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CAPITULO |
Planteamiento del problema

La patologia gastrointestinal mas frecuentes que requieren hospitalizacion es la
pancreatitis aguda, hecho que ocurre en todo el mundo, pues en el Hospital Carlos lan
Franco La Hoz, actualemnte no tiene estudios donde se ha determidado los factores

pricipitantes para desencadenar cuadros de Pancreatitis Aguda

Si no se diagnostican a tiempo los factores de riesgo que ocacionan pancreatitis, estos
pacientes desarrollarian en algun momento un cuadro de pancreatitis aguda, Una historia
personal detallada incluyendo datos tales como pancreatitis aguda previa o enfermedad
de calculos biliares, abuso de alcohol, consumo de drogas, sindromes metabolicos,
traumatismos o procedimientos invasivos recientes, enfermedades autoinmunes
concomitantes y los antecedentes familiares de trastornos pancreaticos pueden

proporcionar orientacion para un primer abordaje etiologico.

Se sabe que muchas afecciones pueden causar pancreatitis con diversos grados de
certeza, y aunque se han descrito algunas variaciones entre paises, la mayoria de los

casos son atribuido a piedras biliares o lodos, seguido de abuso de alcohol.

Avances en imagenes, la biologia molecular y la genética han ampliado la lista de
posibles etiologias, y el numero de presuntos casos idiopaticos (10-15%) menguara

cuando nuestro conocimiento de esta patologia se incremente. (12)

El examen fisico, pruebas bioquimicas (enzimas hepaticas, calcio, triglicéridos) y el
desempeio apropiado de los estudios de imagen ayudara a hacer un diagndstico

diferencial entre Biliar, alcohol y otras causas de pancreatitis.

La pancreatitis aguda sigue siendo una enfermedad comun y enfermedad potencialmente
letal, aunque el tratamiento conservador resulta en una rapida recuperacion en la
mayoria casos, una proporcion de pacientes desarrollan inflamacion pancreatica extensa
y necrosis, una respuesta inflamatoria sistémica, y multiples fallas de organos, esta
significativa minoria cursa con problemas de evolucion dificiles y que a menudo tienen
una estancia hospitalaria prolongada, necesita atencion intensiva, y algunos requieren

cirugia mayor para hacer frente a la consecuencias de la necrosis pancreatica.

Todo este fenomeno de la pancreatitis aguda conllevan a un costo que a medida que se



complica la enfermedad los gastos son mayores, tanto para las familias como para el

estado, por lo mismo que los gastos son mayores en los establecimiento de mayor

complejidad, lo que influye en conflictos sociales y laborales haciendo que la patologia

pancreatica aguda se constituya en un condicionante de la salud publica.

Formulacién del problema

¢ Cuales son los factores de exposicion para desenlasar pancreatitis aguda en

pacientes atendidos en los servicio de medicina y emergencia del Hospital Carlos

Lanfranco la Hoz, en el ano 20187

1.1 Objetivos generales y especificos

1.1.1

1.1.2

Objetivo General

Determinar los elementos de exposicion para desenlasar patologia
pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio
de medicina y emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, en el afo
20187.

Objetivos especificos

Determinar si los calculos biliares es un elementos de exposicion para
desenlasar patologia pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que
hiceron uso de los servicio de medicina y emergencia del Hospital

Carlos Lanfranco la Hoz, en el afio 20187.

Determinar si el alcoholismos es un elementos de exposicion para
desenlasar patologia pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que
hiceron uso de los servicio de medicina y emergencia del Hospital

Carlos Lanfranco la Hoz, en el afno 20187.

Determinar si el post colangiopancreatografia retrégrada endoscopica
es un elementos de exposicion para desenlasar patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de
medicina y emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, en el afio

20187.

Determinar si el sobrepeso es un elementos de exposicion para



desenlasar patologia pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que
hiceron uso de los servicio de medicina y emergencia del Hospital

Carlos Lanfranco la Hoz, en el afio 20187.

e Determinar si la hipertrigliceridemia es un elementos de exposicion para
desenlasar patologia pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que
hiceron uso de los servicio de medicina y emergencia del Hospital

Carlos Lanfranco la Hoz, en el afo 20187.

e Determinar si el genero es un elementos de exposicion para desenlasar
patologia pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso
de los servicio de medicina y emergencia del Hospital Carlos Lanfranco

la Hoz, en el ano 20187.

1.2 Justificacion

La pancreatitis es un trastorno digestivo habitual con un extenso espectro de
etiologias. Aunque la mayor parte de las situaciones son secundarios a los calculos
biliares, barro biliar o al abuso del alcohol, se tienen que tener en cuenta otras causas
potenciales cuando se hayan excluido ambas etiologias frecuentes. Uno de los
objetivos primordiales en el desarrollo de diagndstico de la pancreatitis aguda debe
ser disminuir la tasa de pancreatitis por etiologia, debido a que la identificacion de la
causa de la patologia puede contribuir a impedir recaidas posteriores cuando se

descarta el aspecto etiologico

La pancreatitis aguda esta enmarcado dentro de las enfermedades inflamatorias mas
recurrentes causantes de abdomen agudo o dolor abdominal ubicada en el segundo
lugar después de la apendicitis aguda, por eso se considera una de las patologias
con mas grande morbilidad, que puede resultar mortal al no recibir la atencion
oportuna; teniendo en cuenta este hecho el presente estudio tiene como propdsito
principal conocer los factores causales de la pancreatitis aguda, no se han
encontrado estudios que se basen en la identificacion de los factores de riesgo de
pancreatitis aguda en los pacientes que acuden al Hospital Carlo Lanfranco La Hoz,

lo que incrementa la importancia de la presente exploracion, siendo un aporte al



1.3

conocimiento desde el criterio cientifico efectivo y social; por otro lado este estudio
dejara un conocimiento certero sobre las causas de pancretitis en esta jurisdiccion y
asi mismo permitira tomar acciones en relacion a la prevencion, tratamiento y sosbre

todo evitar las complicaciones.

Delimitacion del estudio

Lugar: Hospital Carlos Lanfranco La Hoz, Distrito de Puente Piedra
Areas: Servicio de Medicina Interna y Emergencia

Patologia: Pancreatitis Aguda.

Tema de investigacion: ;Cuales son los factores de riesgo para desarrollar
pancreatitis aguda en pacientes atendidos en los servicio de medicina y emergencia

del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 20187

Unidad de analisis: Pacientes que acuden al servicio de medicina y emergencia del

Hospital Carlos Lanfranco La Hoz.

Tiempo: Pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda correspondientes al afio
2018

CAPITULO Il



Marco teorico

2.1

Antecedentes

Antecedentes Internacionales

El estudio “La hipertrigliceridemia leve a moderada parece incrementar también
el riesgo de pancreatitis aguda”, con el proposito de valorar el riesgo de
pancreatitis por hipertrigliceridemia leve a moderada, se realizd un estudio
prospectivo. Donde se encontraron los siguientes resultados: Hubo un incremento
significativo de la incidencia de pancreatitis previas y de infarto de miocardio en
los pacientes que presentaron niveles de triglicéridos = 89mg/dI, en comparacion
con los que tuvieron <89mg/dl, el riesgo de pancreatitis previa fue proporcional
con el nivel de triglicéridos, siendo estadisticamente significativo.

Concluyeron que la hipertrigliceridemia leve a moderada esta relacionada con un
mayor riesgo de presentar pancreatitis aguda e infarto al miocardio, (Decarlini M.,

en Dinamarca en el 2017).°

En el estudio de “Factores de peligro de pancreatitis aguda en pacientes del
Hospital Provincial Docente Ambato, ano 20167,
propdsito fue saber los componentes de peligro para el avance de Pancreatitis
Aguda, por esto se desarrollo una investigacion no experimental, observacional,
descriptiva, con el objetivo de saber una teoria sobre la correlacién entre la
pancreatitis aguda y los componentes de peligro. Se tuvieron 2756 pacientes
atendidos en el Hospital Docente Ambato a lo largo de el lapso de enero a
diciembre en el 2016, considerandose como muestra 53 fichas medicas de
enfermos diagnosticados al momento de egreso de patologia pancreatica
inflamatoria aguda. Los resultados muestran el 51% de enfermeos con patologia
pancreatica inflamatoria aguda son de sexo femenino, en relacion ala edad se
registr6 mayor frecuencia en pacientes de 60 afios, con 23% en sexo femenino y
un 19% en sexo masculino, el 68% consumian alcohol, un 32% de los pacientes
mencionaron tener consumo de tabaco, el 13% presentaron hipercolesterolemia,
el 72% de los pacientes padecian pancreatitis aguda y ademas no
practicaban entrenamiento del cuerpo con regularidad, un 59% presentaban
colelitiasis, el 53% de los casos desarrollé conplicacion de fallo multiorganico y un
28% pseudoquiste pancreatico. Se llegd a la conclusion que la mayoria de las

causa de pancreatitis son identificables, tambien estos factores de riesgo pueden



ser controlables, ademas, hubo un indebido manejo hospitalario en las guias
orientadas a bajar la incidencia y adversidades de la pancreatitis aguda de los

pacientes. (Chacha, M. divulgé en Ecuador en el 2016) *

El estudio de “Factores de compromiso para pancreatitis aguda en el Hospital
Comandante Faustino Pérez de Matanzas” cuyo propdsito fue saber el accionar
clinico epidemioldgico de la pancreatitis aguda, por esto se desarrollo una
investigacion descriptiva, observacional, prospectivo a lo largo de el tiempo de
2013 a 2014, en el Hospital Universitario, a los pacientes ingresados con
diagnodstico de pancreatitis aguda, se consideraron la edad, componentes de
peligros y el estado del paciente; de las edades se han tomado grupos de 15 a 24
anos, 25 a 34 anos, 35 a 44 anos, 45 a 54 anos, 55 a 64 anos, 65 a 74 anos, 75
a 84 anos y los de 85 afos a mas, se considero a los dos géneros. Los resultados
mostraron mayor incidencia en el grupo el de 35-44 afios con un 25.40 %, seguido
por los grupos de 45 a 54 con un 20.63 % y para el grupo 55 a 64, 65 a 74 con
un 15.87 %. Predomino el sexo masculino alcanzando un 69.84% con 44
pacientes, el alcoholismo fue el aspecto de compromiso mas representativo con
38,10 % y una mortalidad de un 9,6 %, Se llego a la conclusion que la patologia
pancreatica aguda grave constituyd la forma mas recurrente en este trabajo, la
mayor frecuencia se presento en los adolescentes del sexo masculino como
aspecto recurrente el alcoholismo. (Alfonso, I., et al., han publicado en Cuba en el
2015) 8

La investigacion sobre “Pancreatitis aguda componentes de peligro y
adversidades. Hospital Abel Gilbert pontén, tiempo 2014-2015” cuyo propésito fue
saber los componentes de peligro de Pancreatitis Aguda y sus adversidades en
los pacientes, por esto se desarrollo una investigacion descriptivo, correlacional,
por lo cual, Se tuvo en cuenta a 169 pacientes con impresion daignostica de
pancreatitis aguda de un total de 7536 enfermos atendidos en el sector de
urologia, a lo largo de el tiempo de 2014 y2015, donde se tuvo en cuenta la edad,
sexo, el estudio tuvo como resultado los casos de pacientes con pancreatitis
aguda el 7.18%, con relacién a la edad se tuvo un 37.86% que se encuentran
entre los 20 a 39 afios, el 23.07% entre 60 a 79% y los superiores de 80 afios un
4.73%, en relacion a la organizacion de genero el 64.49% fue del sexo femenino,

de la procedencia el 79.28% de Guayas, en relacion a los componentes de peligro



se dio por componentes de litiasis biliar de 45.56%, por consumo de alcohol en un
33.13%, de las adversidades encontradas es por enfermedades respiratorias de
5.32%. Se concluyo uge la pancreatitis aguda en el sector de salud de
gastroenterologia evidencia un 2.60% del total de las hospitalizaciones,
registrandose mayor frecuencia en mujeres un 64.49% y en el sexo masculino con
una frecuencia de 39,64 %, se recomendd hacer una guia de causas clinicas
tomando en consideracion los componentes de peligro para reducir las
adversidades de los pacientes hospitalizados. (Esquivia, E., publico en Ecuador
en el 2016).°

