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RESUMEN

La pancreatitis aguda es una enfermedad frecuente en la atencion de
emergencia (1), y tiene un amplio margen de complicaciones y mortalidad segun
el grado de severidad presente (5). La clasificacion de Atlanta, en su revision del

2012 ha sido usada en esta revision para discriminar la severidad en esta entidad

(8).

Los marcadores capaces de predecir los resultados desfavorables son Utiles
para el abordaje del paciente con pancreatitis aguda, por lo mismo previenen los
resultados negativos en el paciente (7).

El equipo investigador hizo una revision de los articulos indizados en las bases
de datos Pubmed, ScienceDirect, Scopus, Ovid y EBSCO con el fin de recolectar
los predictores bioquimicos de mortalidad y complicaciones en pacientes con

pancreatitis aguda.

Dentro de todos los factores predictores revisados se puede concluir que los
triglicéridos, las transaminasas, la urea, la creatinina, y algunos marcadores
inflamatorios son adecuados predictores de complicaciones y mortalidad en

pancreatitis aguda.



INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria del tejido pancreatico y
que es causa frecuente de morbilidad en pacientes atendidos en el servicio de
emergencia médica. Aunque se considera una patologia esencialmente médica,
sus complicaciones mas graves, su etiologia mas frecuente, y las medidas

terapéuticas de las mismas son quirdrgicas (1-5).

La pancreatitis severa puede generar complicaciones que amenacen la vida del
paciente, la necrosis pancreatica, hemoperitoneo y la peritonitis grasa son
complicaciones frecuentes que requieren intervencion quirdrgica de emergencia

y que pueden traer consigo resultados desfavorables (5-7).

El estado general sistémico del paciente con pancreatitis aguda, alterado
frecuentemente en los casos severos, es de vital importancia para predecir los
desenlaces finales (1, 7, 8). Es asi que los parametros bioquimicos alterados,
incluso antes que los parametros clinicos, son buenos predictores de

complicaciones y mortalidad en esta enfermedad.

Nuestra revision narrativa se justifica por la frecuencia de presentacion de casos
de pancreatitis aguda y, la consecuente necesidad de marcadores predictivos de
desenlaces fatales en este grupo de pacientes.

Para resolver esta necesidad, el equipo investigador tiene el objetivo de revisar
los predictores bioquimicos mas importantes publicados y actualizados. Se
buscara también nuevos marcadores estudiados que se incorporan a los

avances médicos.

El equipo investigador hizo una revision de los articulos indizados en las bases
de datos Pubmed, ScienceDirect, Scopus, Ovid y EBSCO usando la expresiéon
de basqueda: ((“biomarkers”) AND (“acute pancreatitis”) AND (“mortality” OR

“‘complications”)).

Se seleccionaron articulos con antigiiedad menor a diez afios de publicacién; los
articulos seleccionados eran principalmente de pruebas diagnésticas. La revision
fue de forma detallada para identificar las complicaciones y mortalidad derivada
de la pancreatitis aguda, y progresivamente se fue avanzando para tomar los

predictores bioquimicos mas relevantes para complicaciones y mortalidad.



OBJETIVOS

General

Identificar los predictores bioquimicos mas importantes de mortalidad y

complicaciones en Pancreatitis aguda

Especificos

e Recopilar informacién sobre las complicaciones y la mortalidad en

pancreatitis aguda.

¢ Identificar los predictores bioquimicos de mortalidad y complicaciones
en pancreatitis aguda y ordenar segun nivel de evidencia y

efectividad.



GENERALIDADES DE LA PANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda es la enfermedad inflamatoria del pancreas que segun la
estadistica es mas comunmente causada por célculos biliares o excesivo
consumo de alcohol, (1, 2) aunque tiene etiologias variables con eventos
fisiopatologicos propios en cada una que culminan en una comun via de

activacion de la cascada inflamatoria a nivel pancreatico (3, 4).

Esta enfermedad, en la mayoria de pacientes, toma un curso leve, donde se
evidencia una mejora clinica rapida con los cuidados y medidas generales.
Lamentablemente para el curo grave de la enfermedad se han registrado valores
del 20-30% de los pacientes que presentaron pancreatitis con prondsticos mas

sombrios que en el caso de la presentacion leve (5).

