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RESUMEN

TITULO: Hipertrigliceridemia como factor prondstico de gravedad en pacientes con pancreatitis
aguda biliar.

INTRODUCCION: La pancreatitis aguda es una enfermedad comln y potencialmente
amenazadora para la vida. En Estados Unidos, es el tercer trastorno gastrointestinal méas comin que
amerita hospitalizacion, con costos anuales que exceden los 2,500 millones de ddélares. Dentro del
protocolo de manejo de pacientes con pancreatitis, es prioridad el establecer un diagnostico
etioldgico asi como estadificar la gravedad del cuadro, ya que esto determina el manejo subsecuente
del enfermo. Histéricamente, se han estudiado multiples marcadores clinicos y de laboratorio que
permitan ser empleados como marcadores prondsticos. EI mejor conocimiento de los factores que
afectan la evolucién de la enfermedad nos permite a su vez mejorar el manejo de pacientes con
pancreatitis.

OBJETIVOS: Determinar la frecuencia de presentacion de hipertrigliceridemia en pacientes con
diagnostico de pancreatitis biliar ingresados al servicio de cirugia general del hospital general de
Tijuana, y establecer si existen diferencias en la severidad de la enfermedad entre pacientes con
pancreatitis que presentan hipetrigliceridemia versus aquellos que no la presentan.

MATERIAL Y METODOS: Estudio de cohortes, un solo centro, prospectivo, analitico,
observacional, no aleatorizado. El periodo del estudio abarco del 1 de agosto de 2014 al 31 de
octubre de 2015, durante el cual se incluy6é un total de 75 pacientes, se dividié a los pacientes en
dos grupos, segun presentaran con niveles de triglicéridos elevados (D) o normales (S). Se
establecio la severidad de pancreatitis en base a la revision 2012 de los criterios de Atlanta, y se
valord en cada grupo la presencia de complicaciones locales, sistémicas, y puntuacién Ranson y
APACHE-Il Los datos se analizaron de manera inicial mediante estadistica descriptiva con
evaluacion de medidas de tendencia central (media, desviacion estandar).Las variables cuantitativas
(edad, puntuaciones Ranson y APACHE-II) se compararon usando la prueba de T de student. Para
las variables cualitativas (sexo, fallo organico, complicaciones locales) se utiliz6 la prueba de Chi
cuadrada. En todas las categorias la p menor de 0.05 se considerd estadisticamente significativa.
Los datos fueron analizados mediante el programa de Excel 2010 y Minitab versién 17.

RESULTADOS: No se observé diferencia significativa en la presencia de fallo organico,
complicaciones locales o puntuacion de Ranson entre los grupos con hipertrigliceridemia y con
triglicéridos normales. Se encontr6 una diferencia signficativamente mayor en la puntuacion
APACHE-II del grupo con hipertrigliceridemia en comparacion al de triglicéridos normales.

CONCLUSIONES: La hipertrigliceridemia en valores por debajo de 500 mg/dL no es un factor
que condicione mayor desarrollo de complicaciones locales o sistémicas en pacientes con
pancreatitis biliar, por lo que no se considera en rango de valor como un factor prondstico de
gravedad.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una enfermedad comun, y potencialmente amenazadora
para la vida. En los Estados Unidos, es el tercer trastorno gastrointestinal mas comin que
requiere de hospitalizacion, con 274,119 casos reportados en 2009 y costos anuales que
exceden los 2,500 millones de ddlares. Su incidencia parece haber incrementado
notablemente en los ultimos afios, en la mayoria de las series se encuentra entre 5 y 11
casos por 100,000 habitantes/afio, aunque ésta es muy variable de un pais a otro, influido
probablemente por la pobre uniformidad de criterios diagndsticos e incidencia de los
actores etioldgicos en la poblacion de referencia. Afecta a poblacién econémicamente
activa, con una media de edad de presentacion de 55 afios. En paises occidentales, los litos
biliares con la causa mas comun de pancreatitis, representando aproximadamente el 50% de
los pacientes, seguida por el alcohol en 20%. En otro 20%, la causa se mantendrd como
idiopatica. ElI 10% restante constituye un gran grupo de posibles causas de pancreatitis;
éstas causas incluyen hipercalcemia, hipertrigliceridemia, farmacos, disfuncién del esfinter

de Oddi, pancreas divisum, neoplasias pancreaticas, isquémica, genética e infecciosa.
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En 1889, Reginald Fitz publica su descripcion de la enfermedad, en la cual hace
una revision sistematica de los sintomas de 53 casos de pancreatitis aguda documentados
mediante patologia, detallando cambios hemorragicos, supurativos y gangrenosos en la
pancreatitis y sus diferencias patoldgicas; comentando ademés diversas etiologias como la
litiasis biliar, alcohol, Ulcera péptica perforada y trauma. De manera notable, Fitz describe
también el absceso pancredtico, la trombosis de vena esplénica y un pseudoquiste
pancreatico como complicaciones asociadas.
A principios de 1974, John H.C. Ranson y su equipo de colegas del Centro Médico de la
Universidad de Nueva York proponen un conjunto de criterios objetivos, que
posteriormente Ilegan a denominarse criterios de Ranson, basados en variables clinicas y
bioguimicas presentes al ingreso y 48 horas después. Estos criterios fueron ampliamente
adoptados y los criterios iniciales modificados por varios investigadores, no pudiéndose
mejorar los contratiempos que implican el retraso de 48 horas y la necesidad de emplear
varias pruebas de laboratorio para estimar el curso clinico de un paciente. Se desarrollaron
posteriormente multiples escalas con la finalidad de estadificar a aquellos pacientes con el
mayor riesgo de desarrollar pancreatitis aguda severa y fallo organico, incluyendo las

escalas Glasgow, APACHE Il, SOFA, Marshall, BISAP y POP-SCORE.

Ademas de los multiples criterios para pronostico y severidad, se han tenido intentos por
establecer un sistema de clasificacion para las manifestaciones de pancreatitis. En 1963 se
propuso en Marsella por un grupo de expertos un sistema basado en la morfologia,
distinguiéndose principalmente ataques de pancreatitis aguda y crénica, con dos posteriores

revisiones. Los avances en la tomografia computada realzada con contraste han sido




criticos para la valoracién de necrosis pancreatica y complicaciones peripancreaticas. En
1985, E.J. Balthazar, perteneciente al grupo de trabajo de John Ranson, desarrolla un
sistema de estadificacion basado en la morfologia del pancreas y presencia de colecciones
liquidas peripancreaticas en la tomografia, manteniéndose hasta la actualidad como el unico

sistema de estadificacion radioldgica ampliamente utilizado.