El estudio “Factores de compromiso y adversidades de la pancreatitis aguda en
pacientes masculinos entre 20 y 64 anos en el Hospital Universitario de Guayaquil
tiempo 2013-2015", cuyo propésito fue investigar la continuidad de la patologia
pancreatica inflamatoria aguda en los enfermos varones, para eso se llevé a cabo
un estudio descriptivo, retrospectivo, observacional y transversal. Como
primordiales resultados obtuvo: el intervalo de edad mas recurrente fue entre los
30 a 49 anos (47%), en relacion a los causantes de compromiso que se hallaron
los mas recurrentes fueron el alcohol (29%), la obesidad (26%) v la litiasis biliar
(25%); dentro de las comorbilidades que los pacientes presentaban la mas
recurrente fue la hipertension arterial (34%). Y la complicacion mas recurrente
fueron las colecciones abdominales y retroperitoneales (11%). Llegd a la
conclusién que los causantes de compromiso mas recurrente fueron el alcohol, la

obesidad vy la litiasis biliar. (Figueroa, Z., publico en Ecuador en el 2016)

El estudio “Factores de compromiso para desarrollar pancreatitis aguda post
Colangiopancreatografia retrograda endoscoépica en el Hospital San Juan de Dios
a lo largo de el afo 2013”, cuyo propdsito fue saber los componentes de
compromiso para desarrollar pancreatitis aguda luego de la CPRE, para ellos se
llevdé a cabo un estudio transversal y en fase de prueba. Como primordiales
resultados obtuvo: el 43.4% de los pacientes que fueron intervenidos a CPRE por
enfermedad biliar poseian entre 25 a 54 afos de edad; el 74.4% de los pacientes
intervenidos por CPRE fueron mujeres; de todos los pacientes sometidos a CPRE
solo el 6% tuvieron dolor abdominal, y el 2.5% tuvieron valores séricos de amilasa
superiores, detallando valor predictivo para pancreatitis aguda luego de la CPRE;

de todos los pacientes que fueron intervenidos por CPRE solo al 33.9% de los



pacientes se les midié la amilasa sérica, el 74.3% de los pacientes tuvieron
incremento de la amilasa pero no sobrepasaron los valores normales para hacer
un diagnostico pancreatitis luego de CPRE. Llegd a la conclusiéon que los
pacientes sometidos a CPRE no en todos los casos muestran elevacion de
amilasa para ser diagnosticados con pancreatitis aguda. (Jiménez, M., publico en
Costa Rica en el 2016) '

La tesis “Factores de peligro de pancreatitis en adultos, en Hospital General
Liborio Panchana Sotomayor tiempo 2011- 20157, para saber los componentes de
riego y las manifestaciones clinicas de la pancreatitis aguda, para eso se
desarrollo una investigacion descriptiva y retrospectivo. Como primordiales
resultados obtuvo: hubo mas poblacion de mujeres frente a los varones (64.9% vs
35.1%), los pacientes entre 25 a 34 afios fueron los mas recurrentes (24.8%);
dentro de los componentes de peligro y de las comorbilidades de los pacientes se
descubrié que la causa por ingesta de alcohol fue (45.5%), seguido por la diabetes
mellitus en(18.6%) y el antecedente de pancreatitis aguda y el embarazo (10.5%
respectivamente); sobre la etiologia de la pancreatitis aguda, el mayor porcentaje
se encontro en la causa biliar (56.2%) y de la alcohdlica (23.3%); en la situacion
de la exhibicion clinica el dolor de abdomen fue la manifestacion mas recurrente
(96.4%) y el vomito el signo de mas grande continuidad (69.1%); y sobre las
adversidades que ha podido hallar, la obstruccién de via biliar fue la mas
recurrente (38.5%). Llegd a la conclusion que el género femenino, la incidencia de
alcohol, la etiologia biliar, el dolor abdominal, fueron los componentes de peligro
mas recurrentes de los pacientes con pancreatitis aguda. (Monserrate, J., publico

en Ecuador en el 2016) 12

El estudio de “Pancreatitis aguda. Causantes de peligro y adversidades en
pacientes entre 20 a 40 afios” cuyo propdsito fue saber los principales causantes
de peligro y adversidades de la pancreatitis aguda, por esto se desarrollo una
investigacion descriptiva, retrospectivo y transversal, teniendo en cuenta sexo,
edad, causantes de peligro y adversidades en pacientes de 20 a 40 afios, donde
se registré 100 fichas medicas de los enfermos diagnosticados de patologia
pancreatica aguda ingresados al Servicio de Gastroenterologia en el Hospital

Teodoro Maldonado Carbo a lo largo de los periodos de 2012 a 2015, de los
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resultados se consiguié que los enfermos catalogados con patologia pancreatica
inflamatoria aguda fue del 48% y correspondieron al género masculino y el 52%
de género femenino, el grupo etareo que presento mayor casuistica fue de 30 a
39 afos con un 56%, el 55% de los pacientes presentaron hipertrigliceridemia, el
consumo de alcohol representd un 32%, el 42% de los pacientes presento
enfermedad biliar, el 23% de los pacientes presentaron pancreatitis aguda
después de una participacidon quirurgica, el 28% de los pacientes después de una
Colangiopancreatografia retrograda endoscépica, el 15% presento hipovolemia,
insuficiencia renal e insuficiencia respiratoria y el 11% hizo complicaciones como
necrosis, pseudoquiste, absceso hepatico y obstruccion duodenal o biliar. Se
concluyo determinado que la existencia de patologia pancreatica inflamatoria
aguda fue mas en los del sexo femenino con una diferencia no muy importante del
sexo masculino, la mayor frecuencia de edad fue de 30 a 39 afios y la
hipertrigliceridemia con un 55%, de lo cual, se recomendé implementar reportes y
vigilancia sobre los factores causales de pancreatitis aguda (Tumbaco, E. divulgd

en Ecuador en el 2016 )3

El estudio de “Pancreatitis aguda, causantes de compromiso y adversidades en
pacientes del Hospital Abel Gilbert Ponton, afio 2014” cuyo propdsito fue detectar
los Causantes de Compromiso y Adversidades de los pacientes con Pancreatitis
Aguda, por esto se llevé a cabo un estudio de tipo retrospectivo, donde se registro
70 historias clinicas de los pacientes con patologia pancreatica inflamatoria aguda
cumplieron con los requicitos de la exploracion del Hospital de Especialidades
Abel Gilbert Ponton, de la regidn de Guayaquil, a lo largo de el tiempo del 2014,
de los resultados, se consiguié que el grupo etareo comprometido se encontro
comprendido entre 31 a 50 afios con un 52%, seguido por el grupo de mas amplio
correpondiente a 50 afios haciendo un 31% y el grupo menos afectado fue de las
edades comprendidas entre 15 a 30 afos con un 17%, la mayor poblacion que
desencadeno la patologia fue el sexo femenino en un 60%, en tanto que los que
corespondieron al sexo masculino fue de un 40%, el 77 % de los pacientes
diagnosticados de pancreatitis aguda fueron hospitalizados por mas de 7 dias, en
tanto que el 23 % tuvieron la estancia hospitalaria menor a 7 dias, la etiologias
mas frecuente de pancreatitis aguda correspondio al de tipo biliar en un 64%,
seguido de la tipo Idiopatica con un 11% y la de tipo Alcohdlica en un 10%, el 26%

presento como conplicacion local Abscesos, el 8% Pseudoquistes y en un 3%

11



2.2

Necrosis. En las adversidades de tipo sistémicas el 57% de los pacientes no
presentaron, en tanto que el 22% presento complicaiones sistémica de
Insuficiencia Respiratoria, el 13% Insuficiencia Renal. El mayor compromiso que
presentaron fue la malnutricién con un 74%, seguido de la Obesidad en un 16% y
la Ingesta de Alcohol con un 10%. Se llegd a la conclusion que, la pancreatitis
aguda es un problema que perjudica de forma importante a la sociedad, por lo
cual, se recomendd hacer un buen diagndstico sobre todo etiologico para hacer
mejor manejo y mejore el prondstico de los pacientes. (Oviedo, Y., Ecuador en el
2015) 14

El estudio “Factores de compromiso asociados a pancreatitis € hiperamilasemia
en Colangiopancreatografia retrograda endoscépica ”, la finalidad fue describir los
compromiso que se hallaron relacionados con la ocurrencia de la pancreatitis y/o
hiperamilasemia asintomatico en los pacientes intervenidos por CPRE, para lo
cual se efectuo un estudio prospectivo, observacional, analitico y transversal,
donde como muestra se tuvo 152 pacientes que tenian indicacion de CPRE. Como
resultados se obtuvieron: mas continuidad en las pacientes mujeres, siendo el
promedio de edad 60.00 anos, la incidencia de hiperamilasemia fue del 65.8%, la
incidencia de la pancreatitis por CPRE fue de 5.9%, y el 59.8% de los pacientes
tuvieron hiperamilasemia sin dolor abdominal; sobre las manifestaciones clinicas,
el 90% de los pacientes que tuvieron hiperamilasemia asintomatica tuvieron dolor
abdominal tipo colico y antecedentes de CPRE, Concluyeron que la pancreatitis
por CPRE fue una causa muy recurrente. (Gomez, M., Angosto, L., Arbelaez, V.
Colombia 2012)'5

Bases teoricas

Factores de riesgo de pancreatitis.

Edad y sexo

Aunque la incidencia de pancreatiti aguda no difiere segun el sexo, la pancreatiti
cronica es mas comun entre los hombres. El riesgo de pancreatitis aguda aumenta

con la edad, mientras que la pancreatitis ccronica afecta principalmente a personas

12



de mediana edad. Ademas, la distribucién por edad y sexo es diferente por etiologia.
Por lo general, la pancreatitis relacionada con el alcohol es mas comun en hombres
de mediana edad. Por el contrario, la pancreatitis en mujeres es mas frecuente
relacionada con calculos biliares, procedimientos instrumentales, enfermedades
autoinmunes o ser idiopatica. Las variaciones geograficas observadas en la
distribucion por edad y sexo pueden explicarse en parte por las diferencias en la

etiologia. 1

Raza

El riesgo de pancreatitis es de 2 a 3 veces mayor en la poblacion negra que en los
blancos. Poco se sabe acerca de las posibles razones de esta disparidad racial y
se necesitan mas estudios para determinar si estas diferencias observadas pueden

estar relacionadas con factores dietéticos, genéticos u otros.'®

Factores de estilo de vida

Dieta

El papel de los factores dietéticos en la etiologia de la pancreatitis no esta claro. El
consumo de alimentos con alto indice glucémico se ha asociado con un mayor
exposicon de patologia pancreatica aguda no relacionada con calculos biliares. Por
el contrario, se ha sugerido que el consumo de verduras y frutas esta asociado con

un riesgo reducido de enfermedades pancreaticas .

También se debe tener en cuenta que la enfermedad celiaca incrementa la
exposicion de pancreatitis en aproximadamente 3 veces. La inflamacién difusa del

duodeno y el estrechamiento papilar pueden ser la fisiopatologia involucrada.'”

Obesidad

Se ha encontrado que la adiposidad abdominal aumenta el riesgo y la severidad de
patologia pancreatica aguda. El sobrepeso tiene un efecto similar para los calculos
biliares y la inflamacién no relacionada con los calculos biliares .