Cuando se habla de pancreatitis grave debemos decir que es una enfermedad
potencialmente mortal. Se ha registrado mortalidad hospitalaria de
aproximadamente el 15% a pesar de las medidas tomadas de forma Optima y
oportuna (1, 6). El resultado tan desequilibrado segin sea el curso de la
enfermedad han hecho necesarios la implementacion de clasificaciones que
ayuden a discriminar el curso de la pancreatitis desde el primer momento de la

presentacion y de la forma mas inmediata posible (7).

La clasificacion mas utilizada es la de Atlanta, en su revisidén del 2012 clasifica la
gravedad como leve, moderadamente severa y severa segun cumpla con sus

criterios, adaptados en el Anexo 1 (8, 9).

Esta claro que la forma leve no presenta signos de insuficiencia organica,
tampoco desarrolla complicaciones agudas locales ni sistémicas, esta
presentacion generalmente se resuelve antes de la primera semana (1, 7). Tanto
las presentaciones moderadas como graves tienden a mostrar, en el transcurso
de la enfermedad, complicaciones o exacerbacion que pueden variar desde las

locales hasta las sistémicas y segun el tiempo entre agudas y crénicas (10, 11).

Por tal motivo, y por la desigualdad de sus desenlaces finales, se han venido
implementando factores predictores de la severidad (3), de complicaciones (6),
de mortalidad (12) y de otros eventos adversos (13). Estos factores miden su

eficacia segun mas precoces, mas sensibles y especificos sean (14, 15).



COMPLICACIONES Y MORTALIDAD

Las complicaciones propias de la pancreatitis aguda se pueden dividir en dos
tipos generales, aquellas que afectan de forma local al propio pancreas,
afectando en su alteracion anatomica o funcional, y las complicaciones

sistémicas que afectan otros 6rganos (5, 8, 10).

Sin lugar a duda las complicaciones pancreaticas se deben considerar las mas
frecuentes, aunque por lo general sean asintométicas. Siguiendo a estas, las
complicaciones sistémicas tienen distintos grados de compromiso que pueden

progresar, segun sea la gravedad, hasta llegar al desenlace fatal (14).

Complicaciones frecuentes

Como se menciono, las complicaciones locales son las mas frecuentes de la
pancreatitis aguda (14). Dentro de estas la necrosis y el pseudoquiste

pancreatico son los mas importantes (8).

El pseudoquiste pancreatico, corresponde a una cavidad llena de liquido
peripancreatico encapsulado por tejido fibroso, pero que al examen histolégico
se comprueba que carece de epitelio que recubra su superficie interna (16).
Segun lo revisado, el pseudoqusite pancreatico evolutivamente esta formado por
colecciones de fluidos peripancreéticos presentes en toda pancreatitis aguda,

gue se consolida formando una pared fibrosa (9).

La necrosis pancreatica ocurre cuando, estimulado por las cascadas
inflamatorias, ciertas ramas arteriales sufren trombosis con la consecuente
necrosis isquémica, es posible que arterias colaterales provoquen una
hemorragia del pancreas, derivando en necrosis roja (17, 18). Los articulos
revisados comparten que esta complicacion, de no ser tratada de forma
adecuado y oportuna, trae consigo otras consecuencias, y en general requiere

una intervencién quirdrgica conocida como necrosectomia (19 - 21).

El absceso pancreatico es la coleccion de material purulento infectado dentro de
una cavidad abscedada que se forma en los limites de la anatomia pancreatica
(22, 23). Es una complicacion frecuente de la necrosis pancredtica,
generalmente por la infeccion por Enterococcus faecalis, hasta 22% de los casos



segun lo reportado (17), que debe sospecharse en todo paciente con pancreatitis
aguda en quien persista la fiebre a pesar del correcto tratamiento antibiético y
antipirético (24).

La importancia radica en las posibles complicaciones que apafie consigo un
absceso ademas de la complejidad de su terapéutica que, dependiendo su
extension puede requerir tratamiento conservador, drenaje percutaneo o incluso

llegar al tratamiento quirdrgico (23-26).

