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RESUMEN

Introducciéon. La pancreatitis aguda, con altos costos hospitalarios vy
morbilidad significativa, se asocia con calculos biliares y alcohol. En Ecuador,
la incidencia es alta. ElI derrame pleural es un predictor clave de gravedad,
pudiendo causar complicaciones respiratorias y renales, y requiere
tratamiento multidisciplinario. Objetivo. Determinar la prevalencia de Derrame
pleural en pacientes con pancreatitis aguda mayores de 18 afios atendidos en
el Hospital General Guasmo Sur en el periodo 2021 a 2023. Materiales y
métodos. Se trata de un estudio con nivel descriptivo, de corte transversal,
tipo retrospectivo y observacional, centrado en el derrame pleural en
pacientes con pancreatitis aguda utilizando datos secundarios. Resultados.
En pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural, la prevalencia es del
29,3%, con mayor frecuencia de derrame pleural unilateral (60,47%). Estos
pacientes son ligeramente mas jévenes (edad promedio de 38,81 afios) y
tienen mayor consumo de alcohol (37,2%) en comparacion con los pacientes
sin derrame pleural (31,7%). La pancreatitis biliar es la causa mas frecuente
en ambos grupos (74,4% con derrame pleural y 63,5% sin derrame pleural).
Los niveles promedio de amilasa son mas altos en el grupo con derrame
pleural (1273 U/L) comparado con el grupo sin derrame pleural (1184 U/L),
mientras que los niveles de lipasa muestran menor variabilidad en el grupo
con derrame pleural. La mayoria de los pacientes con derrame pleural tienen
un indice de severidad de tomografia computarizada bajo (94,6%).
Conclusion. El derrame pleural es una complicacién frecuente en pancreatitis

aguda, con una alta prevalencia en formas unilaterales y severidad variable.

Palabras Claves

Pancreatitis aguda, derrame pleural, indice de severidad de tomografia

computarizada, pancreatitis biliar, amilasa, lipasa.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA), una enfermedad con costos hospitalarios
superiores a $30,000 por paciente en Estados Unidos, se asocia con una
morbilidad y mortalidad significativas. Aunque la mortalidad general es
aproximadamente del 1%, los pacientes que estan hospitalizados con
complicaciones como insuficiencia organica o necrosis pancreatica pueden
alcanzar el 30-40%. Las causas principales incluyen calculos biliares y
consumo de alcohol, y otras causas relevantes abarcan aspectos metabdlicos,
farmacos, autoinmunidad, procedimientos médicos, traumas, infecciones,

factores genéticos y casos idiopaticos (1).

En Ecuador, segun datos del INEC de 2019, se registraron 5,478 casos de
pancreatitis aguda. Las provincias con mayor incidencia fueron Pichincha con
1,247 casos, Guayas con 1,092, y Los Rios con 170, siendo mas frecuente en
mujeres de edad avanzada. La tasa de letalidad disminuy6 a un 2.12% en
comparaciéon con el aflo 2016, cuando fue del 3%, con un total de 141
fallecimientos. Aunque no hay datos precisos sobre la inversion econdmica,
se estima una media de 8 dias de hospitalizacion, generando un significativo

costo tanto para el pais como para las familias (2).

La PA se posiciona como la quinta causa de muerte en entornos hospitalarios,
siendo la insuficiencia organica un marcador clave de la gravedad de la
enfermedad. El derrame pleural, presente en hasta el 50% de los casos de
PA, sirve como un predictor independiente de la gravedad y puede afectar
adversamente el gasto cardiaco, conduciendo a hipoxemia y contribuyendo a
dafios renales mediante una reduccion en la tasa de filtracion glomerular y
dafio a las células epiteliales tubulares renales. Es importante destacar que
las complicaciones respiratorias suelen surgir en las etapas iniciales de la
pancreatitis y persisten de manera prolongada (3). El tratamiento de esta
afeccidén es multidisciplinario. Si los pacientes con pancreatitis grave reciente
presentan dificultad para respirar y derrame pleural refractario, los médicos
deben tener una alta sospecha de una complicacion de pancreatitis grave que

cause una fuga pancreatica (4).



DESARROLLO
CAPITULO 1. PANCREATITIS AGUDA

1.1 Definicién

La pancreatitis aguda es un trastorno inflamatorio del pancreas exocrino
asociado con lesion tisular y necrosis. La enfermedad puede ser leve, afectar
sélo al pancreas y resolverse espontdneamente en cuestion de dias, o grave,
con insuficiencia de dérganos extrapancreaticos asociada al sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica e incluso la muerte (5).

