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RESUMEN

La patologia biliar, es considerada en Latinoamérica un problema de salud publica por su
elevada incidencia. Siendo la Pancreatitis aguda una de sus mas temidas complicaciones por
su gran morbimortalidad, que ocurre fundamentalmente por una serie de eventos
fisiopatologicos, producto de la necrosis pancreatica. Objetivo: Determinar la eficacia de la
LDH + PCR como pronéstico en la evolucion de la pancreatitis aguda de origen biliar en el

hospital universitario Luis Razetti. Materiales y Métodos: Se propone la realizacién de una
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investigacion clinica prospectiva comparativa en los pacientes ingresados en el servicio de
Cirugia de adultos (Electivos y emergencia) del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti de
Barcelona, estado Anzoategui, Venezuela. Los datos se codificaron y etiquetaron en funcion
de la definicion y disefio de las variables en estudio. Las variables seran ordenadas y
analizadas en el programa estadistico SPSS 11.5 version Windows (espafiol); Para este
analisis utilizamos las pruebas no paramétricas a través de la prueba binomial que compara
las frecuencias observadas de las dos categorias de una variable dicotomica con las
frecuencias esperadas en una distribuciéon binomial con un pardmetro de probabilidad
especificado. Resultados: En este estudio el coeficiente de PCR para la determinacion de
pancreatitis aguda grave inicial fue de 64mg/l y de LDH de 350UI. Se utilizdé como factor
predictor valores mayores a los indicados y la interseccion de ambas curvas ofrece
sensibilidad del 50% y especificidad de 100%. Conclusiones: valores de LDH > 350 Ul y

PCR> 64mg/1 son ttiles como predictores de necrosis pancreatica.

Palabras claves: PCR, LDH, pancreatitis aguda, pancreatitis biliar
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INTRODUCCION

Desde la antigiiedad, la mayoria de las enfermedades del pancreas fueron
llamadas “cirrosis” del pancreas (término de Galeno) y por un largo periodo de
tiempo cubrian una multitud de enfermedades. Woolsey (1903) describid
magistralmente el cuadro clinico: “una afeccion aguda del pancreas, probablemente
inflamatoria, de inicio subito y que se manifiesta en una o mas formas, los pacientes
pueden morir en colapso en las primeras horas o ellos pueden sobrevivir la etapa de
colapso para ir a la supuracion o necrosis del pancreas o ir a una supuracion

peritoneal difusa”. (Chavez, 2002).

Los primeros investigadores clasificaron la pancreatitis en aguda y cronica

basada ampliamente en criterios clinicos.

El Simposio de Marsella en 1963 favorecié una clasificacion clinico
patologica comprendiendo variantes agudas, agudas recidivantes, cronica recidivante
y pancreatitis cronica. El segundo Simposio en 1984 recomendd que la clasificacion

se simplifique en pancreatitis aguda y crénica. (Chavez, 2002).

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad inflamatoria que ademas del
pancreas, compromete tejidos vecinos y a distancia. Su presentacion clinica es muy

variable y en algunos casos tiene una morbilidad importante.
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La incidencia de pancreatitis aguda varia segun los paises y dependiendo de la
causa, en orden de frecuencia estan: calculos biliares 45%, consumo de alcohol 35%,
factores metabolicos 5% y farmacos 2%. Menos frecuentes: causas vasculares, cancer
de pancreas, fibrosis quistica, pancreatitis hereditaria, insuficiencia renal. Y raras,
autoinmunitarias (Sindrome de Sjogren) e infecciones (parotiditis, CMV, echovirus,

coxsackie, parasitarias). (Norton J. Greenberger, Phillip P. Toskes, 2005).

No se han identificado los mecanismos por los cuales tales situaciones anormales

desencadenan la inflamacion del pancreas.

El presente trabajo esta estructurado en capitulos, cada uno de los cuales contiene

aspectos especificos del tema a tratar.

En el Capitulo I se plantean los objetivos de la investigacion y se presenta la

justificacion, a partir de las razones por las cuales se realizo el estudio.

En el Capitulo II, se expone el marco y las bases tedricas que sustentan la

investigacion.

En el Capitulo IIl plantea el marco metodolégico, poblaciéon, muestra y los

procedimientos para la recoleccion de la informacion.

En el Capitulo IV, se presentan los resultados de la investigacion utilizando

cuadros y graficos estadisticos y discusion respectiva.



En el Capitulo V, se exponen las conclusiones y recomendaciones.
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CAPITULO I:

EL OBJETIVO

1.1 Objetivos

1.1.1 Objetivo General

Determinar la eficacia de la LDH + PCR como prondstico en la evolucion de la

pancreatitis aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti.

1.1.2 Objetivos Especificos

Determinar la incidencia de pancreatitis aguda de origen biliar segun edad y sexo
en el Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”, Barcelona. Anzoategui. Noviembre

2009 — Noviembre 2010.

Evaluar la eficacia de la LDH y de la PCR y de la LDH + PCR como factor

pronostico de necrosis pancreatica.
Determinar la sensibilidad y especificidad de la LDH.

Determinar la sensibilidad y especificidad de la PCR.
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1.2 Justificacion e importancia

La patologia biliar, es considerada en Latinoamérica un problema de salud publica
por su elevada incidencia. Siendo la Pancreatitis aguda una de sus mas temidas
complicaciones por su gran morbimortalidad, que ocurre fundamentalmente por una
serie de eventos fisiopatologicos, producto de la necrosis pancreatica. Y teniendo en
cuenta que el gold estandar en el diagndstico de dicha necrosis es la TAC dinamica,
estudio que ademds de ser muy costoso no se encuentra disponible las 24 horas del
dia en los diferentes centros hospitalarios del pais, incluyendo el HULR; por ello se
plantea en este estudio, evaluar la eficacia LDH y la PCR como alternativa para la
prediccion de necrosis pancredtica, en los pacientes con diagndstico de pancreatitis

aguda de origen biliar en nuestro hospital.

La relevancia del estudio estd dada por su proyeccion social, debido al beneficio
que atribuye tanto al personal médico como a los pacientes; ya que sus resultados

permitiran un mejor diagndstico y manejo de esta patologia en el HULR.

El valor tedrico de la investigacion radica en el aporte de lineamientos cientificos
para la prediccion de necrosis de la glandula disminuyendo asi la morbi-mortalidad

de dicha patologia y minimizar sus complicaciones.