Alteraciones sistémicas en pancreatitis aguda

A partir de la severidad moderada, las alteraciones sistémicas son perennes,
basicamente definitorias del grado de severidad. Ademas de esto, existen

complicaciones que escapan a la evolucion natural de la severidad (8, 9).

La hiperglicemia es una complicacion muy comun en la pancreatitis, el
mecanismo de produccion se basa en la respuesta de fase aguda y en la
disfuncién endocrina del pancreas inflamado (27, 28). Un estudio revisado
concluyé que la interleucina 6, el factor de necrosis tumoral y la proteina
guimiotaxica de monocitos 1, aumentadas en los casos de pancreatitis aguda,
fueron asociados significativamente al trastorno de la glucemia (p<0.001) por
alteracion directa del péptido inhibitorio gastrico y péptido YY (27). Otros estudios
buscaron la relacién entre la cronica después de pancreatitis aguda, encontrando
que el cortisol aumentado el que explica el 89% de cambios (28) y asociado a la
interleucina 6 produce hiperglucemia crénica después de pancreatitis tanto en

modelos no ajustados (p=0,030) como ajustados (p=0,018) (29).

Un trastorno electrolitico mas significativo es la hipocalcemia principalmente por
las consecuencias que pueden traer consigo, aunque es menos comun. El
trastorno se corrige en general con el tratamiento de la fase aguda (30). Un
estudio encontrd que la hipocalcemia es una complicacion que ademas predice
la insuficiencia organica persistente en la pancreatitis aguda (p=0.002), hallando
como punto de corte calcio de 1.97 mmol/L (31). Por otro lado, la hipocalcemia
sintomatica ha sido hallada como predictor de mortalidad (p=0.00) y falla

organica (p=0.00) en otro estudio revisado (32).



Producto de la respuesta desregulada del sistema inmune, la sepsis puede tener
lugar, es una complicacion que traeria consigo un aumento considerable de la
mortalidad especialmente cuando degenera en shock séptico (8, 33). Un estudio
mostré que la sepsis fué factor predictor de complicaciones como infeccion
postoperatoria, fistulas, y sangrado intraabdominal en pancreatitis aguda que
requirié intervencién quirargica (p<0.05) (34). Otro estudio encontré que la sepsis
y el shock séptico aumentan la mortalidad en un 9.8% en pacientes con

pancreatitis aguda (35).

Una complicacion menos esperada son las manifestaciones de abstinencia
alcohdlica, ocurre puesto que muchos de los pacientes con pancreatitis aguda
son de etiologia alcohdlica. Un estudio aplicado en Estados Unidos encontrd que
el efecto de fin de semana producia pancreatitis aguda con mayor riesgo de

abstinencia alcohdlica (p=0,011) (36).

Finalmente, las complicaciones sistémicas mas importantes son aquellas que
afectan directamente a falla de otros sistemas importantes, dentro de esto la falla
renal y hepatica por dafio directo son considerables y aumentan de forma
significativa la gravedad el caso. Mas graves aun son las insuficiencia

respiratoria y cardiovascular, con alto riesgo de muerte del paciente (37).

Dafio renal en pancreatitis aguda

En los casos de pancreatitis aguda, incluso en la leve, puede estar
correlacionada a dafio renal agudo producto de la reaccion sistémica, de

complicaciones o de la terapéutica aplicada (1, 38).

De forma intrinseca, cuando hay una pancreatitis aguda severa el dafio
multiorganico compromete el sistema renal. EI mecanismo mas comun por el
cual se produce injuria renal es la pre-renal, puesto que la reaccion sistémica
provoca hipoperfusion renal (39). La terapia con fluidos es, por lo mismo, una
piedra angular en el tratamiento de la pancreatitis aguda (40), aunque debe ser
estricta y vigilada sin sobrepasarse, asi un estudio reportdé que la terapia con
fluidos agresiva puede causar dafio renal en lugar de prevenirlos (OR=4.36,
1.52-13.62; p=0.001) (41).



Algunos medicamentos usados para el tratamiento de la pancreatitis aguda
pueden dafar directamente al rifién (42, 43). Los antiinflamatorios no esterideos
(42) y los antibidticos (43) encabezan la lista de medicamentos nefrotoxicos

usados en pancreatitis aguda.