1.2 Epidemiologia

La incidencia global de pancreatitis aguda es de 34 casos por 100,000
habitantes por afio, segun una revision sistematica que se baso en estudios
de cohortes poblacionales de alta calidad. No hay diferencias
estadisticamente significativas entre hombres y mujeres, y la enfermedad
afecta predominantemente a personas de mediana edad o mayores. Las
regiones de América del Norte y el Pacifico Occidental tienen una incidencia
mas alta, mientras que Europa muestra una incidencia mas baja, siendo

Europa del Norte y del Este las mas afectadas (6).

Es importante sefalar que el 21% de los pacientes desarrollan pancreatitis
aguda recurrente después del primer episodio, y el 36% desarrolla pancreatitis
cronica después de la pancreatitis aguda recurrente. Cada afio, por cada
100,000 personas, se registra una tasa de mortalidad de 1.16 debido a la
pancreatitis aguda. Esta tasa puede aumentar significativamente en casos
donde se presentan complicaciones graves, como la falla multiorganica y la

necrosis pancreatica (6).

1.3 Etiologia

La pancreatitis tiene como principales factores causales los céalculos biliares y
el abuso de alcohol (24 a 5 tragos por dia durante >5 afios). Entre los factores
de riesgo adicionales se encuentran el tabaquismo y la hipertrigliceridemia.

Se estima que entre el 15% y el 20% de las personas con niveles muy altos
3



de triglicéridos (superiores a 1000 mg/dL) pueden desarrollar pancreatitis
aguda. También se destaca la diabetes, ciertos medicamentos
(medicamentos (azatioprina, 6-mercaptopurina, didanosina, acido valproico,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y mesalamina) y
complicaciones de la colangiopancreatografia retrégrada endoscépica. Las
variantes genéticas, como la mutacion en claudina 2, pueden aumentar la
susceptibilidad, especialmente en pacientes jovenes. En casos desconocidos,
se recomienda un examen mas detallado, como pruebas genéticas y
ecografia endoscopica, especialmente en personas mayores de 50 afios para

detectar posibles neoplasias malignas (5).

1.4 Fisiopatologia

La pancreatitis se caracteriza por la destruccién localizada en el pancreas y
una respuesta inflamatoria sistémica. La activacion prematura del tripsinbgeno
a tripsina, desencadenada por elevaciones en las presiones ductales y
desequilibrios en calcio y pH, provoca dafio tisular y la liberacién de patrones
moleculares asociados al dafio. Este proceso da inicio a una cadena de
inflamacion, en la que se atraen neutrofilos, lo que lleva a sintomas
generalizados de pancreatitis aguda. Con el tiempo, este dafio inflamatorio
puede afectar las células que recubren los vasos sanguineos, provocando
trombosis en los vasos mas pequefios. Esto puede llevar al sindrome de
disfuncién multiorganica, que es una de las principales razones por las que
los pacientes con pancreatitis aguda enfrentan altos niveles de morbilidad y
mortalidad. La predisposicidbn genética, con genes como CFTR, PRSS1,
CTCR, quimotripsina C y SPINK1, también juega un papel en la activacion del

tripsindégeno y la transicion de la pancreatitis aguda a crénica (7).

1.5 Tipos

La clasificacion principal para la pancreatitis aguda se basa en la revision de
2012 de la clasificacion de Atlanta y definiciones consensuadas
internacionalmente, dividiendo la gravedad en leve, moderada o grave. La

forma leve, caracterizada por pancreatitis edematosa intersticial,



generalmente se resuelve en la primera semana sin insuficiencia organica ni
complicaciones. La moderada incluye insuficiencia organica transitoria,
complicaciones locales o exacerbacion de enfermedades concomitantes. La
forma grave, afectando al 20-30% de los pacientes, conlleva insuficiencia
organica persistente y tiene un riesgo potencialmente mortal, con tasas de

mortalidad hospitalaria alrededor del 15% (8).

e Pancreatitis edematosa intersticial: la mas comdn, que provoca una
inflamacion no necrotizante del pancreas. A diferencia de lo que se ve
en una tomografia computarizada (TC), la glandula pancreética suele
mostrarse agrandada y con un realce que puede ser focal o difuso.
Generalmente, este realce es uniforme, aunque en ocasiones puede
ser desigual debido al edema. Ademas, la grasa que rodea al pancreas
puede verse afectada, apareciendo estriada, y se pueden detectar
pequefias cantidades de liquido alrededor del pancreas (figura 1) (9).