El primer esfuerzo mayor para clasificar las manifestaciones y evolucion de pancreatitis
aguda, fue la clasificacion de Atlanta propuesta en el simposio internacional de 1992. Se
establecieron criterios para pancreatitis aguda severa, y éstos incluyeron el fallo organico
como factor determinante, demostrando el mejor entendimiento de la pancreatitis como una
entidad con repercusiones sistémicas. Se propusieron también definiciones para pancreatitis
intersticial, pancreatitis necrotizante, pseudoquiste y necrosis pancredtica infectada. La
revision de 2012 de los criterios de Atlanta estadifica a la enfermedad en las formas leve,
moderadamente severa y severa, basados en la presencia de fallo orgéanico (transitorio o
persistente) en los sistemas respiratorio, renal y cardiovascular, recomendando ademas la

escala de Marshall modificada para caracterizar la severidad de la falla de estos sistemas.
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La etiologia biliar esta descrita como la principal causa de pancreatitis aguda en
paises occidentales, representando hasta 50% de los casos (Shackelford’s Surgery of
Alimentary Tract, 7th ed, 2013). Asimismo, el tipo méas frecuente de calculos biliares son
de colesterol. La patogenia de estos calculos se relaciona con la supersaturacion de bilis con
colesterol y precipitacion subsecuente. (Schwartz, 10 ed, 2014). En nuestro hospital, resulta
notoria la frecuencia de ingresos por patologia biliar litidsica y sus complicaciones, dentro
de la que resalta la pancreatitis. Dentro del protocolo de estudio de pancreatitis, el
identificar la etiologia biliar resulta el primer paso dado su frecuencia de presentacion. Sin
embargo, una vez establecido el origen biliar, es poco frecuente el emplear mas examenes
de extension salvo aquellos necesarios para estadificar al paciente en las escalas de Ranson
y Apache. Encontrandonos en un medio con alta prevalencia de obesidad y malos habitos
dietéticos, resulta de interés conocer la incidencia de dislipidemias en pacientes con

pancreatitis biliar, y si la condicion reviste importancia en el prondstico de estos pacientes.
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La pancreatitis aguda es la causa principal de ingreso hospitalario por trastornos
gastrointestinales en Estados Unidos. La litiasis biliar y etilismo son factores de riesgo bien
establecidos, habiendo emergido nuevas causas que en conjunto con nuevos aspectos de la
fisiopatologia, mejorar el entendimiento de la enfermedad. (Lankisch, 2015).
Como se comenta, la litiasis biliar y abuso de alcohol constituyen los principales factores
de riesgo para pancreatitis aguda. No obstante, por los Gltimos 20-30 afios, se estima que el
riesgo de pancreatitis es menor al 2% en pacientes con litiasis biliar asintomatica, y que el
riesgo de pancreatitis oscila en 2-3% en alcoholicos. Se deduce por ello que otros factores,

probablemente genéticos, desempefien un papel en el desarrollo de la enfermedad.

FISIOPATOLOGIA DE LA PANCREATITIS BILIAR

AUn no se aclara por completo el mecanismo causante de la pancreatitis por un
calculo, si bien siempre se han implicado estos ultimos desde la observacién de Opie de
1901, quien notifico el caso de dos pacientes que murieron por pancreatitis aguda con
calculos impactados en la ampolla de Vater. Tal hallazgo llevo a proponer la “hipotesis de
un conducto comun”, segun la cual un bloqueo después de los conductos biliar y
pancreatico provoca flujo de bilis al pancreas, el cual a su vez se lesiona por accion
detergente de las sales biliares. Entre las objeciones relevantes de esta teoria figura el hecho
anatomico real de que la mayor parte de los individuos tiene un conducto comun tan corto
que un célculo localizado en ese sitio bloquearia los conductos pancreatico y biliar y
aislaria con efectividad los dos sistemas. Mas aun, la presion hidrostatica en el conducto

biliar es méas baja que en el pancreatico, un estado anormal que favoreceria el flujo anormal




de jugo pancreatico al conducto biliar y no en la direccién opuesta (Schartwz, 2015, pag
1352).

Otro mecanismo propuesto es que se produce una incompetencia transitoria del esfinter,
causada por el paso de un lito a través de éste, lo cual puede permitir un reflujo de bilis en
el conducto pancreatico, pero esto es refutado por la ausencia usual de pancreatitis después
de esfinterotomia endoscopica o esfinteroplastia quirdrgica. Una tercera posibilidad es que
la pancreatitis sea resultado de un lito biliar que obstruye el conducto pancreético,
condicionando hipertension intraductal. Se postula que ésta presion puede llevar a una
disrupcion menor en la integridad del conducto, extravasacion de jugo pancreético en el
intersticio del pancreas y promover la activacion enzimética. Cuando no es posible
identificar litos u otros factores etiologicos, aln existe la posibilidad del hallazgo de
microlitiasis en la forma de cristales birrefringentes observados en microscopia de la bilis.
Esta microlitiasis oculta es quiza responsable de hasta la mitad de los casos de pancreatitis
idiopética. (Schwartz 2015, pag 1352)

La obstruccion ductal pancreética, independientemente del mecanismo, lleva a un bloqueo
de la secrecion pancreatica, que a su vez impide la exocitosis de granulos de zimégeno de
las células acinares. Consecuentemente, los granulos coalescen con lisosomas intracelulares
los cuales contienen una mezcla de enzimas digestivas y lisosomales. La enzima lisosomal
catepsina B puede activar la conversion de tripsinégeno a tripsina. La acumulacién
resultante de tripsina activada dentro de las vacuolas puede activar una cascada de enzimas
digestivas que llevan a un dafio por autodigestion. Un bloqueo en la exocitosis apical
normal de granulos de zimogeno puede resultar en exocitosis basolateral en las células
acinares, liberando zimdgenos activos en el espacio intersticial, con la subsecuente lesion

inducida por proteasas a las membranas celulares. El dafio acinar inducido por el proceso
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audotigestivo estimula una respuesta inflamatoria (infiltracién de macréfagos y neutroéfilos,
y liberacion de las citosinas TNF-a e interleucinas 1, 6 y 8) dentro del parénquima
pancreatico. En algunos casos, la reaccion es severa, con fallo multiorganico y sepsis; la
cual es resultante de la translocacion bacteriana desde el lumen intestinal hacia la

circulacién (PA Banks, 2015).

En el proceso de la enfermedad, existen dos fases, temprana y tardia, con correspondientes
picos de mortalidad. Durante la fase temprana, las alteraciones sistémicas son resultado de
la respuesta del paciente a la lesién pancredtica local. Esta fase usualmente ha terminado al
final de la primera semana pero puede extenderse hasta al inicio de la segunda. Son
activadas cascadas de citosinas a causa de la inflamacion pancreética que se manifiestan
clinicamente en forma de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, que cuando esta
presente, representa un riesgo aumentado para el desarrollo de fallo orgénico. El factor
determinante para la severidad de la pancreatitis durante la fase aguda es la presencia y
duracién de fallo organico, y aln cuando durante esta fase pueden detectarse
complicaciones locales, ésas no se consideran determinantes de severidad. Ademas, la
extension de los cambios morfol6gicos no es directamente proporcional a la severidad del
fallo organico, por lo que no se considera confiable determinar la extension de la necrosis

durante los primeros dias de la enfermedad.