Independientemente de la causa subyacente, la injuria renal aguda esta
asociada a mayor grado de complicaciones y mortalidad en pacientes con
pancreatitis aguda. Un estudio prospectivo hecho durante 10 afios de ejecucion
en pacientes con pancreatitis concluyé que la mortalidad era de 3 veces mayor
(p<0.001) en aquellos que desarrollaban injuria renal aguda (44). Por otra parte,
un estudio aplicado en la unidad de cuidados intensivos encontr6 que los
pacientes con injuria  renal aguda experimentaron una mortalidad
significativamente mayor (45). Otro estudio que también evaluo la mortalidad en
pancreatitis, encontré que la tasa de mortalidad era superior en los pacientes
que desarrollaron injuria renal aguda, esta vez aplicado en un centro de atencién

terciaria (46).

Dafio hepatico en pancreatitis aguda

Aunque el dafio hepatico esta bien documentado, en general el compromiso del
mismo no llega a ser tan severo como para causar insuficiencia hepatica aguda.
Ademas de lo anterior mencionado, por la capacidad del higado de recuperarse,
las complicaciones de la pancreatitis aguda que provocan dafio hepético no

suelen dejar secuelas (1,8, 47).

El mecanismo de lesion hepética por pancreatitis aguda parte de la etiologia en
comun, puesto que la enfermedad biliar (48) y el alcoholismo crénico (49) que
son las principales causas de pancreatitis, causan también lesion hepatica de

forma directa (50).

Dentro de la respuesta aguda a partir de la inflamacion del pancreas, el higado
se ve comprometido igualmente. Otro factor es compromiso sistémico en la
pancreatitis aguda severa, el dafio hepatico estd dentro de los 6rganos afectados

como complicacion (47, 51).



El perfil hepatico puede estar alterado en un paciente con pancreatitis y no
necesariamente representar complicacion (1, 9). Sin embargo, las alteraciones
abruptas o desproporcionadas, especialmente en grupos significativos, pueden

ser buenos predictores de complicaciones y mortalidad (52).

Mortalidad en pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda presenta una mortalidad extremadamente variable segun
la severidad del caso. En un extremo tenemos a la pancreatitis leve es de buen
pronéstico, sin complicaciones ni compromiso sistémico y por lo tanto la
mortalidad es muy baja. En el otro extremo, la mortalidad en la pancreatitis aguda
severa puede superar incluso el 45% segun los estudios epidemioldgicos
revisados (12, 15).

Las complicaciones y el compromiso sistémico traen como consecuencia la falla
de multiples 6rganos, estado de choque y finalmente la muerte del paciente
comprometido. Los factores predictores de mortalidad son importantes para

actuar a tiempo en estos casos (44, 45).

PREDICTORES BIOQUIMICOS

Los valores de laboratorio en su mayoria son faciles de obtener, en segun la
variable y el estudio, tiene distintos grados de prediccion de mortalidad y

complicaciones, como son la necrosis y el pseudoquiste pancreatico.

Pseudoquiste pancreatico

El pseudoquiste pancreatico generalmente es una complicacién local crénica
producto de una pancreatitis intersticial edematosa (8). Existen factores
bioquimicos que pueden predecir el posterior desarrollo de pseudoquiste
pancreatico con diferentes niveles de evidencia, dentro de estos, el nivel de
triglicéridos por encima de sus valores normales son los que cuentan con

estudios de mayor evidencia y mayor peso de asociacion (53-66).



El perfil lipidico es un estudio de laboratorio que es util para descartar la
hipertrigliceridemia como factor etiolégico de la pancreatitis aguda (3, 62). Sin
embargo, su utilidad no se ve limitada a ese fin, pues un estudio revisado
concluyo que el nivel de triglicéridos superior a 200 mg/dl es factor predictor de
formacion de pseudoquiste pancreatico (OR=5.835, 1C:95%, 2.302-14.792),
esto de forma independiente de la etiologia de la pancreatitis aguda (53).

Por otro lado, en el perfil de coagulacién también tiene utilidad en la prediccion
de resultados en pancreatitis aguda. Especificamente, los niveles de dimero D
elevados, aunque de forma muy leve, estd asociado a mayor presentacién de
pseudoquiste pancreatico (53.3%) frente a pacientes con dimero D normal
(46.7%) (54).