Figura 1
Ejemplos de pancreatitis edematosa intersticial

Nota. (A) La imagen muestra que la cabeza del pancreas esta agrandada y
sus bordes son poco claros (*). (B) En otro ejemplo, se puede ver que la grasa
alrededor del pancreas esta mas estriada (flechas cortas) y el pancreas tiene
un realce que no es completamente uniforme, debido a la hinchazén. (C) Se
observa un aumento uniforme en el tamafio del pancreas y un realce
homogéneo, ademas de una pequefia acumulacion de liquido alrededor de la

cola del pancreas (flecha larga) (9).



e Pancreatitis necrotizante: representa entre el 5% y el 10% de los
casos de pancreatitis aguda. Puede afectar solo al pancreas (5%), solo
a los tejidos alrededor del pancreas (20%) o a ambos (75%). A
diferencia de lo que se observa en la TC, la necrosis pancreética
aparece como una o varias areas que no absorben el contraste en el
tejido pancreatico. En cambio, en la necrosis peripancreatica, el
pancreas puede aparecer normalmente en las imagenes, pero los

tejidos cercanos al pancreas muestran signos de necrosis (figura 2) (9).

Figura 2
Pancreatitis necrotizante

Nota. (A) Necrosis pancreatica: Se observa una area oscura en la cola del
pancreas en comparacion con el resto de la glandula (*), lo que indica
necrosis. (B) Necrosis peripancreatica: Aunque el pancreas se muestra con
un realce completo y uniforme, est4 rodeado por una coleccion de liquido
parcialmente encapsulada (flechas largas), con areas soélidas oscuras dentro
del liquido (flechas cortas), lo que sugiere que hay necrosis en los tejidos
alrededor del pancreas. (C) Necrosis pancreatica y peripancreatica: Se ve
necrosis tanto en el pancreas (*) como en los tejidos cercanos, formando una

coleccion de liquido en frente del pancreas (flechas) (9).

La infeccidon de la necrosis pancreatica y peripancreatica ocurre en alrededor
del 20 al 40% de los pacientes con pancreatitis aguda grave y se asocia con
un empeoramiento de las disfunciones organicas. Segun la clasificacion

actualizada de Atlanta de 2012, las colecciones peripancreaticas asociadas
6



con necrosis son la coleccion necroética aguda (ANC) y la necrosis amurallada
(WON) (8).

El ANC es una coleccion que se observa durante las primeras 4 semanas y
que contiene una cantidad variable de liquido y tejido necrotico que afecta el
parénquima pancreatico y/o los tejidos peripancreaticos; mientras que WON
es una coleccion madura y encapsulada de necrosis pancreatica y/o
peripancreatica con una pared inflamatoria bien definida que realza (figura 3).
La maduracion suele tardar 4 semanas o mas después del inicio de la
pancreatitis aguda (8).

Figura 3
Tipos de colecciones en pancreatitis aguda

Nota. (A) Coleccion de liquido peripancreatico agudo (APFC): Es una
acumulacion de liquido claro que se adapta a los espacios y capas de tejido
alrededor del pancreas (flechas largas). (B) Pseudoquiste: Este se forma
cuando una APFC se mantiene por un tiempo, convirtiéndose en una bolsa de
liquido que esta rodeada por una capsula de tejido nuevo (flechas cortas). (C)
Coleccion necrética aguda (RAN): Tiene un contenido mixto, combinando
liquido con fragmentos solidos o casi solidos (flecha corta). Esta coleccion a
veces puede estar parcialmente envuelta en una capsula (flechas largas). (D)
Necrosis tapiada: Si una RAN persiste por mas de 4 semanas y se forma una
capsula completa alrededor (flechas largas), se llama necrosis tapiada. Dentro
de esta cépsula, puedes ver partes sélidas de diferentes densidades

mezcladas con liquido (flechas cortas) (9).
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1.6 Clasificacion de la gravedad

La gravedad de la PA se determina retrospectivamente en funcién de la
presencia de insuficiencia organica y complicaciones, y se clasifica segun la
clasificacion revisada de Atlanta (RAC) como leve, moderada o grave (tabla
1). Lainsuficiencia orgénica persistente (>48 h) se considera el mejor predictor
de mortalidad (10).