HIPERTRIGLICERIDEMIA'Y PANCREATITIS
Se han descrito varios mecanismos causales de la aparicion de pancreatitis en los
pacientes con hiperlipidemia. Un primer mecanismo esta explicado por el dafio directo de

los &cidos grasos al tejido pancreatico; generalmente éstos no son toxicos unidos a la
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albumina, pero en la hipertrigliceridemia se supera la capacidad de la albimina para su
transporte, aumentando su toxicidad y desencadenando la respuesta enzimatica en el
pancreas. Un segundo mecanismo se explica por los quilomicrones, los cuales pueden
obstruir la circulacién distal pancreética causando isquemia, esto causa una alteracién de la
arquitectura acinar, se expone el tejido pancreatico a los triglicéridos activando la lipasa
pancreatica, desencadenando la cadena inflamatoria y un ciclo de mayor activacion de todo
el grupo de enzimas pancredticas. Igualmente los acidos grasos libres en altas
concentraciones crean un medio acido, este cambio en el pH puede desencadenar la
activacion del tripsinégeno y el inicio de la enfermedad. Un tercer mecanismo se asocia a
una disminucién genética de la lipoproteinlipasa. Esta enzima se sintetiza en tejido
muscular y los adipocitos. Tras su liberacion es transportada al endotelio capilar, actGa
sobre los quilomicrones ricos en triglicéridos, hidrolizandolos a quilomicrones remanentes,
e hidroliza las lipoproteinas ricas en triglicéridos a acidos grasos y glicerol. Su déficit
produce una alteracion de la degradacion plasmatica de los quilomicrones en el suero de

estos pacientes respecto a otros controles (S. J. Jiménez, 2008)

CLASIFICACION

Aproximadamente un 15-20% de los pacientes desarrollan pancreatitis aguda
severa, definida por la presencia de fallo organico o complicaciones locales (Banks et al,
2013). El poder predecir con precision la severidad de la pancreatitis es importante para la
toma de decisiones terapéuticas. Existe una larga historia de intentos por encontrar factores
y marcadores pronosticos que estadifiquen el riesgo con certeza, siendo los mas
ampliamente utilizados los criterios de Ranson o Glasgow modificados. Existen muchos

otros criterios para predecir la severidad, como una puntuacién en escala de APACHE Il de
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8 o0 un nivel de proteina C reactiva mayor de 150 mg/dL (Schwartz’s, 2015, pag 1357). La
presencia de SRIS también tiene significado prondstico (Morfidi et al, 2006). Otro enfoque
se ha dirigido a identificar pacientes con pancreatitis aguda “inofensiva” basado en tres
factores que pueden observarse al ingreso: ausencia de irritacion peritoneal, hematocrito
normal y creatinina sérica normal (Schwartz,s, 2015, pag 1357). De los sistemas de
clasificacion mencionados, las escalas Ranson y APACHE Il contintan siendo las mas
empleadas, la primera con una sensibilidad reportada de 69-92% y un especificidad de
83-93% para predecir gravedad, en tanto que para la escala APACHE 1l se ha documentado

sensibilidad de 60-80%, con especificidad de 64-78% (Papachristou, 2010).

Existen razones importantes para definir y estadificar la severidad de la pancreatitis aguda.
Primero, a la admisién, es importante identificar pacientes con pancreatitis potencialmente
severa que ameritan un tratamiento agresivo temprano. Segundo, en hospitales de segundo
nivel de atencién, los clinicos deben identificar a dichos pacientes para su referencia a un
centro de tercer nivel. Por Gltimo, los especialistas que reciben a estos pacientes, existen
ventajas en estratificar a estos pacientes en subgrupos basados en la presencia de falla

organica persistente y complicaciones locales y sistémicas. (Banks et al, 2012).

Esta clasificacion define tres grados de severidad: pancreatitis aguda leve, pancreatitis
moderadamente severa y pancreatitis severa. La terminologia importante para esta
clasificacion incluye fallo organico transitorio, fallo organico persistente, y complicaciones
locales o sistémicas. El fallo organico transitorio es aquel presente por menos de 48 horas.
El fallo organico persistente se define como el fallo presente por més de 48 horas. Las

complicaciones locales incluyen las colecciones liquidas peripancreaticas y colecciones
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necroticas agudas, en tanto que las complicaciones sistémicas pueden relacionarse a a

exacerbaciones de comorbilidades preexistentes (Banks et al, Atlanta 2013)

La mayor parte de los episodios de pancreatitis aguda son leves y autolimitados, ameritando
solo una hospitalizacion breve. La pancreatitis leve es definida por la ausencia de fallo
orgénico y/o necrosis pancreatica. Después de 48 horas de admision, estos pacientes de
manera tipica habran mejorado significativamente y podran haber reiniciado la

alimentacion. (Tenner, 2013).

La pancreatitis moderadamente severa es caracterizada por la presencia de fallo organico
transitorio o complicaciones locales/sistémicas en ausencia de un fallo orgénico persistente.
La pancreatitis moderadamente severa pudiera resolverse sin intervencion (como en el caso
del fallo organico transitorio o colecciéon liquida aguda) o puede requerir cuidados
prolongados de especialidad (como en una necrosis extensa sin fallo orgéanico) (Banks,

2013)

La pancreatitis aguda severa se caracteriza por el fallo organico persistente. El fallo
organico se habia definido previamente como la presencia de shock (presion sistdlica
menor a 90 mHg), insuficiencia pulmonar (PaO2 menor a 60 mmHg), fallo renal (creatinina
mayor a 2 mg/dL después de rehidratacion) y/o sangrado gastrointestinal (mas de 500 mL
de pérdida sanguinea en 24 horas). Los Criterios Revisados de Atlanta definen ahora el
fallo organico como una puntuacion de 2 0 mas en la escala modificada de Marshall.

(Tenner, 2013)
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Para la severidad de pancreatitis por radiologia, la clasificacién revisada provee
definiciones detalladas de las caracteristicas de imagen de la enfermedad. Las colecciones
peripancreaticas de liquido ocurren en los primeros dias de pancreatitis intersticial. Estas
son de apariencia homogénea, usualmente se mantienen estériles y de forma comun
resuelven espontaneamente. Una coleccion aguda peripancreatica que no se resuelve puede
evolucionar hacia un pseudoquiste. De particular importancia es la definicién de
colecciones necréticas agudas y necrosis con pared. Los pacientes con necrosis
peripancreatica tienen una morbilidad y mortalidad aumentadas en comparacion con
aquellos con pancreatitis intersticial. Las colecciones necrdticas agudas pueden ser estériles
o infectadas. La historia natural de éstas colecciones es variable; pudiendo volverse mas
pequefias en su evolucion y, en raras ocasiones, desaparecer por completo. Mas
comUnmente, las colecciones necréticas agudas desarrollan una pared necrética bien
definida que rodea cantidades variables de fluido y detritos necrdticos, llamado “necrosis

con pared”, que puede ser estéril o infectada.
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JUSTIFICACION




