstico de pancreatitis aguda alcohdlica y
biliar del 2006 al 2011, encontrando 742 pacientes (630 origen biliar y 112 de origen

alcohdlica) (5).

El 16.9% de los pacientes desarrollaron pancreatitis aguda grave, el 5.5% del total
de pacientes fallecieron (23 hombres y 18 mujeres) mas mujeres por pancreatitis
aguda biliar grave y mas hombres por pancreatitis aguda grave alcohdlica, del total
de los pacientes con pancreatitis aguda grave el 0.67% presentaron complicaciones
gue ameritaron tratamiento quirdargico de urgencia en las primeras 48 horas tras su

ingreso por complicaciones locales o sistémicas. (5)



La pancreatitis aguda es la enfermedad pancreatica mas frecuente en el mundo.
Tiene una incidencia estimada de 4,9 a 80 casos por 100.000 personas. La
incidencia varia en las diferentes regiones geograficas, dependiendo del consumo
de alcohol y de la frecuencia de litiasis biliar. Cifras en los EUA muestran un
incremento del 100% en el nimero de hospitalizaciones por PA durante las uUltimas
décadas. La mortalidad reportada en la pancreatitis aguda es variable. Ademas, que
en subsecuentes afios ha escalado como causa de mortalidad. En publicaciones
previas se ha reportado la necesidad de evaluar los datos de manera prospectiva
en poblacion mexicana. (6)

En el estudio de Gonzalez-Gonzéalez y colaboradores realizado en el departamento
de medicina interna en el Hospital Universitario en Nuevo Leon se incluyeron a 605
pacientes con edad promedio de 40 afos y se obtuvieron los siguientes resultados:
el 64% tenian sobrepeso y/o obesidad por indice de masa corporal (IMC). La
etiologia fue biliar en 66,60%, ingesta de alcohol en 15,90%, hipertrigliceridemia en
7,80%, post colangio-pancreatografia retrograda endoscopica (CPRE) en 2,10% y
de etiologia no determinada en 7,20%. Se sospecho infeccion pancreatica en 70
pacientes, los cuales fueron puncionados por tomografia axial computarizada (TAC)
y en 32 se diagnosticé infeccion pancreatica, siendo el Staphylococcus spp el
microorganismo mas comun. La mortalidad global fue del 5,00% (< 30 a™nos con
2,60% vy > 70 a™nos con 10,00%). La etiologia alcohdlica tuvo una mayor frecuencia

de necrosis, infeccion pancreética y mortalidad (6).

La pancreatitis constituye una importante causa de morbilidad y mortalidad para el
sistema de salud en México. En los afios 2000 y 2001 su incidencia se incremento

llevandola al sitio 17 de las causas de muerte (7).

En el estudio de Sanchez Lozada y colaboradores, quienes realizaron en la
poblacién del Hospital General de México un estudio retrospectivo, descriptivo y
observacional obtuvieron los datos de los pacientes con pancreatitis aguda
manejados del 1 de enero de 1996 al 31 de diciembre de 2000, De esta manera el

grupo de trabajo incluyé a 104 pacientes con los siguientes resultados (7) :



En 74% de los pacientes se logré el diagnostico correcto de pancreatitis aguda con
el interrogatorio y la exploracion, el diagnostico diferencial mas comudn fue
colecistitis aguda. En 94 casos (90%) el diagnéstico fue confirmado mediante TAC
y s6lo en 10 (10%) por laparotomia exploradora, la cual se realiz6 en los pacientes
que ingresaron con abdomen agudo. Encontramos ademdas que 94% de los
pacientes tuvo como sintoma inicial dolor abdominal. La causa mas comdn de
pancreatitis fue la biliar (49%) y, junto con el alcoholismo, fue responsable de 86%
de los casos (7).

Los factores asociados a la gravedad de la pancreatitis son: necrosis, infeccién y
falla organica mdaltiple. La tendencia de la mortalidad muestra una curva bifasica. En
la primera semana se relaciona directamente con el desarrollo temprano de falla
multi-organica. El segundo pico de mortalidad se asocia con sepsis secundaria a
necrosis infectada (8).

La pancreatitis tiene un curso natural de resolucién espontanea, pero puede
evolucionar hacia formas graves que requieren manejo en la unidad de cuidados
intensivos, hospitalizacion prolongada y multiples intervenciones; ademas, produce

secuelas con impacto negativo y altos costos econémicos y sociales (8).

En el estudio de Diaz y colaboradores se reportd una incidencia de pancreatitis
aguda grave en la cohorte evaluada de 42,7 %, una de las mayores reportada en la

literatura cientifica mundial (8).

La pancreatitis aguda (PA) es una patologia con un curso clinico heterogéneo. En
este contexto, el espectro de la PA comprende desde cuadros banales y auto-
limitados hasta casos fulminantes en los que la respuesta inflamatoria sistémica

compromete multiples 6rganos, poniendo en riesgo la vida del paciente (9).

La incidencia de la pancreatitis aguda es variable y dificil de estimar con certeza,
debido a que algunos pacientes con enfermedad leve no se diagnostican y a que el
10% de los que tienen enfermedad grave fallecen antes del diagndstico. En Estados
Unidos y Europa la incidencia varia de 4.8 a 42 por cada 100.000 habitantes por

afno (9).



La hemoconcentracion ha sido propuesta como un factor prondéstico en pancreatitis
aguda grave; se considera que un valor del hematocrito >44 al momento del ingreso
o falla en la correccién del mismo, dentro de las 24 horas es un predictor de
pancreatitis aguda grave (10).

La importancia de un hematocrito al ingreso se considera como un marcador de la
gravedad de la pancreatitis aguda y se conoce desde hace mas de 50 afios. Los
modelos animales han demostrado que un aumento en el hematocrito se produce
dentro de los primeros 2 h de la lesién pancreatica, significativamente mas temprano
gue las manifestaciones inflamatorias o hemodinamicos sistémicos de la
pancreatitis aguda. Un hematocrito al ingreso de mas del 44 por ciento es un
predictor fiable del desarrollo de la pancreatitis aguda grave, y el fracaso para
reducir el hematocrito de ingreso después de la reanimacion o dentro de la primeras

24 h predice el desarrollo de complicaciones locales y sistémicas (11).

La insuficiencia renal aguda es una complicacion conocida de la pancreatitis aguda
(PA) con una incidencia entre el 14 y 43%, cuyo desarrollo se ve influenciado por la
severidad de la pancreatitis y su presencia empeora de forma notable el prondostico

de esta enfermedad (12).

La prevalencia de insuficiencia renal aguda en pacientes con PA es de un 15%,
aumentando en los casos de pancreatitis aguda severa hasta un 35-42% vy
elevando notablemente la tasa de mortalidad cuando se compara con los casos sin
fallo renal (12).

Segun los datos obtenidos del archivo del Hospital General de Pachuca durante el
afio 2014 ingresaron a la sala de Urgencias 37 pacientes con el diagnéstico de
Pancreatitis aguda de las cuales por etiologia se distribuyé de la siguiente manera:
Idiopatica 8, Biliar 20, Alcohol 5, quiste de pancreas 1, pseudoquiste 3 pancreatico.
(13)



Asimismo ingresaron como causa de dolor abdominal 453 pacientes a la sala de
urgencias con el diagnostico de colecistitis y colelitiasis ocupando 4.2% del total de

atenciones médicas en el servicio de urgencias (13).

MARCO TEORICO

Dolor abdominal.

El concepto de abdomen agudo o dolor agudo abdominal, ha sido desde su
integracién un reto para el médico, por lo que la correcta y oportuna evaluacién e

historia clinica contintan siendo primordiales en el diagndstico y tratamiento (14).

Abdomen agudo se define como un sindrome caracterizado por dolor abdominal de
instalacion aguda, con duracion en casos mayor a 6 horas, progresivo y
potencialmente mortal; que ocasiona alteraciones locales y sistémicas que
dependen de la etiologia y su etapa evolutiva, por lo tanto requieren de un

diagndstico y tratamiento oportunos y resolutivos en forma inmediata (15).

La Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor (IASP) define a éste como
«una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a dafio tisular real

0 potencia (16)

El dolor es parte de una respuesta generalizada al estrés, que comprende una serie
de cambios neurofisiolégicos que resultan en una actividad aumentada de la
hipdfisis, glandula suprarrenal y pancreas que pueden alterar el metabolismo
proteinico y de carbohidratos; el dolor intenso puede provocar arritmias,
alteraciones de la perfusion tisular, aumento de la frecuencia cardiaca y respiratoria,
asi como complicaciones trombéticas y neuroldgicas. Por eso, el tratamiento del

dolor debe ser rapido y eficaz, a fin de limitar complicaciones (16).

Bases anatomo-fisiolégicas del dolor

Receptores del dolor.

En el abdomen existe una serie de terminaciones libres o receptores del dolor

situados especificamente tanto en el musculo liso de las visceras huecas (vesicula



y vias biliares, intestino, vejiga y uréteres), como en la capsula de algunas visceras
sélidas (higado, bazo y rifiones), el peritoneo parietal y el mesenterio. Estos
receptores responden tanto a estimulos mecanicos, como quimicos. En contraste,
los receptores existentes en la mucosa de las visceras huecas Unicamente
responden a estimulos quimicos. Otras estructuras como el peritoneo visceral o el
epipldn, carecen de receptores, lo que explica la insensibilidad de estas estructuras
@am.

Tipos de estimulos dolorosos

Distension o estiramiento

Representa el principal mecanismo implicado en la nociocepcion visceral. Puede
tratarse de la distension de una viscera hueca, como ocurre en el colico hepatico o
renal o de la contraccion vigorosa del musculo liso, tal como sucede en la
obstruccion intestinal. Finalmente puede tratarse del estiramiento o traccion del

peritoneo o la distension de las capsulas que envuelven las visceras solidas (17).

Inflamacion o isquemia

Tanto la inflamacion como la isquemia pueden producir dolor abdominal por
diversos mecanismos.

Estos incluyen la liberacion de mediadores como serotonina, bradiquinina,
histamina, sustancia P y prostaglandinas que actian directamente sobre el sistema
nocioceptivo, asi como cambios en la temperatura y pH (asociados al metabolismo
anaerobio en el caso de la isquemia). A su vez, ambos fenGmenos (isquemia e
inflamacion) son capaces de disminuir el umbral del dolor aumentando la intensidad

de percepcion (17).

Bases neurolégicas del dolor abdominal

En presencia de un estimulo adecuado se produce la activacion de las
terminaciones libres especificas —receptores del dolor—, que forman parte de lo que
se denomina “primera neurona”. Su cuerpo celular se situa en los ganglios de las

raices dorsales existentes en los agujeros vertebrales. La sefial generada se
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transmite hasta la “segunda neurona” situada en el asta posterior medular, cuyo
axon cruza al lado opuesto de la médula para constituir el haz espinotaldmico. Este
ultimo establece conexion con la “tercera neurona” a nivel del talamo. Desde

alli, los axones se proyectan hacia la corteza somato-sensorial permitiendo la
percepcion del estimulo y sus caracteristicas: localizacion, intensidad y caracter.

El aspecto emocional del dolor ocurre como consecuencia de las conexiones

establecidas entre las neuronas talamicas, el cortex frontal y el sistema limbico (17).

Tipos de dolor abdominal.
Basicamente se describen tres tipos de dolor abdominal: dolor visceral, dolor

referido y dolor parietal (17).

Dolor visceral.

Su origen se relaciona con la distension o contraccion violenta de la musculatura de
una viscera hueca (17).

El estimulo se transmite a través de las fibras C que forman parte de los nervios
esplacnicos. Estos transmiten impulsos de conduccion lenta que dan lugar a un
dolor mal delimitado, de comienzo gradual e intensidad creciente, denominado
protopatico (17).

Asi es el dolor referido por el paciente en el epigastrio, durante las fases iniciales de
un cuadro apendicular. La cualidad del dolor es variable y oscila entre un dolor sordo
y urente hasta un dolor manifiestamente célico. Es un tipo de dolor que
frecuentemente se asocia a sintomas vegetativos: inquietud, sudoracion, palidez,
nauseas y vomitos (17).

No existen areas de hiperalgesia ni de contractura muscular y, debido a que la
inervacion visceral alcanza ambos lados de la médula, su localizacion se sitda en la

linea media (17).



Dolor referido.

En ocasiones, el dolor originado en una viscera es percibido como si procediese de
una zona localizada a distancia del 6rgano afectado. Aparece cuando el estimulo
visceral es mas intenso o bien el umbral del dolor est& disminuido. Su origen puede
explicarse por la teoria de la convergencia-proyeccion (17).

Asi, las fibras que conducen los estimulos viscerales convergen en el asta posterior
de la médula junto con las fibras que conducen los estimulos sométicos (p. ej:
procedentes de la piel). Debido a que la densidad de estos Ultimos es muy superior
y a que los impulsos procedentes de la piel son mucho mas frecuentes, cuando un
impulso de origen visceral es mas intenso o el umbral del dolor esta disminuido, las
neuronas del asta posterior medular localizan errébneamente la procedencia del
estimulo, situandolo en el area cutanea inervada por el mismo segmento medular.
Por ejemplo, los impulsos nociceptivos procedentes de la vesicula entran en la
médula entre las dorsales D5-D10 (figura 3). Cuando la vesicula es afectada por un
proceso inflamatorio —colecistitis—, la inflamacion hace descender el umbral del

dolor, justificando la aparicion de un dolor referido a la escapula (17).

Dolor parietal.

Aparece en casos de peritonitis. En este caso el impulso algido se transmite a través
de fibras A D mielinicas, que se hallan integradas en los nervios somaticos o
cerebroespinales. Son de conduccion rapida, poseen pequefios campos de
recepcion y producen un impulso algido y bien localizado. En definitiva, son
responsables del denominado dolor epicritico, como el que se describe en el punto
de McBurney en un caso de apendicitis aguda avanzada (17).

Este tipo de dolor se localiza exactamente en la zona estimulada, agravandose con
la tos, la deambulacion y la palpacion de la zona afectada. En todos estos casos es

caracteristica la presencia de hiperalgesia y defensa muscular (17).
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DEFINICION DE PANCREATITIS

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del péancreas,
desencadenado por la activacién inapropiada de las enzimas pancreaticas, con
lesion tisular y respuesta inflamatoria local, y respuesta inflamatoria y compromiso

variable de otros tejidos o sistemas organicos distantes. (18)
EPIDEMIOLOGIA

La incidencia varia segun la poblacién, con diferencias desde 10 a 20%, hasta 150-
420 casos por cada millon de habitantes. En las Ultimas dos décadas su incidencia
ha aumentado considerablemente; incluso en algunos paises en mas de 30%.
Aunque en los ultimos afos han aumentado los casos de PA, su mortalidad y

duracion de dias-hospital han disminuido (19).

En México no se tienen datos estadisticos completos, pero se sabe que en 2001 fue

la décima séptima causa de mortalidad, con una prevalencia de 3%. (19)

PANCREATITIS Y EMBARAZO

Es una enfermedad poco prevalente, en la poblacion general tiene una incidencia
de 5 a 80 por 100000 habitantes, solo una fraccion (4%) de los casos de pancreatitis
ocurren en el embarazo, en Dallas, Estados Unidos reportan 1 caso por cada 3000
embarazadas, pero esta incidencia oscila entre 1 en 3000 a 1 en 12000
embarazadas, la distribucién por edad gestacional es 19% en el primer trimestre,
26% en el segundo, 53% en el tercero, mas del 60% de los casos termina en partos
pre -términos y la mortalidad materna que en los afios setentas era del 30% vy la
fetal del 50% gracias a los avances en manejo de cuidado intensivo materno como
neonatal ha hecho que disminuya menos de 1% para la madre y de 0-18% para el
feto (20).
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ETIOLOGIA

CALCULOS BILIARES.