Diabetes
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Algunos estudios encontraron que la diabetes tipo Il aumenta el riesgo de
pancreatitis entre 1,5 y 3 veces, especialmente en pacientes diabéticos mas
jovenes 0. Este riesgo puede atribuirse a la diabetes en si, pero también a otros
factores asociados con este trastorno metabdlico (céalculos biliares,
hipertrigliceridemia) o al uso de farmacos antidiabéticos como los inhibidores de la
dipeptidil peptidasa 4 (sitagliptina) o el agonista del péptido 1 similar al glucagén

(exenatida) 8.

Etiologia de la pancreatitis

Trastornos obstructivos

La obstruccidon ampular mecanica puede ser inducida principalmente por calculos

biliares, pero también por una amplia variedad de otros trastornos °.

Calculos biliares

La litiasis vesicular (incluido el barro biliar) es la causa mas frecuente de la patologia
pancreatica aguda, y representan al menos el 35-45% de la casuistica. De los
cuales solo del 3 al 7% de los enfermos con litiasis vesicular desencadenaron

pancreatitis.

El riesgo aumenta con la edad, el sexo femenino y los pequefios calculos biliares.
Es probable que la creciente incidencia de la obesidad contribuya a la pancreatitis

aguda al promover la formacién de calculos biliares.

Los mecanismos propuestos en la patogenia de este trastorno incluyen el retorno
de la sustancia biliosa hacia el conducto pancreatico ocaionado por un bloqueo
temporal de la ampula y / o secundaria a un edema resultante del paso de las
piedras. Ambos eventos pueden llevar a un aumento de la presion en el conducto
pancreatico, lo que ocasiona una lesion de la glandula que libera enzimas
pancredticas, lo que causa autodigestion y desencadena pancreatitis aguda °.

La micro litiasis es una condensacion densa de la bilis en el saco vesicular y que

puede incluir piedras pequefias (<5 mm) (es decir, microlitiasis). Su formacion se
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ha asociado con condiciones mecanicas o funcionales que promueven la estasis
biliar, como la obstruccién del conducto biliar distal, el ayuno prolongado, la nutricion
parenteral total o el uso de ceftriaxona'. Cominmente se encuentra hasta en un
20-40% de los pacientes diagnosticados inicialmente con pancreatitis idiopatica, y
en ausencia de cualquier otra etiologia, esto podria considerarse como causa

probable de la enfermedad.

Los calculos biliares no son reconocidos como etiologia de la pancreatitis cronica.
Sin embargo, la obstruccién ductal prolongada puede conducir al desarrollo de

pancreqatitis cronica.

Obstruccion pancreatica ampular

Los tumores pancreaticos y periampulares pueden causar pancreatitis. La
neoplasia mucinosa papilar intraductal es la mas afectada, debido a la obstruccién
de las ramas principales y / o laterales del conducto pancreatico por el propio tumor
y / o por la secrecién de moco'™. El adenocarcinoma pancreatico también puede
presentarse como pancreatitis, y los ataques agudos pueden preceder al
diagnostico de malignidad manifiesta en la glandula por varios meses 5. Se ha
estimado que aproximadamente el 5-14% de los pacientes con tumores
pancreatobiliares benignos o malignos se diagnostican inicialmente como
pancreatitis aguda idiopatica '6. La pancreatitis recurrente inexplicable desde la
mediana edad deberia aumentar la sospecha de un tumor subyacente,
especialmente en pacientes con sintomas asociados preocupantes (pérdida de

peso, diabetes de inicio reciente).

Tabla 1.

Factores etiologicos asociados a la pancreatitis aguda.

OBSTRUCTIVO

e Calculos biliares, microlitiasis, “lodos biliares”
e Estenosis benignas y malignas, tumores ampulares o pancreaticos, mucina
(neoplasmas mucinosos papilares intraductales)

e Variantes anatdmicas: pancreas divisum, pancreas anular, quiste de colédoco,
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coledococele, duplicacion duodenal, diverticulos duodenales.
e Disfuncion del esfinter de Oddi.

e Parasitos (Ascaris, Anisakis)

TOXICOS

Alcohol, Tabaco

e Insecticidas organofosforados.

e Venenos (escorpion, arafa)

e Estricnine

e Heroina, cocaina.

e Medicamentos: pentamidina, tiazida, furosemida, azatioprina, 6-
mercaptopurina, sulindac, salicilatos, L-asparaginasa, acido valproico, calcio,

estrogeno, tamoxifeno, sulfonamida, tetraciclina.

METABOLICO.

e Hipertrigliceridemia,
e Hipercalcemia
HEREDITARIO / GENETICO

e pancreatitis hereditaria

e Fibrosis quistica

TRAUMA IATROGENICO

e Colangiopancreatografia retrégrada post-endoscépica

e Colangiografia transparietohepatica

e Biopsia de pancreas / aspiracién con aguja fina

e Embolizacion arterial transcatéter para carcinoma hepatocelular

e Posoperatorio

INFECCIONES
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e Virus: Paperas, Coxsackievirus, Citomegalovirus, Varicella-zoster, Herpes
simplex, Epstein Barr, Virus de inmunodeficiencia humana, Hepatopatia
inflamatpria del tipo A,By C

e Bacterias: Mycoplasma, bacteria de la tuberculosis, Leptospira, Legionella,
Salmonelosis de la tifoidea.

e Hongos: Aspergilosis

e Parasitos: Toxoplasma, Cryptosporidium, Clonorchis sinensis

ENFERMEDAD VASCULAR

e Hipotension / isquemia

e Vasculitis

e Ateromatosis, embolias a vasos pancreaticos.
¢ hipotermia

e Hemolisis

AUTOIMMUNE

DIVERSO. Enfermedad celiaca, enfermedad de Crohn, quemaduras graves,

pancreatitis tropical, ulcera duodenal penetrante posterior

IDIOPATICA

Anomalias anatémicas y funcionales

Otras afecciones que se han asociado con pancreatitis obstructiva incluyen
variantes anatomicas y anomalias fisioldgicas del drenaje pancreatico que ocurren
en el 10 al 15% de las personas, involucrando pancreas divisum vy alteracion del

funcionamiento del esfinter de Oddi .

Pancreas divisum

Es la malformacién congénita mas frecuente del pancreas. Se debe a la falla de
fusién entre el pancreas dorsal y ventral, lo que resulta en sistemas ductales
pancreaticos separados. Se encuentra en aproximadamente el 7% de las series de

autopsias. La implicacion de esta variante anatdmica como causa potencial de
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pancreatitis aguda sigue siendo controvertida. EI mecanismo patdégeno propuesto
es la obstruccidn relativa al flujo de jugo pancreatico a través de la papila menor, lo
que lleva a un aumento de la presion intraductal. Sin embargo, dado que la tasa de
pancreatitis aguda en pacientes con pancreas divisum es similar a la de la poblacion
general, se ha sugerido que se requiere la participacion de otros factores para el
desarrollo de la enfermedad. En este sentido, se evidencio que los casos antiguos
y casos nuevos de esta malformacién en enfermos con mutaciones en el
equilibradoe de de la conductancia transmembrana de la fibrosis quistica es mayor
que en enfermos con patologia pancreatica aguda idiopatica o relacionada con el

alcohol, o sujetos control 2.

Esfinter de oddi con disfuncion.

También es una causa controvertida de pancreatitis aguda (Tabla 2). EI mecanismo
involucrado esta asociado con el espasmo o la estenosis del musculo del esfinter
que controla la bilis y el flujo pancreatico en el duodeno. La disfunsion del esfinter
de oddi de tipo pancreatico abarca desde pacientes con dolor de tipo pancreatico,
amilasa o lipasa séricas elevadas y dilatacion del conducto pancreatico (Tipo I)
hasta pacientes con dolor de tipo pancreatico y ninguna otra anomalia (Tipo Ill). La
importancia de esta condicion como causa de pancreatitis aguda recurrente no esta
claramente establecida, aunque se considera que causa hasta un tercio de todos

los casos de pancreatitis idiopatica 2°.

Tabla 2.

Alteraciones del funcionamiento del esfinter de oddi. Clasificacion revisada de

Milwaukee. La Declaracion del Consenso de Roma lll.

TIPO BILIAR TIPO PANCREATICO

Tipo i Tipo |

* Dolor de tipo biliar * Dolor de tipo pancreatico

* Y todo lo siguiente: * Y todo lo siguiente:

- Aminotransferasas anormales o - Amilasa / lipasa (> 1.5 veces
fosfatasa alcalina (> 2 veces normal normal)

en al menos 2 ocasiones) - Conducto  pancreatico> 6
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- Conducto biliar dilatado (> 8 mm) milimetros en la cabeza o> 5
milimitros en el cuerpo
- Drenaje tardio de contraste
después de la CPRE
(> 9 minutos)
Tipo Il
Tipoll * Dolor de tipo pancreatico
* Dolor de tipo biliar * Y uno o dos de los siguientes:
* Y uno de los siguientes: - Amilasa / lipasa (> 1.5 veces
- Aminotransferasas anormales o normal)
fosfatasa alcalina (> 2 veces normal - Conducto pancreatico> 6 mm en la
en al menos 2 ocasiones) cabeza 0> 5 mm en el cuerpo
- Conducto biliar dilatado (> 8 mm) - Drenaje tardio de contraste
después de la CPRE
(> 9 minutos)
Tipo Il tipo Il
Solo dolor de tipo biliar Solo dolor de tipo pancreatico
Toxicos
Alcohol

La prevalencia de pancreatitis aguda es aproximadamente 4 veces mayor entre
los sujetos que consumen alcohol en comparacion con los no bebedores. Sin
embargo, el riesgo absoluto de desarrollar pancreatitis relacionada con el alcohol
es menor que para las enfermedades cronicas del higado causadas por el alcohol

y varia entre el 5% y el 10% para los grandes consumidores.?’

La ingesta de bebida alcoholica es el factor mas frecuente de patologia
pancreatica cronica y la segunda después de los calculos biliares, dado que AP

es responsable de aproximadamente el 30-35% de los casos de ataques agudos.
El riesgo de pancreatitis aguda inducida por el alcohol aumenta de manera
dependiente de la dosis, con un umbral para pancreatitis cronica de

aproximadamente 4-5 bebidas / dia. Los pacientes alcohdlicos cronicos
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eventualmente desarrollan pancreatitis cronica después de 10 a 20 afios de abuso
continuo de alcohol. La contribucion del tipo de bebida a este riesgo requiere

estudios adicionales.?!

Aunque la forma exacta del dafio pancreatico no esta claro, la bebida alcoholica
puede actuar directamente sobre las células acinares como toxico al promover la
sintesis de enzimas, la activacién de las proteasas pancreaticas, las alteraciones
en el metabolismo de las grasas celulares, la induccion de estrés oxidativo, la
activacion de células estrelladas y / o aumentando la sensibilidad de la glandula a

otros factores genéticos y ambientales.

Se han descrito dos teorias patdégenas. En uno, la lesion relacionada con el alcohol
es el resultado de perturbaciones en la funcion exocrina que conducen a un
aumento de la litogenicidad del jugo pancreatico y la formacion de tapones de
proteinas y piedras. La atrofia y la fibrosis se desarrollan como resultado del
proceso obstructivo. La otra teoria propuso una progresion gradual a la fibrosis
después de los ataques recurrentes de pancreatitis aguda. La inflamacién y la
necrosis de los episodios iniciales de pancreatitis aguda conducen a areas de
cicatrizacion, obstruccidon ductal, estasis y posterior formacion de calculos. Sin
embargo, dada la baja tasa de pancreatitis entre los grandes bebedores, se ha
sugerido que se necesitarian otros cofactores genéticos y ambientales para el

desarrollo de pancreatitis alcohdlica.?’.

