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Resumen

Introduccion: La pancreatitis aguda es un proceso
inflamatorio del pancreas con afectacién variable de los tejidos
peripancreaticos que puede afectar a otros érganos. Su gravedad
es variable y fue definida en el Simposio Internacional de Atlanta en
el afo 1992. Un 80 a 85% de los episodios son leves, con minima o
nula disfuncién organica y presentan una recuperacién espontanea.
Sin embargo, el 15-20% restante son graves, con desarrollo de fallo
organico o complicaciones locales (como son necrosis, absceso o
pseudoquiste).

Objetivo: Ante un episodio de pancreatitis aguda el
objetivo principal debe ser detectar forma precoz los pacientes que
evolucionaran a pancreatitis aguda grave, para poder aplicar desde
el principio, un tratamiento intensivo.

Materiales y métodos: Para ello, es necesario un sistema
de prediccion precoz de gravedad que posea elevada sensibilidad
y valor predictivo positivo, que sea precoz para detectar necrosis
(primeras 48 horas), rapido de realizar, disponible, barato e
independiente del observador.

Durante los ultimos afios se ha buscado un marcador
Unico de gravedad, una sustancia cuya presencia en sangre u orina
se asocie precozmente a la pancreatitis aguda grave y sélo a ella.
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La TAC abdominal constituye la exploracion radiolégica de
eleccién en la valoracién de la gravedad de la pancreatitis aguda
mediante el indice de Balthazar.

El objetivo del presente estudio es crear un sistema
prondstico de gravedad de pancreatitis aguda que englobe los
criterios bioquimicos, criterios Unicos y hallazgos de la TAC.

Para ello, realizamos un estudio prospectivo en el que se
recogieron de forma consecutiva todos los pacientes ingresados
con diagndstico de pancreatitis aguda durante el periodo de
estudio, a los que se realizé analitica al ingreso, a las 24-48 horas,
asi como TAC abdominal en las primeras 72 horas. Posteriormente
se clasificaron en leves o graves segun los criterios de Atlanta. Se
procedié al andlisis estadistico de los datos para la elaboraciéon
de una escala prondstica que englobara criterios analiticos y de
imagen.

Resultados: Durante el periodo de estudio hemos
recogido un total de 203 pancreatitis agudas, de las cuales 122
pacientes eran varones y 81 mujeres. 104 episodios fueron leves
y 99 graves. Al comparar ambos indices de Balthazar se obtuvo
que Balthazar | (cldsico) se comporta como mejor predictor de
gravedad que Balthazar Il (modificado). Se realizé un analisis de
regresion logistica para determinar las variables que de manera
independiente influyen en la gravedad en ausencia de Balthazar,
quedando seleccionada la alfa-1-antitripsina. Después se busco una
tercera variable que complete la escala prondstica, y esta variable
fue la urea a las 24 horas. Obtenemos asi un modelo final con las 3
variables (Balthazar I, alfa-1-antitripsina y urea a las 24 horas) con
un area bajo la curva ROC de 0.995.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, alfa-1 antitripsina,
Balthazar.



Abstract

Summary: Acute pancreatitis is an inflammatory process
of the pancreas with variable involvement of peripancreatic tissues
that can affect other organs. Its severity is variable and was defined
in the International Symposium on Acute Pancreatitis held in Atlanta
in 1992. 80 to 85 % of episodes are mild, with little or no organic
dysfunction and have spontaneous recovery. However, the 15-20%
remaining episodes are severe, with development of organ failure
or local complications (such as necrosis, abscess or pseudocyst).

Aims of this study: In an episode of acute pancreatitis,
the main goal should be to detect, at an early stage, patients whose
episode could progress to a severe acute pancreatitis, in order to
apply an early intensive treatment.

Material and approaches: To do this, it is necessary a
highly sensitive system for the early assessment of disease severity
with positive predictive value, designed for the early detection of
necrosis (within the first 48 hours), quick to perform, available,
cheap and independent from the observer.

In the last few years, it has been tried to determine a
single marker of severity, a substance whose presence in blood or
urine could be associated only to severe acute pancreatitis at an
early stage.

An abdominal CT scan is the radiological examination of
choice to assess acute pancreatitis by means of the Balthazar index
of severity in acute pancreatitis.

The aim of this study is to create an assessment system of
severity in acute pancreatitis including biochemical criteria, unique
criteria and CT scan findings.