Los célculos biliares causan alrededor del 40% de los casos de pancreatitis. Los
mecanismos propuestos incluyen el reflujo de bilis nociva en el conducto
pancreético de la obstruccion transitoria de la ampolla de Vater durante el paso de
calculos biliares e hipertensién ductal pancreatica ya sea de un calculo impactado
en la ampolla o trauma ampular causado por el paso de la piedra. (20)

ALCOHOLISMO

El alcoholismo es responsable de aproximadamente el 35% de los casos de
pancreatitis aguda. La fisiopatologia puede ser multifactorial. Los mecanismos
propuestos incluyen el espasmo del esfinter de Oddi, la precipitacion de tapones
proteicos insolubles que obstruyen los conductillos pancreaticos, la activacion de
las proteasas pancreaticas y la sobre-estimulacion de la secrecion pancreética por
colecistoquinina .La pancreatitis alcohdlica generalmente requiere beber mas de
ocho alcohdlica bebidas / dia (0100 g / d) durante mas de 5 afios. Sélo del 5% al

10% de los alcohdlicos desarrollar pancreatitis aguda (21)

Especificamente, el alcohol aumenta el riesgo de pancreatitis aguda, y favorece la

inflamacion que conduce a la fibrosis (22).

Hay estudios que proporcionan evidencia de que el alcohol incrementa la
sensibilidad del pancreas a la hiperestimulacion por la activacion de zimdgeno

inducida y pancreatitis (22).

Las implicaciones son que el alcohol aumenta el riesgo de aguda pancreatitis
reduciendo el umbral para otros factores para desencadenar un episodio de la

pancreatitis aguda (22).
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CPRE (COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA)

La colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE) es la causa mas comdn
de Pancreatitis aguda iatrogénica. La hiperamilasemia POST-CPRE no es muy
comun y no debe ser equiparado con pancreatitis (22).

La pancreatitis POST-CPRE se refiere a una condicién donde el paciente desarrolla
dolor abdominal asociado con hiperamilasemia y que requiere hospitalizacién
después de la CPRE. La incidencia de post-CPRE AP varia de 0 a 10%. (22).

HIPER-TRIGLICERIDEMIA

La hipertrigliceridemia por arriba de los 11 mmol / litro son conocidos por precipitar
la pancreatitis aguda y se ha reportado como causa de la pancreatitis aguda en
hasta el 4% de los pacientes. Sin embargo no correlacion entre los niveles de
triglicéridos y la gravedad ha sido observado. La hipercolesterolemia no esta

asociada con pancreatitis.(22)

FARMACOS Y TOXINAS

El &cido valproico (el mas frecuente), paracetamol, salicilatos, drogas citotoxicas,

tiazidas, furosemida, eritromicina, sulfonamidas y posiblemente los corticoides.(23)

INFECCIOSAS.

Especialmente virales como parotiditis, sarampion, virus hepatitis A y B, varicela
Zoster, Epstein Barr, citomegalovirus, influenza A, entre otros. También bacterias

como: E. coli, Mycoplasma, Salmonella; y hongos como cryptosporidium. (23)

DEFINICION DEL INICIO DE LA PANCREATITIS AGUDA

El inicio se definira al tiempo del inicio del dolor y no del ingreso al hospital (24).

DEFINICION DE LOS TIPOS DE PANCREATITIS AGUDA

Se divide en dos tipos:
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Pancreatitis edematosa intersticial: la mayoria de los pacientes con pancreatitis
aguda tienen crecimiento difuso del pancreas debido a edema inflamatorio. En la
TAC el parénquima se ve homogéneo y la grasa peri-pancreatica generalmente
muestra cambios inflamatorios. Podria haber también alguna coleccion liquida peri-
pancreética (24)

Los sintomas en esta variante usualmente se resuelven dentro de la primera

semana.

Pancreatitis necrotizante: cerca del 5-10% de los pacientes desarrollaran necrosis
del parénquima pancreatico, del tejido peri-pancreatico o mas frecuentemente de
ambos (24).

CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD.

Las categorias de gravedad de la pancreatitis aguda se definen en funcién de
factores determinantes locales: necrosis (peri) pancreatica ausente, estéril o
infectada) y al factor determinante sistémico (insuficiencia organica ausente,
transitoria o persistente), asi como la posibilidad de interaccion entre dichos
determinantes durante el mismo episodio (tabla 1). Otros factores distintos a estos
determinantes locales y sistémicos de gravedad se deben considerar como otro tipo

de complicaciones y no deben ser utilizados para este propésito. (24)
Definiciones

1. Pancreatitis aguda leve (PAL) se caracteriza por la ausencia tanto de la necrosis

(peri) pancreética como de fallo organico.

2. Pancreatitis aguda moderada (PAM) se caracteriza por la presencia de

cualquier tipo de necrosis (peri) pancreética estéril o fallo organico transitorio

3. Pancreatitis aguda grave (PAG) se caracteriza por la presencia de cualquier

grado de necrosis (peri) pancreética infectada o fallo organico persistente

4. Pancreatitis aguda critica (PAC) se caracteriza por la presencia de necrosis

(peri) pancreética infectada y fallo organico persistente (24).
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Fallo organico transitorio: datos de FO que se resuelven en un periodo corto de

tiempo tras aplicar las medidas de soporte adecuadas (25)

Fallo organico persistente: datos de FO que no se resuelven en un periodo corto

de tiempo tras aplicar las medidas de soporte adecuadas (25).

Se define como «transitorio» 0 «persistente» la Falla Organica que no se resuelve
en menos 0 mas de 48 h, si bien creemos que es un limite demasiado largo para
determinados FO y adoptamos la definicion de la Sepsis Surviving Campain (25).

FASES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Hay dos fases se solapan en este proceso dinamico de la enfermedad con dos
picos de mortalidad: temprana y tardia. La primera fase, que abarca generalmente
hasta la primera semana, se sigue por una segunda fase posterior que puede
presentar un curso prolongado de semanas a meses. Es util tener en cuenta estas

dos fases por separado (26).
Fase temprana

Durante la fase temprana, los trastornos sistémicos resultan de la respuesta del
huésped a la lesidn pancreatica local. Esta primera fase es por lo general hacia el
final de la primera semana, pero se puede extender hacia la segunda semana. La
Cascada de las citoquinas son activadas por la inflamacion pancreética que se
manifiesta clinicamente como un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS) (27).

Cuando el SIRS es persistente, hay un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia de
organos El determinante de la gravedad de la pancreatitis aguda durante la fase

temprana es principalmente la presencia y la duracién de la falla organica (27).

Aunque las complicaciones locales pueden ser identificados durante la fase
temprana, no son los determinantes predominantes de la gravedad, y pueden ser

poco fiables para determinar el grado de necrosis durante los primeros dias de la
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enfermedad. Ademas, la extension de los cambios morfolégicos no son

directamente proporcionales a la gravedad de la falla organica (27).
Fase tardia

Se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de inflamacién o por la
presencia de complicaciones locales, y asi por definicion, la fase tardia se produce
sé6lo en los pacientes con pancreatitis aguda moderadamente grave o grave (27).

Las complicaciones locales evolucionan durante la fase tardia. Es importante
distinguir las diferentes caracteristicas morfolégicas de las complicaciones locales
por las imagenes radiologicas, porque estas complicaciones locales puede tener

implicaciones directas en el manejo (27).

La falla organica persistente, sin embargo, sigue siendo el principal factor
determinante de la gravedad, por lo que la caracterizacion de la pancreatitis aguda

en la fase tardia requiere ambos criterios clinicos y morfolégicos (27).

El SIRS de la fase temprana puede ser seguido por un sindrome de respuesta anti-
inflamatoria compensatoria, (CARS) que pueden contribuir a un mayor riesgo de

infeccion; sin embargo, estos eventos son complejos y poco conocidos (27).