La utilidad metodolodgica esta dada por la concrecion coherente desde el punto de
vista estadistico de los resultados obtenidos, evaluando asi la sensibilidad y
especificidad de estas pruebas paraclinicas como predictores de necrosis del pancreas

en el momento de una pancreatitis aguda.



CAPITULO 11

MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes de la Investigacion

La primera investigacion sobre la embriologia del péancreas fue realizada por
Meckel en 1806, y el estudio de la anatomia comparada del pancreas se inicia con los

reportes de Goette en 1861.

La mayor parte de nuestros conocimientos sobre la digestion se la debemos a los
quimicos y/o fisidlogos. Asi, Willy Kuhne (1837-1900) un quimico del Instituto de
Patologia de Berlin descubrid 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 Salomén Loevenhart (1878-1929) demostr6 la
reversibilidad de la accion de la lipasa en 1900. Theodor Schwann descubri6 la

pepsina y demostr6 que era capaz de tener accion proteolitica.

El primer descubrimiento verdadero de la funcidn del pancreas en la digestion fue
hecha por Claude Bernard (1813-1878). Sus trabajos sobre la digestion pancreética
los llevo a cabo entre 1849 a 1856, demostrando que el jugo pancredtico 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) sugirié que el jugo pancredtico emulsificaba las grasas y

Valentin (1844) demostré que actuaba sobre el almidon. Bernard demostré que “la
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digestion gastrica es solo un acto preparatorio” y que el jugo pancreatico emulsificaba
las grasas que pasaban por los intestinos, separandolos en 4cidos grasos y glicerina.
El también demostrd el poder del pancreas en convertir el almidéon en azlicar y la
accion solvente sobre los proteoides no disueltos por el estdmago. Ademas, 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, publico
su tesis “Contribucion a la Anatomia Microscopica del Pancreas”. Mediante estudios
de tincion y transiluminacion fue el primero en describir la estructura del tejido de los
islotes, el cual Laguese en 1893 llam¢ islas de Langherhans. En 1882, Kuhne y Lea
describieron la red capilar que rodea las células de los islotes. En 1902, Laguese
decribié en detalle las caracteristicas histologicas 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, el fue capaz de indicar que
las fibras secretorias del pancreas eran del nervio Vago. En 1895, Dolinsky encontr6
que la introduccion 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 produccion de la hormona que Bayliss y Starling denominaron secretina

(1902).

Chepovalnikoff, otro alumno de Pavloff, descubri6 que el jugo pancreatico de una

fistula adquiere una poderosa accidon solvente sobre los proteoides al entrar en
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contacto con la membrana duodenal o su extracto. Pavloff asumié que el extracto

contenia una enzima especial (enteroquinasa) que activaba el jugo pancreatico.

2.2 Bases Teoricas

2.2.1 Definicidon de Pancreatitis

Woolsey (1903) describi6 magistralmente el cuadro clinico: “una afeccion
aguda del pancreas, probablemente inflamatoria, de inicio subito y que se manifiesta
en una o mds formas, los pacientes pueden morir en colapso en las primeras horas o
ellos pueden sobrevivir la etapa de colapso para ir a la supuracion o necrosis del

pancreas o ir a una supuracion peritoneal difusa”. (Chavez, 2002).

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio agudo del pancreas,
desencadenado por la activacion inapropiada de los enzimas pancreaticos, con lesion
tisular y respuesta inflamatoria local, y respuesta inflamatoria y compromiso variable

de otros tejidos o sistemas organicos distantes.

2.2.2 Fisiopatogenia de la Pancreatitis

No se han identificado los mecanismos por los cuales tales situaciones anormales
desencadenan la inflamacién del pancreas. Estudios recientes han sugerido que la
pancreatitis es una enfermedad que surge y evoluciona en 3 fases. La primera se
caracteriza por la activacion intrapancreatica de enzimas digestivas y por la lesion de

células acinares. Se piensa que la lesion de éstas es consecuencia de la activacion del


http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%A1ncreas
http://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
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cimogeno. La segunda fase comprende la activacion, quimiotraccion y secuestro de
neutrofilos en el pancreas, que origina una reaccion inflamatoria intrapancreatica de
intensidad variable. Se ha demostrado que la deplecion de dichas células inducida por
la administracion previa de suero antineutréfilo aplaca la intensidad de la pancreatitis
experimental. También hay datos en pro del concepto de que el secuestro de
neutrofilos activa el tripsindgeno. Por todo lo expuesto, la activacion del tripsindogeno
en las células acinares del interior del pancreas pudiera ser un fendmeno bifésico, es
decir, con una fase que no depende de neutrofilos y otra que depende de ellos. La
tercera fase se debe a los efectos de las enzimas proteoliticas y de mediadores
activados, liberados por el pancreas inflamado, en organos distantes. Las enzimas
proteoliticas activadas y en particular la tripsina, ademas de digerir tejidos
pancredticos y peripancredticos, también activan otras enzimas como elastasa y
fosfolipasa que digieren membranas celulares y originan protedlisis, edema,
hemorragia intersticial, dafio vascular, necrosis coagulativa y tipo grasa, necrosis de

células del parénquima.

2.2.3 Datos epidemiol6gicos

Es dificil de determinar la incidencia ya que gran cantidad de pacientes con
pancreatitis no consultan y ademas porque los criterios diagndsticos y los reportes

varian de un pais a otro asi como de una institucion a otra.

En estudio clasico de Bockus 1955 en 94 pacientes ingresados con pancreatits
aguda el diagnostico al ingreso fue erroneo en el 43 %. El rango va de 53.8 a 238

casos por millon de poblacion cada ano.
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Incidencia de 2,7 cada 100.000 en pacientes menores de 15 afios, aumentando en

100 veces para el rango 15-44 anos y de 200 veces en mayores de 65 afios.

En series de autopsias no seleccionadas varia de 0,14 a 1,3 % (promedio 0,31 %).

No hay cifras actuales nacionales.

En EEUU se ha constatado un aumento de la incidencia en los ultimos afos, 4

casos cada 10.000 habitantes.

De 45.000 a 250.000 casos anuales. Se registran 5.000 nuevos casos anuales.

En 1987 hubo 108.000 hospitalizaciones por esta causa sin incluir los registros

hospitalarios de los veteranos de guerra.

Para 1997 se registraron 185.000 casos.

Puede ocurrir a cualquier edad pero su mayor frecuencia es entre 30-70 afios.

Cuando su causa es alcoholica su edad promedio es entre 30-40 afios en cambio en

la litidsica se presenta entre 40-60 afios.