JUSTIFICACION:

Dentro del Hospital General de Tijuana, se presenta una gran cantidad de ingresos
anualmente por causa de pancreatitis aguda, siendo la principal la biliar la principal
etiologia, la mayor parte de los casos se manejan en el servicio de cirugia. Tratandose de
una enfermedad con elevado potencial de complicaciones locales y sistémicas,
histéricamente se han desarrollado multiples sistemas de clasificacion y escalas de
gravedad, se ha logrado identificar también marcadores que permiten establecer prondstico,
permitiendo con ello crear protocolos de manejo a fin de minimizar dichas complicaciones.
El Colegio Americano de Gastroenterologia establece asimismo caracteristicas clinicas que
permiten predecir un curso de severidad para la enfermedad, dentro de las que se incluyen
la obesidad, ésta ultima objeto de interés como factor de riesgo asociado a desarrollo de
complicaciones, aunque revisiones recientes indican que la obesidad no representa un factor
de riesgo independiente para la severidad y fallo orgénico en pacientes con pancreatitis
(Pancreatology, 2015). De la mano de la obesidad, se ha estudiado la repercusion del
sindrome metabdlico en la evolucién de pancreatitis, con reportes recientes que indican
asociacion entre hipertrigliceridemia y severidad de pancreatitis de etiologia biliar (Journal
of American Science, 2014). Dada la alta incidencia de la enfermedad en nuestra region,
resulta de interés el identificar condiciones asociadas que repercutan en la evolucion de los

pacientes.
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PREGUNTA DE
INVESTIGACION




PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢Es la hipertrigliceridemia una condicion de alta prevalencia en pacientes con
pancreatitis biliar que repercute en su pronostico como factor de gravedad, condicionando

mayor desarrollo de complicaciones locales y sistémicas?
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HIPOTESIS




HIPOTESIS

Hipotesis: la hipertrigliceridemia es una condicion de alta prevalencia en pacientes con

pancreatitis de etiologia biliar y reviste factor prondstico en la severidad de la enfermedad.

Hipotesis nula: la hipertrigliceridemia no es una condicion de alta prevalencia en pacientes
con pancreatitis de etiologia biliar y no reviste factor prondstico en la severidad de la

enfermedad.
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OBJETIVOS




OBJETIVOS
General: determinar la frecuencia de presentacion de hipertrigliceridemia en pacientes con
diagndstico de pancreatitis biliar ingresados al servicio de cirugia del hospital general de

Tijuana.

Especificos:

Establecer diferencias en la severidad de enfermedad entre pacientes con
pancreatitis aguda biliar que presentan hipertrigliceridemia versus aquellos que no la
presentan

Establecer si existe asociacion entre hipertriglieceridemia y algin marcador de

severidad especifico en pacientes con pancreatitis
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MATERIAL Y
METODOS




DISENO DEL ESTUDIO

Estudio de cohorte, un solo centro, prospectivo, analitico, observacional, no aleatorizado.

POBLACION Y MUESTRA

Lugar: Servicio de cirugia general, Hospital General de Tijuana.

Duracion: El periodo de 1 agosto de 2014 a 31 octubre de 2015.

Universo: Pacientes con diagndstico de pancreatitis biliar de 17 a 75 afios de edad.
Tamafo de la muestra: el total de pacientes que cumplen con los criterios de inclusién
durante el periodo del estudio.

Equipo empleado para determinacion de perfil de lipidos: Ilab-Tauros, con reactivo

lab.

CRITERIOS DE SELECCION

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes de 17 a 75 afios de edad con diagnostico de pancreatitis biliar ingresados
en el periodo de agosto de 2014 a octubre de 2015.

2. Ingresados en el servicio de cirugia.

3. Pacientes en quienes se realiza estatificacion completa con Ranson y Apache II.

4. Pacientes en quienes se logra determinar perfil de lipidos en las primeras 72 horas
de su ingreso.

5. Acepten participar en el estudio mediante firma de consentimiento informado.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

=

N

Pacientes que no cumplen con los criterios de inclusion.

Pacientes con antecedente de antecedente de fallo orgénico previamente conocido
(renal, cardiaco, respiratorio).

Pacientes con antecedente de cancer biliar, pancreatico o instrumentacion reciente
de via biliar.

Pacientes en los que a su ingreso no es posible realizar estadificacién completa de
Ranson y Apache.

Pacientes en los que a su ingreso no es posible realizar valoracion completa para

falla orgénica por escala de Marshall modificada.

CRITERIOS DE ELIMINACION

1.

Pacientes ingresados al servicio de cirugia con diagnostico de pancreatitis en los que
se descarte etiologia biliar

Pacientes en los que no sea posible realizar estadificacion completa de Ranson y
Apache a las 48 horas de internamiento.

Pacientes en los que no es posible realizar valoracion completa para falla orgéanica
por escala de Marshall modificada a las 48 horas de internamiento.

Pacientes en los que no es posible obtener un perfil de lipidos en las primeras 72
horas de hospitalizacion

Pacientes en los que el perfil de lipidos demuestre nivel de triglicéridos séricos igual

0 mayor a 1,000 mg/dL.
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VARIABLES EN ESTUDIO

VARIABLES INDEPENDIENTES:
Edad: variable independiente, cuantitativa, definido como el tiempo transcurrido en afios

desde el nacimiento.

Sexo: variable independiente, cualitativa; conjunto de caracteristicas fisicas, bioldgicas,
anatémicas, y fisioldgicas de los seres humanos, que los definen como hombre o mujer

(ONU, 2015)

VARIABLES DEPENDIENTES
Fallo organico: variable dependiente, cualitativa; alteracion en la funcion normal de un
organo, y definida en base a la escala modificada de Marshall, comprendiendo los sistemas

respiratorio, renal y cardiovascular (Classification of acute pancreatitis, 2012)

Fallo organico transitorio: variable dependiente, cualitativa, aquella disfuncion de un
sistema que resuelve dentro de las primeras 48 horas de evolucion de pancreatitis

(American college of gastroenterology guideline: Management of acute pancreatitis, 2013)

Fallo organico persistente: variable dependiente, cualitativa, aquella disfuncion de un
sistema que persiste mas alla de 48 horas de evolucion de pancreatitis (American college of

gastroenterology guideline: Management of acute pancreatitis, 2013)
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Fallo respiratorio: variable dependiente, culitativa, disfuncion del sistema respiratorio
definida en base a la escala modificada de Marshall como una disminucion en la relacion
PaO2/FiO2 menor a 300 (Classification of acute pancreatitis, 2012)

Fallo renal: variable dependiente, cualitativa, disfuncion del sistema renal definida en base
a la escala modificada de Marshall como un aumento en los niveles de creatinina sérica

arriba de 1.9 mg/dL (Classification of acute pancreatitis, 2012)

Fallo cardiovascular:  variable dependiente, cualitativa, disfuncién del sistema
circulatorio definida en base a la escala modificada de Marshall como una disminucion en
la presion sistdlica debajo de 90 mmHg que no responde a cargas de volumen

