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INTRODUCCION

El siguiente estudio contribuye a actualizar la prevalencia mortalidad y epidemiologia de la
pancreatitis aguda en la poblacién de la zona occidental de El Salvador que es afectada por esta
enfermedad. Por lo que se analizé el comportamiento de dicha patologia durante el periodo
comprendido de marzo y agosto de 2014 contribuyendo asi a identificar a la poblacidn en riesgo
para realizar un diagndstico temprano y disminuir asi la letalidad de la enfermedad.

La pancreatitis aguda (PA) es la inflamacion aguda del pancreas causada por activacion
intraglandular de enzimas digestivas que varia desde un cuadro edematoso conocido como
pancreatitis aguda leve (PAL) hasta un cuadro de necrosis que representa la pancreatitis aguda
grave o severa (PAG), etioldgicamente deriva de causas metabdlicas, mecanicas e
iatrogénicas.(1,2) Dentro de los principales factores de riesgo se encuentran la ingesta excesiva
de alcohol, colelitiasis asintomatica, lesiones traumaticas del abdomen, intervenciones
quirargicas sobre todo del conducto biliar pancredtico o del conducto biliar comun; ademas el uso
prolongado de farmacos como los estrédgenos, corticoesteroides, diuréticos tiazidicos, asi como
enfermedades crénicas como la diabetes mellitus, hipertrigliceridemia, insuficiencia renal, entre
otros. (2)

Alrededor de los 55 afios, encontrandose la mayoria de los casos entre los 30 y 70 afos. No
obstante, puede verse a cualquier edad los nuevos avances en el conocimiento de los cambios
estructurales y funcionales en la pancreatitis facilitados por el advenimiento de nuevas tecnologias
tales como el ultrasonido, la Tomografia Axial Computarizada (TAC) y Pancreatocolangiografia
retrograda endoscopica (PCRE) obligaron a una revisidon del Simposio de 1963. Asi, se llegd a la
Reunién de Cambridge en 1983, en la que no modificaron radicalmente la clasificacion anterior,
favoreciendo la retencidn de los términos pancreatitis aguda y pancreatitis crénica y; con respecto
a la pancreatitis crénica elaboraron un indice de severidad y trataron de precisar el dafio
morfoldgico segun la ayuda de las imagenes por ecografia, TACy PCRE

De ahi viene la importancia de investigar sobre la pancreatitis biliar, ya que es una patologia que
tras afos de investigacion continua siendo de gran importancia en el mundo de la cirugia, en base
a este contexto, se Analiza la incidencia en el Hospital San Juna de Dios de Santa Ana, analizando
seis meses de marzo hasta agosto de 2014.
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Por lo cual se plantean las siguientes preguntas

¢Cuadl es el grupo etario y sexo mas afectado?, ¢A qué departamento pertenecen los pacientes
mas afectados?; éCudl es la tasa de letalidad?; ¢Cual es la sintomatologia que presentan los
pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda?; ¢Qué factores de riesgo favorecen la aparicidon
de pancreatitis aguda?; ¢Cuadles son las causas etioldgicas mas frecuentes de pancreatitis aguda
¢Cuales son los métodos diagndsticos utilizados para confirmar la entidad patolégica?; ¢ Cual es la
clasificacidon segun el cuadro clinico del paciente con pancreatitis aguda segun la escala de
severidad de Ranson?; ¢Cuales son las complicaciones propias de pancreatitis aguda registradas
durante la estancia hospitalaria?; ¢ Cudl es la condicidn de egreso de los pacientes con pancreatitis
aguda?; ¢Cudles son las causas de mortalidad que afectaron a los pacientes con pancreatitis
aguda?

La siguiente investigacion describe la prevalencia y caracteristicas clinicas de los pacientes que
acudieron al hospital de estudio. Esto se realiz6 mediante la recoleccidon de datos de expedientes
médicos de pacientes que fueron diagnosticados con PA lo que permitid establecer que la
pancreatitis aguda afecta principalmente a la poblacién de 55 ha 61lafios (rango de 12 a 96 afios).



CAPITULO 1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. OBJETIVOS Y
JUSTIFICACION.

1. Planteamiento del Problema

La pancreatitis biliar es una enfermedad actual que dia a dia se presenta con mayor
frecuencia a nivel mundial y oscila entre 50 por millén de habitantes por afo y cifras
cercanas a los ochocientos casos por millén de habitantes afio y la litiasis biliar es una
de las causas mas frecuentes, exigiendo la necesidad de mantenerse a la vanguardia en
cuestion de investigacion; ya que en muchos paises alrededor del mundo se realizan
diversos estudios tanto para una mejora en el diagnostico de la pancreatitis aguda, asi
como innovar en el tratamiento. 26

El salvador no se queda atras, pero debido a diferencias entre la falta de uniformidad
en cuanto a sus criterios diagnosticos para la identificaciéon de un caso asi como la
falta de medios para llegar al mismo, en muchos de los casos la hace ver como una

patologia poco frecuente influyendo de esa manera en su manejo.

Si se examinaran de forma mas exhaustiva los factores etiol6gicos en nuestra
poblacién probablemente nos dariamos cuenta que al igual que en muchos paises esta
es la primera causa de pancreatitis aguda (Origen Biliar) y no compartiria su lugar en

frecuencia con las de origen alcohdlico.

26.Guias clinicas de cirugia general ministerio de El Salvador, pag. 70 revision febrero de 2012. 1
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1.2. Justificacion

Tomando en consideracion que la litiasis biliar es una causa frecuente de enfermedad
en nuestro medio representando el 50% de casos en pacientes que presentan
pancreatitis aguda, es de gran importancia la realizacion de un estudio de la misma, ya
que no contamos con estudios de este tipo, y ayudara a establecer parametros base

que nos ayuden a tomar decisiones que beneficien a nuestros pacientes. 26

Por lo antes expresado se consider6 necesaria la realizacién de un estudio para
determinar su comportamiento clinico y valorar la eficacia del abordaje médico
quirdrgico que se realiza en estos pacientes con esta patologia en nuestro medio, con
la intencién de optimizar el manejo y la atencién a brindar, y asi disminuir las posibles

complicaciones y costos en el hospital nacional San Juan de Dios de Santa Ana.
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1.3. OBJETIVOS

1.3.1 General

Analizar la morbimortalidad de la Pancreatitis biliar presentada por los
pacientes estudiados en el departamento de cirugia del Hospital San Juan de Dios de
Santa Ana.

1.3.2 Especificos

A. Describir caracteristicas demograficas de los pacientes atendidos con pancreatitis
biliar y determinar si estos influyen en la incidencia de la misma.

B .Establecer caracteristicas relevantes del cuadro clinico de la enfermedad en estos
pacientes.

C .Identificar el método diagndstico de pancreatitis biliar de la poblacién en estudio y
que con mayor precision se presentd en la poblacion de estudio.

D. Exponer las complicaciones que sea dan en el curso clinico de la pancreatitis dentro
de la poblacidn a estudiar en el Hospital San Juan de Dios de Santa Ana.

E. Determinar el manejo médico o quirtrgico realizado en estos pacientes en la
poblacion en estudio y su recuperacion durante su estancia hospitalaria.

F. Identificar el de pacientes con pancreatitis aguda segtn:
e Grupo etario.
e Sexo.

e Residencia segin departamento.