FISIOPATOLOGIA

El pancreas exocrino produce pro-enzimas y enzimas digestivas: tripsindgeno,
fosfolipasa A2, quimiotripsina que se sintetizan en el reticulo endoplasmico y son
trasladadas al aparato de Golgi y desde alli se secretan (en forma separada sin

permitir el contacto entre ellas):
1) las hidrolasas lisosomales dentro de los lisosomas (entre ellas la catepsina B) y

2) vacuolas de condensacién conteniendo las enzimas digestivas en forma granulos
de zimégeno que luego son liberados a la luz acinar y se fusionan con la membrana
celular. Estos zimbégenos normalmente se activan en la luz duodenal, donde una
enteropeptidasa produce el clivaje del tripsinégeno convirtiéndolo en tripsina que a

su vez activa a las demas pro-enzimas (28).
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Dentro del pancreas existen varios mecanismos de defensa que impiden la

activacion enzimética in situ:

1) Inhibidores de la tripsina que blogquean un 20% de su actividad, 2) mesotripsina:
gue inactiva a la tripsina, 3) anti-proteasas (a 1-antitripsina y a 2-macrogobulina)

que impiden la activacion de las proenzimas (28).

Cuando se presenta el agente desencadenante, se produce una cadena de eventos,
gue conduce a la autodigestiéon del pancreas (28).

La pancreatitis se inicia con la fusion intra-pancreatica entre los lisosomas
(catepsina B) y las vacuolas conteniendo zimogenos (crinofagia), y por accion de la
catepsina B, en presencia de calcio, se produce el clivaje del tripsindgeno
transformandose en tripsina, que una vez activada no puede ser inhibida (todo 6
nada). Los niveles de tripsina aumentan progresivamente dentro de la vacuola,

hasta producir su ruptura, liberandose al intersticio pancreatico (28).

La tripsina liberada, activa mas tripsina y otras enzimas: 1) fosfolipasa A2 (necrosis
por coagulacion), 2) lipasa (necrosis grasa), 3) quemotripsina (edema vascular), 4)
elastasa que destruye la elastina de los vasos sanguineos, (lesion vascular
hemorragica); y mediadores envueltos en la cascada inflamatoria como:

completento, sistema kinina-kalicreina y de coagulacion (28).

Estos mediadores producen vasoconstriccion a nivel arteriolar y de la
microcirculacion pancreatica, lo cual enlentece el flujo sanguineo, aumenta la
permeabilidad vascular, produciendo estasis capilar, extravasacion de liquido y

edema, hipoxia tisular e isquemia del érgano (28).

La injuria inicial sobre las células acinares pancreéticas induce la sintesis y
liberacién de citoquinas que aumentan el reclutamiento de neutrofilos y macréfagos
gue a su vez aumentan la injuria pancreatica y aumentan la produccion de
sustancias pro-inflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa y de
interleuquinas (IL 1, IL2, IL6) (29).
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De estas citoquinas la IL 6 es una de las mejor estudiadas y caracterizada como
inductor de reactante de fase aguda, estos mediadores también son responsables
de la respuesta inflamatoria sistémica y complicaciones como el sindrome de
dificultad respiratoria aguda del adulto (SDRA), relacionada con aumento de muerte
temprana en pancreatitis, por el contrario, la estimulacion de la interleuquina 10

tiene efecto anti-inflamatorio (29)

MANIFESTACIONES CLINICAS

Dolor abdominal

Es el sintoma mas constante, es en parte consecuencia de la dilatacion de la
capsula pancreatica por el edema, pero también aparece por la liberacion masiva
de quininas; es agudo y rapidamente progresivo, intenso y localizado en el pared
abdominal superior (30).

Generalmente situado en la profundidad del epigastrio, puede irradiarse hacia el
hipocondrio izquierdo o hacia el derecho, aunque la irradiacion mas tipica es hacia
ambos hipocondrios simultaneamente y de ahi hacia la espalda, a modo de cinturén
algico (30).

Vomito

Aproximadamente el 80% de los pacientes con pancreatitis refiere vomitos, que

pueden ser alimentarios, biliosos o gastromucosos (30).
Peristalsis intestinal

Es muy frecuente la existencia de hipo motilidad intestinal, que en ocasiones llega
a manifestarse como auténtico ileo generalizado con distensién abdominal y

ausencia de ruidos intestinales; mas frecuentemente el ileo es solo regional (30).
Otras manifestaciones
Eventualmente el individuo con PA puede referir disnea o presentar taquipnea en la

exploracion, muchas veces por la ansiedad, el dolor y la inmovilizacién
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diafragmética pero hay que tener en cuenta que en otras ocasiones esta
sintomatologia refleja derrame pleural o incluso sindrome de distrés respiratorio.
(30)

SIGNOS FiSICOS CUTANEOS.

Paniculitis pancreatica

Aparece aproximadamente en el 2-3% de pacientes con enfermedad pancreética.
Se asocia sobre todo a pancreatitis aguda y crénica. Las enzimas pancreaticas
(amilasa y sobre todo lipasa) que alcanzan el flujo sanguineo parecen las
responsables directas de la necrosis grasa subcutanea. Tras la lesion de las células
endoteliales de los vasos sanguineos, se permite el paso de las enzimas desde el

torrente sanguineo hasta los I6bulos y, finalmente, la necrosis de los adipocitos (31).
Signo de Grey-Turner

Consiste en la equimosis cutanea en la region lumbar por extensiéon de un
hematoma retroperitoneal secundario a pancreatitis, que caracteristicamente es de
tipo necro-hemorragica (5% de los casos]. La sangre difunde a través de los

espacios pararenales posteriores y la musculatura lumbar hasta la piel (31).
Signo de Cullen

Es una equimosis por extension de un hematoma retroperitoneal en el contexto de
una pancreatitis aguda necro-hemorragica. Se observa en aproximadamente el 3%

de los casos. Se encuentra localizada en la region peri-umbilical (31).
Signo de Fox

También aparece en pancreatitis agudas necro-hemorragicas y representa la salida
de la sangre hasta el ligamento inguinal a través de la fascia del psoas v,

posteriormente del tejido subcutaneo de la parte superior del muslo (31).
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Signo de Bryant

Coloracion azulada adquirida por el escroto mediante el llenado de sangre
procedente del espacio retroperitoneal asociado a pancreatitis (31).

DIAGNOSTICO

El diagndstico de Pancreatitis aguda es mas a menudo establecido por la presencia
de 2 de los 3 criterios siguientes:

1. Dolor abdominal consistente con la enfermedad.

2. Amilasa y/ o lipasa séricas mayores de tres veces el limite superior de lo normal,
y / 0 hallazgos caracteristicos de imagen abdominal (recomendacioén fuerte, calidad
de evidencia moderada) (32).

3. Tomografia con contrastada computarizada (TACC) y/ o imagen por resonancia
magnética (MRI) del pancreas deben reservarse para pacientes en los que el
diagnaostico no es claro o que no mejoran clinicamente dentro de las primeras 48
a 72 h tras el ingreso hospitalario o para evaluar las complicaciones (recomendacion

fuerte, calidad de evidencia baja) (32).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El consumo agudo o crénico de alcohol; enfermedad de calculos biliares; la
enfermedad de Ulcera péptica; Ulcera perforada; apendicitis temprana; obstruccion
intestinal; isquemia mesenteérica,; medicamentos; hipertrigliceridemia,
hipercalcemia; infeccion; lesion postraumatica; embarazo, o0 trastornos

cardiovasculares, pulmonares, renales (33).
Enzimas pancreaticas

La amilasa se eleva dentro de las primeras 2 a 12 horas después del inicio del
ataque. Se ha considerado que para que pueda ser util en el diagnéstico, la

elevacion debe ser mayor de tres veces el valor normal (90 UI/L).
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La sensibilidad y especificidad de la amilasemia es menor que en los adultos y varia
entre 80-90% (33).

La hiperamilasemia no es especifica y puede ser causada por otros trastornos intra-
abdominales graves, como apendicitis, obstruccion intestinal, colecistitis, o bien, por
enfermedad de las glandulas salivales (paperas o sindrome de Sjogren) o por
insuficiencia renal, donde existe un pobre aclaramiento de la enzima. Normalmente,

60% de la amilasa sérica es salival; el resto es pancreética (33).