Habitos de fumar

El tabaco y el alcohol son cofactores que aumentan el riesgo de pancreatitis.
Ademas, ambos habitos a menudo coexisten y se mejoran de una manera
dependiente de la dosis. Sin embargo, amplias investigaciones plantearon que
fumar solo es un mecanismo de exposicion independiente tanto para la patologia

pancreatica aguda como para la patologia pancreatica cronica.?".

Se ha informado de que fumar aumenta aproximadamente en 2 veces la
exposicion de patologia pancreatica aguda no asociada con litiasis vesicular,
pero no para pancreatitis relacionada con calculos biliares. Este riesgo fue mayor

en los pacientes que consumian alcohol, fumadores actuales y en aquellos con
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mas de 20 paquetes por afo de fumar, particularmente si cumplian con las tres

caracteristicas (riesgo relativo, 4,12). 22

Respecto a la pancreatitis cronica, fumar solo se ha atribuido al 25% del riesgo de
esta enfermedad. Se ha calculado un riesgo mas de 2 veces entre los sujetos que
fumaron menos de un paquete por dia, y mas de 3 veces para aquellos con mayor

consumo. 22

En este momento, hay muy poca informacién sobre la patogenia de la pancreatitis
inducida por el habito de fumar en comparacion con las de otras causas. Los datos
de modelos animales sugieren varios mecanismos potenciales, como la expresion
génica alterada en el pancreas exocrino y la activacion de enzimas pancreaticas
con dafo de células acinares. También se ha demostrado que la nicotina modula
el estrés oxidativo y la peroxidaciéon lipidica y estos procesos podrian estar
involucrados en la fisiopatologia de la pancreatitis aguda y cronica. Como es
evidente con respecto al alcohol, puede haber otros factores ambientales y / o

genéticos que pueden promover la lesidn pancreatica con el habito de fumar %2.

Las drogas

Pancreatitis aguda debido a las drogas es un evento raro (2%). Mas de cien
medicamentos diferentes han sido relacionados en el desarrollo de la enfermedad
por varios mecanicos. Estas incluyen reacciones inmunoldgicas (azatioprina, 6-
mercaptopurina, aminosalicilatos, sulfonamidas), una consecuencia toxica directo
(diuréticos, sulfonamidas), acumulacion de metabolitos tdxicos (acido valproico,
didanosina, pentamidina, tetraciclina), acumulacion de metabolitos téxicos (acido
valproico, didanosina, pentamidina, tetraciclina), isquemia (diuréticos,
azatioprina), intolerancia a la trombosis. (estrogeno), y aumento de la viscosidad
del jugo pancreatico (diuréticos y esteroides). No se sabe que los medicamentos

causen pancreatitis cronica.

La pancreatitis inducida por farmacos se ha clasificado (I-1V) (Tabla 3) de acuerdo
con el numero de casos registrados, el periodo de latencia y la reacciéon con el
desafio: medicamentos de Clase la (al menos 01 informe de caso con desafio

positivo, excluyendo todas las demas causas, como las bebidas alcoholicas,
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triglicerios elevados, litiasis vesicular y otras drogas), medicamentos de Clase Ib
(por lo menos 1 caso con recambio +; sin embargo, otros factores, como las
alcohol, trigliceridos elevados, célculos biliares y otras drogas no se descartaron),
ebidas alcoholicas, medicamentos de Clase Il (por lo menos 04 casuisticas en los
libros y permanencia constante en 275% de los casos), medicamentos de Clase
lll (por lo menos 02 casuisticas en los libros sin permanencia continua entre los
casos y sin recambio) y medicamentos de Clase IV (que no encajan con los
anteriores) -Clases descritas, reporte de un solo caso publicado en literatura
meédica, sin rechazo. Las clases | y Il tienen el mayor potencial para causar
pancreatitis aguda. El intervalo de tiempo entre el inicio del farmaco y el desarrollo
de la enfermedad es muy variable, dependiendo de la sustancia involucrada y su
mecanismo patoégeno. Por lo tanto, un alto indice de sospecha y un historial

detallado de medicamentos son esenciales para hacer el diagndstico. 22

Otros toxicos

Se ha descrito que los venenos de pesticidas, aracnidos y reptiles
organofosforados causan AP por estimulacion colinérgica 2. EI consumo de

cocaina puede causar pancreatitis por efecto vasoconstrictor e isquémico 2°.

Tabla 3.
Resumen de los medicamentos asociados con la pancreatitis segun la Clase de

Medicamentos.

Clase IA
e a-methyldopa e Cytosine e Mesalamine e Simvastatin
e Azodisalicylate e Arabinoside e Metronidazol e  Stibogluconate
e  Bezafibrate e Dapsone e e  Sulfamethoxazole
e Cannabis e Enalapril e Pentamidine e Sulindac
e Carbimazole e Furosemide e Pravastatin e Tetracycline
e Codeine e Isoniazid e  Procainamide e Valproic acid
e  Pyritonol
Class IB
e Acido todo- e Lamivudina e Meglumina e Premarin
trans-retinoico Losartan Metimazol Sulfametazol
e Amiodarona Lynesterol / Nelfinavir Trimetoprim-
e Azatioprina Metho- Noretindronat sulfametazol
¢ Clomifeno xyethinylestradiol o/ mestranol
e Dexametasona 6- Mercaptopurina Omeprazol
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e Ifosfamida

Clase Il

e  Acetaminofeno Didanosina L-asparaginasa Propofol

e Chlorthiazide Eritromicina Pegasparagase Tamoxifeno

e Clozapina Estrégeno

Clase Ill

e Aledronato cimetidina Interferon  / Metformina

e Atorvastatina Claritromicina ribavirina Minociclina

e Carbamazepina Ciclosporina Irbesartan Mirtazapina

e  Captopril Oro Isotretinoina Naproxeno

e Ceftriaxona Hidroclorotiazida Ketorolac Paclitaxel

e Clorotalidona Indometacina Lisinopril Prednisona

Metalozona Prednisolona

Clase IV

e Hormona Cisplatino diclofenaco Fluvastatina
adrenocorticotr Colchicina Difenoxilato Gemfibrozil
ofica Ciclofosfamida Doxorubicina Interleucina-2

e Ampicilina Ciproheptidina Acido etacrinico Ketoprofeno

e Bendroflumetia Danazol Famciclovir Lovastatin
zida Diazéxido Finasteride Acido

e Benzapril 5-fluorouracilo mefanamico

e Betametasona Nitrofurantoina

e Capecitabina

Desordenes metabodlicos

Hipertrigliceridemia

Este tipo de hiperlipidemia induce pancreatitis aguda en aproximadamente 1-4% de
los casos, y esta es una etiologia infrecuente de pancreatitis cronica. La enfermedad
se desarrolla tipicamente en pacientes con antecedentes de hiperlipidemia familiar y
/ 0 un factor secundario asociado como diabetes no controlada, consumo de alcohol,
hipotiroidismo, sindrome nefrético, consumo de drogas o embarazo. El riesgo es
particularmente mayor en pacientes con pancreatitis aguda no por causas alcohdlicas
u obstructivas y con concentraciones altas de triglicéridos séricos por encima de 1000
mg / dL. La hiperlipidemia de leve a moderada a menudo es secundaria a la
pancreatitis aguda alcohdlica y no debe confundirse con una hipertrigliceridemia

marcada que causa pancreatitis aguda.®

El mecanismo de la pancreatitis inducida por hipertrigliceridemia no esta claro,
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aunque algunos autores sugieren la estimulacion de la liberacion de amilasa, el dafio
celular de los acidos grasos libres y los quilomicrones en las células acinares, y el

flujo lento en los capilares que resulta en una lesién isquémica.?°

Hipercalcemia

Esta es una causa rara de pancreatitis aguda y casi siempre ocurre como resultado
de hiperparatiroidismo concomitante. Se ha informado que la pancreatitis esta
relacionada con la hipercalcemia enddgena por carcinoma diseminado y después del
efecto iatrogénico, por ejemplo con nutricion parenteral total o envenenamiento por
vitamina D. Las casusa planteadas incluyen los depositos de calcio en el conducto
pancreatico y cuando se activa el calcio del tripsinégeno dentro del parénquima
pancreatico. Debido a que los casos nuevos de patologia pancreatica inflamtoria es
baja en pacientes con hipercalcemia crénica, es probable que se necesiten

condicionantes adicionales para inducir episodios agudos.?°

Pancreatitis hereditaria / genética

En la pancreatitis, hasta ahora se han descrito alteraciones en varios genes.

La pancreatitis hereditaria es un trastorno autosémico dominante con altas tasas de
penetrancia de hasta el 80%. Este trastorno estd asociado con mutaciones en el gen
PRSS1 del tripsindgeno que promueve la conversion prematura del tripsinégeno en

tripsina activa, lo que resulta en una autodigestién pancreatica.

Este sindrome genético se caracteriza por una fuerte historia familiar de enfermedad
pancreatica, y la mayoria de los pacientes desarrollan pancreatitis recurrente desde
la infancia, con una evolucidn progresiva a pancreatitis cronica y un aumento

significativo en el riesgo de cancer pancreatico.

Las mutaciones homocigotas graves en el gen CFTR causan fibrosis quistica. Los
pacientes que son heterocigotos compuestos para mutaciones leves tienen un riesgo
de 40 a 80 veces mayor de desarrollar pancreatitis cronica en comparacién con la
poblacién general, sin presentar otras manifestaciones de fibrosis quistica y con una
prueba de cloruro de sudor normal.

Las mutaciones en el gen kazal tipo 1 del inhibidor de la serina proteasa (SPINK1) y
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la quimotripsina C (CTRC) se relaciona con patologia pancreatica inflamatira aguda y
cronica. Los pacientes que tienen mutaciones graves suelen desarrollar pancreatitis
cronica en la infancia. Otras mutaciones predisponen al desarrollo, pero no

necesariamente causan pancreatitis.

Traumatologia y procedimientos médicos.

Traumatismo contuso o penetrante

Ambos tipos de lesiones pueden causar pancreatitis en aproximadamente el 0,2% y
el 1% de los casos, que van desde una contusion leve hasta un dafio grave 2. Estas
condiciones pueden conducir a la ruptura aguda del conducto y ascitis pancreatica.
Las bajas tasas de pancreatitis aguda después del traumatismo se deben a la
ubicacion retroperitoneal de la glandula. La cicatrizacion de la lesidn puede provocar
un estrechamiento del conducto pancreatico principal, lo que causa pancreatitis

obstructiva en la glandula aguas abajo de la estenosis.

En raras ocasiones, una ulcera duodenal posterior puede penetrar en el pancreas vy,
por lo tanto, inducir pancreatitis aguda. Esta complicacién puede presentarse como

hemorragia gastrointestinal.