La frecuencia en ambos sexos es aproximadamente similar, variando segun la
etiologia, siendo mayor la frecuencia en el sexo masculino cuando el origen es

alcohdlica pero la litidsica es mas frecuente en la mujer.
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En cuanto a la raza es de tres veces mayor la incidencia en los afroamericanos que

en la poblacion blanca no sabiéndose bien la causa.

La incidencia en pacientes con SIDA es del 4-22 % fundamentalmente de causa

infecciosa.

La estadia hospitalaria promedio en EEUU en esta patologia es de 5,5 dias.

Mortalidad:

Global del 10 %.
Pancreatitis Alcohoélica: mortalidad global del 10 %.

Pancreatitis Litiasica: mortalidad del 10 al 25 %.

2.2.4 Etiologia de la Pancreatitis

Biliar (coledocolitiasis): La mas frecuente en Chile y probablemente en el mundo
entero. El calculo, en su ubicacion periampular, puede provocar obstruccion,
permitiendo reflujo de bilis hacia el Wirsung. En gran parte de PA biliar se
encuentran célculos en las deposiciones, demostrando paso de ellos a través de la

papila.

Alcohdlica: Controversia si es realmente aguda o se trata de brotes agudos sobre

pancreas previamente dafado. Es de considerar que muchos pacientes siguen
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bebiendo, lo que a su vez favoreceria la progresion hacia pancreatitis cronica

alcohdlica.

Post CPRE: (sea so6lo diagnostica, terapéutica o post manometria del Oddi). Se
conoce exactamente el momento de su inicio, es por ello que en este grupo, deben
investigarse terapias profilacticas, probablemente con inhibidores de las enzimas
proteoliticas (Gabexate-Mesylate). Los esfinteres hipertonicos tienen mayor

tendencia a desarrollar pancreatitis luego de manipulacion de la papila.

Hipertrigliceridemia: Da cuenta del 3% de las PA, habitualmente asociada a
diabetes mellitus mal controlada o a ingesta alcohdlica. Se reconocen cifras de
triglicéridos > 1.000 mg/dL. Se puede prevenir con terapias hipolipemiantes
conocidas, y una vez producida, debe tratarse con insulina/heparina i.v. o por
plasmaferesis, con el objeto de disminuir rapidamente el nivel de triglicéridos

plasmaticos.

Drogas: Asociacion definida (reincidencias), ain cuando su incidencia es muy
baja: Azatioprina, sulfonamidas, esteroides, 4cido valproico, citarabina, AINES.

Numerosas otras drogas tienen una relacion probable o solamente posible con la PA.

Trauma abdominal: Cerrado (volante del automoévil), herida penetrante, post

cirugia abdominal.

Vascular: Vasculitis (mesenquimopatias), isquemia (post cirugia extracorporea)
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Infecciones virales: Virus parotiditis, hepatitis, VIH, otros.

Tumores pancreaticos y periampulares: Alrededor de un 10% de ellos debutan
como PA. De ahi la importancia del seguimiento de estos pacientes, especialmente en

aquellos casos sin etiologia.

Miscelaneas: Hipercalcemia, pancreas divisum (4% de la poblacion), insuficiencia

renal, ulcera péptica perforada etc.

Idiopética: En un 25% de los casos no se encuentra etiologia. Sin embargo, en un
grupo de pacientes, especialmente sujetos que presentan crisis recurrentes de PA, al
analizar la bilis duodenal, se encuentran cristales de colesterol (microlitiasis). Al ser

sometidos a colecistectomia, muchos de ellos no vuelven a presentar crisis

2.2.5 Clasificacion de la Pancreatitis aguda

Segun la Nomenclatura Internacional de Atlanta, se ha calificado a la pancreatitis

aguda en varios estadios:

PA Leve la cual no tiene compromiso sistémico ni complicaciones locales

(necrosis, abscesos ni seudoquistes).

PA Severa que se encuentra asociada a falla orgédnica y/o complicaciones locales.

Se caracteriza por tener 3 o mas criterios de Ranson, u 8 o mas puntos APACHE II.
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Colecciones liquidas agudas que representa un estadio precoz en el curso de PA,
localizadas dentro del pancreas o a nivel peripancreatico y carecen de pared. Se ven
en el 30-50% de los casos de PA severa, pero mas de la mitad de ellas regresan

espontaneamente. Pueden progresar a pseudoquistes o abscesos.

Necrosis pancreatica que se manifiesta con un area difusa o focal de parénquima

no viable. Se asocia a esteatonecrosis peripancreatica.

Pseudoquistes agudos son colecciones de jugo pancreatico envuelto por una pared.
Su formacion requiere de 4 o mas semanas desde el inicio de la PA. Son estériles y si
aparece pus y bacterias se denominan abscesos pancreaticos (Norton J. Greenberger,

Phillip P. Toskes, 2005).

2.2.6 Clinica de la pancreatitis aguda

Clinicamente la Pancreatitis Aguda se presenta con dolor brusco, situado a nivel
de epigastrio, irradiado a espalda (en banda), acompafiado de nduseas, vOmitos
(primero alimentarios y luego biliosos), fiebre o febricula. Relacionado con la ingesta
de comidas grasas o copiosas. Heces hipocdlicas o acdlicas. Al examen fisico hay
ictericia asociada a pancreatitis de origen litidsica, como reflejo de una obstruccion de
la via biliar principal. Distension abdominal y ausencia de ruidos hidroaéreos,
ampolla rectal vacia, sugieren ileo paralitico. Signos de Cullen (coloracion rojiza
periumbilical) y de Grey-Turner (en flancos) son infrecuentes y hablan de pancreatitis
aguda hemorragica. A la palpacion hay defensa a nivel de epigastrio y con frecuencia
también en hipocondrio derecho o izquierdo, suele haber sensacion de epigastrio

ocupado e inicialmente no hay descompresion positiva ya que se trata de un cuadro
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retroperitoneal y no peritoneal. Se debe tener gran atencién en los signos y sintomas
de falla multiorgédnica como hipotension, taquicardia, oliguria, signos de derrame,

crepitantes, sangrados espontaneos, cianosis o signos de encefalopatia.

Pruebas de laboratorio: Para realizar el diagnostico de la misma, se cuenta con
pruebas de laboratorio como la amilasa sérica, descubierta por Elman en 1927,y
lipasa pancredtica por Claudio Bernard en 1848, quien descubrid que el péancreas
producia una sustancia capaz de digerir las grasas de la dieta, a la que llamoé
“fermento emulsivo y saponificante” que ahora se conoce como la enzima lipasa

pancreatica.