Tabla 1

Definicion de gravedad segun la Clasificacion Revisada de Atlanta (RAC)
con las correspondientes tasas de mortalidad

RAC Leve Moderado Severo
Transitorio Persistente (>48

Fallo orgénico ! No (<48 h) h) Gnica o

multiple
ylo
Complicaciones locales o N Normalmente
0

sistémicas 2 Presente presente

Mortalidad (%) 0.1% 2.1% 52.2%

Nota. 1) Definido segun el sistema de puntuacion Marshall modificado para
insuficiencia organica. 2) Ejemplo de complicaciones locales: necrosis
infectada, trombosis de la vena porta. Ejemplos de complicaciones sistémicas:
enfermedad pulmonar obstructiva crénica exacerbada, insuficiencia cardiaca

descompensada, delirio con demencia conocida (10).

1.7 Manifestaciones clinicas

El paciente tipicamente presenta dolor abdominal de moderado a severo en
el epigastrio, acompafado de nauseas y anorexia. La naturaleza del dolor
varia segun la etiologia, siendo mas agudo y radiante hacia la espalda en
casos de obstruccién biliar, mientras que las causas
metabolicas/toxicologicas, como el alcohol, tienen un inicio mas lento con
dolor sordo y generalizado en el epigastrio. El examen fisico es esencial para
detectar fiebre, taquicardia y, en casos graves, hipotensién, mientras que el

examen abdominal revelara dolor epigastrico con posible defensa, rigidez y
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disminucién de ruidos intestinales. En situaciones extremas con sangrado
retroperitoneal, pueden presentarse signos como el de Grey-Turners
(equimosis en los flancos) o el de Cullen (equimosis periumbilical por

hemorragia peritoneal) (7).

1.8 Fases

El RAC establece dos fases distintas del PA que tienen importantes
implicaciones de gestion: una fase temprana y una fase tardia. La fase
temprana es la primera semana después del inicio de los sintomas clinicos.

La fase tardia es el momento posterior a la primera semana (11).

Fase temprana: Se caracteriza por una respuesta inflamatoria sistémica que
dura aproximadamente una semana. Durante esta fase, se evalta el momento
de inicio, se verifica si el paciente cumple con los criterios de diagndstico y se
determina la presencia y duracién de la insuficiencia organica, definida como
insuficiencia cardiovascular, respiratoria y/o renal. Se recomienda el uso del
sistema de puntuacion Marshall modificado en lugar de la puntuacion SOFA.
La realizacion de un diagnéstico definitivo es esencial para iniciar el
tratamiento rapidamente, y se destaca que las imagenes transversales son
menos Utiles en las primeras 72 horas debido a la evolucién de la enfermedad
y las complicaciones locales (11).

Fase tardia: Se lleva a cabo un seguimiento continuo de las complicaciones
locales y el empeoramiento de la enfermedad sistémica. Los pacientes con
pancreatitis moderada y grave suelen experimentar mas complicaciones
locales y sistémicas, siendo la insuficiencia organica mas frecuente en los
casos graves. Durante esta etapa, las imagenes, especialmente la tomografia
computarizada con contraste, adquieren valor ya que las complicaciones
locales se hacen mas evidentes con el tiempo. La insuficiencia organica
persistente y las complicaciones sistémicas son manejadas de manera
continua, y las imagenes desempefian un papel crucial en la toma de

decisiones médicas (11).



1.9 Diagnostico

1.9.1 Criterios diagndstico

Para diagnosticar la PA, es necesario cumplir al menos con dos de los tres
siguientes criterios: tener un dolor abdominal caracteristico, que es un dolor
repentino en la parte superior del abdomen que generalmente se extiende
hacia la espalda; tener niveles de lipasa en sangre que sean al menos tres
veces mas altos de lo normal; y mostrar caracteristicas especificas en una TC.
Dada la menor especificidad de la amilasa sérica, s6lo se recomienda la

medicion de la lipasa sérica (10).
1.9.2 Laboratorio

El valor de corte para las amilasas y lipasas séricas se define comunmente
como tres veces el limite superior. Ademas, la presencia de proteina C
reactiva = 150 mg/l al tercer dia puede utilizarse como un factor prondstico de
pancreatitis aguda grave. En comparacion, si el hematocrito supera el 44%,
se sefiala como un riesgo independiente para desarrollar necrosis
pancreatica. Ademas, niveles de urea por encima de 20 mg/dl se utilizan como
indicadores independientes de la probabilidad de mortalidad (8). Se ha
establecido que la amilasa sérica presenta una sensibilidad del 72% y una
especificidad del 93%, mientras que la lipasa exhibe una sensibilidad del 79%
y una especificidad del 89% (12).