De forma mas alejada, el perfil hepatico también ha sido estudiado como factor
predictor de severidad y complicaciones agudas sistémicas, especialmente las
transaminasas, la bilirrubina directa e indirecta y la enzima lactato
deshidrogenasa. Sin embargo, los estudios revisados no muestran asociacion

de prediccion con el desarrollo de pseudoquiste pancreético (55-61).

Otros marcadores bioguimicos séricos como la urea y creatinina, asi como
factores inflamatorios, a pesar de ser adecuados factores predictores de
severidad, no hay evidencia de que lo sean igualmente para el desarrollo de

pseudoquiste pancreatico (63-66).

Necrosis pancreatica

La necrosis pancreética es una complicacion grave, generalmente quirdrgica, y
gue puede desarrollarse de forma temprana en los pacientes con pancreatitis

aguda severa.

El perfil hepatico es muy uatil para predecir complicaciones sistémicas y
diagnosticar severidad en pancreatitis aguda, e igualmente es util para predecir
necrosis pancreatica. Segun un estudio revisado, el incremento de las
transaminasas, especificamente de la aspartato aminotrasferasa, es un factor

predictor significativo de necrosis pancreatica (p=0.0343) (57).



Para el caso del perfil lipidico, el nivel de triglicéridos es el factor mas asociado
a la necrosis pancreatica. Asi, un estudio revisado encontré que, en pacientes
con pancreatitis aguda, la hipertrigliceridemia se asocia directamente y de forma
independiente al aumento de incidencia de necrosis pancreética (p<0.05) (64).
Otro estudio concluyé que el aumento del nivel de triglicéridos por encima de
200mg/dl es un factor predictor de necrosis pancreética (OR=5.247, 1C:95%,
1.403-19.627), independientemente de la etiologia (53).

Por otro lado, el dimero D también se ha asociado a mayores niveles de necrosis
pancreatica. Los niveles de dimero D por encima de 2.5 mg/L estd asociado
significativamente a mayor presentacién de necrosis pancreética (72.4%) que

aguellos pacientes que presentaron niveles inferiores (27.6%) (54).

Los examenes seéricos de urea y creatinina, sirven para identificar injuria renal.
Cuando el rifion falla puede traer consigo disminuciéon en la depuracién de
sustancias toxicas para el organismo, y por lo mismo complica de forma
importante el cuadro de pancreatitis aguda (38-46). Sin embargo, en los estudios
revisados, si bien los valores aumentados de urea y la creatinina se han
asociado, de forma independiente, a la severidad y a complicaciones sistémicas
en pancreatitis aguda, no ha sido asociada de forma predictiva a la formacién

necrosis pancreatica (60-63).

Predictores de bioquimicos de Mortalidad

La mortalidad en la pancreatitis, especialmente en la pancreatitis severa, también
puede predecirse segun los resultados de diferentes pruebas bioquimicas (12),
por su importancia en la salud publica, la mortalidad es mas estudiada y a través
del tiempo han ido apareciendo nuevos biomarcadores capaces de predecir este
fatal desenlace (64-71).

Dentro de los parametros bioquimicos, uno de los mas sencillos, como es la
glucosa, ha mostrado ser un factor predictor de mortalidad. En un estudio mostré
gue el aumento por encima del valor normal de glucosa es un factor predictor de

mortalidad independiente en pancreatitis aguda (p<0.05) (60).



Los diferentes parametros medidos en el perfil hepatico, pueden ser factores de
predictores de mortalidad segun los distintos estudios encontrados. En un
estudio encontrado, demostré que la bilirrubina era factor predictor de mortalidad,
independiente y significativo (p<0.05). Por otro lado, las transaminasas, a pesar
de ser factores predictores de severidad y complicaciones sistémicas, solo se

asociaron a mortalidad de forma indirecta (55-61)

Un estudio revisado, donde se recolectan los marcadores renales en pancreatitis
aguda se concluye que, la creatinina elevada es un marcador de gran
importancia en el diagndstico de injuria renal aguda y predictor de mortalidad en
pancreatitis aguda (63). Mientras que otro estudio que apunté a la misma entidad
patoldgica, encontré a la urea elevada como factor predictor de mortalidad como

variable independiente (p<0.05) (60).