G. Cuantificar la tasa de letalidad.

D. Identificar la sintomatologia presentaron los pacientes diagnosticados con

pancreatitis aguda que acudieron al hospital.
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CAPITULO Il MARCO TEORICO.
2. MARCO TEORICO

2.1 HISTORIA DEL PANCREAS

La mayor parte de nuestros conocimientos sobre la digestién se la debemos a los
quimicos y/o fisiélogos. Asi, Willy Kuhne (1837-1900) un quimico del Instituto de
Patologia de Berlin descubrié la tripsina como resultado de sus estudios sobre la
digestion pancredtica de las proteinas. La lipasa fue descubierta en 1815 por el inglés
Alexander Marcet (1770-1822). Arthur Salomo6n Loevenhart (1878-1929) demostré la
reversibilidad de la accion de la lipasa en 1900. Theodor Schwann descubri6 la

pepsina y demostré que era capaz de tener accion proteolitica.

El primer descubrimiento verdadero de la funciéon del pancreas en la digestién fue
hecha por Claude Bernard (1813-1878). Sus trabajos sobre la digestion pancreatica
los llevo a cabo entre 1849 a 1856, demostrando que el jugo pancreatico era
igualmente importante para la fisiologia de la digestion; porque antes de sus
descubrimientos la digestion gastrica era considerada como la unica en la fisiologia
digestiva. Eberle (1843) sugirido que el jugo pancreatico emulsificaba las grasas y
Valentin (1844) demostré que actuaba sobre el almidon. Bernard demostr6é que “la
digestion gastrica es solo un acto preparatorio” y que el jugo pancreatico emulsificaba
las grasas que pasaban por los intestinos, separandolos en acidos grasos y glicerina. El
también demostro el poder del pancreas en convertir el almidén en azdcar y la acciéon
solvente sobre los proteoides no disueltos por el estémago. Ademads, Bernard creo el
primer modelo experimental de pancreatitis aguda al inyectar bilis y aceite de olivo en

el pancreas de un perro.

En 1869, Paul Langerhans, cuando todavia era un estudiante de medicina, publicé su

tesis “Contribucién a la Anatomia Microscépica del Pancreas”. Mediante estudios de
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tincién y transiluminacion fue el primero en describir la estructura del tejido de los
islotes, el cual Laguese en 1893 llamd islas de Langherhans. En 1882, Kuhne y Lea
describieron la red capilar que rodea las células de los islotes.2 En 1902,
Laguesedecribi6 en detalle las caracteristicas histoldgicas de los islotes preservados

en el pancreas atrofiado después de ligar el conducto.

Durante el siglo XIX, aparecieron un gran numero de publicaciones rusas
concernientes a la digestion, principalmente de seguidores de Ivan Petrovich Pavloff
(1849-1936). Mediante una fistula pancreatica especial, él fue capaz de indicar que las
fibras secretorias del pancreas eran del nervio Vago. En 1895, Dolinsky encontré que
la introduccién de acidos en el duodeno causaba un flujo de jugo pancreatico,
infiriendo que el acido del jugo gastrico causaba esta secrecion, probablemente a
través de la produccién de la hormona que Bayliss y Starling denominaron secretina

(1902).2

2.2 Evolucion en los conceptos y clasificacion de la pancreatitis

La mayor parte de nuestros conocimientos sobre la digestiéon se la debemos a los
quimicos y/o fisiélogos. Asi, Willy Kuhne (1837-1900) un quimico del Instituto de
Patologia de Berlin descubri6 la tripsina como resultado de sus estudios sobre la
digestion pancreatica de las proteinas. La lipasa fue descubierta en 1815 por el inglés
Alexander Marcet (1770-1822). Arthur Salomdn Loevenhart (1878-1929) demostro la
reversibilidad de la accion de la lipasa en 1900. Theodor Schwann descubrié la
pepsina y demostré6 que era capaz de tener accién proteolitica. El primer
descubrimiento verdadero de la funcién del pancreas en la digestion fue hecha por
Claude Bernard (1813-1878). Sus trabajos sobre la digestion pancreatica los llevo a
cabo entre 1849 a 1856, demostrando que el jugo pancreatico era igualmente
importante para la fisiologia de la digestidon; porque antes de sus descubrimientos la

digestion gastrica era considerada como la unica en la fisiologia digestiva. Eberle
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(1843) sugiri6 que el jugo pancreatico emulsificaba las grasas y Valentin (1844)
demostré que actuaba sobre el almidéon. En la antigiiedad, la mayoria de
enfermedades inflamatorias del pancreas fueron llamadas “cirrosis” del pancreas
(término de Galeno) y por un largo periodo de tiempo cubrian una multitud de
enfermedade. Los primeros casos de Necrosis aguda del Pancreas fueron descritos por
Aubert (1578-1579); Ehurnius (1599), Schenkius (1600) y Greisel (1673). Absceso
pancreatico por Tulpius (1614), Portal (1804), Percival (1856) y Becourt (1830);
Morgagni (1761) descubre durante una autopsia el primer pseudoquiste del pancreas.
Los primeros investigadores clasificaron la pancreatitis como aguda y crénica basada
ampliamente en criterios clinicos. Hasta que en 1946 Confort y colaboradores de la
Clinica Mayo establecieron un nuevo concepto de caracter clinico y
anatomopatolégico al introducir el término de Pancreatitis Crénica Recidivante.

Las clasificaciones basadas en los factores etiologicos fueron presentadas a mediados
de los afios 50, y pocos afos después los grupos de Filadelfia y Ciudad del Cabo se
encargaron de diferenciar a la pancreatitis inducida por alcohol de la pancreatitis
biliar, como entidades diferentes, con distinta historia natural y diferentes aspectos
caracteristicos tanto diagnodsticos como terapéuticos. La clasificacion etiolégica hace
menciéon a aspectos clinicos, radiolégicos y funcionales, pero era muy poco lo
concerniente a la histopatologia.3

El Simposio de Marsella en 1963 favorecié una clasificacién clinico patolégico
comprendiendo las variantes agudas, agudas recidivantes, crénica recidivante y
pancreatitis crénica. Esta clasificaciéon obtuvo amplia aceptaciéon puesto que tenia la
virtud de parecer simple y porque tenia la autorizacion de la mayoria de
pancreatologos de esos dias. Aunque su aplicacion en algunos casos creaba confusion
debido a la dificultad en distinguir las variantes agudas de los ataques agudos de la
pancreatitis cronica en los relativamente iniciales estadios de la enfermedad.

Los nuevos avances en el conocimiento de los cambios estructurales y funcionales en
la pancreatitis facilitados por el advenimiento de nuevas tecnologias tales como el
ultrasonido, la Tomografia Axial Computarizada (TAC) y pancreatocolangiografia

retrograda endoscdpica (PCRE) obligaron a una revision del Simposio de 1963.
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Asi, se llegd a la Reuniéon de Cambridge en 1983, en la que no modificaron
radicalmente la clasificacién anterior, favoreciendo la retenciéon de los términos
pancreatitis aguda y pancreatitis cronica y; con respecto a la pancreatitis cronica
elaboraron un indice de severidad y trataron de precisar el dafio morfolégico segun la
ayuda de las imagenes por ecografia, TAC y CPRE. El segundo Simposio de Marsella de
1984 recomend6 que la clasificacion se simplifique en pancreatitis aguda y croénica y
que los términos pancreatitis aguda recidivante y crénica recidivante sean omitidos.
Pero a su vez, subdividieron las formas cronicas en pancreatitis cronica clasica y en
pancreatitis crénica obstructiva asociada a una obstruccién distal tumoral o

cicatricial.l

2.3 Definicion

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo desarrollado sobre una
glandula pancreatica previamente sana y que clinicamente se caracteriza por dolor
abdominal y aumento de las enzimas pancreaticas en sangre y orina; siendo lo
habitual que se resuelva con restituciéon morfolégico y funcional del pancreas, sin
embargo sus funcione enddcrinas y exocrinas pueden permanecer alteradas por
periodos variables de tiempo, pudiendo ademas comprometerse por continuidad
tejidos vecinos, 6rganos distantes y presentar tanto complicaciones locales como

fallas organicas multiples. 4

2.4 Epidemiologia

La incidencia por cada 100.000 personas asciende de 10 a 46 casos por aio.