Post- colangiopancreatografia retrégrada endoscépica

El resultado de la instrumentacion de la glandula como en la colangiopancreatografia
retrograda endoscépica puede dar lugar a una pancreatitis posterior a la
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica. Esta lesion ocurre en el 3-5% de los
pacientes no seleccionados y, aunque los episodios suelen ser leves, hasta el 11%
de los casos la enfermedad es grave. El condicionante de patologia pancreatica
inflamatoria aguda post- (ERCP) colangiopancreatografia retrograda endoscépica
puede aumentar hasta en un 25% en aquellos con sospecha alteracion del
funcionamineto del esfinter de oddi o en aquellos con antecedentes de patologia
pancreatica  inflamatoria aguda  post-colangiopancreatografia  retrégrada
endoscopica. Otros factores de riesgo para el desarrollo de esta complicacién son la
edad temprana, el sexo femenino, los intentos repetidos de canulacion de la papila y

el vaciado deficiente del conducto pancreatico después de la inyeccién de contraste.
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Los mecanismos subyacentes propuestos que pueden estar involucrados en la
patogénesis de la pancreatitis post- colangiopancreatografia retrograda endoscépica
son el dafio mecanico por manipulacion y / o la lesidon quimica, hidrostatica o térmica

alrededor del orificio papilar o sobre el conducto pancreatico. 24

Pancreatitis postoperatoria

Esta complicacién puede ocurrir después de una cirugia abdominal o toracica. Se ha
descrito en aproximadamente 0,4-7,6% después de un bypass cardiopulmonar y 6%
después de un trasplante de higado. Los riesgos significativos para la pancreatitis
postoperatoria incluyen insuficiencia renal, hipotensién e infecciones. Los
medicamentos intraoperatorios 0 postoperatorios también pueden causar

pancreatitis.?*

También se han descrito otros procedimientos como causa de pancreatitis iatrogénica
(colangiografia transparietohepatica, biopsia pancreatica / aspiracion con aguja fina).
La pancreatitis después de la embolizacién transarterial para el tratamiento del
carcinoma hepatocelular resulta de una inyeccidn retrograda de los agentes
quimioterapéuticos o embdlicos en las arterias pancreaticas, lo que da lugar a una

pancreatitis isquémica.?®

Enfermedades infecciosas

Muchos agentes infecciosos estan asociados con pancreatitis aguda (Tabla 1), pero
ningun microorganismo ha sido identificado dentro del pancreas. Las paperas y el
virus Coxsackie B son las causas mas comunes de pancreatitis infecciosa. Otros virus
(Citomegalovirus, Herpes simple, Varicella-zoster, Hepatitis B), bacterias (Salmonella
typhi, Leptospira, Legionella), hongos (Aspergillus) y parasitos (Toxoplasma,
Cryptosporidium) se han asociado con pancreatitis aguda . Clonorchis sinensis y
Ascaris causan pancreatitis al invadir y bloquear el conducto pancreatico.?®

La pancreatitis aguda puede ser causada por una infeccidn por virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) o secundaria a un terapia antirretroviral. En el
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, otros agentes infecciosos pueden causar
pancreatitis, como Citomegalovirus, hongos del tipo Candida, Cryptosporidium

neoformans, Toxoplasma gondii, Pneumocystis carinii y Mycobacterium avium
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complex.?®

Enfermedades vasculares

La isquemia pancreatica se ha reportado en la presencia de los eventos como:
hipotensidén, shock hemorragico, vasculitis (lupus eritematoso sistémico LES vy
poliarteritis nodosa), ateroembolismo, hipotermia, hemdlisis y émbolos a los vasos
pancreaticos. Se ha descrito episodios de pancreatitis aguda en corredores de larga

distancia, sobre una base isquémica.’®

Pancreatitis autoinmune

Menos del 5% de los pacientes evaluados en un centro terciario con pancreatitis en
el momento del ingreso, se diagnosticaron como pancreatitis autoinmune. Esta
enfermedad puede presentarse de diversas maneras y, entre los pacientes con esta
enfermedad, solo del 10% al 25% tienen caracteristicas de pancreatitis aguda o

pancreatitis cronica en el momento de la presentacion.

Pancreatitis autoinmune tiene caracteristicas clinicas e histologicas distintas. Se
conocen dos subtipos, el tipo 1 (pancreatitis esclerosante linfoplasmocitaria) es una
enfermedad multiorganica asociada con IgG4, y el tipo 2 (pancreatitis idiopatica
centrada en el conducto) parece ser un trastorno especifico del pancreas con lesiones
caracteristicas granulocito-epiteliales [39]. Las anomalias inmunolégicas que incluyen
hipergammaglobulinemia, niveles elevados de 1gG4 en suero y la presencia de
autoanticuerpos contra la lactoferrina y la anhidrasa carbdnica son importantes

marcadores seroldgicos de la Pancreatitis autoinmune tipo.'®

Debido a que el diagnéstico puede ser dificil de alcanzar, varios criterios han
propuesto diagnosticar Pancreatitis autoinmune. Los mas utilizados en los Estados
Unidos son las pautas de HISORT (histologia, imagenologia, serologia, compromiso
con otros 6rganos y respuesta al tratamiento) 4°. Las imagenes anormales se pueden
observar en la tomografia com(TEM) putarizada, la resonancia magnética o la
ultrasonografia endoscopica como estrechamiento dilatal pancreatico difuso o
multifocal, y aumento o agrandamiento anormal del pancreas. La confirmacion

histologica es deseable y puede obtenerse mediante una biopsia endoscoépica del
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pancreas guiada por ecografia. La biopsia ampular con inmunotincion con IgG4 puede
ser una alternativa mas segura con una especificidad que se aproxima al 100%, pero
una sensibilidad de aproximadamente el 50% 4'. La Pancreatitis autoinmune
responde claramente al tratamiento con esteroides, aunque también se ha descrito la
resolucién espontanea sin tratamiento; Sin embargo, las recaidas son relativamente

comunes. En algunos casos, otros agentes inmunosupresores son necesarios.

Condiciones miscelaneas

Enfermedad celiaca

Se evidencia una mayor probabilidad de desarrollar pancreatitis en enfermos con
patologia celiaca y entre el 10% y el 20% de los pacientes recién diagnosticados
pueden desarrollar insuficiencia pancreatica. Se ha descrito que la enfermedad celiaca
se asocia con un riesgo 3 veces mayor de desarrollo de cualquier forma de pancreatitis
e incluso mayor para pancreatitis cronica (HR: 19.8). Este aumento del riesgo solo se
encontro en individuos celiacos diagnosticados en la edad adulta, y en general se noto
en el primer afo de diagnostico, especialmente para la suplementacion con

pancreatitis cronica y enzimas, pero se mantuvo incluso 5 afios después.

Varios factores podrian contribuir a la asociacion entre la enfermedad celiaca y la
pancreatitis '3. EI mecanismo propuesto mas temprano fue la desnutricion, que afecta
la secrecidn de enzimas pancreaticas e influye en la composicion de la microlitiasis
que induce la bilis, lo que predispone al desarrollo de pancreatitis. También se ha
descrito que la desnutricion esta asociada con un aumento de los niveles de
citoquinas proinflamatorias, asi como con el dafo de las células acinares
pancreaticas, la alteracion ductal y otros cambios estructurales, como la atrofia acinar.
Otros mecanismos propuestos incluyen niveles alterados de hormonas

entéricas autorreguladoras (colecistoquinina) y estenosis papilar que resulta de la
inflamacion duodenal localizada. Otra posible explicacion involucra mecanismos
inmunopatogenéticos, por la regulacién positiva de citoquinas de la célula T helper 1
(TH1) en la enfermedad celiaca a través de polimorfismos en el factor de necrosis
tumoral-a, una citoquina proinflamatoria TH1, que juega un rol significativo en la
patogénesis de la pancreatitis severa. La atrofia vellosa se asocia con insuficiencia

pancreatica y se observan niveles restaurados de enzimas pancreaticas después de
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la introduccion de una dieta sin gluten.

Por el contrario, la relacion entre la pancreatitis autoinmune y la enfermedad celiaca
no se ha demostrado, ya que solo existe un informe de caso de esta asociacion hasta

el momento.26

Enfermedad inflamatoria intestinal

La pancreatitis se ha asociado con la enfermedad inflamatoria intestinal, ya sea
secundaria al uso de medicamentos que pueden causar este trastorno o por otros
mecanismos como la enfermedad de Crohn duodenal que conduce a la obstruccion
del flujo pancreatico, o como resultado de la enfermedad granulomatosa o el proceso

autoinmune. implicando directamente el pancreas.?®

Pancreatitis idiopatica

Esta condicion se define como pancreatitis con etiologia desconocida establecida
después de los estudios iniciales de laboratorio e imagenes. En algunos pacientes, la
causa se puede encontrar después de investigaciones adicionales, pero en otros no
se detecta una etiologia definitiva. Estos pacientes deben ser evaluados en centros
de excelencia centrados en enfermedades pancreaticas. Se recomienda completar
un estudio exhaustivo, ya que se pueden detectar lodos biliares, microlitiasis en hasta
el 75% de los enfermos con patologia pancreatica inflamatoria recurrente inicialmente
etiquetados como de origen desconocido, y se ha estimado que hasta el 15% de los
pacientes con tumores benignos o malignos Puede presentarse como pancreatitis
idiopatica aparente. Ademas, aun no se ha determinado el papel de las pruebas
genéticas en la pancreatitis idiopatica, pero el estudio de las anomalias genéticas se

esta reconociendo cada vez mas.?’
2.2 Bases tedricas de pancreatitis aguda
Definicién

La pancreatitis aguda, simplemente definida, representa un trastorno

caracterizado por cambios necroinflamatorios agudos del pancreas.

Epidemiologia
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La pancreatitis aguda es el diagndstico gastrointestinal numero uno que incita
el ingreso de pacientes hospitalizados y ocupa el lugar 21 en la lista de todos
los diagndsticos que requieren hospitalizacidén. La incidencia de pancreatitis
aguda varia de 13 a 45/ 100,000 con igual afinidad para cada género (aunque
con diferentes etiologias). La pancreatitis aguda secundaria al alcohol es mas
comun en los hombres, y la pancreatitis por calculos biliares es mas frecuente
en ele genero femenino y parece afectar a los afroamericanos de manera
desproporcionada por razones poco claras. En 2009, la muestra nacional para
pacientes hospitalizados del Proyecto de Costos y Utilizacion de Salud
identific6 a 274,119 personas que egresaron del hospital con patologia
pancreatica inflamatoria aguda, lo que representa un aumento del 30% en
comparaciéon con el afo 2000 y requiere una estancia media de 4 dias. La
pancreatitis aguda contribuyé y / o fue responsable de 8653 muertes en 2009,
lo que representa una causa subyacente de la tasa de mortalidad de 1 por
100,000 y la clasifica como la 142 causa de muerte gastrointestinal con un costo

de 2,6 mil millones de dolares en gastos de hospitalizacion.?®
Embriologia, Anatomia, Histologia

Embriolégicamente, el pancreas es una estructura endodérmica que es el
producto de la fusién del pancreas ventral y dorsal en aproximadamente 8
semanas de gestacion. La arteria celiaca (a través de la arteria
pancreaticoduodenal superior) y el conducto arteria llamado mesentérica
superior (a través del conducto arterial pancreaticoduodenal inferior)
proporcionan el suministro de sangre arterial al pancreas. El sistema venoso
del pancreas se produce por medio de las venas esplénicas y mesentéricas

superiores, que drenan hacia la vena porta.

El pancreas funcional se divide en componentes endocrinos y exocrinos. El
pancreas exocrino (compuesto por células acinares y tejido ductal) representa
aproximadamente el 85% del tejido pancreatico y es responsable de la
secrecion de zimégeno y bicarbonato en el duodeno. El pancreas endocrino
(que comprende los islotes de Langerhans, que a su vez se compone de células
alfa, beta y delta) es responsable de la secrecion hormonal (glucagodn, insulina

y somatostatina, resp.) En la circulacion general.