El examen de laboratorio mas 1util para la confirmacién diagnostica, una vez
sospechada una PA, es la lipasa sérica, cuya elevacion a 2 veces el rango normal tiene
sensibilidad y especificidad del orden del 95 % para el diagnostico. La ventaja sobre
la amilasa es su mayor duracion en el tiempo y la ausencia de otras fuentes de
alteracion. Permanece elevada durante 7-14 dias. Sin embargo en muchos
laboratorios solo se dispone de amilasa sérica, cuya elevacion a 4 veces el rango
normal también tiene alta sensibilidad y especificidad (82 y 91 respectivamente). Su
elevacion ocurre en las 2-12 horas del comienzo del ataque, con una normalizacion a
los 3-5 dias. El rendimiento pronostico de las enzimas es valido para las primeras 24
horas de iniciado el cuadro. Decae posteriormente y llega a tener una sensibilidad del
60 % y una especificidad del 70 % después del 4° dia. No existe relacion entre la

elevacion de las enzimas y la gravedad de la PA.

Existen Pruebas complementarias utilizadas como guia para establecer la
severidad del cuadro de pancreatitis aguda y su pronostico, entre ellas tenemos la

LDH (deshidrogenasa lactica en sangre). Cuya medicion de estas isoenzimas ayuda a



31

determinar la ubicacion del dano tisular. La LDH existe en 5 formas, las cuales
difieren ligeramente en estructura. Los niveles de LDH superiores a lo normal pueden
sugerir: infarto cardiaco, anemia hemolitica, hipotension, mononucleosis infecciosa,

isquemia intestinal, hepatitis, necrosis pulmonar, pancreatitis.

La Proteina C reactiva es una proteina plasmatica, de fase aguda producida por el
higado y por los adipocitos. La PCR es miembro de la clase de reactivos de fase
aguda y su nivel aumenta dramaticamente durante los procesos inflamatorios que
ocurren en el cuerpo. Este incremento se debe a un aumento en la concentracion
plasmatica de IL-6, que es producida por macréfagos, células endoteliales y linfocitos
T, como también lo hacen los adipocitos. La PCR se liga a la fosforilcolina de los
microorganismos. Se piensa que colabora con el complemento ligdndose a células
extrafias y dafiadas, y que realce la fagocitosis hecha por macrofagos, quienes
expresan un receptor para PCR. También se cree que desempefia un papel importante
en la inmunidad innata, como un sistema de defensa temprano contra infecciones. Las
caracteristicas de este marcador segin los diferentes estudios (Pagan, Albaladejo,

Parra, y Martinez. 2005) son:

Es un predictor util de PA severa a las 48 horas del establecimiento de los

sintomas, pero no en la fase precoz.

Tiene un rango de sensibilidad del 65% al 100% y un valor predictivo positivo del

37% al 77%, similar al del Apache II.

Es el predictor mejor establecido y mas utilizado de severidad en PA debido a su

bajo costo y facil disponibilidad, con un cut-off de 150 mg/I.
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Para aumentar la especificidad se ha evaluado el uso de varios marcadores

combinados, con los siguientes resultados:

Los valores de elastasa sérica PMN en el dia 1 y de PCR en el dia 2 tienen una

especificidad del 97% para predecir la severidad.

La combinacion de PCR > 150 mg/dL y PAT urinario > 35 nmol/l tiene una
especificidad del 79 y 83% en predecir casos severos de PA a las 24 y 48 horas,

respectivamente.

En su investigacion Pagan y cols concluyeron que:

No hay un marcador que sirva como predictor de severidad de PA por si solo, si

bien la PCR sérica parece ser el parametro bioldgico mejor establecido.

El interés clinico radica en conseguir la mejor herramienta predictora de severidad

al ingreso y a las 24 horas.

Las investigaciones actuales se enfocan en nuevos marcadores, tales como PCT,
IL-8, IL-1 ra, sTNFR, CAPAP, PLA-2, el uso combinado de ellos y la identificacién

de polimorfismos genéticos.
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2.2.7 Métodos imageneoldgicos

Las radiografias simples de abdomen de pie y acostado siempre se piden en los

pacientes portadores de un cuadro abdominal agudo.

El valor de este estudio no es para confirmar el diagnostico de pancreatitis sino
para descartar otras afecciones quirurgicas abdominales. La radiografia de torax
ademas de ser de valoracion general puede demostrar un derrame pleural lo cual es un

elemento de mal prondstico.

La ecografia puede ser 1til para el apoyo diagnostico de pancreatitis aguda en
casos dudosos desde el punto de vista clinico-analitico. Se centra fundamentalmente
en el estudio de la vesicula y de la via biliar. No obstante en la actualidad la TAC es
de mayor utilidad en el diagnoéstico, pues ademas permite estadificar la gravedad del
proceso inflamatorio y necrético local y establecer la presencia de alteraciones
especiales, tales como colecciones de liquido, flegmones o abscesos, los cuales
pueden requerir modalidades especiales de tratamiento médico, quirargico o de

radiologia intervencionista (drenaje percutaneo dirigido).

2.2.8 Tomografia axial computarizada dindmica

En las pancreatitis que no tienen obvios signos de severidad la tomografia axial
computadorizada no esta indicada, con lo cual se disminuye el costo del tratamiento.
Si existen dudas en las primeras horas de evolucion, hay indicacion de realizarla y la
severidad de las alteraciones del pancreas y tejidos vecinos observados en la TAC
tienen valor prondstico comparable segun muchos autores con los criterios clinicos de

Ranson y cols. Para propositos diagndsticos la tomografia es un método disponible
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para diferenciar entre la pancreatitis intersticial y la necrotizante. Con esta técnica, un
agente de contraste usualmente yodado al 60% se aplica en forma rapida e
intravenosa a una velocidad constante de infusion de aproximadamente 3ml por
segundo para llegar a un volumen total de 100 a 150 ml. En la pancreatitis intersticial
la microcirculacién se encuentra intacta y existe un realce uniforme de la glandula.
En la necrotizante existe una alteracion de la microcirculacion y demostrandose areas
del parénquima pancreatico donde no se presenta el realce con el medio de contraste
administrado. Areas pequefias del parénquima que no presenten realce pueden
significar que existe coleccion de liquido intraparenquimatoso, pero areas grandes de
no realce significan sin duda la presencia de alteracion de la microcirculacion y

necrosis pancreatica importante.