Los parametros del perfil lipidico también han sido asociados a mortalidad en
pancreatitis. En un estudio se concluyo de forma significativa que el aumento del
nivel de triglicéridos era factor predictor de mortalidad (p<0.05) (64). Otro estudio
revisado encontré que el nivel elevado de colesterol total era un factor predictor
de mortalidad en pancreatitis aguda, independientemente de la etiologia (p<0.05)
(60). Para finalizar, se revis6 un meta-analisis donde concluyen que los niveles
de triglicéridos elevados se relacionan a insuficiencia respiratoria (OR=2,88;
p<0.0001), estado de choque (OR=3,78; p<0.0001) y la mortalidad (OR=1,90;
p<0.01) de forma significativa en pancreatitis aguda (65).

En un estudio mas reciente, usaron como punto de corte niveles de Dimero D
mayor a 2.5 mg/L y encontraron que los pacientes con niveles por encima de
este punto tenian mayor riesgo de mortalidad (79.2%) frente a los pacientes que
no lo tenian (20.8%) (54).

En otro estudio mas reciente, concluyeron que la angiopoyetina 2 era
principalmente un factor predictor de severidad, y en menor medida, de
mortalidad (68).

En otro estudio donde se evaluaron muchas variables pertenecientes al sistema
fibrinolico con el fin de predecir mortalidad y complicaciones en pancreatitis
aguda, la antitrombina Il fue buen marcador predictor para la mortalidad e

insuficiencia organica (70).



Dentro de los parametros hematologicos de reaccion aguda tenemos un primer
estudio se encontr6é que la leucocitosis era un factor predictor de mortalidad en
pacientes con pancreatitis aguda (60). Otro estudio encontré que la leucocitosis,
el indice neutrdfilo/linfocito y la proteina C reactiva eran significativamente
superiores en pacientes con pancreatitis severa y sirven como factores
pronéstico tempranos de mortalidad (61). Por otro lado, un estudio encontré que
el indice neutrdfilo/linfocito y el nivel de proteina C reactiva eran marcadores que
predijeron mortalidad en pancreatitis aguda. Ademas, que encontré que la
relacion neutrdfilo/linfocito en combinacidn con la relacion plaqueta/linfocito era
mucho mejor predictor de mortalidad y complicaciones, similar a las
puntuaciones de Ranson, Atlanta, y BISAP (71).

La pro-calcitonina es un marcador de inflamacién aguda que ha sido relacionado
a la gravedad en la pancreatitis aguda. El estudio mas actualizado publicado de
pro-calcitonina fue en el presente afio 2020, y comparé a la pro-calcitonina con
las otras puntuaciones de severidad, concluy6é que este marcador era superior
para el diagnoéstico de gravedad y prondstico de complicaciones (72). Otro
estudio publicado igualmente este afio donde también estudié los factores de
inflamacion encontraron que la pro-calcitonina, el indice neutréfilo/linfocito al
ingreso Yy el nivel de proteina C reactiva a las 48 horas de admision fueron los
mejores predictores de mortalidad (AUROC=0.915 IC:95%, 0.790-1) (73).
Finalmente, en un meta-andlisis revisado, donde compararon las puntuaciones
de severidad, encontraron que la escala BISAP y el indice neutréfilos/linfocitos

son los mas relevantes predictores de mortalidad (74).

NUEVOS PREDICTORES BIOQUIMICOS

La angiopoyetina 2 es un péptido autocrino producido por el endotelio vascular
gue ha sido asociado a resultados desfavorables en pacientes con pancreatitis
aguda, en un estudio publicado en el 2016 estudié el uso de este marcador como
predictor de complicaciones y encontraron que la angiopoyetina 2 elevada al
ingreso hospitalario se asocio con mayor tasa de complicaciones en pancreatitis

aguda (OR=7.2; p<0.001) (67). En otro estudio mas reciente, concluyeron que la



angiopoyetina 2 era principalmente un factor predictor de severidad, y en menor

medida, de complicaciones y mortalidad (68).