To do this, a prospective study was carried out collecting
data from all consecutive patients admitted with a diagnosis of
acute pancreatitis during the study period, who had a full set of
blood and/or urine tests performed at admission within the first 24-
48 hours, as well as an abdominal CT scan within the first 72 hours.
They were subsequently classified as mild or severe according to
the Atlanta classification of acute pancreatitis. A statistical analysis
of data was then performed for the development of a prognostic
score including criteria from the laboratory test results and imaging.

Results: During the study period, data from a total of
203 cases of acute pancreatitis were collected, 122 being men
and 81 women. 104 episodes were classified as mild and 99 as
severe. When Balthazar scores were compared, the results for
Balthazar | (classic) were that it behaved better as a predictor of
severity than Balthazar Il (modified). A logistic regression analysis
was then performed to determine the variables that independently
influence severity, in the absence of Balthazar I, being this variable
alpha-1-antitrypsin. A third variable was included to complete the
prognostic score, this variable being urea within the first 24 hours.
A final model was created with three variables (Balthazar |, alpha-1-
antitrypsin and urea within the first 24 hours), with an area under
the ROC curve of 0.995.
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Introduccion

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del
pancreas con afectacién variable de los tejidos peripancreaticos
que puede afectar a otros 6rganos. Su gravedad es variable y
fue definida en el Simposio Internacional de Atlanta en el afio
1992. Un 80 a 85% de los episodios son leves, con minima o nula
disfuncién organica y presentan una recuperacion espontanea. Sin
embargo, el 15-20% restante son graves, con desarrollo de fallo
organico o complicaciones locales (como son necrosis, absceso o
pseudoquiste)'- 2.

Con respecto a la fisiopatologia de esta enfermedad, el
paso inicial se cree que consiste en la activacion del tripsinégeno
en tripsina dentro de las células acinares' 3 4. La tripsina a su vez
activa a otras proenzimas como la elastasa, la fosfolipasa A2 y la
carboxipeptidasa, cuya accidn dentro del propio pancreas provoca
dafio celular con edema y en ocasiones necrosis pancreatica®.

Asimismo, otros mecanismos que contribuyen el dafio
pancreatico podrian ser el estrés oxidativo, alteraciones en la
microcirculacién del pancreas, liberacion de citocinas y activacion
de células inflamatorias®.

Se ha postulado la importancia de la respuesta al estrés
del reticulo endoplasmico y un desequilibrio en el balance proteasa-
antiproteasa como eventos iniciadores de una pancreatitis aguda,
que producen una importante activacion del tripsinégeno* ©.

La pancreatitis aguda tiene una incidencia en Espafia que
oscila entre 30-50 casos por 100000 habitantes-afio’. Constituye
una de las causas mas frecuentes de dolor abdominal agudo de
consulta urgente. Afecta sobre todo a mujeres de mediana edad.

En cuanto a la etiologia, la litiasis biliar y el alcohol
constituyen las entidades mas frecuentes de una larga lista de
posibles causas.

Ante un episodio de pancreatitis aguda el objetivo
principal debe ser detectar forma precoz los pacientes que
evolucionaran a pancreatitis aguda grave, para poder aplicar desde
el principio un tratamiento intensivo ya que, aunque la mayoria
de los episodios son leves, un pequefio porcentaje sigue un curso
desfavorable con la apariciéon de complicaciones y muerte.

Para ello, es necesario un sistema de prediccion precoz de
gravedad que posea elevada sensibilidad y valor predictivo positivo,
que sea precoz para detectar necrosis (primeras 48 horas), rapido
de realizar (disponible en urgencias), barato e independiente del
observador.

Un sistema de gravedad basado exclusivamente en
criterios clinicos no es eficaz, ya que a menudo es tardio, poco
especifico y depende de la agudeza clinica del observador.



Con respecto a los criterios bioquimicos, en primer
lugar tenemos los parametros de bioquimica general, que suelen
alterarse en las pancreatitis graves de forma mas evidente como
es el caso del calcio, glucosa, leucocitos, urea, oxigeno y albimina.
Ninguno de ellos constituye por si solo un buen predictor precoz de
gravedad.

A continuacion se han descrito numerosos sistemas
prondsticos que combinan datos clinicos y bioquimicos, entre
los que destacan el sistema de Ranson, extensamente utilizado,
Glasgow, Imrie, Blamey y APACHE-II.