Es 3 veces mas frecuente en personas de raza negra, y en cuanto al sexo, mas
frecuente en hombres cuando la causa esta relacionada con el alcohol y en mujeres
cuando esta relacionada con patologias de la via biliar. Mortalidad: La pancreatitis

aguda es leve en aproximadamente el 80% de los casos. Pese a que s6lo el 20% de los
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casos cumple con los criterios de gravedad, el 95% de los muertos por pancreatitis
proviene de este subgrupo. La mortalidad por pancreatitis aguda tiene 2 picos:
mortalidad precoz (dentro de los primeros 6 dias desde el ingreso) y mortalidad
tardia (después de ese plazo). La mortalidad precoz obedece a la respuesta
inflamatoria sistémica (shock y falla organica multiple) consecuencia de la circulacion
de enzimas pancreaticas y mediadores activados de inflamacién como citoquinas,
interleuquinas y prostaglandinas, entre otros. La mortalidad tardia es, generalmente,
la consecuencia de las complicaciones locales (infeccion de la necrosis o de las
colecciones pancreaticas) y a distancia (neumonia, sepsis). La principal causa de

muerte es la infeccién, especialmente necrosis!

2.5Etiologia
2.5.1 Etiologia biliar

Patologia biliar (40%): especialmente calculos en la via biliar. La microlitiasis
también llamada “pancreatitis biliar” se considera la causa mas frecuente, sobre

todo en mujeres, particularmente alta en América Latina.

El calculo se impacta en la ampolla de Vater, existen 4 diferentes teorias de su causa:
a. Conducto comun: teoria clasica de Opie. La obstrucciéon de la papila por el
calculo permitiria que la bilis entre en el conducto pancreatico

b. Reflujo duodeno-pancreatico: el esfinter de Oddi, dafiado por el paso del
calculo, permitiria el reflujo del jugo duodenal en el conducto pancreatico, que a su
vez activaria las proenzimas proteoliticas.

C. Obstruccion del conducto pancreatico: la ectasia de la secrecién
pancreatica, sin presencia de bilis en el conducto pancreatico, seria suficiente para
inducir pancreatitis.

d. Obstrucciéon simultanea del conducto pancreatico y del colédoco: aumento de

la presidn en los conductos pancreatico.
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2.5.2 Alcohol (35%): su mecanismo patogénico ain no esta aclarado del todo se
observa frecuentemente en hombres. Una sola ingesta seria capaz de provocar una
pancreatitis. La incidencia de pancreatitis en alcohdlicos es sorprendentemente baja
(5/100,000), lo cual denota que ademas del volumen de alcohol ingerido, otros
factores desconocidos afectan la susceptibilidad de la persona a sufrir lesion del

pancreas. 15

2.5.3 CPRE (4%): mientras que estudios retrospectivos indican que el riesgo es de
sélo el 1%, estudios retrospectivos han mostrado un riesgo del 5%. El riesgo esta
aumentado cuando se practica manometria en el esfinter de Oddi

2.5.4 Trauma (1.5%): Traumatismos abdominales, heridas de arma de fuego o arma
blanca

2.5.5 Drogas y Toxinas (1%): son raros los casos secundarios a drogas, relacionados
con una predisposiciéon ain desconocida. Las Drogas definitivamente asociadas con
pancreatitis aguda son azatioprina, sulfonamidas, tetraciclinas, valproato, DDI,
metildopa, estrégenos, furosemida, 6-mercaptopurina, pentamidina, corticoides y
octreotide. Entre las toxinas se encuentran los compuestos con organofosforados y las
picaduras de ciertos escorpiones (por hiperestimulacion del pancreas exdcrino en
ambos casos).

2.5.6 Infecciones (<1%): Virus: Parotiditis, Epstein-Barr, Coxsackievirus, Echovirus,
Varicela-Zoster, Sarampién, HIV (sin embargo, éste ultimo puede ser resultado de
infecciones oportunistas, neoplasias o a la terapia antirretroviral); Bacterias:
Micoplasmas, Salmonella, Campylobacter, Parasitos: Ascariasis (por La migracion de
parasitos a la ampolla de Vater).

2.5.7 Metabdlicas (<1%): Hipercalcemia (hiperparatiroidismo hipervitaminosis D,
hipercalciuria familiar, nutricion parenteral total); Hipertrigliceridemia (ocurre
generalmente cuando las cifras superan los 1000m/dl).

2.5.8 Tumor (<1%): Por obstruccion del ductus pancreatico por un carcinoma ductal,
ampuloma, colangiocarcinoma o tumor metastasico.
2.5.8 Hereditario (<1%): Pancreas divisum o pancreas anular.
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2.5.9 Idiopatica (10-30%): Como ya se mencioné la mayoria de los casos
corresponden a microlitiasis oculta. 13

2.6. Clasificacion:

La pancreatitis aguda una vez establecida puede seguir dos formas clinicas, cada una
con una evolucién y comportamiento diferentes. Ambas formas, leve y severa, han
sido definidas de acuerdo con los criterios establecidos en el Congreso de Atlanta en
1992.2

Segun su severidad:

Pancreatitis leve. Proceso inflamatorio agudo cuyo hallazgo patoldgico fundamental
es el edema intersticial de la gldndula y existe minima repercusién sistémica. La
pancreatitis leve se presenta en el 75% de los casos y su mortalidad no es mayor de
5%.

Pancreatitis severa o grave. Asociada a disfuncién y/o falla multiorganica y
complicaciones locales como: necrosis, abscesos o pseudoquistes. Se desarrollan fallas
organicas, demostradas por los criterios de gravedad de Ranson (3 o mas puntos) y
por la evaluacion Apache II (8 o mas puntos); se presenta en sé6lo el 25% de los casos
pero su mortalidad puede ser hasta del 60%. 7

2.7. Fisiopatologia

Hasta la fecha, existen lagunas en la comprension de los procesos fisiopatogénicos que
conducen al desarrollo de la pancreatitis. La colelitiasis y el alcoholismo son sus
factores etioldgicos mas importantes.

En situaciones patoldgicas se produce una activacion temprana e inadecuada de los
diferentes cimogenos segregados por la glandula, a través de diversos mecanismos
que actian de forma mas o menos simultdnea. Asi, la alteraciéon de la barrera de
proteccion celular, favorece la introducciéon en el interior de la célula del liquido
duodenal refluido, lo que determina que la enterocinasa contenida en él acttie a nivel
intraglandular; todo ello contribuye a la activacion intracelular de las enzimas y a la
auto digestion celular; como consecuencia se produce una necrosis por coagulacion
con amplias zonas hemorragicas, lo que traduce el aspecto macroscépico y

microscopico de la pancreatitis aguda.

10
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El pancreas exdcrino es una glandula capaz de producir y liberar enzimas proteoliticas
en grandes cantidades, que son almacenadas y excretadas posteriormente a los
espacios extra epiteliales a través de un sistema acinar y tubular hasta el duodeno. En
condiciones normales esta protegido contra la accién de sus propias enzimas por una
serie de mecanismos:
- Las proteasas pancreaticas estan almacenadas en forma de precursores
inactivos o cimégenos
- Existencia de una capa mucosa que protege la red ductal
- Existencia de inhibidores enzimaticos circulantes como la alfa 1
- Antitripsina
- Presencia de un inhibidor pancreatico de la tripsina, que evita su activacion
hasta que alcanza el duodeno, donde el trisinogeno es activado por las

enteropeptidasas intestinales

Se acepta actualmente que el proceso inflamatorio agudo que se desarrolla en el
pancreas requiere el fallo coincidente de los diversos mecanismos de protecciéon que
posee esta glandula frente a las propias enzimas que sintetiza y segrega,
estableciéndose que es un proceso autodigestivo por la activacién prematura de

cimogenos que activan dichas enzimas proteoliticas y lipoliticas en el pancreas.