Generalmente, la lipasa sérica esta elevada en un evento de pancreatitis aguda y
permanece asi por mas tiempo que la amilasa; ademas, presenta mayor
sensibilidad y especificidad que esta. Los niveles diagndsticos son lo que se
encuentran tres veces por arriba del valor normal (200 UI/L). Dado que la lipasa
también se encuentra en la mucosa intestinal, gastrica, el tejido adiposo, los
leucocitos y la leche materna, puede elevarse en el suero de pacientes con otros
trastornos abdominales. No existe una correlacion entre la concentracion sérica de

esta y el grado de gravedad de la enfermedad. (34)

Toma diaria de enzimas pancreaticas

Sin embargo, la magnitud o la duracion de la elevacion de las enzimas séricas no
se correlacionan con la severidad del atague. Se ha visto que los médicos de los
hospitales con frecuencia ordenan los niveles diarios de amilasa y lipasa séricos de

los pacientes ingresados con pancreatitis aguda (35).

Las directrices publicas del Colegio Americano de Gastroenterologia (ACG)
declaran que la supervision diaria de amilasa y lipasa tiene un valor limitado en el

manejo de la pancreatitis aguda (35).
La segunda verificacién de estas concentraciones puede ser razonable si el dolor

no se resuelve o empeora durante una hospitalizacion prolongada, ya que esto

puede sugerir un ataque recurrente de pancreatitis aguda o un seudo-quiste en
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desarrollo. Pero en la mayoria de los casos de pancreatitis aguda, las mediciones
de enzimas séricas al dia aumentan los costos, pero con poco beneficio (35)

Radiografias de térax y abdomen

El valor de las imagenes en el diagnéstico de Pancreatitis Aguda (PA) es
complementario al diagnéstico clinico y de laboratorio. La radiologia simple de
abdomen no contribuye al diagnéstico de Pancreatitis Aguda, aunque nos ayuda en
el diagnostico diferencial, como la perforacion de viscera hueca y la obstruccion
intestinal (36).

Ademas pueden observarse alteraciones propias de la pancreatitis:

1. lleo localizado en el yeyuno “asa centinela”

2. lleo generalizado con niveles hidro-aéreos

3. Distension aislada del colon transverso “signo del colon interrumpido”
4. Distension duodenal con niveles hidro-aéreos

5. Pseudo-quiste

La Radiografia de Torax podra mostrar atelectasias, elevacion diafragmatica,
infiltrados alveolo intersticiales (SDRA) o derrame pleural (mas frecuente izquierdo)
gue se ven en el 10 al 20 % de los enfermos, pero tampoco contribuye al diagnostico
(36).

Ultrasonido

Especialmente Gtil para descartar litiasis vesicular. El ultrasonido endoscépico tiene
mayor sensibilidad que la resonancia magnética para detectar barro biliar o micro-
litiasis (37).
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El pancreas hipoecoico y aumentado de tamafio, diagndstico de pancreatitis, no se
observa en 35% de los pacientes debido a la presencia de gas intestinal, suele
observarse sélo en 25 a 50% de pacientes con pancreatitis aguda (37).

Tomografia axial computada abdominal (TAC)

La Tomografia computada abdominal con contraste intravenoso (no esté indicada
en todos los pacientes con PA, solo en las PA clinicamente graves o en las

inicialmente leves con mala evolucion clinica (38).

Se consideran criterios de alarma grave de la PA: la existencia de necrosis
pancreatica (definida como la ausencia de realce glandular con contraste IV yodado)
y/o la presencia de colecciones peri-pancreaticas (grado D y E de la clasificacion
por TC [CECT] de Balthazar) (38).

La TAC con medio de contraste es la mejor prueba para distinguir pancreatitis

intersticial de la necrotizante (sensibilidad 87%, especificidad 90%). (39)

Marcadores de la gravedad del proceso inflamatorio

Proteina C reactiva

Es un reactante de fase aguda que se sintetiza por los hepatocitos en respuesta a
la circulacion de lainterleucina (IL) 1 e IL-6. Es el marcador mas popular y disponible
de severidad de la pancreatitis aguda en uso hoy en dia. Parece ser un
discriminador util de gravedad de la enfermedad a las 48 h después de la aparicidon
de los sintomas, con una precision similar a la de la puntuacion APACHE II. Los
niveles de corte reportados para distinguir entre la enfermedad leve y grave varian
entre 120 y 210 mg / 1(40).

Factor necrosis tumoral alfa

Hay informes que sugieren cierta correlacion entre los niveles de TNF-a en suero y
la gravedad de la pancreatitis aguda. Sin embargo, el valor de TNF-a en la

prediccién de la severidad de la pancreatitis aguda no se ha evaluado en estudios
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comparativos a gran escala. Hasta la fecha, sigue siendo sélo de interés para la
investigacion (40).

Interleucina 6 (IL-6).

Los niveles de IL-6 en suero se reportan para discriminar entre los ataques leves y
graves de pancreatitis aguda a las 24 horas del ingreso (40).

Los niveles picos séricos (y urinarios) se presentan en las primeras 48 horas. Los
pacientes con enfermedad leve tienen niveles séricos indetectables de IL-6 y los
niveles séricos se han demostrado para reflejar la severidad de un ataque de
pancreatitis aguda con un relativamente alto grado de precision. (40)

Complicaciones sistémicas de la Pancreatitis aguda severa

Son aquellas alteraciones o insuficiencias de uno 0 mas 0rganos que aparecen en
la fase precoz de la pancreatitis aguda grave, es decir, normalmente en los primeros

15 dias de la fase aguda de la enfermedad (41).

Insuficiencia respiratoria aguda. PaO2 < 60 mmHg, bajo respiracion espontanea
de aire ambiente (41).

Insuficiencia renal aguda. Creatinina sérica > 2 mg/dl tras una adecuada
rehidratacion, u oliguria < 30 ml en 3 horas o 700 ml en 24 horas (41).

Shock. Presidén arterial sistolica < 80 mmHg, que necesita de aminas vasopresoras
(42).

Coagulacion intravascular diseminada. Disminucion de indice tiempo de
protrombina < 70% y trombocitopenia < 100.000/mm3 e hipo-fibrinogenemia < 100
mg/dl y elevacion de dimero D > 250 ng/ml (41).

Hiperglucemia. Glucemia > 120 mg/dl, de forma persistente y que necesita insulina
terapéutica para su control (41).

Hipocalcemia. Calcemia < 8 mg/dl de forma persistente y que necesita calcio
terapéutico (41).

Hemorragia gastrointestinal. Pérdidas de sangre: > 250 ml en una vez o > 500

ml/24 horas, en hematemesis, por sonda nasogastrica o melenas. (41)
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COMPLICACIONES LOCALES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Son coleccion liquida peri-pancreatica aguda, pseudoquiste pancreatico, coleccién

necroética aguda y necrosis pancreatica (42).

Colecciones liquidas

Aparecen en forma temprana, desde la primera semana del ataque, alrededor del
pancreas y se caracterizan por no tener ninguna pared.

La mayor parte de estas colecciones son reabsorbidas espontdneamente. La
expectacion es la conducta mas adecuada en pacientes no infectados y
estabilizados (43)

Necrosis pancreatica

Se caracteriza por areas localizadas o difusas de parénquima pancreatico no viable,
tipicamente asociado con necrosis de la grasa peri-pancreéatica. La necrosis
pancreatica puede ser estéril o infectada.

La clinica al mostrarnos la repercusion general de la pancreatitis o que el proceso
no ha involucionado después de una semana debe hacer pensar que se esta en

presencia de una pancreatitis necrética (43).

Necrosis pancreatica infectada

El cuadro clinico se manifiesta por: fiebre, leucocitosis e hiper-dinamia circulatoria.
Dos son los recursos diagnosticos mas utiles: la tomografia computada y la puncion
percutanea para la obtencion de material para estudio bacteriolégico.

La puncion percutanea guiada por ecografia o tomografia computada conviene
efectuarla con aguja fina 23 G. El material que se obtiene puede ser liquido
purulento o sanioso. Es el mejor método para llegar al diagndstico bacteriol6gico
(43).