Todos ellos comparten el inconveniente de poseer escasa
sensibilidad y especificidad, ser tardios en la valoracién precoz de
la gravedad, a excepcion de APACHE, que permite evaluacién desde
el ingreso, pero es un sistema muy complejo de realizar ya que
consta de numerosos parametros en su valoracion.

Durante los ultimos afios se ha buscado un marcador
Unico de gravedad, una sustancia cuya presencia en sangre u orina
se asocie precozmente a la pancreatitis aguda grave y sélo a ella.
Numerosos marcadores han sido propuestos para tal fin, entre los
que figuran: proteina C reactiva, alfa-1-antitripsina, interleucinas,
TNF-alfa, elastasa, procalcitonina, etc® °.

Los marcadores de necrosis y activacion de enzimas
pancredticas son una serie de variables que miden la activacién
del tripsinégeno, de las que destacan la alfa-2-macroglobulina,
metahemalbumina, ribonucleasa pancreatica, péptido activador del
tripsindgeno urinario y péptido activador de la carboxipeptidasa,
entre otros.

Con respecto a la alfa-1-antitripsina, su funcién es la
inactivacidn en sangre de la tripsina activada

Para un punto de corte de 4.5 g/l se establecié una
sensibilidad del 83% en la deteccidn de necrosis'®. También se ha
observado que niveles superiores a 275 mg% al ingreso discrimina
pacientes con buen y mal prondstico (S =71%, E = 85%)'".

Existe un acentuado incremento de alfa 1 antitripsina
en pancreatitis agudas graves, sin embargo algunos autores no
encuentran relacion estadisticamente significativa entre los niveles
de alfa 1 antitripsina y la evolucion clinica'2.

La alfa-2-macroglobulina, incluida en el grupo de
marcadores de activacion enzimatica, es una antiproteasa que se
une de forma irreversible a enzimas proteoliticos activados. Se han
observado niveles séricos disminuidos de manera gradual desde el
ingreso en pancreatitis graves, con significacion a las 48 horas de
evolucién’3. Sin embargo es un marcador cuya medicion es cara y
no aporta ventajas respecto a la proteina C reactiva.

La TAC abdominal constituye la exploracion radiolégica de
eleccién en la valoracién de la gravedad de la pancreatitis aguda,
ya que ademas de las colecciones liquidas, nos permite conocer
la presencia de necrosis pancredtica y otras complicaciones
como absceso y pseudoquiste. Permite ademas la realizacién de
aspiracion y drenaje percutaneo.

En el afio 1985, Balthazar cred un sistema prondstico de
gravedad basado en hallazgos de TAC, con una serie de grados que
van desde la normalidad del pancreas hasta cambios que afectan
al pancreas y zonas adyacentes. Cada uno de estos grados se
corresponde con una puntuacion'4.

A continuacion establecié una correlacidn entre el grado
de gravedad en la TAC con la evolucidn clinica. Asi, pacientes con
grados A, B y C presentaban una mortalidad del 0% y morbilidad
del 4%, mientras que los grados D y E se asocian con aumento
considerable tanto de morbilidad como mortalidad.

La principal limitacion de esta clasificacién es que al
no realizarse con contraste intravenoso no es posible detectar
la presencia de necrosis. Por ello, en 1990 surge el sistema de
Balthazar modificado o indice de gravedad por TAC, el cual, a la
puntuacion obtenida en el Balthazar clasico se le suma la presencia
de necrosis. Dicha necrosis se cuantifica en funcién de la extension,
de manera que a necrosis menor del 30% le corresponden 2 puntos,
entre 30y 50, 4 puntos y 6 puntos para necrosis mayor del 50% del
parénquima pancreatico's.

La resonancia magnética cada vez adquiere mayor
protagonismo en la valoracién de la pancreatitis aguda. Es una
opcion util en pacientes alérgicos al contraste y no conlleva el
riesgo de exposicidn a radiaciones ionizantes. Presenta una eficacia
similar a la TAC en la deteccion de necrosis y es superior a ésta en la
diferenciacién entre necrosis focal y coleccion liquida perinecrética.
Informa sobre la constitucion interna de masas inflamatorias
asi como de la integridad/disrupcién del conducto pancredtico
principal. Permite detectar la presencia de colelitiasis. Es una
exploracién mas cara y menos disponible que la TAC.