(Classification of acute pancreatitis, 2012)

Complicaciones locales: variable dependiente, cualitativa; complicacion abdominal
derivada del proceso inflamatorio pancreéatico, comprende un espectro de lesiones que
incluye la coleccién aguda de liquido peripancreético, pseudoquiste pancreatico, coleccion
necrética aguda, necrosis con formacion de pared, compromiso del vaciamiento gastrico,
trombosis de venas porta/esplénica, necrosis de colon. (Classification of acute pancreatitis,

2012)

Pancreatitis aguda leve: variable dependiente, cualitativa; cuadro de pancreatitis que no se
acompafia de fallo organico ni complicaciones locales  (American college of

gastroenterology guideline: Management of acute pancreatitis, 2013)
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Pancreatitis aguda moderadamente severa: variable dependiente, cualitativa; cuadro de
pancreatitis que se acompafia de complicaciones locales y/o fallo orgénico transitorio

(American college of gastroenterology guideline: Management of acute pancreatitis, 2013)

Pancreatitis aguda severa: variable dependiente, cualitativa; cuadro de pancreatitis se
acompafa de fallo organico persistente (American college of gastroenterology guideline:

Management of acute pancreatitis, 2013)

Hipertrigliceridemia: variable dependiente, cualitativa; elevacion de triglicéridos séricos

igual o mayor a 150 mg/dL (CENETEC, 2009)

Criterios de Ranson: escala de prediccion de gravedad en pancreatitis aguda, que incluye
un conjunto de variables cuantitativas, dependientes, 5 determinadas al ingreso del paciente
y 6 a las 48 horas de estancia; y considerandose diagndstico de gravedad con puntaje igual

o mayor a 3 (Classification of acute pancreatitis, 2012).

Escala APACHE I1: sistema de clasificacion de severidad, disefiado para medir gravedad
de pacientes adultos admitidos a unidades de cuidados intensivos, comprende 12 variables
cualitativas, considerandose en pancreatitis gravedad con puntaje igual o0 mayor a 8 (Costa

J1, 1999)
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PROTOCOLO DE MANEJO DE PACIENTES

1. Se hara revision del caso registrando nombre completo, edad, sexo y fecha de
ingreso.

2. En todo paciente con diagnostico de pancreatitis biliar se realizaran examenes de
laboratorio y gasometria al ingreso y 48 horas que permitan estadificacion completa
por escalas de Ranson y APACHE I1.

3. Se determinaré perfil de lipidos en las primeras 72 horas de su ingreso y clasificara
los niveles de triglicéridos de acuerdo a criterios ATP Ill como normal (<150
mg/dL), hipertrigliceridemia grado I (150-199 mg/dL), hipetrigliceridemia grado Il
(200-499 mg/dL) e hipetrigliceridemia grado 111 (igual 0 mayor a 500 mg/dL)

4. Se solicitara radiografia de térax al ingreso de cada paciente.

5. Solicitud de tomografia abdominal en aquellos pacientes que cumplan criterios de

gravedad, y después de al menos de 48 horas de estancia hospitalaria.

RECOLECCION DE DATOS

El procedimiento de recoleccién de datos se dio en dos etapas: en la primera
mediante consentimiento de autoridades correspondientes del Hospital General de Tijuana
y de los propios pacientes para ser incluidos en el estudio mediante firma de consentimiento
informado. La segunda etapa consistio en el propio registro de datos mediante una hoja de
captura de informacion, en la que se censaron datos de identificacion del paciente,
estadificacion en escalas Ranson y Apache I, registro de fallo organico, perfil de lipidos,
hallazgos en radiografia de torax y hallazgos tomograficos en aquellos pacientes en los que

fue posible realizar tomografia.
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ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se analizan de manera inicial con estadistica descriptiva con evaluacion de
medidas de tendencia centra y dispersion | (media y desviacion estandar)
Las variables cuantitativas (edad, puntuaciones Ranson y APACHE II) se comparan
mediante la prueba de T de student. En la comparacién de variables cuantitativas para méas
de dos grupos, se empled la prueba ANOVA,; cuando la prueba ANOVA demostro
diferencia entre las variables, se empleé la prueba TUKEY para identificar los grupos entre
los que se presenta la diferencia. En las variables cualitativas (sexo, fallo organico,
complicaciones locales) se utilizo la prueba de chi cuadrado.
En toda categoria analizada, se considera la p menor de 0.05 como estadisticamente
significativa.

Se realizaron los anélisis mediante los programas Excel 2010 y Minitab version 17.

CONFIDENCIALIDAD Y ASPECTOS ETICOS

El presente protocolo no identificard al paciente en las presentaciones o
publicaciones que deriven de este estudio y los datos relacionados serdn manejados en
forma confidencial, denominandose a los pacientes mediante nUmero de participante segin

esté designado.

31




RESULTADOS




RESULTADOS
Durante el periodo de estudio del 1 de agosto de 2014 al 31 de octubre de 2015, se
incluyeron 75 pacientes, identificaAndose 15 con hipertrigliceridemia (grupo D) y 60 sin

dislipidemia (grupo S).

En cuanto a caracteristicas demograficas, en el grupo D se cont6 con 6 (40%) pacientes de
sexo masculino y 9 (60%) de sexo femenino, en el grupo S, se incluyeron 13 (21.6%)
pacientes de sexo masculino y 47 (78.3%) de sexo femenino, sin diferencia estadistica

significativa entre ambos grupos (p = 0.18)

En el grupo D, la edad minima fue de 22 afios y la maxima de 75 afios (media de 45.4 +
16.91). En el grupo S, la edad minima fue de 17 y la maxima de 74 afios (media de 33.98

+15.04), con diferencia estadistica significativa (p=0.03)

En el grupo D, de los 15 pacientes que se presentaron con hipertrigliceridemia, 10 (66.6%)
se encontraron con hipertrigliceridemia grado I, y 5 (33.3%) con grado II; no se presentd
ningun paciente con hipertrigliceridemia grado I11. En el subgrupo de grado I, se incluyeron
3 (30%) pacientes masculinos y 7 (70%) femeninos, en el subgrupo de grado II, 3 (60%)
masculinos y 2 (40%) de sexo femenino. No hubo diferencia significativa (p=0.32) para
ambos subgrupos. En el subgrupo | la edad minima fue de 20 afios y la maxima de 45
(media de 44.6 £17.59), en el subgrupo Il la edad minima fue de 22 afios y la maxima de 65
afios (media de 45.75 £ 16.91), sin diferencia estadistica significativa entre ambos grupos

(p=0.81)

33




Se detectaron en total 5 (33.3%) casos de fallo organico en los pacientes del grupo D, (4 de
fallo respiratorio transitorio y uno de fallo tanto renal como cardiovascular persistente)
contra 10 (16.66%) en el grupo S (7 de fallo respiratorio transitorio y 3 de fallo respiratorio
persistente), teniéndose una razén de momios de 2.5 comparando grupo D versus grupo S,
aungue sin significancia estadistica (p=0.164). Comparando el grupo S contra el subgrupo
de hipertrigliceridemia grado I, la razon de momios encontrada fue de 2.14 sin significancia
estadistica (p=0.38), en tanto que contra el subgrupo de hipertrigliceridemia grado Il se
obtuvo una razén de momios de 3.33, también sin significancia estadistica (p=0.22).
Comparando ambos subgrupos de hipertrigliceridemia se encontrd una razon de momios de

1.55, sin significancia estadistica (p=1.00).