FACTORES PRONOSTICOS

Falla renal aguda

Herrera Gutiérrez et al observaron en un estudio retrospectivo un 42% de fallo renal

en la pancreatitis aguda, su aparicion se relacioné de manera significativa con la
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alteracion de los parametros hemodinamicos, el indice APACHE Il y la puntuacion
de Ranson. Una vez desarrollado el fracaso renal agudo, su etiologia es un factor
importante que se relaciono significativamente con el prondstico. Asi, cuando el fallo
renal fue prerrenal la mortalidad alcanz6 el 46,4%; tras hipotension mantenida fue
del 71,4%, y del 93,3% cuando se asocio al FMO, mientras que en los pacientes sin
insuficiencia renal la mortalidad fue significativamente menor (6,8%). Estos mismos
autores observaron que cuando el fallo renal preciso tratamiento de sustitucion renal

la mortalidad se elevd hasta el 95% (44).

Hematocrito

La Hemoconcentracion refleja una disminucién en el volumen de plasma y se
demuestra por los niveles de hematocrito elevados. El Consenso sostiene que una
hemoconcentracion alta en el momento de la admisién indica un alto riesgo de
necrosis pancreatica, por lo tanto, el valor predictivo del hematocrito elevado al
ingreso es confiable para sospechar necrosis pancreatica e insuficiencia organica
(45).

Con un nivel de hematocrito superior al 44%, en un estudio se encontro sensibilidad
en la deteccidn de insuficiencia organica del 72% en el ingreso y el 94% después
de que hayan transcurrido 24 horas. En conjunto, estos estudios sugieren que el
hematocrito es importante en el manejo del paciente y debe observarse en la
admision, usado para controlar la progresion de la enfermedad, y utilizado como

una herramienta para guiar la velocidad de hidratacion intravenosa (46).

SCORE BISAP

A fin de poder predecir la mortalidad y gravedad al inicio del cuadro clinico se han

estudiado algunos sistemas entre ellos sobresale el score de BISAP por su siglas
en inglés (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis). Validado en el 2008 por
un estudio de cohorte realizado en 397 pacientes consecutivos con PA demostro
gue el score de BISAP, basado en datos clinicos, de laboratorio y de imagen
obtenidos por rutina, puede predecir la mortalidad o la gravedad dentro de las 24

horas del ingreso. BISAP se califica en una escala de 0 a 5, y toma en cuenta el
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nitrégeno ureico, alteracion del estado mental, edad >60 afios, evidencia de
derrame pleural a la radiologia y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS); todas estas variables son de facil aplicacion en cualquier hospital. La
puntuacién 3 se determiné como el punto de corte para pronosticar severidad (>3)
o por el contrario levedad del proceso (<3); con BISAP 3, murié el 18% mientras que
lo hizo el 1 % con BISAP <3; ademas se asocio con mayor riesgo de falla organica
(OR 7,4), falla organica persistente ( OR 12,7) y necrosis pancreatica (OR 3,8),
mientras mayor fue la puntuacion de BISAP mayor fue la gravedad, determinandose
una especificidad de 83% el valor predictivo negativo de 99%

(47, 48).

2) Planteamiento del problema.

La incidencia y prevalencia de esta enfermedad es dificil de determinar, ya que gran
cantidad de pacientes con pancreatitis no consultan, y ademas, porque los criterios
diagnosticos y los reportes varias de un pais a otro, asi como de una institucion a
otra (4).

La causa mas comun es por alcoholismo en hombres y por litiasis vesicular en
mujeres. En un paciente joven se deben sospechar causas hereditarias, infecciones
o traumatismo. Solo 10 a 20% de los casos es idiopatica. En México 495 de las
pancreatitis agudas son de etiologia biliar y 37% son alcohdlicas. La pancreatitis por
medicamentos es rara (1.4-2%), los medicamentos clase | tienen mas de 20
reportes de casos publicados, los medicamentos de clase Il tienen menos de 20

reportes publicados (4)

El diagndstico de la Pancreatitis aguda debe mantener el arte y precision que todo
médico debe poseer al momento de analizar un cuadro de abdomen agudo; es
verdad que los sintomas y signos en los pacientes con cuadros de Pancreatitis
aguda son, en la mayoria de los casos, similares en todos los pacientes; sin
embargo, hay que recordar que la variabilidad de las presentaciones clinicas de esta
patologia pueden variar de paciente a paciente. Analizar estas presentaciones

clinicas en nuestra poblacién local es importante (4)
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En el estudio de Sanchez-Lozada; en relacién al diagnostico de pancreatitis se
encontré que en 74% de los pacientes, el diagnostico se realizé correctamente, al
ingreso en base al interrogatorio y exploracion fisica. Esta certeza diagndéstica fue
igual en sensibilidad a la determinacion de lipasa sérica y supero a la cuantificacion
de amilasa. La confiabilidad de los datos clinicos para diagnosticar la pancreatitis
aguda, ya habia sido reportada previamente e incluso mencionada como util en la
evaluacién de la severidad de la enfermedad. Esto nos lleva a proponer que se
reevalle el papel de los clinicos para diagnosticar la pancreatitis aguda; como
también se encontré que los sintomas mas comunes son: dolor abdominal, ndusea,
vomito y distension abdominal, que han sido mencionados como parte del cuadro

clinico clasico de la pancreatitis. (4,5)

La pancreatitis aguda leve se presenta en 80% de los casos y la pancreatitis aguda
grave en el 20% restante. La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de 5-
15% y por pancreatitis aguda severa es hasta 25-30%. La mortalidad asociada con

necrosis pancreatica varia cuando es esteéril (10%) o esta infectada (25%) (4,5)

En nuestro pais los estudios sobre seguimiento de la pancreatitis aguda son
limitados, por lo que es imperioso determinar la prevalencia de pancreatitis aguda,
su etiologia mas frecuente, su gravedad y factores pronosticos asociados a dicha
enfermedad (4,5).

¢,Cudl sera la incidencia de la Pancreatitis aguda en pacientes que ingresan con

dolor abdominal al servicio de Urgencias del Hospital General de Pachuca?

28



3) Objetivos del estudio

OBJETIVO GENERAL.

Determinar la incidencia de pancreatitis aguda en pacientes que ingresan por dolor
abdominal al servicio de Urgencias del Hospital General de Pachuca.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Determinar la causa mas frecuente de dolor abdominal que ingresa al servicio

de urgencias.

2. Conocer la incidencia de la pancreatitis aguda por sexo y edad.

3. Enumerar la etiologia mas frecuente de la pancreatitis aguda en el Hospital

General de Pachuca.
4. Reconocer la frecuencia de Lesion renal aguda al ingreso hospitalario en los
pacientes con Pancreatitis aguda que acudan al Hospital General de

Pachuca.

5. Identificar la frecuencia del hemoconcentracion al ingreso (hematocrito

>44%) de los pacientes con pancreatitis aguda.

6. Indicar la severidad de la pancreatitis aguda utilizando el score BISAP al

ingreso del paciente a la sala de urgencias para determinarla.
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4) Definicion de términos (glosario de términos).

Amilasa. Es una enzima hidrolasa que tiene la funcién de digerir el glucégeno y el
almidén para formar azucares simples, se produce principalmente en las glandulas

salivales y el pancreas.

BUN elevado. Elevacion de las cifras de BUN para edad y sexo. Cifras de BUN por
arriba de 25 mg/dl.( BISAP) 6 que aumente mas de 5 mg/dl a las 48 horas con
respecto al ingreso del paciente.

Creatinina incrementada. Cifras de creatinina elevada por encima de valores
normales. Creatinina por encima de 1.2 mg/dl en mujeres y de 1.4 mg/dl en hombres

al momento de la aplicacion de la escala.

CPRE. Es un estudio diagnostico y terapéutico del pancreas y la via biliar que

combina la endoscopia y los rayos X para su realizacion.