Recientemente es objeto de estudio el papel de la
ecoendoscopia en la prediccion precoz de la gravedad de la
pancreatitis aguda, observandose en el estudio de Cho et al, una
asociacion entre el hallazgo de areas hiperecoicas en el parénquima
pancreatico y formas graves's.

Objetivo

Crear un sistema prondstico de gravedad de pancreatitis
aguda que englobe los criterios bioquimicos, criterios Unicos y
hallazgos de la TAC.

Pacientes y métodos

Hemos realizado un estudio prospectivo de cohortes
de pacientes atendidos con cuadro de pancreatitis aguda por el
Servicio de Aparato Digestivo del Complejo Hospitalario de Jaén
durante los periodos comprendidos del 1 de octubre de 2009 a 30
de septiembre de 2011.

La poblacién elegible la forman los pacientes con
diagnéstico de pancreatitis aguda que cumplen los siguientes
criterios de inclusién:



- La presencia de dolor epigastrico irradiado a espalda y
ambos hipocondrios

- Niveles de amilasa superiores a 300 Ul/I
- Signos de inflamacidon pancreatica en ecografia o en TAC

Se excluyeron los pacientes en los que se daban cualquiera
de las dos condiciones siguientes:

- Determinaciones analiticas realizadas pasadas 48 horas
- Pacientes con alergia a contraste yodado

La poblacién de estudio quedd configurada por los
pacientes consecutivos que cumplian los criterios de inclusién
durante el periodo de estudio.

Dispusimos de tres fuentes de datos: una historia clinica
detallada, la analitica, realizada en urgencias y a las 24-48 horas y
radiografias simples (de térax y abdomen) en urgencias asi como
ecografia y TAC abdominal en las primeras 72 horas, realizados una
vez que el paciente fue informado y firmara el consentimiento.

Después, los episodios se clasificaron en leves o graves
segln los criterios de Atlanta y desde un punto de vista etiolégico
en pancreatitis litidsica, etilica o idiopatica.

Analisis estadistico:

Los datos se introdujeron en un protocolo disefiado
con epiinfo 6.04. Desde este programa se exportaron para ser
procesados mediante el programa stata 8/se. Los datos se depuraron
para disminuir los errores cometidos durante su introduccion. Una
vez depurada la informacion se procedio al andlisis estadistico.

En el procedimiento seguido para la elaboracion de la
escala hemos usado la regresidn logistica con las siguientes etapas:

1.- Eleccién del indice de Balthazar que mejor predice
gravedad (cldsico o Balthazar | versus modificado o Balthazar Il).

2.- Determinacion de los predictores independientes de
gravedad sin Balthazar.

3.- Determinacion de los predictores que afiaden
informacion al Balthazar seleccionado antes.

4.- Adicién independiente de cada predictor al indice
Balthazar seleccionado.

5.- Se seleccioné el predictor mas significativo y se repitié
el proceso.

Se configurd una escala para ser usada de forma simple en
la clinica mediante el redondeo y simplificacidn de los coeficientes
de los modelos de regresidn logistica multivariable. En todas estas
situaciones se realizdé una curva ROC y se estimd el area bajo la
curva.
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Resultados

La poblacién de estudio

Variable
Sexo, varones, n (%)
Etiologia
Litiasica, n (%)
Alcohdlica, n (%)
Idiopatica, n (%)
Edad, afios, m (DE)
Glucosa, mg/dl, m (DE)
Urea, mg/dl, m (DE)
Creatinina, mg/dl, m (DE)
Sodio, meq/l, m (DE)
Potasio, meq/l, m (DE)
Calcio, meg/I, m (DE)
Amilasa, Ul/I, m (DE)
Determinaciones a las 24-48 horas
Glucosa, mg/dl, m (DE)
Urea, mg/dl, m (DE)
Creatinina, mg/dl, m (DE)
Sodio, meq/l, m (DE)
Potasio, meq/l, m (DE)
Calcio, megq/I, m (DE)
Amilasa, Ul/I, m (DE)
GOT, Ul/l, m (DE)
Alblimina, g/I, m (DE)
Triglicéridos, mg/dl, m (DE)
LDH, UI/I, m (DE)
VSG, mm, m (DE)
a-1-antitripsina, g/l, m (DE)
a-2-macroglobulina, mg/dl, m (DE)
Proteina C reactiva, mg/l, m (DE)
Elastasa, m (DE)

Balthazar I, m (DE)