Se han establecido una serie de teorias tendientes a explicar el mecanismo
desencadenante de la pancreatitis aguda:
2.7.1 Teoria del reflujo duodenal. Puede jugar un papel en algunos casos de

pancreatitis, pero en la mayoria de ellos no hay evidencia que lo apoye.

2.7.2 Teoria del reflujo Biliar. Esta hipotesis estd limitada principalmente a la
pancreatitis aguda asociada con colelitiasis. Sugiere que la impactacion de un calculo
en la porcidn distal del canal comun facilita el reflujo de bilis hacia el interior del

conducto pancreatico.

11
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2.7.3 Teoria de la obstruccion del flujo pancreatico. En el caso de la litiasis biliar,
esta teoria sostiene que un calculo biliar o la inflamacion secundaria al paso del
mismo, podrian obstruir transitoriamente el conducto biliar comun y el pancreatico

en la ampolla de Vater.

2.7.4 Fisiopatogenia incluye la activacion y liberacion de enzimas pancreaticas en el
intersticio, con autodigestion pancreatica enzimas como las proteasas (tripsina,
quimotripsina, carboxipeptidasa), amilasa, lipasas (hidrolasa, fosfolipasa A2) y
nucleasa, normalmente se almacenan en granulos de cimégeno, excepto las hidrolasas
que lo hacen en vacuolas en la mucosa duodenal se produce la colecistocinina, que
regula la secrecion de células acinares, y la secretina que estimula la secrecion de
células ductales.

Especialmente importante es la hidrolasa lisosomal Catepsina B que activa al
tripsindgeno para formar tripsina, la cual es responsable de activar al resto de las

enzimas pancreaticas.

El pancreas puede degradar el alcohol tanto por metabolismo oxidativo como por
metabolismo no oxidativo, sintetizando acetaldehido y acidos grasos ésteres de
alcohol por cada via, respectivamente. Estos acidos grasos causan edema pancreatico,
activacion de tripsina intracelular, y la induccién de factores de transcripcion
proinflamatorios, que son los que conducen a una respuesta inflamatoria sistémica e

insuficiencia organica. !

2.8. Diagndstico

2.8.1 Anamnesis: En el 80% de los pacientes se recogen antecedentes de litiasis

biliar, de abuso de etanol, ingestion de comidas copiosas y ricas en grasas. Los

antecedentes de ingestion de algunas drogas y enfermedades virales, asi como los

traumas abdominales cerrados son menos frecuentes. 12
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2.8.2 Cuadro clinico:

a. Dolor abdominal: Es el sintoma mas frecuente y dominante de la pancreatitis
aguda, presente en mas de 95% de los pacientes. Es producido por la estimulacién de
las terminaciones nerviosas en el plexo solar y en los conductos lobulillares
pancreaticos; ademas, existe distension importante en la cdmara gastrica, lo que
provoca una sensacion de plenitud que descansa cuando aparece el vomito. 1

El dolor se localiza generalmente en el hemiabdomen superior, con frecuencia se
irradia hacia la espalda, tipicamente en «forma de cintur6n» preferentemente hacia la
izquierda, para generalizarse enseguida al resto del abdomen. 7

b. Vomitos: El vomito es la expulsion forzada del contenido gastrico por la boca.
Representa un reflejo protector para la expulsion de materiales dafiinos desde el
aparato digestivo, presentes en 75% de los casos, generalmente biliosos, recurrentes,
se deben al reflujo duodenal.

c. fleo paralitico: Caracterizado por meteorismo, hinchazén, inhabilidad de expulsar
gases. En el 50-60% de los casos, particularmente acentuado en formas graves.

d. Fiebre: En el periodo inicial la pancreatitis puede presentarse con fiebre, que
generalmente no es muy alta, de corta duracién. Si la fiebre es séptica, dura varios
dias y aumenta, lo mas probable que su causa es otra condicién asociada (p.ej.:
colangitis). Se debe a la reabsorcién de los exudados.

e. Ictericia: La definicion clasica de ictericia es un nivel de bilirrubina sérica mayor de
2,5 a 3 mg por dl (42,8 a 51,3 L pper) junto con un cuadro clinico de la piel de color
amarillo y el blanco. Metabolismo de la bilirrubina se lleva a cabo en tres fases-
prehepatica, intrahepatica y posthepatica, la disfuncion en cualquiera de estas fases
pueden llevar a la ictericia. Puede ser causada por una amplia variedad de
enfermedades benignas hasta las potencialmente mortales, en el caso de la PA se debe
a la formacion de calculos biliares (el proceso posthepatico mas comun y benigno que
causa ictericia), sin embargo, el diagndstico diferencial incluye enfermedades graves
como la infeccion del tracto biliar, y enfermedades malignas.

En el caso de PA constituye una causa extrahepatica de ictericia por

hiperbilirrubinemia conjugada.
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f. Drama pancreatico de Dieulafoy: Descrito en la intensidad del dolor, la tendencia al
colapso y la disnea angustiosa crean esta situacion.

g. Anorexia: En gran mayoria de los casos, hasta en un 86%.

El cuadro clinico no es tipico en la pancreatitis aguda: permite sospechar el
diagnostico, pero varias otras patologias pueden presentar sintomatologia similar
(10,15,34).

2.8.3 Examen fisico: Los procesos pancreaticos agudos inciden con notable
frecuencia en las personas obesas y de habito picnico.

a. Signo de Cullen: el escape enzimatico con difusién del liquido coloreado por la
hemoglobina, que desde el pancreas necrético-hemorragico y peritoneo alcanza la
piel a lo largo del epiplon menor y ligamento redondo traduciéndose en manchas
equimdticas o amarillentas en la region periumbilical.

b. Signo de Grey -Turner: cuando la difusién del liquido se hace a través del hiato
costodiafragmatico y planos fasciales las equimosis aparecen en los flancos o espalda,
sin embargo, su valor diagndéstico esta limitado por su rareza debido a que aparecen
en el 1% de los casos y su aparicion es tardia implicando un peor pronéstico.

c. Hemicinturén hiperalgésico izquierdo (Katsch): zona cuya topografia corresponde
a los segmentos dorsales T7-T81. Se extiende desde el epigastrio, por las ultimas

costillas izquierdas, hasta la region de las apo6fisis espinosas de T10-T12.1

2.8.4 Datos de laboratorio:

a. Amilasa sérica: La amilasa se eleva en las 6 a 12 horas posteriores al inicio, tiene
una vida media de 10 horas, y persiste elevada por 3 a 5 dias. El diagndstico de
pancreatitis aguda suele establecerse por la deteccion de un aumento de las
concentraciones séricas de amilasa. Valores tres veces por encima de lo normal
practicamente confirman el diagnostico. Los valores de amilasa sérica total tienden a

normalizarse tras 48 a 72 horas incluso cuando persisten signos de la pancreatitis.
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La amilasa es una enzima producida en el pancreas, en las glandulas salivales,
pulmonares y trompas de Falopio.