La antitrombina Ill es una proteina del sistema fibrinolitico que ha sido asociada
a gravedad y complicaciones en pancreatitis aguda. Dentro de la revision se
encontro un estudio que la antitrombina Il era un adecuado factor predictor de
severidad en pacientes con pancreatitis aguda tanto biliar como alcohdlica (69).
En otro estudio donde se evaluaron muchas variables pertenecientes al sistema
fibrinolico con el fin de predecir mortalidad y complicaciones en pancreatitis
aguda, la antitrombina Ill fuer buen marcador predictor para la mortalidad e
insuficiencia orgénica (70).

La activina A es una molécula mediadora de respuestas inflamatorias y sus
niveles séricos han sido correlacionados con la severidad en pancreatitis aguda.
La activina A es producida por células del pancreas y macrofagos. Un estudio
concluyo que la activina A fué un adecuado factor predictor independientemente

de gravedad en pancreatitis aguda (75).

La resolvina D1 es un lipido antiinflamatorio endégeno que en general protege
de muchas enfermedades inflamatorias. Un estudio reportd que este se eleva en
los casos de pancreatitis aguda, los casos que presentaron niveles bajos de se
relacionaron a mayor severidad de la pancreatitis aguda. Esto apunta a un nuevo

punto terapéutico (76).

La molécula de adhesion intracelular 1, de todas las moléculas de adhesion
estudiadas como predictores de complicaciones y mortalidad, ha sido la que tuvo
mayor grado de asociacion. Un estudio reciente asocid el aumento de la
expresion de esta molécula con la severidad y complicaciones por pancreatitis

aguda, igualmente apunta a ser un nuevo punto terapéutico (77).

La pentraxina 3 es una nueva proteina de fase aguda que esta siendo estudiada
como factor predictor de complicaciones, gravedad y mortalidad por pancreatitis
aguda. Sin embargo, en el tltimo estudio revisado donde comparo este marcador
con la proteina C reactiva confluyeron que la pentraxina 3 es inferior como

predictor de complicaciones y mortalidad (78).



Ademas de esto, un nuevo sistema de predictor de mortalidad a corto plazo por
pancreatitis aguda ha sido desarrollado y validado usando como pardmetros los
marcadores de respuesta inflamatoria sistémica, de trastornos de la coagulacion,
aumento de la creatinina y la hipocalcemia ionizada. Esta escala ha sido
adecuadamente validada en perros, sin embargo, tiene alta expectativa de
extrapolarse a humanos (79).



CONCLUSIONES

e La pancreatitis aguda es una patologia frecuente que tiene amplio margen
en mortalidad y complicaciones segun su gravedad.

e Las complicaciones locales y sistémicas de la pancreatitis aguda ocurren
segun la severidad de la pancreatitis aguda y pueden traer consigo otras
complicaciones y aumentar la mortalidad.

e Dentro de los factores bioquimicos, las transaminasas y los triglicéridos
significativamente elevados son adecuados factores predictores de
complicaciones y mortalidad.

e La ureay creatinina, ademas de indicar injuria renal aguda, son buenos
indicadores de severidad y mortalidad en pacientes con pancreatitis
aguda.

e Los marcadores inflamatorios son los mejores predictores de severidad y
mortalidad en pancreatitis aguda, destacan principalmente la proteina C

reactiva y el indice neutrofilo/linfocito.
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ANEXO 1: Clasificacion de Atlanta 2012 para los grados de severidad

Pancreatitis aguda leve
Sin insuficiencia organica

Sin complicaciones locales o sistémicas

Pancreatitis aguda moderadamente grave
Insuficiencia organica que se resuelve dentro de 48 h (insuficiencia transitoria
de 6rganos) y/o

Complicaciones locales o sistémicas sin insuficiencia persistente de 6rganos

Pancreatitis aguda grave
Insuficiencia organica persistente (>48 h)
—Fallo de 6rgano unico

—Insuficiencia organica multiple

Adaptado de: Banks PA, Bollen TL, Dervenis C, Gooszen HG, Johnson CD, Sarr
MG, et al. Classification of acute pancreatitis-2012: revision of the Atlanta
classification and definitions by international consensus. Gut. enero de 2013;
62(1):102-11.