Dolor abdominal. Sindrome caracterizado por dolor abdominal de instalacion
aguda, con duracion en casos mayor a 6 horas, progresivo y potencialmente mortal;
gue ocasiona alteraciones locales y sistémicas que dependen de la etiologia y su
etapa evolutiva, por lo tanto requieren de un diagnostico y tratamiento oportunos y

resolutivos en forma inmediata.

Fiebre. Elevacion de la temperatura corporal por encima de la variacion circadiana

normal. Temperatura mayor a 382 en el paciente estudiado.

Hemoconcentracion. Aumento de las cifras de hematocrito por enzimas de valores
normales para edad, sexo y zona geogréfica. Presencia de hematocrito mayor a
44% al ingreso o presencia de aumento > 10% del hematocrito en las primeras 48

horas del ingreso del paciente.
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Hipertrigliceridemia por pancreatitis aguda. Cifras de triglicéridos mayores de

1000 mg/dlal momento del ingreso del paciente.

Lesion renal aguda. Reduccion subita de la funcion renal; dentro de un periodo de
48 h, definido por un incremento absoluto en la creatinina sérica igual o mayor a 0.3
mg/dL o un incremento igual o mayor al 50%, o una reduccion en el volumen urinario

menor a 0.5 mL/kg/h por mas de 6 h.

Lipasa. Es una enzima ubicua que se usa en el organismo para disgregar las grasas
de los alimentos de manera que se puedan absorber. Su funcion principal es

catalizar la hidrolisis de triiacilglicerol a glicerol.

Pancreatitis aguda. Proceso inflamatorio agudo del pancreas que presente 2 0 mas
de los siguientes criterios: dolor abdominal de inicio subito, elevacion de amilasa y
lipasa 3 veces sobre su valor normal y estudio de imagen compatible con

pancreatitis aguda.

Respuesta inflamatoria sistémica. Conjunto de fenébmenos clinicos vy fisiologicos
gue resultan de la activacion general del sistema inmune, con independencia de la
causa que lo origine.

Definido como la presencia de 3 0 mas de los siguientes criterios: FC> 90 Ipm, FR
> 20 rpm, PCO2 <32 mmHg, Temp> 38 o< 36, Leucocitosis > 12000 < 4000 cel/mm3
>10 % de bandas.

Score de BISAP: Valor que determina gravedad en presencia de 3 6 mas de los
siguientes criterios: nivel de nitrégeno ureico > 25 mg/dl, alteracion del estado de
conciencia, edad > 60 afios, presencia de derrame pleural y SIRS (siglas en ingles):
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, caracterizado por dos o mas de los
siguientes criterios: T° < 36 6 > 38°C, frecuencia respiratoria >20 respiraciones por
minuto 6 PaCO2 < 32 mmHg, pulso >90 latidos por minuto y leucocitos < 4.000 6 >

12.000 células x mm3 6 >10 de bandas inmaduras.
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5) Descripcién de la metodologia desarrollada.

Se realiz6 un estudio prospectivo, observacional de tipo transversal y descriptivo en
el servicio de Urgencias del Hospital General de Pachuca (area de choque,
hospitalizacion, pasillo y anexo). Se incluyeron todos los pacientes que acudieron
por dolor abdominal y que posteriormente desarrollaron pancreatitis aguda al
servicio de urgencias del Hospital General Pachuca procedentes de ambulancias,
consulta de urgencias o trasladados de otros hospitales durante un periodo de 4
meses (Julio a Noviembre 2015).

Para obtener la muestra de la poblacion se utilizo la férmula de porcentajes con la
cual se obtuvo la cifra de 93 pacientes. La recoleccion de los datos se recopilé de
los expedientes clinicos y de las hojas de atencion médica de la consulta de
urgencias. La informacion se capturé en un formato disefiado para tal fin
(cuestionario) elaborado por un servidor en el que se incluyeron las siguientes
variables (edad, sexo, causa de pancreatitis, falla renal aguda, score BISAP y
hemoconcentracion), datos que fueron capturados al ingreso del paciente al servicio
de urgencias. Debido a que se murieron solo 3 pacientes con pancreatitis aguda no

hay una correlacion entre la hemoconcentracion y la gravedad con BISAP (P>0.05)
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6) Hallazgos:

Grafica 1. Causas de ingreso por dolor abdominal en

urgencias.

Gastroenteritis
aguda

5%

Peritonitis
3%

Apendicitis
8%

Litiasis
renal
13%

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.

Grafico 2. Incidencia de pancreatitis aguda por sexo

® MUJERES HOMBRES

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.
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Grafica 3. Incidencia de pancreatitis aguda por edad

B No. Pacientes

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.

Grafica 4. Etiologia de la pancreatitis aguda.

Triglicéridos
3%

Post CPRE
3%

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.
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Grafica 5. Frecuencia de lesidn renal aguda en pancreatitis
aguda

mS| mNO

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.

Gafica 6. Frecuencia de hemoconcentracion en
pancreatitis aguda

B HEMATOCRITO > 44 MG/DL O HEMATOCRITO < 44MG/DL

Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.
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GRAFICA 7. SEVERIDAD DE PANCREATITIS AGUDA DE
ACUERDO A SCORE BISAP
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Fuente: Encuesta de recoleccion de datos.
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7) Discusion.

En el estudio de Chavarria y cols., se realizé un estudio durante un periodo de 3
meses donde se evaluaron 3184 pacientes en los cuales se observo un predominio
de gastroenteritis, con 1,504 pacientes (47%), seguido en frecuencia por el
diagnéstico de colelitiasis con 357 pacientes (11%), trastornos del sistema urinario
con 141 pacientes (4%) y apendicitis con 86 pacientes (3%) lo cual difiere de forma
considerable con la realizacion nuestro estudio ya se encontré 5.3%, colelitiasis
35.6%, IVU 16.1%, litiasis renal 12.9% y apendicitis 7.5% aunque cabe mencionar
gue el estudio de Chavarria fue en un nimero mayor de pacientes (50).

En el estudio de Benavides Zamarripa de 74 pacientes se encontré que el 63.5%
fueron del sexo femenino y 35.6% del masculino. Se encontré como la causas mas
comunes de pancreatitis la de origen Biliar en 64.9% de los pacientes siguiéndole
la Hipertrigliceridemia con 14.9%, alcoholica con 9.5%, Idiopatica 8.1% y por ultimo
la Post- CPRE con 2.7%. Dicho estudio concuerda con los datos obtenidos en este
estudio pues en el sexo femenino tuvo un 68.8% y masculino 31.2%, concuerda

también en el porcentaje de etiologia biliar 63% y post — CPRE con 3.2% (51).

En el estudio de Gomez Zuleta y cols., en el cual se consideré la hemoconcentracion
como reflejo de la hipoperfusion sistémica evaluada por un hematocrito (HT) > 44%,
se encontré en un 53% (31 pacientes) para pancreatitis grave y en un 34% (19
pacientes) para pancreatitis leve, lo cual se aproxima al resultado obtenido en este
estudio en el cual se obtuvo un 48% de frecuencia de hematocrito mayor 44mg/dl al

ingreso de los pacientes a urgencias (52).

La frecuencia reportada de lesion renal aguda en este estudio fue del 16% lo cual
concuerda con el rango reportado en el estudio de Lopez hidalgo y cols., en el cual
comenta se encuentra entre un 14 y 43% un caso de fracaso renal agudo como

presentacion de pancreatitis aguda hemorragica (53).
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Dicho estudio tiene relevancia dentro del hospital principalmente en el servicio de
urgencias ya que es el primer contacto médico con el paciente y por lo tanto los
alcances de los resultados obtenidos en este estudio tienen como finalidad dar a
conocer la demanda tan importante que tiene la pancreatitis aguda en este hospital
y poner atencién y mayor énfasis en la escala BISAP para determinar la gravedad
y mortalidad, asi como el hematocrito como factor de gravedad en la primeras 24
horas de evolucién y a las 48 horas como factor prondstico en la evolucion de la
pancreatitis, en cuanto a la lesién renal aguda que puede presentarse secundaria a
una inadecuada hidratacién todo esto resulta en beneficio de los pacientes si se da

un tratamiento hidrico adecuado desde su ingreso hospitalario.