Es importante saber que la amilasa pancredatica representa 35 a 50%, pues otras
enfermedades pueden causar hiperamilasemia, tales como parotiditis, traumatismo,
cirugia, radiacidén, acidosis, insuficiencia renal, embarazo ectépico roto, salpingitis,
alcoholismo.

b. Amilosuria: En la pancreatitis aguda la amilasuria tiene un comportamiento similar
a la amilasemia. También se eleva en otras patologias como insuficiencia renal, ulcera
perforada, quemaduras, etc. El rango normal es de 2.6 a 21.2 unidades internacionales
por hora (UI/h).

c. Lipasa sérica: La actividad de la lipasa sérica aumenta de manera a la propia
amilasa, y la determinaciéon de ambas aumenta la determinacién diagnoéstica. Es mas
especifica, se eleva mas temprano y dura mas dias que la amilasa. Su sensibilidad es de
85 a 100%, aunque su elevacién no se asocia con la gravedad del cuadro. Tiene la
ventaja de permanecer mas tiempo elevada y no aumenta cuando la hiperamilasemia
es determinada por incremento de la amilasa salival. Estas elevaciones descartan
origen ginecolégico y salival.

d. Glucosa sérica: Es frecuente encontrar hiperglucemia secundaria a multiples
factores, entre ellos la mayor produccién de insulina, el aumento de la liberacién de
glucagén y la mayor produccion de glucorticoides y catecolaminas suprarrenales.

e. Calcemia: Se considera hipocalcemia cuando el nivel sérico de calcio total es menor
de 8.5 mg/100 ml y presenta efectos fisiopatologicos. También puede ocurrir como
consecuencia de disminucion de la fraccidon del calcio ionizado: Los niveles bajos de
calcio impiden que la troponina inhiba la interacciéon actina-miosina, observandose un
incremento del nivel de contracciéon muscular o incluso tetania (Signo de Trousseau)
Alrededor del 25% de los casos presenten hipocalcemia, no se conoce bien su
patogenia, aunque estudios anteriores indicaban que la respuesta de las glandulas
paratiroides a la disminuciéon del calcio en el suero esta alterada. En ocasiones,

ocurre la saponificacion intraperitoneal del calcio por los acidos grasos en zonas de
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necrosis grasa, con grandes cantidades -hasta 6g- disueltas o suspendidas en el liquido
ascitico.

f. Aminotransferasas: La elevacion de Alanino-aminotransferasa (ALT) mayor de 150
[U/L sugiere pancreatitis aguda biliar (sensibilidad 48%, especificidad 96%), asi
como la elevacion de ALT mayor de tres veces el limite superior normal sugiere
pancreatitis aguda biliar con un valor predictivo positivo de 95%.

g. Examenes generales:

e Hemograma: Leucocitosis con neutrofilia, como fen6meno reactivo, el aumento
de hematocrito debido a la hemoconcentracion.

. Electrolitos: el sodio (Na+2) suele estar aumentado por
deshidratacion al aumentar el tercer espacio.

e Electrocardiografia: Entre los efectos cardiacos debido a lahipocalcemia
se encuentran la prolongacidén de la fase del potencial de accién y, por lo tanto,
del segmento ST en el electrocardiograma. La hipocalcemia es la Gnica causa
conocida de prolongacién del segmento ST. Ademas, acorta la duracién de la

sistole ventricular. !

2.8.6 Estudios de imagen:

a. Radiografia de abdomen simple y de térax: antes de la introduccion de ultrasonido
en el diagnostico, solo se podia obtener informacion morfoldgica indirecta de la
pancreatitis aguda: se observd «asa centinela» intestinal, raramente calcificacion
intrapancreatica, como evidencia de pancreatitis crénica, aumento del arco duodenal,
compresion en el duodeno o en el estomago; derrame pleural, elevacion de
diafragma, etc. Actualmente la radiografia simple - mas bien la del térax - es util,
frecuentemente indispensable en el diagndstico diferencial, para descartar presencia
de aire subdiafragmatica, mientras la radiografia del abdomen simple sirve para

descartar un ileo mecanico o paralitico. !
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b. Ultrasonografia: El ultrasonido tiene mayor sensibilidad que la resonancia
magnética para detectar barro biliar o microlitiasis. La ultrasonografia de alta
resolucién permite visualizar lo siguiente: alteraciones pancredaticas (aumento de
volumen, aumento de ecogenicidad por necrosis o sangrado, disminuciéon de
ecogenicidad por edema), colecciones liquidas pancreaticas y peripancreaticas,

colelitiasis, coledocolitiasis; dilatacién intra o extrahepatica de la via biliar. El
pancreas hipoecoico y aumentado de tamafo, diagnostico 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 PA. 1

c. Tomografia Axial Computarizada (TAC): La mejor exploracion del pancreas.

Es mas sensible y especifico en las complicaciones tempranas. La TAC tiene
sensibilidad de 87 a 90% y especificidad de 90 a 92%; se debe realizar TAC con doble
contraste a las 48 horas a todo paciente que no mejore con el manejo conservador
inicial o si se sospecha alguna complicaciéon (las complicaciones locales se observan
mejor al cuarto dia. (1) La visualizaciéon del estémago, duodeno y el estado de
perfusion de la glandula dan muy buenas imagenes de edema pancreatico, colecciones

liquidas pancreaticas y peripancredticas, areas de necrosis, pseudoquistes y abscesos.1

d. CPER (Colangiopancreatografia retrograda endoscépica) o ERCP (por sus siglas en
inglés): presenta dos particularidades que lo distinguen de otros:

1) Son endoscopios con vision lateral, y 2) tienen la capacidad de controlar la
direccion de los catéteres cuando van saliendo del canal instrumental, esto permite
obtener imagenes de la pared medial del duodeno, donde se localiza la ampolla de
Vater y posibilita canularla los endoscopios lineales permiten hacer biopsias con
agujas y aspiracion, un procedimiento importante cuando en la evaluacién de ciertas
patologias del sistema pancreatico-biliar.

Una de las indicaciones mas comunes para endoscopia biliar es la obstruccién aguda

de los conductos biliares, a menudo por un calculo, que es complicado por colangitis.
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La CPER es el procedimiento de primera elecciéon en el tratamiento de pacientes con
calculos en el conducto biliar comun. La extraccidn de calculos pequefios del conducto
biliar con CPER es habitualmente exitoso, en cambio, la extraccion de calculos
mayores de 1cm pueden necesitar fragmentacion in situ, por litotripsia mecanica o
electrohidraulica, seguida por la remocién de fragmentos. Esta indicada en casos de
pancreatitis aguda asociada a colangitis y en pacientes en quienes esta
contraindicada la colecistectomia. Si se realiza tempranamente no influye en el
curso de la PA biliar, pero se indica si se sospecha persistencia de litos en los

conductos biliares. CPER urgente: primeras 24 horas. CPER temprana: 24 a 72 horas. !

2.9 Complicaciones:

Las complicaciones de la PA se pueden clasificar en locales y sistémicas y suelen
presentarse en tres fases: una fase temprana o precoz (hasta el 4to dia), una fase
intermedia (5to dia hasta la 2da semana) y una fase tardia (desde la 3er semana).

En general, las complicaciones sistémicas como la insuficiencia respiratoria, renal,
cardiovascular y/o hepdatica ocurren generalmente en fase temprana de Ila
enfermedad, en cambio, las complicaciones locales se presentan por lo general en la

fase intermedia y tardia de la enfermedad °

Lesiones a organos vecinos

Por su inmediata vecindad, tanto el estdomago como el duodeno y el colén participan
en la inflamacion pancreatica. Cuando la necrosis peripancredtica es extensa no es
infrecuente que invada el duodeno, la pared gastrica posterior, el angulo esplénico del
colon y distintos mesos. Segun el grado de infiltraciéon, la necrosis puede causar

perforaciones digestivas o hemorragias graves por lesion vascular directa.1?
Lesiones a d0rganos distantes

Son caracteristicas de los ataques graves y pueden afectar a cualquier drgano. Las mas

importantes por su frecuencia y gravedad son las de pulmén, rifién y mucosa del tubo
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digestivo. En los fallecidos en la primera semana de un ataque grave, el pulmén
presenta edema intersticial e intraalveolar, agregacidon leucocitaria y trombosis
hialina capilar. Cuando la muerte ocurre después de la primera semana predominan
las membranas hialinas, y al cabo de 15 dias la lesion mas notoria es la organizacion
fibrosa de las membranas y el tejido intersticial. En el rifion son frecuentes las lesiones
tubulares agudas y en ocasiones pueden hallarse depdsitos de fibrina en los capilares
del glomérulo; las lesiones digestivas mas frecuentes son las erosiones multiples de la

mucosa.10

Factores prondsticos

No siempre existe la semiologia caracteristica de la pancreatitis grave de dolor de
gran intensidad, deshidrataciéon importante, falla circulatoria, cianosis y abdomen
muy sensible a la palpacién.