Cuando hay una alteracién importante de la funcion renal o exista una historia de
alergia a cualquier material contrastado la TAC se debe realizar sin el uso de
contraste intravenoso. Obviamente con la ausencia del medio de contraste se pierde
en forma significativa el valor prondstico e informativo que posee la TAC en el
transcurso de una pancreatitis aguda; sin embargo puede ofrecer algin grado de
informaciéon de compromiso intra-abdominal de 6rganos vecinos y asi guarda cierto

grado de utilidad en dicho contexto.

Existen dudas recientes del caracter dafiino del empleo de medio de contraste en el
transcurso de una pancreatitis aguda; efectivamente estudios en animales han
demostrado claramente que el empleo de medio de contraste intravenoso puede
transformar una pancreatitis aguda intersticial en una pancreatitis necrotizante y
basados en esta observaciéon muchos clinicos son temerosos de emplear este método
diagnostico en forma indiscriminada en la pancreatitis aguda. La TAC dindmica

empleando medio de contraste intravenoso, en el contexto de una pancreatitis aguda
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debe realizarse solo en pacientes que posean un cuadro clinico severo basado en un
puntaje de APACHE II mayor de 8 y/o que existan claras evidencias de falla organica

multiple. (Sierra y Torres. 1999)

El mejor momento para realizar el primer TAC es después de 72 horas de
evolucion de la PA grave, exdmenes mas precoces tienden a subevaluar la extension
de la necrosis y su gravedad. Sélo se debe realizar TAC urgente frente a la duda
diagnéstica, para evitar laparotomias exploradoras injustificadas. Es necesario
considerar los criterios tomograficos de Balthazar los cuales permiten valorar
morfologicamente a la pancreatitis aguda segin la TAC, clasificandola en cinco

grados:

Grado A: pancreas normal, puntuacion O.

Grado B: aumento focal o difuso de la glandula, puntuacion: 1.
Grado C: extension peripancredtica, puntuacion: 2.

Grado D: una coleccion extrapancreatica, puntuacion: 3.

Grado E: dos 0 mas colecciones extrapancreaticas o absceso, puntuacion: 4.

De cualquier forma se recomienda realizar una TAC HELICOIDAL DINAMICA
a todo paciente después del primer ataque de pancreatitis aguda; con el proposito de

descartar la presencia de un tumor como causa de la enfermedad.

Estratificacion de la severidad de la pancreatitis: Los criterios de severidad de

Ranson son el score mas utilizado a nivel mundial, (por el médico clinico,
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emergencista y cirujano) el cual fue descrito en los 70 por JH Ranson derivado de un

analisis multivariable de parametros humorales.

Describi6 11 criterios de los cuales los 5 primeros son en las 24 horas iniciales los
cuales valoran la respuesta inflamatoria aguda y los otros 6 durante las 48 horas
posteriores determinan el efecto sistémico de las enzimas y toxinas circulantes.
Siendo 10 criterios para la litiasica (excluye la PaO2). Demostré que los pacientes
con menos de 3 criterios tenian un prondstico bueno y que la mortalidad aumentaba

sustancialmente cuando el nimero de criterios era de 3 0 mas.

Cuando 3 o mas de los siguientes estdn presentes a la admision, un curso severo y
complicado por la necrosis pancreatica puede ser pronosticado con una sensibilidad

del 60-80%:

Edad mayor de 55 aos.

Recuento de glébulos blancos mayor 16.000/ulL.

Glucemia mayor 200 mg/dL.

Lactato deshidrogenasa (LDH) sérica mayor 350 unidades/L.

Aspartato aminotransferasa (AST, SGOT) mayor 250 unidades/L.

Desarrollo de lo siguiente en las primeras 48 horas indican mal prondstico:

Descenso de hematocrito mas de 10 puntos porcentuales.

Ascenso de la urea nitrogenada sérica (BUN) mayor de 5 mg/dL.
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PO?2 arterial menor de 60 mm Hg.
Calcio sérico menor de 8 mg/dL.
Déficit de bases mayor de 4 meq/L.

Secuestro estimado de fluidos mayores de 6 L.

El escore APACHE Il es de los mas utilizados actualmente ya que se puede
utilizar desde el ingreso del paciente, toma como parte de la valoracion, la edad y su
estado comorbido previo asi como la afectacion producida por la enfermedad al
momento de la valoracion inicial. Estratifica pacientes en espectro de grupo de riesgo,
actualmente se le agrego el indice de masa corporal ya que se ha visto que la obesidad
es un factor de mal prondstico. Es el mas sensible para la pancreatitis aguda litidsica
que es la mas frecuente en nuestro medio, 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 o Imrie.

2.2.9 Pronostico de la pancreatitis aguda

En la evaluacion prondstica de la PA clasicamente se han utilizado los criterios de
Ranson, APACHE y los, imagenologicos de Balthazar. La valoracion pronostica de la
PA es muy importante, ya que permitira perfilar mejor el tratamiento y los cuidados
a los que debe someterse al paciente. Para ello se pueden usar diversos sistemas
multifactoriales descritos por varios autores. De todos ellos el que parece de mas

coémoda aplicacion es el descrito por ranson.

La simultaneidad de varios de estos pardmetros est4 en relacion con la gravedad de
la PA y, por lo tanto, con la mortalidad. Asi, la coincidencia de menos de tres de estos