Balthazar Il, m (DE)

Ranson, m (DE)

Blamey, m (DE)

gueda constituida por

203 pacientes con pancreatitis aguda, 122 varones y 81 mujeres,

122 (60.1)

96 (47.3)
43 (21.2)
57 (28.1)
58 (18)
157 (51)
41(23)
1.2(1.1)
137 (4)
4(0.6)
9(0.5)

2940 (3099)

128 (54)
40 (29)
1.2(1.2)
139 (3.5)
4(0.7)
8.8(0.6)
816 (1061
56 (83)
3.5(0.6)
114 (139)
387 (183)
32 (28)
2.1(0.7)
164 (63)
151 (130)
131 (94)

1.9 (1.5)

3.5(3.6)
2(1.4)

2(1.4)



con una edad media de 58 afios y desviacidn estandar de + 18 afios.
104 episodios fueron leves y 99 graves. En cuanto a la etiologia, la
mas frecuente fue la litidsica (96 pacientes), seguida de la idiopatica
(57) y en tercer lugar la etilica (43).

Nuestro objetivo es elaborar una escala pronédstica de
pancreatitis aguda en la que, ademds de Balthazar, figuren criterios
analiticos.

En primer lugar, hemos realizado un analisis de regresién
logistica para ver cudl de los dos indices de Balthazar predice mejor
la gravedad. Para ello se optd por un andlisis de residuales. Se hizo
una regresion lineal entre los dos indices de Balthazar, utilizando el
Il como variable dependiente y la recta de regresién que se obtuvo
fue:

Balthazar ll= -0.6561208 + 2.140922* Balthazar |

El r2 de este modelo fue 0.843, lo que significa que el
Balthazar | determina un 84.3% de la variabilidad del II.

Con la informacidn dada por la recta de regresién se
calculan los residuales del Balthazar Il no predicho por el I:
+0.6561208-

Residuales del BIl =Balthazar |l

2.140922*Balthazar I.

Los residuales del Balthazar Il se introdujeron en un
modelo de regresidon logistica junto a Balthazar | y los resultados
se muestran en la tabla 2 Los residuales de Balthazar Il no afiaden
capacidad predictiva a Balthazar | de forma significativa. El proceso
se invirtié y se utiliz6 como variable dependiente al Balthazar | y
como independiente al Balthazar Il. La recta de regresion dio los
valores:

Balthazar 1= 0.5637446 + 0.3941722* Balthazar Il

Luego se calcularon los residuales del Balthazar | con los
valores predichos del Balthazar | por el Balthazar Il. Los residuales
del Balthazar | constituyen la parte del Balthazar | que no estd
predicha por el Il. Se incluyeron los residuales del Balthazar | con
el Balthazar Il en un modelo de regresién logistica (Tabla 3). A

Tabla 2. Modelo de regresién logistica de Balthazar |

con los residuales de Balthazar II.

Odds
i 1C 95% P
ratio
Balthazar | 35.45 8.24-152.38 <0.001
ResBalthazar Il 2.08 0.96-4.52 0.062

Tabla 3. Modelo de regresion logistica de Balthazar II

con los residuales de Balthazar I.

Odds
. 1C 95% P
ratio
Balthazar Il 4.57 2.38-8.80 <0.001
ResBalthazar | 7.32 1.79-29.91 0.006

Tabla 4. Modelo de regresion con las tres variables

significativas.

Odds
. 1C95% P
ratio
Balthazar | 54.13 7.91-370.22 <0.001
Alfa-1-antitripsina (g/1) 27.16 2.25-326.60 0.009
Urea 24 horas (mg/dl) 1.05 1.01-1.09 0.007

Tabla 5. Modelo de regresion segiin puntos de corte.

Odds
i 1C 95% P
ratio
Balthazar | 46.00 8.82-239.80 <0.001
Alfa-1-antitripsina-C-2.5
36.63 2.80-479.26 0.006
(/1)
Urea 24 horas-C-60
21.28 1.10-408.90 0.043
(mg/dl)

diferencia del anterior modelo, los residuales del Balthazar | si
afiaden informacién al Balthazar Il. La interpretacidn conjunta de los
andlisis anteriores indica que el Balthazar | es mejor predictor y que
el Balthazar Il no afiade informacidn significativa a la proporcionada
por el Balthazar I.