Se destaca que la procalcitonina se presenta como la prueba de laboratorio
mas sensible para detectar infeccion pancreética, y valores séricos bajos
parecen ser fuertes predictores negativos de necrosis infectada. En
situaciones sin presencia de calculos biliares o historial importante de
consumo de alcohol, se sugiere medir los niveles séricos de triglicéridos y
calcio, considerando que niveles de triglicéridos superiores a 11,3 mmol/l

(1.000 mg/dl) indican la posible etiologia (8).

1.9.3 Imagenes
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Al momento de ingreso, es imperativo llevar a cabo una ecografia (US) con el
fin de determinar la causa de la pancreatitis aguda, especialmente si se
sospecha que es de origen biliar. En situaciones de incertidumbre, la TC se
erige como una herramienta esencial al proporcionar evidencia concluyente

sobre la presencia o ausencia de pancreatitis (8).

Para pacientes con pancreatitis aguda grave, se sugiere realizar una
evaluacion con TC con contraste o resonancia magnética. Lo ideal es hacer
la primera tomografia entre 72 y 96 horas después de que comiencen los
sintomas. Ademas, se aconseja considerar la colangiopancreatografia por
resonancia magnética (CPRM) o la ecografia endoscopica para detectar
posibles calculos ocultos en el conducto biliar comian en aquellos pacientes

cuya etiologia se desconoce (8).
1.9.3.1 Clasificacion de Balthazar

La TC es muy importante para determinar la gravedad de la PA, ya que ayuda
a identificar problemas como complicaciones locales, la cantidad de necrosis
y si hay infecciones adicionales. Desde hace un tiempo, se usan sistemas de
puntuacion en las imagenes para predecir qué tan grave sera la PA, lo que
permite tomar decisiones mas rapidas y adecuadas en casos graves. Dos de
los sistemas mas conocidos son el puntaje de Balthazar, creado en 1985 (ver
tabla 2), que analiza la inflamacion del pancreas y areas cercanas, ademas
de buscar colecciones de liquido; y el indice de gravedad por TC (CTSI),
presentado en 1990 por Balthazar y su equipo (ver tabla 3), que también

evalla cuanto afecta la necrosis al pancreas (9).

Tabla 2

Clasificacion de Balthazar (9).
Criterios tomograficos Calificacion
Pancreas normal. A
Aumento focal o difuso del tamafio del pancreas sin B

enfermedad peripancreatica

Inflamacion peripancreatica C

Coleccién unica de liquido peripancreéatico agudo D
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Dos 0 més colecciones agudas de liquido E

peripancreatico. Gas pancreatico o retroperitoneal

Nota. La tomografia computarizada exhibe una sensibilidad que oscila entre

el 87% y el 90%, asi como una especificidad que varia del 90% al 92% (13).

1.10 Tratamiento

El tratamiento inicial se centra en aliviar los sintomas y prevenir
complicaciones mediante la reduccion de estimulos pancreaticos, asi como
en corregir desequilibrios liquidos y electroliticos. Inicialmente, los pacientes
deben ser reanimados con liquidos, y se recomienda mantenerlos sin liquidos
por via oral con reposo intestinal en casos de nauseas, vomitos o dolor
abdominal. En este sentido, la mejoria, en la mayoria de los pacientes, se
observa dentro de 3 a 7 dias de tratamiento conservador. Aquellos con
insuficiencia organica o indicios de mal pronéstico (SRIS persistente,
puntuacion de Glasgow >3, puntuacion APACHE >8 y puntuacion de Ranson
>3) deben evaluarse para un posible ingreso en una unidad de alta
dependencia (14).

Por otro lado, la reanimacién inicial comprende liquidos intravenosos,
analgésicos y antieméticos. Se aconseja la rehidratacion dirigida con solucion
de lactato de Ringer, y la administracion de insulina para controlar la glucemia
en casos graves. En este contexto, no se recomienda el uso rutinario de
antibioticos en casos no infectados. La atencion se ajusta a cada paciente,
considerando la anatomia de las colecciones pancreaticas. La nutricion
enteral se reinicia temprano en casos leves y después de la completa
reanimacion en casos graves, desalentando la alimentacion pospancreatica
(14).