Las conclusiones de dicho estudio realizado son que la causa mas frecuente de
dolor abdominal de ingreso al servicio de urgencias es por patologia de higado y
vias biliares (cdlico vesicular), la etiologia de pancreatitis aguda que predomino fue
la biliar (63%), la incidencia de pancreatitis aguda por sexo fue mayor en el sexo
femenino(68.8%) con una relacion de mujer: hombre 2:1, el rango de edad mas
frecuente en el cual se presentd pancreatitis aguda fue de los 41-50 afios (22.5%),
la frecuencia de lesion renal aguda se presentd en el 16% de los pacientes con
pancreatitis aguda, la frecuencia de hemoconcentracion secundario a pancreatitis
aguda fue del 48% y la severidad de pancreatitis aguda utilizando score BISAP para

determinarla fue del 17.2%.
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8. Conclusiones y recomendaciones.

Se puede concluir que con la realizacién de este estudio sigue predominando el
colico vesicular como causa principal de dolor abdominal en el servicio de urgencias,
la principal causa de pancreatitis aguda en el Hospital General de Pachuca fue la
biliar, seguida de la alcohdlica, la incidencia por edad predominé en la 42 década de
la vida (40-50 afios)y fue mas frecuente en las mujeres, la lesion renal aguda se
presentd en el 16% de los pacientes, la hemoconcentracion en el 48%y enun 17.2%
se identific6 pancreatitis aguda grave con el score BISAP.

La realizacion de este estudio cumplié con el objetivo general y especificos pues la
incidencia encontrada en los pacientes del Hospital General de Pachuca es similar

a la reportada en la literatura nacional y mundial.

Se recomienda de acuerdo a los resultados obtenidos en este estudio que se adopte
en el servicio de urgencias como escala universal de valoracion para determinar la
severidad de la pancreatitis aguda al score BISAP ya que ha demostrado ser una
escala facil y rapida de utilizar en urgencias por requerir pocos parametros clinicos
y bioquimicos para determinar la severidad de una pancreatitis, dado que los
residentes médicos de reciente ingreso no solo los de urgencias sino de otras
especialidades aun siguen utilizando otras escalas cada vez mas en desuso como
son la de Ranson, Glasgow pese a que siguen apareciendo en la literatura no son
ya las de primer consulta médica para determinar gravedad y prondstico de dicha

enfermedad.

Otro aspecto a destacar es la vigilancia muy estrecha del hematocrito de ingreso
del paciente ya que se ha demostrado que cuando es superior a 44mg/dL en las
primeras 24 horas sirve como parametro de gravedad y asimismo si se inicia un
tratamiento hidrico adecuado se pueden prevenir complicaciones futuras como la

falla organica mdaltiple.
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ANEXO NO. 1

CUESTIONARIO PARA LA RECOLECCION DE DATOS PARA LA TESIS
“INCIDENCIA DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES QUE INGRESAN
POR DOLOR ABDOMINAL A URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL

HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA
SERVICIO MEDICINA DE URGENCIAS

Causa probable de la pancreatitis

PACHUCA”
Nombre del paciente
Sexo del paciente M F
Edad del paciente
Biliar

Alcohol
Triglicéridos (valor)

Idiopatica

Lesion renal aguda

Valor de creatinina al ingreso:

S| NO
Hematocrito al ingreso > 44mg/dL Sl

NO
Severidad. BISAP de 3 puntos 0 mas SI

NO

Investigador: Dr. Victor Eduardo Garcia Orozco Médico Residente de

Especialidad de Medicina de Urgencias.

la

40



ANEXO NO. 2

HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA
SERVICIO MEDICINA DE URGENCIAS
CUESTIONARIO PARA LA RECOLECCION DE DATOS PARA LA TESIS
“INCIDENCIA DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES QUE INGRESAN
POR DOLOR ABDOMINAL A URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL

PACHUCA”

Hallazgos en la radiografia de torax:

Presencia o0 ausencia de derrame pleural:

Sl NO

Hallazgos encontrados en Ultrasonido
de Higado y vias biliares:

Presencia o ausencia de litiasis biliar:

Sl NO

Score BISAP

BUN > 25 mg/dL

Alteracion del estado mental (Glasgow <
15 pts.)
Presencia de inflamatoria
sistémica.

respuesta

Edad mayor a 60 afos.

Presencia de derrame pleural
radiografia de torax.

por

Indique cuanto puntos segun el score BISAP
presenta el paciente con pancreatitis aguda a su
ingreso:

Puntaje:

*El score BISAP valora 5 parametros (clinicos y
bioquimicos) dando wun punto por cada
pardmetros presente de tal forma que se un
puntaje de 3 puntos o mayor indican presencia
de pancreatitis aguda.

Investigador: Dr. Victor Eduardo Garcia Orozco Médico Residente de la

Especialidad de Medicina de Urgencias
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ANEXO NO. 3
HOSPITAL GENERAL DE PACHUCA
SERVICIO MEDICINA DE URGENCIAS
CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA INVESTIGACION DE
“INCIDENCIA DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES QUE INGRESAN
POR DOLOR ABDOMINAL A URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL
PACHUCA”

Nombre del paciente:
Fecha: Diagndstico:

Por favor tome todo el tiempo que sea necesario para leer éste documento, pregunte
a los investigadores sobre cualquier duda que tenga

El que suscribe:
en mi caracter de (paciente/ padre / tutor 6 responsable del paciente) manifiesto mi
voluntad para autorizar que se recopile la informacién a través de un cuestionario,
gue se aplicara sobre la informacion médica de mi persona 6 mi paciente para
obtener resultados de investigacidén sobre el tema de la “Prevalencia de pancreatitis
aguda en pacientes que ingresan por dolor abdominal a urgencias” que se lleva a
cabo en el servicio de Urgencias, del Hospital General de Pachuca,

Que tiene como objetivo, determinar la prevalencia de la pancreatitis aguda,
entendiendo que no existen riesgos para mi persona 0 mi paciente pues se trata de
un estudio de tipo observacional, y que permitira recopilar informacion verdadera,
estadistica y que ayude al entendimiento de ésta patologia.

Me comprometo a proporcionar informacién verdadera y completa con el propésito
de que se lleve a cabo una investigacion real y que permita ofrecer informacion util
para la investigacion a realizarse.

Por lo anterior doy mi autorizacién para recabar la informacion necesaria para el
objetivo planteado

Nombre completo y firma del paciente, | Nombre Completo y firma del Médico
padre, tutor y/o responsable del | Encuestador
paciente

Nombre completo y firma del testigo Nombre completo y firma del testigo

Investigador: Dr. Victor Eduardo Garcia Orozco Médico Residente de la

Especialidad de Medicina de Urgencias.

42



ANEXO 4. DETERMINACION DEL TAMARNO DE LA MUESTRA Y LA TECNICA
DE MUESTREO.

V.5.1 TAMANO DE LA MUESTRA

Para éste estudio se utilizo la formula de porcentajes para la determinacion de la

muestra del protocolo que se pretende realizar (49).

N=_Za?— (p)(q)/d2 = N=(1.96)?(0.02)(0.98)/(0.03)2 = 83.7

Nc = (Za2) (P)(q)/ d2 =

Nc = (1.96)2 (0.02) (0.98)/ (0.03) =

Nc = (3.8416) (0.02) (0.98)/ 0.0009 =

Nc = 0.0753/ 0.0009 = 83.7 (total de la poblacion).
P=2%.

d = 3%.

g=100-2=0.98

En donde:

N: Tamafio de la muestra.

Za: Nivel de confianza (1.96).

P: Proporcion de acuerdo a los estudios (incidencia del 2% de pacientes con
pancreatitis aguda).

q:1-p

d: Precision (0.03)

NC: Tamafio de la muestra tomando en cuenta las pérdidas, abandono
Pe: Porcentaje esperado de pérdidas.

Considerando un abandono de pacientes del 10%.

Nc =N/1-PE =83.7/0.90 = 93 pacientes
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