Clasificando los casos de pancreatitis por severidad, se tuvieron 56 (74.6%) casos con
pancreatitis biliar leve, 15 (20%) con pancreatitis moderadamente severa y 4 (5.3%) con
pancreatitis severa. EIl grupo de pancreatitis leve tuvo una media de triglicéridos de 120.69
(£31.95), el de moderadamente severa 155.06 (£74.50) y el de severa 141.25 (+82.68), con
diferencia estadistica significativa (p=0.038). No hubo diferencia significativa entre los
grupos de pancreatitis leve versus severa (p=0.668) y moderadamente severa versus severa
(p=0.875). Se encontr6 una diferencia estadistica significativa (p=0.033) entre los niveles

de triglicéridos de los grupos de pancreatitis leve y moderadamente severa.

Se compararon también los puntajes de las escalas Ranson y APACHE 11 entre los grupos S
y D. En el grupo S, se tuvo una media para puntaje Ranson de 1.15 (x1.11), y en el grupo D

una media de 1.60 (+1.63), sin diferencia estadistica significativa (p=0.32). Para puntaje

34




APACHE II, en el grupo S de tuvo una media de 3.77 (£1.95) en el grupo D una media de

5.6 (x2.99), que resulto estadisticamente significativa (p=0.038, 1C=95%).

Al valorar los puntajes de Ranson entre subgrupos segun nivel de triglicéridos, el grupo S,
como ya se comento, presentd una media de 1.15 (+1.11), el de hipertrigliceridemia grado |
una media de 0.6 (x0.51) y el de hipertrigliceridemia grado 1l una media de 1 (£1.73), sin

diferencia estadistica significativa entre los tres grupos (p=0.305).

Comparando puntajes en escala APACHE Il por subgrupos segun nivel de triglicéridos, el
grupo S presentd una media de 3.76 (£1.96), el de hipertrigliceridemia grado | una media
de 4.8 (£2.2) y el de hipertrigliceridemia grado Il una media de 7.2 (x3.96), con diferencia
significativa (p=0.002). No hubo diferencia significativa entre los grupos S y de
hipertrigliceridemia | (p=0.338) ni hipertrigliceridemia | versus hipertrigliceridemia 11
(p=0.11). Se encontr6 diferencia significativa (p=0.002) entre el grupo S versus

hipertrigliceridemia grado II.

En la valoracion de complicaciones locales mediante tomografia, eésta se realiz6 en 12
pacientes del grupo D (80%) y 15 (25%) del grupo S. En el grupo D, se identificaron
complicaciones locales en 4 (33.3%) de los pacientes con tomografia, y en el grupo S fue
posible observarlas en 8 (53.33%). Comparando ambos grupos se obtuvo una razén de

momios de 0.43, sin significancia estadistica (P=0.44).
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DISCUSION

La pancreatitis aguda es una entidad frecuente en nuestro medio, con elevado
potencial de complicaciones, y en la que es fundamental el adecuado diagndstico y
estadificacion ya que de esto depende el establecimiento de un plan de manejo correcto.
Historicamente, se han desarrollado multiples escalas e un intento de predecir el curso de la
enfermedad, no obstante, algunos resultan demasiado complejos para ser empleados de
forma universal en diferentes ambientes hospitalarios, y no ofrecen grandes ventajas
respecto a la escala de Ranson. De modo similar, se han investigado numerosos marcadores
clinicos y moleculares predictores de severidad en pancreatitis, destacando dentro de éstos
la identificacion de obesidad, edad mayor a 55 afios, proteina C reactiva y
hemoconcentracién como factores prondsticos adversos (Rahul Pannala, Acute Pancreatitis,

historical perspective, 2009)

Hipertrigliceridemia es un hallazgo reconocido en pacientes con pancreatitis aguda de
etiologia biliar o alcohdlica, y generalmente considerada como epifenémeno cuando los
niveles de triglicéridos son menores a 500 mg/dL (5.65 mmol/litro). Los mecanismos de
dafio pancreéatico propuestos en caso de pancreatitis inducida por triglicéridos, como son la
lesion celular directa y lesion vascular, pueden contribuir a exacerbar las alteraciones
presentes en un cuadro de pancreatitis de otra etiologia (S.J. Jiménez, 2008). A pesar de
esto, existe poca o nula literatura que valore el curso clinico de pacientes con pancreatitis
biliar e hipertrigliceridemia. Un estudio retrospectivo en 2009 realizado en China compard
90 pacientes con hipertrigliceridemia contra 250 con niveles normales de triglicéridos,
encontrando mayor riesgo de pancreatitis severa, complicaciones locales y alteraciones

sistémicas en pacientes con hipertrigliceridemia, especialmente en grados Il y 1l (Yue
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Zeng, 2014). No obstante, no se especifica en dicho estudio si los pacientes incluidos
presentaban ya algun tipo de enfermedad o fallo organico previo al cuadro de pancreatitis.
Un segundo estudio, también retrospectivo y realizado en China, valora el impacto de
elevacion de triglicéridos en etapas tempranas de pancreatitis biliar en 426 pacientes,
encontrando en el grupo de hipertrigliceridemia mayor riesgo de pancreatitis severa, fallo

orgénico (principalmente respiratorio) y complicaciones locales (Cheng, 2015)

En nuestro estudio, no fue posible demostrar una incidencia significativamente mayor de
fallo organico en pacientes con hipertrigliceridemia en comparacion con el grupo de
triglicéridos normales. En los casos de hipertrigliceridemia, el valor mas alto obtenido fue
de 385 mg/dL, confirmando con lo que se reporta en la literatura; y en comparacion con
estudios similares, no se identificaron pacientes con niveles de triglicéridos arriba de los
500 mg/dL. El fallo orgénico més frecuentemente detectado fue el respiratorio, tanto en los
grupos D y S, siendo en la mayor parte de los casos un fallo transitorio (80% en el grupo D
y 70% en el grupo S), lo cual concuerda con hallazgos de fallo orgpanico reportado por

series previas (Zeng, 2014; Cheng, 2015).