Otras veces, cuadros clinicos muy alarmantes al comienzo de la evolucion,
rapidamente van a la estabilizacion y recuperacién de la enfermedad. Es importante
encontrar factores predictivos de gravedad para adoptar terapias adecuadas y

oportunas. 2

La definicién de estos factores permite la instalacion precoz de terapias agresivas en
las pancreatitis agudas mas graves.

La evaluacion de la severidad es una de las cuestiones mas importantes en el manejo
de la PA. Aproximadamente 15-20% de los pacientes desarrollaran enfermedad
severa y seguiran un curso prolongado, tipicamente en el entorno de la necrosis del
parénquima pancreatico. El uso de uno u otro, junto con el juicio clinico, son

esenciales para dar seguimiento y tratamiento al paciente. 17
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2.10 Criterios de Ranson: Sensibilidad 63%, especificidad 76%. Cuando se tienen = 3

puntos es pancreatitis aguda severa. Evaliian la pancreatitis aguda al ingreso y a las 48

horas. Miden diferentes alteraciones de la funcion renal, respiratoria y cardiovascular.

Tres o mas criterios indican pancreatitis grave (Cuadro No. 2).13

CRITERIOS DE RANSON

AL INGRESO

Edad >55 afios

Leucocitosis > 16.000/mm3

Glicemia > 200 mg/dL
Deshidrogenasa lactica > 350 U/L
Deshidrogenasa lactica > 350 U/L

FUENTE SCHWARTZ NOVENA EDICION

La mortalidad varia seguin la puntuacién

Cuadro 1

A LAS 48 HORAS

Caida del hematocrito > 10%

Aumento del nitrégeno de urea > 5 mg/dL

Calcemia < 8 mg/Dl

Pa02 < 60 mmHg
Pérdida de bases > 4 mmol/L

Déficit de volumen > 6 L

Cuadro 2

0-2 puntos 0.9%
3-4 puntos 16%
5-6 puntos 40%
7-8 puntos 100%

3.7.3 Criterios de APACHE II: Es uno de los mas utilizados actualmente y se puede

utilizar desde el ingreso del paciente, toma como parte de la valoracidn, la edad

y su estado co-morbido previo, asi como la afectacién producida por la enfermedad al

momento de la valoracién inicial.
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Es el mas sensible para la pancreatitis aguda litidsica que es la mas frecuente en
América Latina, monitorea el curso de la enfermedad dia a dia y tendria el potencial
de detectar las complicaciones mas tempranamente lo cual no podria predecirse
con los criterios de Ranson. Es de facil aplicaciéon y una puntuacién de 8 o mas indica

presencia de pancreatitis grave. 15

CUADRO 3 PUNTACION DE APACHE II

Puntuaciéon APACHE II
APS 2 1 o
(T2 coctal (%) 36384
Pres. »teral meda 110129 70-109
| Frec. cardacy 110-129 70-109 40-54
Frec. respuatons 12-24 i3
Crigenacon: 200-349 < 200
S FOR = 05 (AaD02)
% FO2 5 0.5 (pe02) >70 i 5660
P oty 7,1%-7,49 72357.32 | 715724
) > 120-129 111-119
2 (mmol/T) . 1554 & 2523
<08
20-29.9
1-2.9

Puntos APS Puntos Edad | Puntos enfermedad previa
(a) (9]

Total Puntos APACHE 11 (A+B+C+D) |
Urdarredad covee s

" e cwrosn (beoprian) @ heger portal o eprsedho greves de ol hagatxs
Cardiovascidan Dismns 0 angens da reposo (clane TV de la NOR)

Raipratora. (P00 grave com hperoapma pobotanus o Mgmrterain pulmonas
_l-ul“uat-f

oy

FUENTE: http://images.slideplayer.es/1/119543 /slides/side_26.jpg

2.11. Indice de Baltazar: La necrosis pancreatica ha sido reconocida desde hace
mucho como un factor mayor de pronéstico adverso en la pancreatitis aguda y se

incluye en los criterios de severidad de Atlanta. 12
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Baltazar y colaboradores produjeron un sistema de puntaje para la pancreatitis aguda
basada en la presencia o ausencia de necrosis. Este sistema analiza TAC para
evidenciar tanto pancreatitis como necrosis y permite el calculo de un indice de
severidad por TAC. 12

indice de severidad por TAC = grado Balthazar + grado necrosis.

Si éste es = 7 se considera una pancreatitis severa. (A) Grados basados en hallazgos en

TAC-no contrastada (Balthazar). (B)Porcentaje de necrosis basado en TAC-

contrastada.
CUADRO 4
[Cuadro 2. indice de sevendad por TAC = grado Balthazar + grado 1 Deteccién de necrosis pancredtica a
las 48-72hr
S bste o4 2 7 se considera una pancreatitis severa  (A) Grados as X S.
basados en hallazgos en TAC.no contrastada (Balthazar) * (B) . o .
Porcentape de necras:s basado en TAC-contrastada Estancia hospitalaria prolongada,
Oredo P o necesidad de necrosectomia y
A Pancreas normal, tamafio normal 0 muerte.
bien defiredo, contomos reguiares,
reforzamiento homogéneo
B Aumento de tamafio focal o dfuso 1
del pancreas, contoenos irregulares,
reforzamiento no homogénea
C Inflamacidn pancredbica con anormi- 2
dades penpancredticas mirinsacas
D Coleccsdn dnica de liquido intra o 3
extrapancredtico
E Dos 0 mis colecoones de liqudo o 4
0% &n PANCIeas O METOPSIONEs
% de necrasis Puntuacidn . N )
0 0 LEDESMA-HEYERJ y ARIAS J, Pancreatitisaguda. Med Int Mex
<} 2 2009;25(4):285.94,
3150 4 GREER S and BURHARD K. Acute Pancreatitls and Critical lliness: A
250 6 Pancreatic Tale Of Hypoperfusion and Inflammation. Chest.
2009:136:1413.1419.C

FUENTE: http://images.slideplayer.es/1/119543 /slides/slide 24.jpg
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12. Hipétesis

¢Es la edad del paciente con cuadro diagndstico de pancreatitis biliar in factor

predisponente para la mortalidad de dicha patologia?
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CAPITULO IIl METODOLOGIA
METODOLOGIA

Tipo de Estudio: Transversal
Con base retrospectiva, ya que es un estudio que se realizé en un determinado lugar

ya se en empresa hospital y en un tiempo determinado de un grupo ocupacional

Unidad de Andlisis: Expedientes médicos de pacientes que fueron ingresados a los
departamentos de cirugia mujeres y hombres y emergencia del hospital san Juan de

Dios de Santa Ana

Unidad de anadlisis: Datos clinicos y epidemiolégicos de expedientes médicos

recolectados.

Unidad de informacion: Pacientes que asistieron a cirugia del hospital, San Juan de
Dios de santa Ana, por Enfermedad Comun que fueron ingresados con diagndstico de

PAy su respectivo expediente médico.