La destruccidén de células acinares es el sello histolégico de la pancreatitis
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aguda, una consecuencia de la autodigestion secundaria a la activacion del
zimogeno. Se cree que la activacion prematura de la tripsina es el evento
incitante que conduce a la cascada inflamatoria que culmina con pancreatitis

aguda.?®

Histologicamente, se identificaron tres pautas de patologia pancreatica aguda.
La necrosis tipo 1 (la forma histolégica predominante) se refiere a la necrosis
que afecta principalmente el tejido adiposo perilobular, interlobular o
peripancreatico. La necrosis tipo 2 muestra una afectacion ductal predominante

de la necrosis. La necrosis tipo 3 afecta solo a la célula acinar en si misma.?®
Diagnostico

Los Criterios de Atlanta revisados de 2012 (actualizados a partir de 1992)
requieren que se cumplan dos de las tres condiciones para diagnosticar
pancreatitis aguda: (1) dolor abdominal relacionado con patologia pancreatica
inflamatoria aguda (es decir, dolor en abdomen superior con posible radiacion
ala espalda), (2) lipasa o amilasa = 3 veces de la referencia mayor de lo normal,
y 0 (3) caracteristicas de imagen de la patologia pancreatica inflamatoria aguda
como se observa en la TC, la RMN o la ecografia. Sin embargo, las imagenes
del pancreas solo se recomiendan en pacientes cuyo diagndstico no esta claro,
para aquellos que no mejoran en las primeras 48 a 72 horas, o para evaluar las
complicaciones (que se describen a continuacion). El inicio (tiempo cero) se
refiere a la hora que inicio el dolor abdominal, no al momento de la atencion

hospitalaria.

La patologia pancreatica inflamatoria aguda se clasifica ademas en dos
categorias separadas: edematosa e intersticial, donde el pancreas muestra
evidencia de agrandamiento difuso y aumento debido al edema inflamatorio sin
evidencia de necrosis y necrotizante, donde la muerte celular del pancreas y /
o peripancreatico Se observa tejido. Esto ultimo ocurre en aproximadamente el
5-10% de los casos de pancreatitis aguda. La pancreatitis necrotizante se

subclasifica adicionalmente en estéril o infectada.°
Complicaciones

Dos complicaciones insitu conocidas de la patologia pancreatica inflamatoria

aguda son los pseudoquistes y la necrosis de pared. Ambas son colecciones
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encapsuladas amuralladas que generalmente maduran 4 semanas después del
episodio inicial de pancreatitis aguda. La diferencia radica en el hecho de que
un seudoquiste tiene una densidad de fluidos homogénea, mientras que la
necrosis de paredes describe componentes heterogéneos fluidos y no fluidos
que representan residuos necroéticos con o sin loculacidon. Los pseudoquistes
son el producto de colecciones de fluido pancreatico / peripancreatico, mientras
que la necrosis de pared es el producto de la necrosis pancreatica /

peripancreatica inicial.

La insuficiencia organica en la pancreatitis aguda se define por la puntuacion
Marshall modificada, que evalua el grado de disfuncion en tres sistemas
organicos (cardiovascular, renal y pulmonar). Cada sistema de érganos se
califica en una escala de 0 a 4, y cualquier 6rgano con una puntuacion de 2 o
superior cumple con los criterios de insuficiencia organica. Los sistemas
cardiovascular, pulmonar y renal reciben una puntuacién superior a 2 cuando
se identifica lo siguiente (resp.): La presion arterial sistélica es <90 mmHg y no
responde a los liquidos, relacién PaO2 / FiO2 de 201-300 y creatinina sérica
1.9 -3.6 mg / dL.?

Gravedad

La tasa de mortandad en el contexto de la patologia pancreatica inflamatoria
aguda se ha estimado en 5%, aunque cuando se estratifica en intersticial
versus necrotizante (3% versus 17%), y en el subgrupo necrotizante, infectado
versus estéril (30% versus 12%), el rango es bastante variable 2. Se han
promulgado varios modelos para determinar la severidad inicial del episodio de
patologia pancreatica inflamatoria aguda con los indices mas comunes que se

describen a continuacion.

El reconocido criterio de Ranson es uno de los primeros modelos predictivos,
pero es dificil de utilizar en la practica clinica. Requiere 5 parametros de ingreso
y 6 parametros después de 48 horas de hospitalizaciéon. Un metaanalisis de
110 estudios mostré que era un mal predictor de gravedad, con una tasa alta

de falsos positivos.33

El puntaje de fisioterapia aguda y examen de salud cronica (APACHE) Il

comprende 12 medidas fisiolégicas (escala de coma de Glasgow, recuento de
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leucocitos, hematocrito, creatinina, potasio, sodio, pH / HCO3, frecuencia
respiratoria, gradiente arterio-alveolar, frecuencia cardiaca, presion arterial
media y temperatura) y puntos extra por edad y diagndsticos cronicos. Las
puntuaciones inferiores a 8 en el momento del ingreso y a las 72 horas auguran
una mortalidad inferior al 4%, con un aumento del riesgo del 11-18% con

puntuaciones> 8.32

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (criterios SIRS), un sistema de
puntuacion que asigna un punto a la presencia de varios umbrales en
temperatura, frecuencia respiratoria, recuento de leucocitos y frecuencia
cardiaca (y se considera presente cuando se cumplen dos o mas criterios),
utilizado para predecir la gravedad de la pancreatitis, con presencia de SIRS

en el dia de ingreso que indica un mayor riesgo de enfermedad grave.?

El escor de severidad junto a la cama del enfermo con pancreatitis aguda
(BISAP) utiliza un sistema de puntuacion de un punto con cada componente de
los indices: BUN> 25 mg / dL, estado mental alterado, SIRS (como se describe
anteriormente), edad> 60 y la presencia de derrames pleurales con mortalidad
que oscila entre <1% (BISAP = 0) y 22% (BISAP = 5).3?

Tratamiento

La terapeutica de la pancreatitis aguda se supedita a la gravedad de la
enfermedad y de las complicaciones concomitantes que puedan surgir. Nuestra
discusién comienza con una enfermedad sin complicaciones y luego se

expande a escenarios clinicos mas complejos.
Resucitacion fluida

El proceso de la enfermedad conduce a una lesion celular acinar y la
consiguiente cascada de citoquinas proinflamatorias conduce a la
permeabilidad microvascular, edema intersticial, vasoconstriccion y eventual

disminucion de la perfusion capilar en modelos animales. La pancreatitis
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también causa hipovolemia al inducir una ingesta oral deficiente, pérdidas
insensibles, tercer espaciamiento de los liquidos y emesis. Por lo tanto, la
reanimacion con liquidos se ha constituido en el pilar del tratamiento
conservador.3® En ausencia de contraindicaciones cardiacas, pulmonares o
renales, varias recomendaciones sobre el régimen inicial de reanimacion con
liquidos han variado de 250 a 500 cc / hora con o sin bolo para lograr la
estabilidad hemodinamica, dirigidos a una presion arterial media> 60 o
simplemente a una orina Salida> 0.5 cc / kg / hr.3* Si bien actualmente no se
recomiendan objetivos especificos, se ha propuesto hemodilucion (disminucion
del hematocrito), reduccion de la uremia (que indica una perfusion renal
adecuada) y normalizacibn o mantenimiento de la creatinina normal. Se
necesita un enfoque practico, basado en la evidencia para la reanimaciéon con

liquidos.3*

Con respecto al tiempo, se ha demostrado que la reanimacion temprana
disminuye el riesgo de SIRS, ingreso en la UCI, insuficiencia organica y
duracion de la estancia. Aunque la duracién exacta de la hidratacién agresiva
no esta clara, las primeras 24 horas parecen ser de suma importancia.®®
Ademas, el tipo de fluido también puede marcar la diferencia. En un estudio
controlado aleatorizado realizado por Wu y sus colegas que compararon la
efectividad de la solucién salina normal y los anquilos lactados en la pancreatitis
aguda, los autores encontraron una reduccion significativa en los niveles de
SIRS y CRP en aquellos que recibieron anilladores lactados. Estos hallazgos,
junto con la posible acidosis metabdlica sin brecha anionica con solucion salina
normal hacen que sea preferible la solucidon de Ringer con lactato. Por lo tanto,
utilizamos una infusién total de 2500—-4000 mL en las primeras 24 horas
mientras reevaluamos las dianas clinicas no invasivas y las dianas bioquimicas

cada 6-8 horas.
Nutricion

Los datos actuales apoyan la reanudacién temprana de una dieta sélida baja
en grasa con pancreatitis aguda leve. Si bien no conduce a una estadia
hospitalaria mas corta ni a una tasa de reingreso de 30 dias, un ensayo
aleatorizado que evalua la tolerancia de una comida sélida baja en grasa versus

una dieta liquida no mostré un aumento de los eventos adversos (dolor / nausea
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que requieren cese) y condujo al aumento de la ingesta calorica.’® Ademas,
parece que es seguro iniciar la ingesta oral en la pancreatitis aguda leve en el
momento del ingreso y que no es necesario esperar a que el pancreas se
“enfrie” per se.®® Los datos de ensayos controlados aleatorios de nutricion
enteral versus parenteral en pancreatitis severa han mostrado una incidencia
disminuida de complicaciones infecciosas pancreaticas como necrosis
infectada, absceso y fallo multiorganico. La nutricion enteral previene la
translocacién bacteriana manteniendo la barrera intestinal. El beneficio de
iniciar la nutricidn enteral no parece extenderse mas alla de las 48 horas de
ingreso, ya que no se reconocid ninguna reduccion en la mortalidad,
complicaciones infecciosas o fallo multiorganico cuando se inicié mas alla de

ese punto.3®

El beneficio de la alimentacién nasogastrica frente a la nasoyeyunal se evalu6
en un ensayo aleatorizado de 78 pacientes que mostré que la alimentacion
nasogastrica no fue inferior a la alimentacién nasoyeyunal sin diferencias en
los criterios de valoracion secundarios como el dolor, la permeabilidad intestinal
(medida por la excrecion de lactulosa / manitol) y la endotoxemia (medido por
inmunoglobulina nucleo G y M endotoxinas) ®4. Por lo tanto, utilizamos
alimentos nasoyeyunales en aquellos que no pueden tolerar la alimentacion

oral.
Papel de la colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE)

El papel de la CPRE en pacientes con PA generalmente se reserva para la
pancreatitis biliar aguda secundaria a coledocolitiasis. La estrategia propuesta
para asignar el riesgo de coledocolitiasis propuesta por la Sociedad Americana
de Endoscopia Gastrointestinal es la mas utilizada. Estratifica los presagiadres
de calculos en el coledoco es muy fuertes (observados en EE. UU., Colangitis
0 pigmentos biliares total mayor de 04 mg / dL), fuertes (CDB mayores de 6
milimetros con vesicula biliar en su lugar o bilirrubina total de1,8 a 04 mg / dL)
y moderados (alterados AST / ALT o fosfatasa alcalina, pancreatitis por calculos
biliares, o edad> 55). Cuando un paciente tiene un presagiador muy fuerte o 2
presagiadores fuertes, el riesgo de coledocolitiasis es alto. Todos los demas
predictores se consideran intermedios y ningun predictor calificado se

considera de bajo riesgo.3’
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En pacientes con pancreatitis biliar leve con signos y sintomas mejorados, la
CPRE que precede a la colecistectomia tiene un valor limitado y puede ser
perjudicial. En estos casos, la colangiopancreatografia por resonancia
magnética (MRCP) o la ecografia endoscoépica (EUS) se pueden utilizar para

fines de diagndstico.®”

La indometacina administrada por via rectal se ha demostrado en un ensayo
clinico multicéntrico, aleatorizado, controlado con placebo y doble ciego en 602
pacientes de alto riesgo para reducir el riesgo de pancreatitis posprocedimiento
y la gravedad de la pancreatitis en aquellos que posteriormente desarrollaron
sintomas. Sin embargo, en un estudio similar de 449 pacientes con riesgo
predominantemente promedio sometidos a CPRE, no se observd ningun
beneficio clinico y el estudio se detuvo debido a la inutilidad . Por lo tanto, la
indometacina administrada por via rectal podria considerarse en pacientes de

alto riesgo antes de la CPRE, ya que es facil de utilizar, es barata y segura.
Antibioticos