En segundo lugar hemos realizado un anélisis para
determinar las variables que de manera independiente influyen en
la gravedad, en ausencia de Balthazar.

Ello se ha hecho mediante un andlisis de regresion
logistica escalonado hacia delante teniendo en cuenta las variables
con pérdidas sustanciales. Las variables seleccionadas se forzaron
en el modelo y estos son los resultados: neutrdéfilos 24 horas, sodio,
amilasa y alfa 1 antitripsina quedan como variables candidatas a
afiadir informacidn predictiva al Balthazar I.

Cuando a este modelo le afiadimos el Balthazar | resulta
que soélo la alfa-1-antitripsina aflade informacién, quedando por
lo tanto como 22 variable junto con Balthazar | en nuestra escala
prondstica.

Por lo tanto, ahora partimos de un modelo con 3 variables,
en las que 2 de ellas son siempre Balthazar | y alfa -1- antitripsina y
cada vez se va afiadiendo otra variable.

Con las variables que salen significativas se realiza un
modelo saturado que revienta por un problema muy grave de
colinealidad.

Entonces eliminamos variables que interaccionan entre si
y se repite el modelo.

Resulta que la candidata a ser la 32 variable de la escala es
la urea 24 horas.
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Curva ROC del modelo creado con las tres variables segin puntos
de corte (urea a las 24 horas 60 mg/dl y alfa-1 antitripsina 2.5
g/l).

Obtenemos asi un modelo final con las 3 variables:
Balthazar |, alfa-1-antitripsina y urea a las 24 horas y su curva ROC
correspondiente con un area bajo la curva de 0.9978

Los modelos con variables continuas son dificiles de
implementar en la practica. Por ello se utilizaron puntos de corte.
Se utilizdé una aproximacion heuristica y los puntos seleccionados
para la alfa 1 antitripsina fue 2.5 y para la urea 24 horas de 60. Se
repitié el modelo de regresidn logistica y se obtuvo un area bajo la
curva ROC de 0.955

Después se procede a operativizar el modelo para facilitar
su manejo en la clinica. Para ello se crean tres escalas con las tres
variables del modelo:

Escala 1: Esta escala 1 se basa en el redondeo de los
coeficientes de logistico de 46 a 45 en Balthazar |, de 36 a 35 en
la alfa-1-antitripsina y de 21 a 20. El maximo comun divisor para
obtener enteros es 5. Se simplifican los coeficientes dividiéndolos
por 5y resultan 9 puntos por cada nivel de Balthazar | (partiendo de
0), 7 si la alfa-1-antitripsina >2.5 g/l y 4 si la urea 24 horas > 60 mg/

dl.Enla se muestra la curva correspondiente a esta escala.
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Escala 2: Esta escala 2 se basa en el redondeo de los
coeficientes de logistico de 46 a 50 en Balthazar I, de 36 a 40 en
la alfa-1-antitripsina y de 21 a 20. El maximo comun divisor para
obtener enteros es 10. Se simplifican los coeficientes dividiéndolos



por 10 y resultan 5 puntos por cada nivel de Balthazar | (partiendo
de 0), 4 si la alfa-1-antitripsina >2.5 g/l y 2 si la urea 24 horas > 60
mg/dl. En la se muestra la curva correspondiente a esta
escala.

Escala 3: Esta escala 3 se basa en el redondeo de la escala
2, si se divide por 2 los valores de la escala 2 resultan 2.5 puntos por
cada nivel de Balthazar | (partiendo de 0) y éste se redondea a 3, 2
si la alfa-1-antitripsina >2.5 g/l y 1 si la urea 24 horas > 60 mg/dl. En
la se muestra la curva correspondiente a esta escala.

Finalmente se compararon las curvas ROC de las escalas.
Entre la escala 1y la escala 2 no existen diferencias significativas.
Tampoco existen entre la escala 1 y la escala 3 (p = 0.3476). Al
comparar la escala 2 con la escala 3 se obtiene una p de 0.3476.

Discusion

En la mayoria de los casos, la pancreatitis aguda es una
enfermedad leve y autolimitada con una recuperacion del paciente
sin incidentes y una mortalidad menor del 2%'7.