Poblacidn: Pacientes que hayan sido ingresados por pancreatitis aguda durante el
periodo comprendido del 1 de marzo hasta agosto de 2014 en el Departamentos de

cirugia general del hospital de objeto de estudio.

Seleccion de sujetos de estudio:
Criterios de inclusion:
e Pacientes que consultaron con cuadro de pancreatitis biliar durante el periodo
de estudio.
e pacientes mayores de 15 afios de ambos sexos.
e Pacientes con estudios completo de la patologia en estudio.

¢ Que hayan presentado o no complicaciones
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Criterios de exclusion:

e Pacientes con diagndstico de pancreatitis con los expedientes incompletos o

danados.

e Pacientes menores de 15 afios

e Pacientes que presenten morbilidad extra.

e Pacientes que no culpan los criterios diagnosticos de pancreatitis biliar.

Variables y medicion

Cuadro 4.

a. Definicién de Variables
b. Indicadores y su medicion
Tipo de variable Definicion
Independiente Edad
Independiente Sexo
Dependiente Presentacion clinica
Dependiente Métodos diagndsticos
Dependiente Manejo de la patologia
Dependiente evolucion

Indicador
Incidencia de la
patologia segiin sexo.

Incidencia de la
patologia segtin edad.
Incidencia de la
patologia segun sexo.

Diferentes
presentaciones clinicas
de la enfermedad.

Diversos métodos de
diagnéstico.

Tratamiento médico o
quirdrgico.

Respuesta del paciente
al tratamiento

proporcionado

Operacionalizacion

Edad

Sexo

Forma en que se

presenta

Método diagndstico
definitivo
Enbaseala
presentacion clinicay
respuesta de exdmenes
de laboratorio.

Aumento o disminucién de la
morbimortalidad del
paciente en base al

tratamiento empleado.
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Instrumento de Medicion
Para facilitar el la obtencién de datos y posterior analisis y presentacion de resultados,

se realizara una hoja resumen (ver anexo) donde se refleje los objetivos planteados
de la investigacidn, y de esa manera determinar los indices de morbimortalidad de la

patologia en la poblacién estudiada.

Técnica y procesamiento para la recopilacion de la informacion.

Técnica: obtencién de datos de los cuadros clinicos de los pacientes en estudio,
plasmados en la hoja resumen (ver anexo 1), para lo cual se explicara previamente al
paciente el objetivo de la investigacion y que permita asi, que sus datos sean
utilizados.

Procesamiento y analisis: realizaciéon de cuadros comparativos de tipo

matricial, ordenados por tipo de respuesta en el software office Excel, y la grafica de
resultados de ser necesaria.

Cronograma de actividades

Cuadro 5
MESES
Actividad Enero- Marzo- Mayo- Julio-Agosto Septiembre- Noviembre-
Febrero Abril Junio Octubre Diciembre
Realizacion y entrega X
de protocolo de
investigacion.
Obtencion de datos y X X X
llenado de hoja
resumen.
Tabulacion y analisis X
de resultados.
Entrega para revision X
de Trabajo Finalizado.
Defensa de Tesis X

CAPITULO IV ANALISIS DE DATOS Y DISCUSION DE RESULTADOS

26



2014

ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS.

Se revisaron 118 expedientes clinicos, se excluyeron 29 debido a que estaban

incompletos, dafiados o depurados.

La investigacion se realiz6 con ayuda del personal de Registros médicos y estadistica
del hospital objeto de estudio, se analizaron, se revis6 la hoja de ingreso en ésta se
obtuvieron datos generales que identificaron el sexo, edad, pertenencia étnica, lugar

de residencia que se clasifico por departamentos.

La historia clinica de ingreso se utilizé para recabar datos concernientes al motivo de
consulta e historia de la enfermedad que proporcionaron datos para identificar la
sintomatologia presentada por el paciente previo a su hospitalizaciéon. Los
antecedentes patologicos y no patolégicos fueron parte importante para sefialar los

factores de riesgo considerados desencadenante de PA.

Los estudios de laboratorio (amilasa y lipasa) fueron recolectados segun la fecha de
ingreso del paciente descartando los estudios control, se revisaron los informes
escritos de los estudios de imagen como ultrasonografia y tomografia en éstos se
documentaron y clasificaron, ademas, complicaciones tales como derrame pleural,

insuficiencia renal aguda, pseudoquiste o flemén pancreatico.
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La impresion clinica de ingreso asi como el comentario fueron claves para recolectar
los criterios de Ranson que clasificaban el cuadro clinico como leve o severo; asi
también la evolucion de 24 y 48 horas fue clave para determinar la causa etioldgica de
la patologia.

De la nota de egreso se recabaron los datos necesarios determinar la condicion egreso.

Distribucion de expedientes médicos encontrados

Tabla 1
Distribucién por edad de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en los del

hospital san Juan de Dios de santa Ana con Enfermedad Comun durante el periodo de

marzo hasta agosto de 2014

EDAD Frecuencia Porcentaje
12-19 39 9.0
20-26 7 1.0
27-33 18 4.0
34-40 36 9.0
41 - 47 25 6.3
48 - 54 48 12.0
55-61 78 18.0
62 - 68 52 13.0
69 -75 28 7.0
76 - 82 54 13.0
83-89 34 8.0
90 -96 9 2.0
TOTAL 392 100%
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GRAFICO 1
Distribucion por edad de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en los del
hospital san Juan de Dios de santa Ana con Enfermedad Comun durante el periodo de

marzo hasta agosto de 2014

EDAD DE PACIENTES CON MAS PREVALENCIA

‘ .

S 61 ANOS LA

FUENTE DATOS DE EXPEDIENTES RECOPILADOS
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Distrubucion de expedientes

Tabla 2
Distribucién de expedientes médicos de pacientes afectados con pancreatitis
aguda en el hospital San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comtn durante el

periodo de 1 marzo hasta Agosto 2014

TIPO DE EXPEDIENTE Frecuencia Porcentaje
Incompleto 29 10.28
Completo 189 66.78
Clasificado como 65 22.96
pancreatitis recurrente

TOTAL 283
100%

Fuente recoleccidn de expedientes clinicos

Distribucion de expedientes médicos de pacientes afectados con pancreatitis aguda en
el hospital San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo
de 1 marzo hasta Agosto 2014

Grafico 2

DISTRIBUCION DE EXPEDIENTES
\\

10%

* INCOMPLETO ~ COMPLETO w PARRECURENTE

Fuente datos recopilados de expedientes de pacientes con patologia pancreatica.
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Distribucién por sexo
Tabla 3
Distribuciéon por sexo de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en los
hospitales San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo

de 1 marzo hasta Agosto 2014.

Sexo

Femenino 35 | Masculino 45

43.75 56.26

FUENTE RECOPILACION DE EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS

Distribuciéon por sexo de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en los
hospitales San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo
de 1 marzo hasta Agosto 2014.

Grafico 3

DISTRIBUCION POR SEXO

* FEMENINO * MASCULINO

FUENTE RECOPILACION DE EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS
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Distribucion por sintomatologia

Tabla 4

Distribucién de la sintomatologia presentada por los pacientes afectados con
pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comuin
durante el periodo de 1 marzo hasta Agosto

SINTOMA Frecuencia Porcentaje
Dolor abdominal 167 52.6
Dolor y vomitos 67 211
Nauseas 27 8.59
Ictericia 15 6.38
Fiebre 20 8.7
Diarrea 6 1.86
Distensién abdominal 4 1.29
Anorexia 10 0.69
Otras 01 0.06
TOTAL 317 100

FUENTE EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES EN HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS DE SANTA ANA

Distribucién de la sintomatologia presentada por los pacientes afectados con pancreatitis aguda en el hospital San

Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo de 1 marzo hasta Agosto

Grafico 4

DISTRIBUCION POR SINTOMATOLOGIA
“Te T

* DOLCR ABDOMINAL ~ VOMITOS ™ NAUSEAS ~ FEBRE

FUENTERECOPILACION DE EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITI
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Causas etologicas
Cuadro 5
Causas etioldgicas de pancreatitis aguda en los pacientes afectados del hospital San

Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo 1 marzo hasta

Agosto2014.