Tampoco se demostr6 mayor incidencia de complicaciones locales para ambos grupos, en
aquellos pacientes en quienes se realiz6 tomografia. Cabe resaltar esta parte del estudio no
se realizo de forma Optima, puesto que idealmente se debieron realizar tomografias en todos
los pacientes incluidos en el estudio, y que el tiempo idéneo para la tomografia es 7 dias
después del inicio del padecimiento. Sin embargo, por cuestiones operativas de la
institucion como resultan la disponibilidad de tomdgrafo y la estancia hospitalaria

normalmente breve de pacientes con pancreatitis, se tuvo que considerar desde el disefio del
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estudio limitar el estudio tomografico a pacientes en quienes se identificaran criterios de

gravedad, realizdndose asimismo despueés de las 48 horas de estancia hospitalaria.

Realizando comparativa entre los distintos grupos de pancreatitis, segin grado de
severidad, se encontrd diferencia significativa entre los niveles de triglicéridos de pacientes
con pancreatitis leve y moderadamente severa, aunque teniéndose diferencia en valor de
triglicéridos a partir de los 52 mg/dL. No obstante, existe el sesgo de que los distintos

grupos no cuentan con el mismo nimero de pacientes.

En el apartado de puntaje por escalas Ranson y APACHE II, estudios previos reportan
tendencia a mayor puntaje en pacientes con hipertrigliceridemia (Zeng, 2014; Cheng, 2015)
en nuestro estudio no se presentd una diferencia significativa entre los grupos D y S para
puntaje de Ranson (p=0.32) pero en la escala de APACHE, al comparar distintos
subgrupos, se encontrd diferencia significativa (p:0.002) entre los pacientes con
triglicéridos normales y aquellos con hipertrigliceridemia grado 1. Nuevamente, se tiene el

sesgo de grupos dispares en cuanto a nimero de paciente.
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CONCLUSIONES

No se demostré un curso clinico de mayor gravedad en el grupo de pacientes con
hipertrigliceridemia con valores menores a 500 mg/dL en comparacion con el grupo de
triglicéridos normales. EI grupo con hipertrigliceridemia no presentd diferencia
significativa en desarrollo de fallo orgénico ni complicaciones locales. El fallo orgénico
que se desarrollé con més frecuencia en ambos grupos fue el respiratorio, siendo en la
mayor parte de los casos un fallo transitorio. Ambos grupos de control mostraron
puntuaciones similares en escala de Ranson, con puntaje APACHE Il mayor en pacientes
con hipetrigliceridemia. Por medio del presente trabajo, no es posible establecer a la
hipertrigliceridemia como factor de gravedad en pacientes con pancreatitis aguda biliar. Se
requieren mayores estudios para determinar si valores de triglicéridos séricos por arriba de

500 mg/dL constituyen un factor prondstico en pacientes con pancreatitis aguda biliar.
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ANEXOS




Figura 1: Sistema de puntuacion de Marshall modificado para fallo organico (SERAM,

2014)

Tabla 1. Sistema de puntuacién de Marshall modificado para el fallo organico.

Puntuacion

Organo- sistema - : , 2

Respiratorio (Pa0:/FiO;) [ [ 301-400 ' 201-300 | 101-200
Renal* ‘ _ | ‘
(creatinina sérica, umol/l) 134-169 170-310 311-439

(creatinina sérica, mg/dl) _ 1418 | 1,936 | 3649

Cardiovascular(presion <90, <90, <90,
sanguineasistdlica, mm Hg) ** respondiendo no pH<7,3
afluidoterapia = respondiendo
a fluidoterapia

Oxigeno suplementario (I/min)

Aire ambiente 21
2 _ 25
4 . 30
6-8 .40
9-10 50

Una puntuacion de 2 o mas en cualquier sistema define |a presenciade fallo organico.
*Lapuntuacion en pacientes con insuficiencia renal cronica preexistente depende del deterioro con
respecto a su funcion renal basal.

**Sin soporte inotropico.

>4,9
<90,
pH<7,2

Fuente: La clasificacion de Atlanta revisada en imagenes: Actualizacion de la pancreatitis
aguda y sus nuevas definiciones por consenso internacional. Sociedad Espafiola de

Radiologia Médica, 2014
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Figura 2: Signos pronosticos de Ranson para pancreatitis

al L1 li (e E28 W Signos prondsticos de Ranson para la pancreatitis

Criterios para pancreatitis aguda sin relacién con célculos hiliares

Al ingreso Durante las primeras 48 h
Edad »55 afios Disminucian del hematdcrito =10 puntos
Leucocitos =16 000/mm’ Aumento de BUN =5 ma/100 mi
Glucemia =200 ma/ 100 mi Calcio sérico <8 ma/f100 ml
LDH sérica »350 UKL Py arterial <60 mmHg
AST sérica =250 U100 ml Déficit de bases =4 meg/L

Secuestro estimado de liquido =6 L

Criterios para pancreatitis aguda por calculo biliar

Al imgreso Durante las primeras 48 h
Edad >70 anos Disminucion del hematdcrito =10 puntos
Leucocitos »18 000/mm’ Aumento de BUN =2 ma/100 mi
Glucemia =220 ma/ 100 mi Calcio sérico <8 ma/100 ml
LDH sérica ><400 UKL Déficit de bases =5 meg/L
AST sérica =250 U100 ml Secuestro estimado de liquido =4 L

AST, transaminasa de aspartato; BUM, nitrdégeno wrelco sanguineo; LOH, lactato deshidroge-

nasa; Poy, presian parcial de oxigenc.

Fuente: Principios de Cirugia. 9na ed. Schwartz 2010.
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Figura 3: Clasificacion de severidad en pancreatitis aguda (Modificado de Banks, 2012)

Grados de severidad en pancreatitis aguda

> Pancreatitis aguda leve
> Sin fallo orgéanico
> Sin complicaciones locales o sistémicas
> Pancreatitis aguda moderadamente severa
> Fallo organico que resuelve dentro de las primeras 48 horas (fallo
organico transitorio) y/o
> Complicaciones locales o sistémicas sin fallo organico persistente
> Pancreatitis aguda severa
> Fallo organico persistente (>48 hrs)
- Fallo de 6rgano tnico
- Fallo multiorganico

Fuente: Classification of acute pancreatitis — 2012: revision of the Atlanta classification and definitions by international
consensus (Peter A. Banks, 2012)
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TABLAS




Tabla 1. Caracteristicas demograéficas de los pacientes.