No se recomienda la profilaxis antibiética en ausencia de infeccion sospechada
o confirmada. Ademas del imipenem, no se ha observado una disminucion en
el riesgo de infeccion pancreatica o la mortalidad con el uso de antibitticos
profilacticos. Otros ensayos aleatorios que utilizan antibioticos profilacticos no
han demostrado beneficio.®* En el contexto de una infeccién pancreatica
confirmada o sospechada (seudoquiste o necrosis infectada), se recomienda el
uso rapido de regimenes que se sabe que penetran en la necrosis pancreatica

(quinolonas y metronidazol, o carbapenems).3
Colecistectomia

La colecistectomia se debe realizar en su priemra hospitalizacion de enfermos
con patologia pancreatica inflamatorio aguda causada por litiasis vesicular. Un
estudio secuencia de 9 investigaciones con 998 enfermos con patologia
panceatica biliar leve mostré que la extirpacion temprana dela vesicula biliar
(es decir, durante el ingreso en el indice) redujo la incidencia de admisiones
recurrentes para eventos repetitivos relacionados con la bilis, como
pancreatitis, colecistitis y colico biliar . La colecistectomia temprana no se

asociod con un aumento de los eventos adversos, incluida la mortalidad ni la
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conversion de un procedimiento laparoscépico a un procedimiento abierto. 34
Manejo de colecciones de fluidos persistentes o necrosis infectada

Intervenimos en la recoleccion de liquido pancreatico o en la necrosis infectada
solo cuando hay sintomas significativos presentes, como epigastralgia
persistente, obstruccién del drenaje gastrico, fuga de liquido debido a un
conducto pancreatico desconectado e infeccion. Es crucial clasificar las
colecciones de liquido como seudoquistes o necrosis pancreatica de pared
debido a las diferencias en el pronédstico y el tratamiento. La tomografia
computarizada puede subestimar la existencia de residuos necroticos; por lo
tanto, la RM Yy la ecografia endoscopica (EEU) son mejores para la evaluacion.
El manejo ha cambiado de lo que historicamente fue una intervencion
quirurgica a enfoques ahora menos invasivos. El enfoque para manejar estas

complicaciones se discute a continuacion.3*
Drenaje quirurgico abierto

La necrosectomia abierta se realiza mediante laparotomia a través de una
incision subcostal, donde se realiza la extirpacion brusca de todo el tejido
necrético 2. El tratamiento temprano conservador con intervencion quirtrgica
tardia es superior a la necrosectomia temprana 4. La cirugia se retrasa
preferiblemente cuatro semanas después del inicio de la enfermedad, ya que
se cree que esto permite un tiempo para que la coleccidon necrética aguda
madure y se delimite, lo que facilita la necrosectomia*. En un ensayo
controlado aleatorio reciente, la necrosectomia abierta tuvo una alta tasa de
complicaciones o muerte (69%) “3. Aquellos que se sometieron a
necrosectomia abierta también presentaron una casuistica elevada de
complicaciones en un tiempo prolongado, incluidas las hernias incisionales
(24%), la diabetes de nueva aparicién (38%) y el uso de enzimas pancreaticas
(33%). Por lo tanto, la terapia se ha desplazado hacia un enfoque “invasivo”
minimamente invasivo. Este enfoque comienza con técnicas mas
conservadoras (percutanea, laparoscépica y endoscoépica) primero y luego

reserva la cirugia para casos de terapia de rescate 3.
Técnicas minimamente invasivas

Existen varios tipos diferentes de técnicas no invasivas para drenar y desbridar
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las colecciones de liquidos persistentes o la complicacion necrotica e infectada
del pancreas, incluido la evacuacion percutaneo conducido por imagen,

laparoscopia y retroperitoneoscopia 4.

Mediante la ecografia o la guia de TC, la colocacion percutanea del drenaje
permite el acceso externo al area de necrosis “6. Un niumero considerable de
pacientes puede tratarse con drenaje percutaneo (PCD) solo sin necesidad de
necrosectomia quirirgica 4’. El ensayo PANTER encontré que el 35% de su
poblacion de pacientes sometidos a drenaje no necesitaba cirugia adicional 3.
Una revision sistematica por van Baal et al. mostré que el drenaje percutaneo
solo fue exitoso en el 56% de los casos #’. En los pacientes que necesitaron
cirugia, la colocacion del drenaje retrasé el tratamiento quirdrgico durante
varias semanas, al permitir el control de la sepsis 8. Las complicaciones de la
colocacion del drenaje percutaneo son las fistulas pancreaticocutaneas y
pancreaticoentéricas (las mas comunes), asi como las complicaciones
relacionadas con el procedimiento (es decir, sangrado, perforacién del colon,

dolor abdominal, neumotérax o desalojo del catéter) 47.

La laparoscopia transperitoneal generalmente no es compatible debido a la

dificultad técnica y al riesgo de contaminacion de la cavidad peritoneal.

El desbridamiento retroperitoneal asistido por video (VARD) es una
necrosectomia endoscépica realizada sobre un tracto de drenaje percutaneo
dilatado. Se realiza una incisién subcostal de 5 cm en el flanco izquierdo, la
necrosis se mueve inicialmente con pinzas de agarre y se inserta el
videoscopio. La necrosis residual se elimina con pinzas laparoscépicas*®. El
ensayo PANTER asign6é a los pacientes con necrosis pancreatica a una
necrosectomia abierta primaria o a un abordaje progresivo, donde se realiz6 un
drenaje de PCD inicialmente seguido de una necrosectomia retroperitoneal
minimamente invasiva cuando fue necesario. Mostré que un enfoque
escalonado minimamente invasivo se asocid con una tasa menor de
complicaciones mayores y muerte en comparacién con la necrosectomia

abierta 43.

Técnicas Endoscdpicas en el Manejo de Recolecciones de Fluidos Persistentes

o Necrosis Infectada
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En las ultimas dos décadas, la intervencion guiada por ultrasonido endoscépico
(EUS) de PFC y necrosis infectada ha evolucionado significativamente. Existen
multiples técnicas para el drenaje de PFC, incluidas las endoproétesis metalicas
de aplicacion de luz (LAMS), la necrosectomia endoscoépica directa (DEN) y la
endoprétesis de plastico de doble coleta 4. El ensayo TENSION esta
actualmente en curso y comparara el abordaje paso a paso quirurgico versus

un abordaje paso a paso endoscopico °°.

Si bien no hay pautas de tamafo absolutas sobre cuando intervenir, las areas
encapsuladas de menos de 3 cm no permiten la colocacion de un stent para
drenaje 5'. La necesidad de una pared madura alrededor de un seudoquiste o
necrosis pancreatica amurallada es imperativa, ya que la cistogastrostomia
endoscopica puede conducir a una perforacion libre en su ausencia. Se
recomienda que la pared luminal y el quiste o necrosis de pared se encuentren
dentro de los 10 mm de la luz gastrointestinal segun se evalua en una ecografia
endoscopica. Esto asegura el éxito técnico y permite al profesional evaluar los
pseudoaneurismas Yy otras estructuras vasculares antes de la intervencion %"
52_El contenido de los pseudoquistes tiende a ser fluido vy, por lo tanto, una o
dos endoprotesis con colitas de 7-10 Fr son a menudo suficientes para el
drenaje (a menos que los pseudoquistes multiples requieran lo contrario). Por
otro lado, la necrosis amurallada a menudo requiere multiples endoprétesis
(dados los restos) o una endoproétesis metalica de gran calibre totalmente
cubierta o endoprotesis opuestas a la luz, como la endoprotesis Axios ™53,
Algunos centros administran WOPN con una técnica hibrida que consiste en la
colocacién percutdanea de evacuacion de gran conducto para la irrigacion y la
creacion de cistogastrostomia endoscopica mediante una ruta de salida para la
irrigacion y el lavado. Dadas las complicaciones con el manejo quirurgico que
se aproxima al 24% con tasas de mortalidad reportadas en torno al 5,8%, las
técnicas endoscoépicas minimamente invasivas se consideran optimas cuando

se dispone de experiencia %.

La técnica de necrosectomia endoscopica directa (DEN) consiste en la
utilizacién de una ecografia endoscopica para visualizar la coleccion de liquido

con el tracto fistuloso posterior lo suficientemente grande como para permitir el
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paso del endoscopio para el desbridamiento y la visualizacion de la necrosis
pancreatica amurallada. Luego se realiza la limpieza mecanica y la eliminacion
de residuos necroticos °°. Un analisis retrospectivo ha demostrado que el
desbridamiento endoscépico directo es factible con logros satisfactorios
iniciales del 80% de los enfermos y una eficacia clinica a largo plazo en el
68%°6.

Se demostrd que este procedimiento endoscépico en un ECA reciente reduce
la respuesta proinflamatoria (medida con los niveles de IL-6) y el riesgo de
complicaciones relacionadas con el procedimiento, en comparacion con la
necrosectomia quirurgica®’. Por lo tanto, el tratamiento minimamente invasivo

de las complicaciones de la PA es actualmente el estandar de atencion.

2.3 Definicion de conceptos operacionales

ERCP (Endoscopica retrégrada colangiopancreatografia): Tecnica que utiliza la
endoscopia esofagogastroduodenal con el soporte de la radiografias para manejar

las alteraciones de las vias biliares y pancreaticas.?®

Factores de riesgo: cualquier caracteristica o conducta de la persona que aumenta

la probabilidad de sufrir alguna lesién.3°

Pancreatitis aguda: proceso inflamatorio del pancreas, el cual es difuso,
presentando un grado variable en la afeccion de la glandula, y de otros érganos

distales.3!
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CAPITULO Il
Hipotesis y variables
3.1 Hipotesis global

Los los elementos de exposicion estan asociadas al desenlace de patologia
pancreatica inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de
medicina y emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo
2018

Hipotesis derivadas

Los calculos biliares estan asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018

41



El alcoholismo esta asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018

La colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE) realizada
anteriormente esta asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018

La hipertrigliceridemia esta asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018

La obesidad estd asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018

Los signos y sintomas estan asociados en el desenlace de patologia pancreatica
inflamatoria aguda en enfermos que hiceron uso de los servicio de medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, durante el periodo 2018
3.2 Variables

Variable independiente

factores de riesgo

= Litiasis biliar

* Alcoholismo

= Antecedente de CPRE
* Obesidad

= Hipertrigliceridemia

» Signos y Sintoma

= Dolor Abdominal Agudo
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=  Fiebre

= Nauseas
= \/Omitos
= Disnea

Dolor Pleuritico
Variable dependiente

e Pancreatitis aguda

CAPITULO IV
Metodologia
4.1 Tipo de estudio

Se realizara un trabajo de investigacion observacional analitico, transversal en
tiempo pasado y transversal, que se desarrollara con la evaluacion de fichas
medicas de enfermos diagnosticados de patologia pancreatica inflamatoria
aguda en el servicio de medicina y emergencia del Hospital “Carlos Lanfranco

La Hoz” de la ciudad de Puente Piedra, durante el ano 2108
4.2 Metodo de invetigacion

Método deductivo

Poblacion

Todos los pacientes con diagndstico de Pancreatitis aguda ingresados al
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Hospital Carlos Lanfrancio La Hoz, en el Distrito de Puente Piedra — Lima en el
periodo 2018.

Muestra

Se realizara tecnica de muestreo no probabilistico tipo censal donde ingresaran
todos los enfermos que se atendieron durante el periodo de estudio del servicio
de medicina y emergencia del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz, durante el
periodo 2018.

Criterios de Inclusion

Las fichas medicas de enfermos con presuncion diagnodstica definitivo de
pancreatitis aguda que estuvieron hospitalizados en los servicios de Medicina y

emergencia del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz de la ciudad de Lima - 2018.

Criterios de Exclusiéon

No se incluira en el estudio de investigacion las carpetas incompletas y que
tengan diagnostico presuntivo de pancreatitis aguda o de aquellos pacientes

que solicitaron retiro voluntario.