criterios es propia de una PA leve y el riesgo de mortalidad inferior al 0,5%. Con la
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presencia de 3-5 criterios la mortalidad puede ser del 5%, y si coinciden mas de cinco
criterios se considera muy grave y la mortalidad puede alcanzar hasta el 60%. No
obstante, la utilizacion de la clasificacion APACHE 11, usada en las unidades de
cuidados intensivos, permite una mejor valoracioén de la gravedad del paciente, y si
alcanza una puntuacién superior a 8 obliga a someterlo a una monitorizacién
intensiva. Existen, ademads, distintos marcadores analiticos para determinar la
gravedad de la PA como son la TAP en orina6 y la elastasa polimorfonuclear7 y la
PCR. La primera es dificil de aplicar en el laboratorio de urgencia debido a que
requiere una técnica de ELISA. Mientras que de las otras dos, la PCR es la que tiene
una elevada eficacia prondstica y estd disponible de forma generalizada, aunque no es
util dentro de las primeras 24 h8. Si algunos de los factores prondsticos empleados
pone de manifiesto que el paciente presenta una PA grave se indicara practicar,
dentro de las 48-72 h siguientes, una tomografia computarizada (TC) con contraste
intravenoso. Esta técnica permite conocer si existen areas de necrosis en la glandula
pancredtica, con lo cual se consigue afinar mucho mas en el pronostico. De esta
forma se ha comprobado que los grados D y E corresponden a PA necrosante.
Inyectando contraste intravenoso se puede también conocer la extension de la
necrosis pancredtica, que esta claramente relacionada con la morbimortalidad de la
enfermedad. Asi, la mortalidad es practicamente inexistente cuando la necrosis no
existe o afecta a menos del 30% de la glandula, y alcanza un 35% cuando esta
afectado mas del 30% del 6rgano. Sin embargo, la morbilidad es del 10, el 40, el 75y
el 100% si no existe necrosis, ésta es inferior al 30%, esta entre el 30 y 50% o es
superior a 50%, respectivamente. Mediante la combinacion de los datos descritos es
posible establecer un indice de gravedad al sumar la puntuacion de los hallazgos del
TC sin y con contraste. De esta forma se puede comprobar que un indice entre 0 y 3
puntos comporta una mortalidad de un 4% y una morbilidad del 8%, un indice entre 4
y 6 puntos del 8 y 38%, respectivamente, y un indice entre 7 y 10 puntos del 18 y

90%, respectivamente.



CAPITULO IlI

MARCO METODOLOGICO

3.1 Metodologia de la Investigacion

3.1.1 Tipo de Investigacion

Se propone la realizacion de una investigacion clinica prospectiva comparativa en
los pacientes ingresados en el servicio de Cirugia de adultos (Electivos y emergencia)
del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti de Barcelona, estado Anzoategui,

Venezuela, desde el 10 de noviembre del 2009 hasta el 10 de noviembre del 2010.

Universidad Catélica de Chile (2007): “Con frecuencia se usa el término
"estudio longitudinal" para referirse a estudios de seguimiento o estudios

prospectivos, donde se aceptan mediciones desde un tiempo cero en adelante”

En los estudios comparativos se estudian ejemplares que pertenecen al mismo
grupo pero que difieren en algunos aspectos. Estas diferencias llegan a ser el foco de
la examinacion. La meta es descubrir por qué los casos son diferentes: para revelar la

estructura subyacente general que genera o permite tal variacion.
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3.1.2 Modelo de la Investigacién

La investigacion se comprende de un modelo cuantitativo. Para Sampierti,
Collado y Lucio (2006) la investigacion cuantitativa “Usa la recoleccion de datos
para probar hipotesis, con base en la medicion numérica y el analisis estadistico, para

establecer patrones de comportamiento y probar teorias”. (pp.05)

3.2 Poblacion y Muestra

Se utilizaran en este proyecto de investigacion a los pacientes con Pancreatitis
Aguda de origen Biliar que acudan al Servicio de Cirugia adultos (Electivos y
Emergencia) del Hospital Universitario Dr. Luis Razetti de Barcelona, estado
Anzoategui, Venezuela, en un lapso de tiempo comprendido entre noviembre 2009 y
noviembre 2010. Dichos pacientes serdn seleccionados siguiendo como criterios los

siguientes:

3.2.1 Criterios de Inclusion

Pacientes mayores de 12 afios.

Pacientes con diagndsticos de pancreatitis aguda de origen biliar.
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3.2.2 Criterios de exclusion

Pacientes menores de 12 afios.

Pacientes con pancreatitis necrohemorragica con criterios quirurgicos al momento

del diagnostico.
Pacientes embarazadas.
Pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda de etiologia no biliar.

Pacientes inmunosuprimidos con tratamiento inmunosupresor.

3.3 Recoleccién de Datos

Los datos fueron tomados directamente de las historias clinicas y recolectados en
un formulario (anexo numero 1) para luego ser tabulados y organizados en una matriz

de datos generales.

3.4 Procesamiento estadistico para el analisis de datos

Los datos se codificaron y etiquetaron en funcion de la definicidon y disefio de las
variables en estudio. Las variables serdn ordenadas y analizadas en el programa
estadistico SPSS 11.5 version Windows (espaiol); mediante pruebas de analisis de
frecuencia y porcentaje, pruebas paramétricas y no paramétricas. Las pruebas
estadisticas de estimacion y contraste frecuentemente empleadas se basan en suponer
que se ha obtenido una muestra aleatoria de una distribucién de probabilidad de tipo

normal o de Gauss. Pero en muchas ocasiones esta suposicion no resulta valida, y en
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otras la sospecha de que no sea adecuada no resulta facil de comprobar, por tratarse
de muestras pequefias. En estos casos disponemos de dos posibles mecanismos: los
datos se pueden transformar de tal manera que sigan una distribuciéon normal, o bien
se puede acudir a pruebas estadisticas que no se basan en ninguna suposicion en
cuanto a la distribucion de probabilidad a partir de la que fueron obtenidos los datos,
y por ello se denominan pruebas no paramétricas (distribucion free), mientras que las
pruebas que suponen una distribucién de probabilidad determinada para los datos se

denominan pruebas paramétricas.

Para este andlisis utilizamos las pruebas no paramétricas a través de la prueba
binomial que compara las frecuencias observadas de las dos categorias de una
variable dicotomica con las frecuencias esperadas en una distribucion binomial con
un parametro de probabilidad especificado. Por defecto, el parametro de probabilidad
para ambos grupos es 0,5. Para cambiar las probabilidades, puede introducirse una
proporcion de prueba para el primer grupo. La probabilidad del segundo grupo sera 1

menos la probabilidad especificada para el primer grupo.

La prueba de Chi cuadrado X, se utiliza para determinar si existe una relacion
estadisticamente significativa entre las variables estudiadas. En segundo lugar, nos
interesara cuantificar dicha relacion y estudiar su relevancia clinica. El hecho de que
las diferencias entre los valores observados y esperados estén elevadas al cuadrado,

convierte cualquier diferencia en positiva, estos seran reportados en tablas y graficos.

Es evidente que una buena prueba diagnostica es la que ofrece resultados positivos
en enfermos y negativos en sanos. Por lo tanto, las condiciones que deben ser

exigidas a un test son:
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Validez: Es el grado en que un test mide lo que se supone que debe medir. ;Con
que frecuencia el resultado del test es confirmado por procedimientos diagnosticos
mas complejos y rigurosos? La sensibilidad y la especificidad de un test son medidas

de su validez.