CAUSA ETIOLOGICA Frecuencia Porcentaje
Alcoholica 48 21.6
Biliar 65 29.7
Hipertrigliceridemia 25 11.2
Idiopatica 18 8.19
Asociada a medicamentos 12 5.4
Post CPER* 32 14.4
Post quirtirgica 15 7.0
Post-traumatica 7 3.2

total 222 100%

FUENTE POR EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS EN HSOPITAL SAN JUAN DE DIOS

Causas etioldgicas de pancreatitis aguda en los pacientes afectados del hospital San
Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo 1 marzo hasta
Agosto2014.

GRAFICA 5

DISTRIBUCION POR ETILOGIA

* Billar = ¥ post CPRE -+ Idiopatica

FUENTE POR EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS EN HSOPITAL SAN JUAN DE DIOS
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Distribuciéon por procedencia

Tabla 6
Distribucion segun residencia de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en el
hospital San Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo de 1

marzo hasta agosto de 2014.

Rural Urbana

58 22

72.50 27.50

FUENTE POR EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS EN HSOPITAL SAN JUAN DE DIOS

Distribucién segun residencia de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en el
hospital San Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el periodo de 1

marzo hasta agosto de 2014.

Grafico 6

DISTRIBUCION POR PROCEDENCIA

* Rural *Urbano ¥

FUENTE POR EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIENTES CON PANCREATITIS EN HSOPITAL SAN JUAN DE DIOS
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Clasificacion segun escala de Ranson

Tabla 7
Clasificacion de pancreatitis aguda segin escala de severidad de Ranson en los
pacientes afectados con pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de Santa

Ana Enfermedad Comun durante el periodo de 1 marzo hasta agosto de 2014.

LEVE (%) SEVERA (%) TOTAL
AL INGRESO 906 92.92 69 7.08 975
A LAS 48 HORAS 567 89.29 68 10.71 635

Clasificacion de pancreatitis aguda segin escala de severidad de Ranson en los
pacientes afectados con pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de Santa
Ana Enfermedad Comun durante el periodo de 1 marzo hasta agosto de 2014.

GRAFICO 7

ESCALA DE RANSON

*ALASZAHORAS WA|AS48H

FUENTE DE RECOLECCION DE DATOS DE EXPEDIENTES CLINICOS
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Conclusiones

La edad mas frecuente de sufrir pancreatitis aguda en el hospital san juan de

Dios es de 55 hasta 61 en la observacidon de los expedientes clinicos.

Segun la distribucion de expedientes médicos de pacientes afectados con
pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad
Comun durante el periodo de 1 marzo hasta Agosto 2014 se llevé a cabo ya que
estos expedientes el 67% se encontraban completos en tanto sus examenes

radiolégicos como clinicos he historias clinicas completas.

Por la distribucién por sexo de los pacientes afectados con pancreatitis aguda
en los hospitales San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comun
durante el periodo de 1 marzo hasta Agosto 2014 se observo que el sexo que
mas predomina es el sexo masculino en esta investigacién con un total de 56%

a pesar de la literatura e investigaciones con otros paises.

Segin la  sintomatologia presentada por los pacientes afectados con
pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad
Comun durante el periodo de 1 marzo hasta Agosto se observd que la
sintomatologia predominante es el dolor abdominal con un porcentaje de

52.6%.

La distribucidn por etioldgicas de pancreatitis aguda en los pacientes afectados
de los hospital San Juan de Dios de Santa Ana de Enfermedad Comun durante
el periodo 1 marzo hasta Agosto2014 se grafico que la etiologia predominate

en nuestro hospital es la biliar en un 29.7%.
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6. Segun residencia de los pacientes afectados con pancreatitis aguda en el
hospital San Juan de Dios de santa Ana de Enfermedad Comun durante el
periodo de 1 marzo hasta agosto de 2014 se recopilo que es de area rural con u

porcentaje de 72.50%.

7. Clasificacion de pancreatitis aguda segln escala de severidad de Ranson en los
pacientes afectados con pancreatitis aguda en el hospital San Juan de Dios de
Santa Ana Enfermedad Comun durante el periodo de 1 marzo hasta agosto de
2014 que fue de utilidad en las 24 horas del paciente con una utilidad de las

variables del 96.96%.
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Recomendaciones

a. AL HOPITAL EN ESTUDIO:
a. Clasificar a todo paciente con diagndstico de pancreatitis aguda conforme las
variables fisiolégicas que propone APACHE II, para identificar a los pacientes

que necesitan cuidados intermedios e intensivos.

b. Utilizar ultrasonografia como método diagnostico a todo paciente con
pancreatitis aguda mientras se encuentra en tratamiento, aun cuando sea

clasificado como leve.

c. Realizar el seguimiento correspondiente mediante consulta externa por lo
menos un aflo después de presentar el cuadro agudo de pancreatitis, para
evitar complicaciones como pseudoquiste pancreatico asi como la recurrencia
de la enfermedad, especialmente en los pacientes cuya causa etioldgica se haya

determinado como litiasis biliar o colecistitis créonica calculosa.

d. Efectuar estudios seroldégicos y de imagen a pacientes con pancreatitis

aguda para determinar la causa etioldgica que haya desencadenado el cuadro.

A Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social:

a. Proveer a los hospitales de segundo y tercer nivel de atencion en salud de los

servicios técnicos necesarios para la realizacién de estudios serologicos y de

imagen necesarios para determinar etiologia y complicaciones de pancreatitis

aguda y sus complicaciones locales y sistémicas.
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b. Incluir a la pancreatitis aguda como enfermedad de notificacién obligatoria en
centros de segundo y tercer nivel, asi como centros privados para cuantificar la

incidencia y prevalencia real a nivel nacional.

c. Implementar protocolos de abordaje, diagnostico y terapéutica adecuada respecto a
pancreatitis aguda en cada uno de atencidn primaria en salud para evitar

complicaciones que puedan desencadenar en muerte.
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ANEXOS
Anexo 1. Hoja Resumen de datos extraidos del expediente clinico.
Edad:
Sexo:
Procedencia:

1. Presencia de Factores de Riesgo
a. Habitos alimenticios
b. Estilo de vida
c. Poretnia
d. Por medicamento
2. Presentacion clinica
a. Clasica
b. Variante 1
c. Variante 2
3. Método Diagnostico
a. Clinico/Laboratorio
b. Laboratorio
c. Requirié de exdmenes de gabinete
4. Manejo:
a. Medico/conservador
b. Quiruargico
5. Respuesta al manejo quirargico (Si lo hubo)
a. Serecuperd sin complicaciones
b. Se complico
c. Fallecid
6. En caso de fallecer cual fue la causa
a. Etapa avanzada de la enfermedad
b. Enfermedades croénicas de base

C. Otras
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ANEXO 2 RECURSOS

Rubros

1. Remuneracién recursos humanos

Investigadores

Asesor

Digitadores

2. Viajes técnicos

Movilizacion (transporte)

Viaticos y subsistencias

3. Gastos Directos de la Investigacion
Subcontratos y servicios
Materiales y suministros

Recursos bibliograficos y software

4. Equipos
Equipos de computacion

Total

Efectivo

$35.00/
DIA
$35.00 sem
$10.00
DIA

$40.00 sem
$25.00sem

$35.00sem
$ 55.00sem
$45.00sem

$65.00sem
$ 345

Aporte del equipo investigador
Recursos

02

01
02

02
03

03
14
32

03
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