Resulta llamativo que en nuestro grupo de pacientes el
sistema de Balthazar cldsico sea mas util que el modificado, donde
se incluye como nuevo criterio de gravedad la presencia y extension
de necrosis. Una explicacion para estos hallazgos es que tal vez la
gravedad sobrevenga de la infeccién de la necrosis'® y no sélo de
la presencia de la misma, y es esta infeccion la que provoca el fallo
multiorganico'® y el desarrollo de complicaciones sistémicas?°.
Bollen et al en 2011 realizaron un estudio en el que compararon
ambos indices en la valoracion de la gravedad de las pancreatitis
agudas, sin encontrar diferencias significativas entre ambos?'.

A lo largo de los afios, multiples autores han ido creando
variados sistemas prondsticos mas o menos complicados, todos
con la pretensién de obtener la mayor sensibilidad y especificidad
posible para la deteccidn precoz de una pancreatitis grave???4, Sin
duda, los criterios de Ranson han sido y son los mas utilizados en las
urgencias de los hospitales a pesar de que sistemas posteriores han
demostrado igual o mayor eficacia. La irrupcidn de las imagenes
en la patologia pancredtica comenzaron a sustituir a la analitica,
pero, como siempre, la virtud se encuentra en el término medio y
probablemente el futuro se encuentre en el hallazgo de un sistema
que englobe los criterios clinicos, bioquimicos y de imagen en un
sistema sencillo, que sea facil de recordar y que pueda ser utilizado
de forma universal.

Tras realizar un exhaustivo estudio estadistico se
encuentra en nuestros datos que, entre los criterios bioquimicos
generales, el parametro que mds aporta a aumentar la potencia
del sistema es la urea determinada a las 24 horas del ingreso.
La urea es utilizada por otros autores en sistemas complejos,
como los criterios de Hong-Kong?, aunque usaban las cifras al
ingreso, en los criterios de gravedad de Blamey?, de Imrie?, el
sistema de Glasgow?®. que los valoran dentro de las primeras 24
horas del ingreso, y se coincide plenamente con los hallazgos de
Ranson y otros, los cuales también valoran el aumento de urea a
las 48 horas?. La urea al ingreso se relaciona con el estado renal

preexistente y con el grado de deshidratacion previo al tratamiento
médico, por lo que parece mas correcto el uso de este valor una vez
pasadas las primeras horas y corregidas estas variables que puedan
influir en la valoracion de la gravedad, tal y como se ha mostrado
estadisticamente en nuestro grupo de pacientes.

En cuanto a los parametros de inflamacién, se encuentra
que la alfa-1-antitripsina era la que mas aportaba al sistema con
valores por encima de 2.5g/l. La alfa-1 antitripsina tiene como
funcidn, junto a la alfa-2 macroglobulina, la inactivacién en sangre
de la tripsina activada, con elevada fiabilidad para la deteccion de
necrosis'®. No existen muchos estudios en la bibliografia sobre
este parametro, siendo el mas interesante el trabajo de De la
Peiia et al'!, en el que se encontraban una aceptable sensibilidad
y especificidad, con una buena correlacién con el indice de Ranson
en el ingreso, pero no a las 48 horas.

En lo que respecta a los hallazgos de imagen, ya se ha
insistido en el hallazgo en nuestro grupo de pacientes de la mayor
utilidad del inicial sistema de Balthazar con mayor utilidad que la
modificacién posterior.

En conjunto se ha obtenido una escala con un area bajo
curva ROC de 0.9955, con lo que se podria concluir que es un
sistema extremadamente Util para detectar la gravedad en nuestro
grupo de pacientes, muy dificil de superar.

En la practica diaria de nuestro hospital resulta facil
utilizar la urea y los hallazgos de la TAC en las primeras 48 horas,
ya que estan al alcance de cualquier médico en los hospitales de
cualquier nivel. La adicion de un parametro inflamatorio a este
sistema resulta mas complicada. En nuestro servicio hemos utilizado
la alfa-1 antitripsina al haber demostrado ser el de mayor utilidad
en nuestra poblacién, pero, probablemente, no sea imprescindible
el uso de esta enzima en concreto, sino que parece mas légico que
cada hospital utilice el parametro que le resulte mas cémodo en
su practica diaria (PCR, elastasa, interleucinas, procalcitonina, etc.).
Lo que si hemos mostrado de forma sugestiva es que con el uso
de un sistema que englobe los tres grandes grupos de criterios de
gravedad (bioquimicos, criterios Unicos y de imagen), la posibilidad
de predecir que una pancreatitis pueda ser grave es maxima y dificil
de superar con el uso de estos criterios por separado.
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