Reproductividad: es la capacidad del test para ofrecer los mismos resultados
cuando se repite su aplicacion en circunstancias similares. La variabilidad biologica
del hecho observado, la introducida por el propio observador y la derivada del propio

test, determinan su reproductividad.

Seguridad: La seguridad viene determinada por el valor predictivo de un resultado
positivo o negativo. ;Con que seguridad un test predecira la presencia o ausencia de
enfermedad? Ante un resultado positivo de un test ;qué probabilidad existe de que
este resultado indique presencia de la enfermedad? Veremos posteriormente que esta

probabilidad estd muy influenciada por la prevalencia de la patologia.

Sensibilidad: Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo
enfermo, es decir, la probabilidad de que para un sujeto enfermo se obtenga en la
prueba un resultado positivo. La sensibilidad es, por lo tanto, la capacidad del test

para detectar la enfermedad.

Especificidad: Es la probabilidad de clasificar correctamente a un individuo sano,
es decir, la probabilidad de que para un sujeto sano se obtenga un resultado negativo.
En otras palabras, se puede definir la especificidad como la capacidad para detectar a

los sanos.
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Valor predictivo positivo: Es la probabilidad de padecer la enfermedad si se
obtiene un resultado positivo en el test. El valor predictivo positivo puede estimarse,
por tanto, a partir de la proporcion de pacientes con un resultado positivo en la prueba

que finalmente resultaron estar enfermos.

Valor predictivo negativo Es la probabilidad de que un sujeto con un resultado
negativo en la prueba esté realmente sano. Se estima dividiendo el numero de
verdaderos negativos entre el total de pacientes con un resultado negativo en la

prueba.

Los valores de sensibilidad y especificidad, a pesar de definir completamente la
validez de la prueba diagndstica, presentan la desventaja de que no proporcionan
informacion relevante a la hora de tomar una decision clinica ante un determinado
resultado de la prueba. Sin embargo, tienen la ventaja adicional de que son
propiedades intrinsecas a la prueba diagndstica, y definen su validez
independientemente de cudl sea la prevalencia de la enfermedad en la poblacion a la
cual se aplica. Por el contrario, el concepto de valores predictivos, a pesar de ser de
enorme utilidad a la hora de tomar decisiones clinicas y transmitir a los pacientes
informacion sobre su diagndstico, presenta la limitacion de que dependen en gran
medida de lo frecuente que sea la enfermedad a diagnosticar en la poblacion objeto de
estudio. Cuando la prevalencia de la enfermedad es baja, un resultado negativo
permitira descartar la enfermedad con mayor seguridad, siendo asi el valor predictivo
negativo mayor. Por el contrario, un resultado positivo no permitird confirmar el

diagnéstico, resultando en un bajo valor predictivo positivo.



CAPITULO IV

ANALISIS DE LOS RESULTADOS

4.1 Presentacion de Resultados

Cuadro 1. Perfil de pacientes con diagndstico de la pancreatitis aguda de origen

biliar en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.

Grupo etario

< 20 afos

21 — 30 afnos

31 — 40 afos

41 -50 afos

51 — 60 afios

> 61 anos

Total

Sexo

Masculino

Frecuencia

20

20

14

74

22

%

5,4

27,0

27,0

10,8

18,9

10,8

100,0

28,2
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Femenino

Total

Tipo de pancreatitis clinica

Leve(Balthazar A o B)

Grave(Balthazar C o D)

Total

Criterios de Ranson 24 h

<3 pts

>3 pts

Total

Criterios de Ranson 48 h

<3 pts

>3 pts

Total

Escala de Balthazar

B

56

78

54

24

78

46

16

62

54

62

18

71,8

100,0

69,2

30,8

100,0

74,2

25,8

100,0

87,1

12,9

100,0

75,0
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C 6 25,0

Total 24 100,0

Grafica 1. Perfil de pacientes con diagnostico de la pancreatitis aguda de origen

biliar en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.
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Cuadro 2. Comparacion de media de la edad, valores PCR y LDH de la pancreatitis

aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-

Anzoategui.
Tipo de Desviacion
- N Media T Studens
pancreatitis Tipica

Leve 52 39,08 15,810

Edad 456
Grave 22 42,36 17,703
Leve 54 18,241 21,7003

PCR 1

101,75 %0

Grave 24 85,9374
Leve 54 169,63 72,225

LDH 1 ,010
Grave 24 419,58 403,975
Leve 34 158,24 48,439

LDH 2 ,023
Grave 20 403,20 440,807
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Gréfica 2. Comparacion de media de la edad, valores PCR y LDH de la pancreatitis

aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-

Anzodategui.

Edad (afios) ~ PCR(mg/L)
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Grafica 3. Curva ROC de los valores PCR en el uso como pronostico de pancreatitis

aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-

Anzoategui
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Cuadro 3. Area bajo la Curva ROC y determinacion del punto de corte de los

valores PCR en el uso como pronoéstico de pancreatitis aguda grave de origen biliar

en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.

Area bajo la curva

Intervalo de confianza

, Error
Area P o o
tipico Limite Limite
inferior superior
,847 ,053 ,000 , 744 951

Coordenadas bajo la curva

Test Resultados Variable(s): PCR cuantificada

Punto de corte Sensibilidad - Especificidad

> 64 ,667 ,148
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Grafica 4. Curva ROC de los valores LDH 1 y LDH 2 en el uso como pronostico de

pancreatitis aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti de

Barcelona-Anzoategui.
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Cuadro 4. Area bajo la Curva ROC y determinacion de sensibilidad y especificidad

de LDH 1Y LDH 2 en el uso como prondstico de pancreatitis aguda de origen biliar

en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.

Area bajo la curva

Intervalo de confianza

Variabl  Ar Error

P
€ ea  tipico Limite Limite
inferior superior

74
LDH 1 . ,076 ,003 ,597 ,895

,60
LDH 2 0 ,084 ,223 ,436 ,764
Coordenadas bajo la curva
Test Resultados Variable(s): LDH
Punto de corte Sensibilidad 1 - Especificidad

LDH 1> 350 UI ,550

LDH 2> 350 Ul -

,059
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Grafica 5. Curva ROC de los valores PCR + LDH 1 en ¢l uso como prondstico en la

pancreatitis aguda de origen biliar en el hospital universitario Luis Razetti de
Barcelona-Anzoategui.
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Cuadro 5. Area bajo la Curva ROC y determinacion de sensibilidad y especificidad

de PCR mas LDH 1 en el uso como pronoéstico de pancreatitis aguda de origen biliar

en el hospital universitario Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.