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES

TGL Normales Grado | Grado Il Grado Il
Trigliceridos (mg/dL) <150 150-199 200-499 2500
Edad (afios) 33.98 (+15.04) 44.6 (+17.59) 45.75 (+16.91) NA
Masculino/Femenino 13/47 3/7 3/2 NA
PB Leve 48 (80%) 6 (60%) 3 (60%) NA
PB Moderadamente severa 9 (15%) 4 (40%) 1 (20%) NA
PB Severa 3 (5%) 0 1 (20%) NA
Ranson total 1.15 (+1.10) 1.3 (+1.18) 2.2 (+2.03) NA
APACHE (Ingreso) 3.76 (+1.95) 4.8 (+2.08) 7.2 (¥3.54) NA
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Tabla 2. Comparacion de niveles de triglicéridos entre los distintos grupos de
pancreatitis segun gravedad

NIVELES DE TRIGLICERIDOS SEGUN GRADO DE SEVERIDAD DE PANCREATITIS

Moderadamente
Leve Severa Total
Severa
N 56 15 4 75
Media 120.69 155.06 141.25 128.66
Varianza 1020.9 5551.2 6836.25 2284.06
D.E. 31.95 74.5 82.68 47.79
Prueba TUKEY para los subgrupos:
p: .0383
Leve vs Moderadamente severa Dif =34.3600 95%IC=2.1456 a 66.5744, p=0.0339
Leve vs Severa Dif =20.5600 95%IC=36.7872 a 77.9072, p=0.6683
Moderadamente severa vs Severa |Dif =13.8000 95%IC=76.1536 a 48.5536, p=0.8571
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Tabla 3. Comparacion de puntaje de Ranson entre los distintos grupos segun grado de
triglicéridos

PUNTAJE DE RANSON SEGUN NIVEL DE TRIGLICERIDOS

TGL Normales Hipertrigliceridemia Hipertrigliceridemia Total
grado | grado Il
N 60 15 4 75
Media 1.15 0.6 1| 1.0667
Varianza 1.24 0.26 3| 1.2252
D.E. 1.11 0.51 1.73| 1.1069
Prueba TUKEY para los subgrupos:
p: 0.3052

TGL Normales vs HTG Grado | Dif =0.5500 95%IC=-1.6807 a 0.5807, p=0.4794

TGL Normales vs HTG Grado Il Dif =0.5800 95%IC=-0.9608 a 2.1208, p=0.6416

HTG Grado | vs HTG Grado |l Dif =1.1300 95%IC=-0.6831 a 2.9431, p=0.3010
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GRAFICAS




Grafica 1: Proporcién de género en el grupo con hipertrigliceridemia

Proporcion de género en el grupo de
pacientes con hipertrigliceridemia

B Masculino (40%)

B Femenino (60%)
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Grafica 2: Proporcion de género en el grupo sin hipertrigliceridemia

Proporcion de género en el grupo de
pacientes sin hipertrigliceridemia

B Masculino (21.6%)

B Femenino (78.3%)
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Gréfica 3: Comparacién de edad entre los grupos sin hipertrigliceridemia (S) y con
hipertrigliceridemia (C)

Comparacién de edad entre grupo Sy grupo D

70

Data

20

10-

Grupo 5 Grupo D
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Grafica 4 Presentaciobn de pancreatitis segun gravedad en grupo con
hipertrigliceridemia (D) y sin hipertrigliceridemia (S)

60

50

40

M Leve
30

B Moderadamente severa

W Severa
20

10

Grupo S Grupo D
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Grafica 5. Presentacion de fallo organico en grupo con hipertrigliceridemia (D) y sin
hipertrigliceridemia (S)

12

10

M Fallo respiratorio

M Fallo renal

 Fallo cardiovascular

Grupo S Grupo D
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Grafica 6: Estadio tomografico de pacientes sin hipertrigliceridemia.

Estadio tomografico segun clasificacion Balthazar en
pacientes sin hipertrigliceridemia

H A (0%)

m B (46.6%)

" C (20%)

m D (26.6%)

B E (6.6%)
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Grafica 7: Estadio tomografico de pacientes con hipertrigliceridemia.

Estadio tomografico segun clasificacion
Balthazar en pacientes sin
hipertrigliceridemia

HA(0%)

m B (66.6%)
1 C(25%)
m D (8.3%)
W E (0%)
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Gréfica 8: Comparacién de puntaje Ranson entre grupo sin hipertrigliceridemia (S) y
con hipertrigliceridemia (C)

Comparacién de puntaje Ranson total entre grupo S y grupo D

Data

Grupo 5 Grupo D
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Grafica 9: Comparacion de puntaje APACHE Il entre grupo sin hipertrigliceridemia
(S) y con hipertrigliceridemia (C)

Comparacion de puntaje APACHE entre grupo S y grupo D

14- #

12 -

10

Data

Grupo 5 Grupo D
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CONSENTIMIENTO

INFORMADO




INSTITUTO DE SERVICIOS DE SALUD PUBLICA DEL ESTADO DE BAJA
CALIFORNIA

DIRECCION DE ENSENANZA E INVESTIGACION

HOSPITAL GENERAL DE TIJUANA

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

PARA PARTICIPAR EN EL SIGUIENTE PROTOCOLO DE
INVESTIGACION:

“Hipertrigliceridemia como factor prondstico de gravedad en pacientes con

pancreatitis aguda biliar”

Autorizo que sea utilizada informacion medica de mi persona
unicamente con fines de investigacion; habiéndose informado
por mi médico tratante que en todo momento se respetara la
confidencialidad de mis datos personales, no siendo éstos
utilizados con algun fin de lucro.

Acepto participar: Sl NO

Firma del paciente:

Firmade Testigo:
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HOJA DE CAPTURA

DE DATOS




FORMATO DE CAPTURA DE INFORMACION

NOMBRE DEL PACIENTE:

FECHA DE INGRESO:
EDAD: SEXO:

DERRAME/INFILTRADOS PULMONARES EN RADIOGRAFIA DE TORAX
AL INGRESO O
NO O

CRITERIOS RANSON AL INGRESO:
Edad > 70 afios
Leucocitos > 18,000 mm3
Glucemia > 220 mg/dL
DHL > 400 UI/L
AST > 250 U/dL

ooood

CRITERIOS RANSON A LAS 48 HORAS:
Disminucién del hematocrito > 10 puntos
Aumento de BUN > 2 mg/dL
Calcio sérico < 8 mg/dL
Déficit de base > 5 meq/L
Secuestro estimado de liquido > 4L

ooood

PUNTUACION APACHE Il AL INGRESO:
PUNTUACION APACHE Il A LAS 48 HORAS:

PERFIL DE LIPIDOS
Colesterol total
Trigliceridos
Colesterol HDL

Table 1 Modified Marshall scoring system for organ dysfunction

Score
Organ system 0 1 2 3 4
Respiratory (Pa0y/FiO,) =400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal*
(serum creatinine, pmold) <134 134-169 170-310 311-439 =439
(serum creatinine, mg/dl) <14 1.4-18 1.9-36 3.6-49 =49
Cardiovascular (systolic blood pressure, mm Hg)T =90 <90, fluid responsive <90, not fluid responsive <90, pH=<1.3 <90, pH<7.2

A score of 2 or more in any system defines the presence of organ failure.

*A score for patients with pre-existing chronic renal failure depends on the extent of further deterioration of baseline renal function. No formal comection exists for a baseline serum

creatinine =134 pmoll or =1.4 mg/dl.
10ff inotropic support.

TOMOGRAFIA ABDOMINAL:
ESTADIO BALTHAZAR:
TIEMPO DE EVOLUCION AL MOMENTO DE LA TOMOGRAFIA:

NO SE REALIZO O

DEFUNCION:
Tiempo de evolucion desde el ingreso al momento de la defuncidn:
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