4.3 Tecnicas de recoleccion de datos

La técnica de recoleccion de datos que se hara uso sera de observacion, ya que
se recurrio a fuentes secundarias. Es decir, se recolect6é informacion de las
historias clinicas de los pacientes mayores de edad atendidos en el servicio de
medicina y emergencia del Hospital Carlos Lan Franco La Hoz durante el afo
2018.

Instrumento: El instrumento fue una ficha de recoleccion de datos, el cual esta
comprendido por 2 secciones (anexo 3)

Factores de Riesgo

Caracterisiticas Clinicas de Pancreatitis Aguda

Fuente: Archivo de Historia clinica del Hospital Carlos Lanfranco La Hoz
4.4 Tecnicas de procesamiento de datos

Para la creacion de la una matriz de datos con la informacion recopilada por
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medio del cuestionario de acopio de informacion y el analisis estadistico
correpondete, se utilizd el paquete SPSS Statistics 23 y para la elaboracién de
tablas de frecuencias y de contingencias, ademas los graficos estadisticos
circulares o de barras considerando la naturaleza de los datos se utilizé la hoja

de calculo de Microsoft Excel 2013.
4.5 Analisis de resultados
»= Analitica de forma descriptiva

» Se realizaran calculos estadisticos de numero y porcentaje (frecuencias
absolutas), para las variables cualitativas; moda, mediana y promedio
(medidas de tendencia central) y desviacion estandar (medidas de

dispersion) en las variables cuantitativas.
* Andlisis Inferencial

» Para determinar la asociacidon entre las variables de interés se utilizara la
prueba Chi- Cuadrado y la correccion de continuidad o correccion de Yates
en aquellos casos donde la muestra fue pequefa y no cumplen las
condiciones para que la aplicacion del Chi-Cuadrado como es el caso de los

valores esperados menores a 5.

» Para las dos pruebas se hizo uso de un nivel de significancia del 5%, se
pondero como significativo con un valor p<0.05. Para determinar los factores
clinico predictores de la pancreatitis aguda se utilizo la regresion logistica,
con un nivel de significancia del 5%, donde p<0.05 fue significativo.
Asimismo, se estimd el Odds Ratio de cada uno de los factores clinicos

analizados..
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CAPITULO V
Administracion de la investigacion
5.1 Recursos humanos
Los recursos humanos para la presente investigacion estara conformado por los

asesores:

01 Medico gastroenterélogo capacitado en investigacion.
01 rofesional estadistico.

05 Internos de Medicina para la revision de Historias clinicas.

5.2 Recursos materiales

03 Computadoras Laptops
01 Impresora

01 Millar de papel bond A4
01 Docena de lapiz B2
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01 Docena de lapiceros.

5.3 Presupuesto

Pago a Asesores

Pago a Internos de Medicina:

Viaticos
Impresiones
TOTAL
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5.4 cronograma de actividades

Actividades

Meses de duracion

2018

ENE | FEB

MAR

ABR

MAY

JUN | JUL

AGO

SET

OCT

NOV

DIC

Busqueda de Bibliografia

Presentacion del Tema

Entrevista con expertos y actores involucrados

Confeccion del protocolo

Exposicion del Proyecto

Recoleccion de datos

Recoleccion de datos

Tramitacion de tesis

Aprobacién de tesis

Publicacion
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ANEXOS

Anexo 1: Matriz de consistencia

POBLACION DE

en los servicio de

medicina y emergencia

del hospital Carlos
Lanfranco La Hoz,
durante el periodo
2018

atendidos en los servicio de
medicina y emergencia del
hospital Carlos Lanfranco
La Hoz, durante el periodo

2018

Hospital Carlos Lanfranco La Hoz,
durante el periodo 2018.

Hospital Carlos Lanfranco La Hoz, durante
el periodo 2018.

Hi:Los factores de riesgo estan asociados
a la presencia de pancreatitis aguda en
pacientes atendidos en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz, durante el periodo
2018.

Preguntas Secundarias

Objetivos Especificos

Hipotesis Especificas

Determinar la asociacion entre litiasis
biliar y presencia de pancreatitis
aguda en los servicios de medicina y
emergencia del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz, durante el periodo
2018.

entre

Determinar la asociaciéon

alcoholismo y  presencia de
pancreatitis aguda en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz, durante el

periodo 2018

Determinar la asociacion entre la post
realizacion de la

colangiopancreatografia retrégrada

litiasis biliar esté asociada a la presencia
de pancreatitis aguda en pacientes
atendidos en los servicios de medicina y
emergencia del Hospital Carlos Lanfranco

La Hoz, durante el periodo 2018

El alcoholismo estda asociado a la
presencia de pancreatitis aguda en
pacientes atendidos en en pacientes
atendidos en los servicios de medicina y
emergencia del Hospital Carlos Lanfranco

La Hoz, durante el periodo 2018

La colangiopancreatografia
(CPRE)

anteriormente esta asociada a la presencia

retrégrada
endoscopica realizada

de pancreatitis aguda en pacientes

Independiente:
Factores de riesgo

Signos y sintomas

cabo con la revisién de las
historias clinicas de pacientes
diagnosticados de pancreatitis
aguda en el servicio de
medicina y emergencia, del
Hospital “Carlos Lanfranco La
Hoz” de la ciudad de Puente

Piedra, durante el afio 2018

Metodo.
Deductivo

TITULO DE LA PREGUNTA DE OBJETIVOS DE LA . TIPO Y DISENO DE ESTUDIO Y
. . . HIPOTESIS VARIABLES
INVESTIGACION INVESTIGACION INVESTIGACION ESTUDIO PROCESAMIENTO
DE DATOS

Factores de riesgo | ¢Cuales con los factores de | Determinar la asociaciéon entre | Ho:Los factores de riesgo no estan | Dependiente: El realizara un | Poblacién
asociado a la etiologia | riesgo asociado a la | factores de riesgo y presencia de | asociados a la presencia de pancreatitis estudioobservacional, Todos los pacientes con
de pancreatitis aguda | etiologia de pancreatitis | pancreatitis aguda en los servicios | aguda en pacientes atendidos en los | Pancreatitis aguda descriptivo, retrospectivo y | diagnéstico de Pancreatitis
en pacientes atendidos | aguda en pacientes | de medicina y emergencia del | servicios de medicina y emergencia del transversal, que se llevara a | aguda ingresados al Hospital

Carlos Lanfrancio La Hoz, en el
Distrito de Puente Piedra — Lima
en el periodo 2018.

Muestra

Se realizara muestreo no
probabilistico tipo censal donde
ingresaran todos los pacientes
atendidos durante el estudio. del
servicio de medicina interna del
Hospital Carlos Lanfranco La

Hoz, durante el periodo 2018

Tecnicas de Para la creacion de
la base de datos con la
informacion recogida mediante
la ficha de recoleccion y el
analisis estadistico respectivo,
paquete SPSS
Statistics 23 vy
elaboracion  de

se utilizé el

para la
tablas de
frecuencias y de contingencias,
ademas los graficos estadisticos
circulares o de barras
considerando la naturaleza de
los datos se utilizé la hoja de
célculo de Microsoft Excel 2013.
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endoscoépica (CPRE) y presencia de
pancreatitis aguda en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz, durante el
periodo 2018
Determinar la asociacion entre
obesidad y presencia de pancreatitis
aguda en pacientes en los servicios
de medicina y emergencia del
Hospital Carlos Lanfranco La Hoz,
durante el periodo 2018.

Determinar la asociacion entre
hipertrigliceridemia y presencia de
pancreatitis aguda en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital
Carlos Lanfranco La Hoz, durante el
periodo 2018

Determinar la asociaciéon entre el
género y presencia de pancreatitis
aguda. en los servicios de medicina 'y
emergencia del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz, durante el periodo
2018

Determinar la asociacion de causa
idiopatica y presencia de pancreatitis
aguda en pacientes atendidos en los
servicios de medicina y emergencia
del Hospital Carlos Lanfranco La

Hoz, durante el periodo 2018

atendidos en los servicios de medicina y
emergencia del Hospital Carlos Lanfranco
La Hoz, durante el periodo 2018

La hipertrigliceridemia esta asociada a la
presencia de pancreatitis aguda en
pacientes atendidos en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital Carlos

Lanfranco La Hoz, durante el periodo 2018

La obesidad esta asociada a la presencia
de pancreatitis aguda en pacientes
atendidos en los servicios de medicina y
emergencia del Hospital Carlos Lanfranco

La Hoz, durante el periodo 2018

Los signos y sintomas estan asociados a la
presencia de pancreatitis aguda en
pacientes atendidos en los servicios de
medicina y emergencia del Hospital Carlos
Lanfranco La Hoz, durante el periodo

2018.
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Anexo 2: Operacionalizacion de variables

ESCALA
VARIABLE DEFINICION OPERACIONAL TIPO DE DE UNIDADA DE INSTRUMENTO Y MEDICION | Fuente
VARIABLE VARIBALE
MEDICION
Variable Pancreatitis aguda Identificacion de pancreatitis segun la informacién | Cualitativa Nominal Pancreatitis aguda . Ficha de recoleccion Historia
dependiente recolectada de la historia clinica. Sio No de datos clinica
Litiasis biliar Identificacion de litiasis biliar a través del reporte | Cualitativa Nominal Diagnosticado: si 0 no Ficha de recoleccion Historia
ecografico adjunto en la historia clinica. de datos Clinica
Identificacién de alcoholismo a través de la
Alholismo anamnesis registrado en la historia clinica. Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o no Ficha de recoleccion
de datos
Identificacién de CPRE anterior a través de la
Varieble anamnesis registrado en la historia clinica.
independiente ERCP Cualitativa Nominal Diagnosticado: si 0 no Ficha de recoleccién
Factores de Riesgo Identificacion de obesidad a través de la de datos
anamnesis
registrado en la historia clinica.
Obesidad Cualitativa Nominal Diagnosticado: si 0 no Ficha de recoleccion
Identificacion de hipertrigliceridemia a través de de datos
examenes de laboratorio anexados en la historia
clinica.
Hipertrigliceridemia Cualitativa Nominal Diagnosticado: si 0 no Ficha de recoleccion de datos
Dolor abdominal | Sintoma registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o no Ficha de recoleccion de datos Historia
agudo clinica
Signo registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o0 no Ficha de recoleccion de datos
Fiebre
Variable Signo registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o no Ficha de recoleccion de datos
Indeoendiente Nauseas
Signo registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o0 no Ficha de recoleccion de datos
Signos y Sintomas
Vomitos
Sintoma registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado. si 0 no Ficha de recoleccién de datos
Disnea
Signo registrado en la historia clinica Cualitativa Nominal Diagnosticado: si o0 no Ficha de recoleccion de datos

Dolor pleuritico
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Anexo 3: Ficha de recoleccion de datos

Factores de riesgo para desarrollar pancreatitis aguda en pacientes atendidos en el servicio
de emergencia y medicina del Hospital Carlos Lanfrenaco La Hoz 2018

Fecha: / / Codigo:
Caracteristicas generales:

Fecha de ingreso:

Edad:_ afnos

Genero: Femenino () Masculino ()

Estado civil: Soltera () Union estable ()

Garado de Instruccion: Primaria () Secundaria () Superior ()
Ocupacion

Dias de hospitalizacién

Factores de riesgo:

a. Antecedente patoldgico : b. Presentacion Clinica:
Alcoholismo Si () No Dolor abdominal agudo Si () No ()
Litiasis biliar Si () No () Fiebre Si () No ()

Hipertrigliceridemia Si () No ( )| Nauseas Si()No ()

Antecedente de CPRE Si ( )No () Obesidad | Vémitos Si () No ()

Si()No () Disnea Si () No ()

Dolor toracico Pleuritico Si () No ()
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