Area bajo la curva

Intervalo de confianza

, Error
Area P . .
tipico Limite Limite
inferior superior
,850 ,055 ,000 , 742 957

Coordenadas bajo la curva

Test Resultados Variable(s): PCR + LDH 1

Interpretacion Sensibilidad 1 - Especificidad

PCR > 64 y LDH >
350

,500 ,000
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Tabla 6. Modelo de regresion lineal. Relacion valores PCR y LDH 1 en el

prondstico de pancreatitis aguda severa de origen biliar en el hospital universitario

Luis Razetti de Barcelona-Anzoategui.

Variables in the Equation

Exp(B
B S.E. Wald df p )
PCR 1,870 , 701 7,117 1 ,008 6,487
Step LDH 1 3,321 ,879 14,278 1 ,000 27,693
la
Consta
-2,328 ,482 23,304 1 ,000 ,097
nt

a. Variable(s) entered on step 1: per3, 1dh11.

4.2 Discusion

Al evaluar los resultados obtenidos se evidencid que la incidencia de la
pancreatitis aguda de origen biliar el 64,8% de los pacientes se encontraban en edades
comprendidas entre 21-50 afos, predominio sexo femenino sobre el masculino con
relacion de 3:1. Clinica de pancreatitis grave solo en 3 de cada 10 casos con puntajes
de Ranson <3 a las 24horas de 74,2% y Ranson a las 48 horas de 87,1% dentro del
diagnostico topografico se evidencia tendencia de pancreatitis aguda tipo Balthazar B

de 75% significativos para la prueba binominal p<0,05.



57

En el estudio no se encontr6 diferencia en la edad de presentacion de la
pancreatitis leves o severas, p>0,05, sin embargo se pudo notar diferencias marcadas
en los valores de proteina C reactiva y lactato deshidrogenasa en sus dos tiempos del

estudio, p<0,05.

El coeficiente (punto de corte) para la determinacion de pancreatitis aguda grave
inicial fue de 64 mg/l. El area bajo la curva en los casos fue 0.847 (p<0.001) con un
intervalo de confianza al 95 % de 0.744-0.951 para la determinacidén de pancreatitis
severa y en este punto, que corresponde al percentil 75 (Q75) se produjo la

interseccion de ambas curvas con sensibilidad 66,7 y especificidad de 85,2%

En el estudio el punto de corte de LDH para la determinacién de pancreatitis fue
de 350 UI como lo establece la literatura. En el andlisis estadistico se obtuvo que la
LDH de primer tiempo fue estadisticamente significativo obteniéndose un érea bajo
la curva de 0.746 (p<0.001) con un intervalo de confianza al 95 % de 0.597-0.895
para la determinaciéon de pancreatitis severa y en este punto, se produjo la
interseccion de ambas curvas para la LDH 1 con sensibilidad 55,0% y alta

especificidad de 94,1%

En el estudio se uso como factor predictor la PCR>64 mg/l y la LDH > 350 UI. En
el analisis estadistico se obtuvo que positividad de ambos variables poseen un area
bajo la curva 850 (p<0.001) con un intervalo de confianza al 95 % de 0.742-0.957, El
area bajo la curva ROC representa la probabilidad de que un sujeto con pancreatitis
severa elegido aleatoriamente sea correcto o ponderado con mayor sospecha que los
sujetos con pancreatitis no severa también elegidos aleatoriamente, este punto, se

produjo la interseccion de ambas curvas para una sensibilidad intermedia 50,0%; y
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alta especificidad de 100,0%, de definir al paciente de no presentar el evento de

pancreatitis severa.

En el modelo de regresién logistica evidenciamos que los cambios en los niveles
de PCR sérica mayores a 64mg/dl y de LDH en las primeras 24 horas mayores a 350
U/l en los pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar, expresa que aquellos
pacientes con valores superiores de PCR al punto de corte tienen 6,48 veces mas
probabilidades de padecer de pancreatitis severa, y que los que poseen valores de
LDH mayores al punto de corte tienen 27,6 veces mas probabilidad de padecer de
pancreatitis severa que aquellos que tengan valores inferiores al punto de corte. Se
determina que la LDH es mas predictor que la PCR en la determinacion de

pancreatitis severa. Siendo el modelo estadisticamente significativo P<0,05.



CAPITULO V:

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 Conclusiones

En nuestro medio hay una elevada incidencia de pancreatitis aguda de origen
biliar, con predominio en el sexo femenino, en edades comprendidas entre 21-50
afos. Mas frecuente la pancreatitis aguda leve que la grave, con una relacion de 3:1,
con puntajes de Ranson <3 puntos a las 24 y a las 48horas, con tendencia al Balthazar

tipo B de 75% estadisticamente significativos para la prueba binomial.

No se encontr¢6 diferencias entre la edad y el grado de severidad de la pancreatitis
aguda. Existen diferencias marcadas en los valores de PCR y LDH en sus dos
tiempos de estudio y el grado de severidad de la pancreatitis aguda, obteniéndose una

p<0.05

La LDH 1 es estadisticamente mas significativa que la LDH2 obteniéndose una p<
0.05, el punto de intersecciéon de ambas curvas da una sensibilidad de 55% y

especificidad de 94.1%

La PCR+LDH 1 ofrece sensibilidad intermedia de 50% y alta especificidad 100%
(p=0.000)

Pacientes con valores de PCR> de 64mg/dl tienen 6.48 veces de padecer

pancreatitis severa que sujetos con valores inferiores al punto de corte.

Pacientes con valores de LDH>350UI tienen 27.69 veces mas probabilidades de

padecer pancreatitis severa que sujetos con valores inferiores.
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5.2 Recomendaciones

Establecer un protocolo Diagndstico de la Pancreatitis Aguda litiasica en el

servicio de Cirugia de el HULR

Incentivar a los nuevos estudiantes de Medicina tanto de pre como de postgrado, a

la utilizaciéon de la PCR y LDH como rutina en los pacientes con pancreatitis aguda.

Promover mas estudios prospectivos, de ser posible multicéntricos y con mayor

nimero de pacientes en los estudiantes de medicina.
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ANEXO 1

FORMULARIO

Nombre:

ANEXOS

Edad:

N° de Historia Clinica:

Telf:

Diagnéstico de Ingreso:

Emergencia [

PANCREATITIS:

RANSON: 24H [}

LDH: Normal: [

BALTHAZAR:

Electiva [ Reintervencion [

Leve Moderada Severa

48H [

Bajo [ Alto

Bajo [ Alto
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