En cuanto a los pacientes con pancreatitis inducida por alcohol, puede ser
necesario implementar profilaxis de abstinencia. En el caso especifico de la
pancreatitis por calculos biliares, se contempla la colecistectomia durante la
hospitalizacion o en las 2 semanas posteriores al alta, especialmente en casos
leves, para prevenir reingresos. Es importante tener en cuenta que la
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colecistectomia realizada en un intervalo, o sea, después de un tiempo tras el
primer evento, puede llevar a un alto riesgo de que el paciente necesite volver
al hospital por problemas biliares recurrentes. En situaciones mas
complicadas, puede ser necesario posponer la cirugia hasta que las
colecciones de liquido se hayan reducido. Para aquellos pacientes que no son
adecuados para una cirugia, se podria considerar la CPRE con esfinterotomia
biliar como una opcidn de tratamiento final, pero siempre evaluando muy bien

los pros y los contras de este enfoque (14).

1.11 Prediccion de severidad y prondstico

El prondstico de la PA se evalla considerando factores de riesgo, parametros
clinicos y de laboratorio al ingreso y después de 48 horas. Se han elaborado
sistemas de puntuacion que pronostican la gravedad, destacando que la
presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) (tabla 3) al
ingreso sugiere un curso grave (sensibilidad de 85-100%), mientras que su
ausencia tiene un alto valor predictivo negativo (98-100%). EI SRIS
persistente (>48 h) se vincula con complicaciones, y el seguimiento incluye
evaluaciones diarias basadas en hallazgos clinicos, criterios SRIS,
insuficiencia organica y pruebas de laboratorio, excluyendo la lipasa para

determinar la gravedad (10).

1.11.1 Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Tabla 3

Criterios del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
Temperatura corporal >38 °C 0 < 36°C
Frecuencia cardiaca >90 Ipm
Frecuencia respiratoria / paCo2 >20 rpm 0 < 32 mmHg
Leucocitos >12 000/ mm? o0 4000/ mm?3

Nota. El SRIS, que significa sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, se
identifica cuando se cumplen al menos dos de los criterios especificos (15).

Aunque es muy bueno para detectar la presencia de la enfermedad, con una
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sensibilidad del 95%, no es tan util para predecir con precision si realmente
estara presente, ya que solo tiene un valor predictivo positivo del 15% (16).

Ademas de esto, la puntuacion de Ranson (tabla 4), el Bedside Index of
Severity in AP (BISAP) (tabla 5), el Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation 1l (APACHE II) modificada (figura 4) y el score de Marshall
modificado (tabla 6) han sido identificadas para predecir la gravedad vy el
prondstico de la PA. El grado de Balthazar (tabla 2), el indice de gravedad de
la tomografia computarizada (tabla 7), la puntuacion de inflamacion
extrapancreética en la tomografia computarizada y el signo del borde renal se
encuentran entre los sistemas de puntuacion radiologica utilizados en la
evaluacion del prondstico de la AP. Entre todos ellos, el APACHE Il modificado

(puntuacion 28) se considera el estandar de oro (17).
1.11.2 Puntuacion de Ranson

Tabla 4
Criterios de Ranson

Edad mayor de 55 afios

Criterios iniciales (se Leucocitos totales superiores a 16,000/mm3.
evallan al momento del  ["Gjycosa superior a 200 mg/dL.
ingreso) AST mayor a 250 U/L.

LDH mayor a 350 U/L.

Descenso del hematocrito en mas del 10%.

Niveles de calcio por debajo de 8 mg/dL.

Criterios a las 48 horas P02 menor de 60 mmHg.

del ingreso: BUN aumentado en mas de 5 mg/dL desde el

ingreso.

Base de déficit bicarbonato mayor de 4
mEq/L.

Nota. Cada criterio cumple con sumar 1 punto. Si un paciente tiene 3 puntos
0 menos, su riesgo de morir es menor al 1%. Por otro lado, si tiene 4 puntos

0 mas, su riesgo de mortalidad supera el 15%. Esta escala es bastante buena
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para prever la severidad de la pancreatitis, con una sensibilidad del 83,9% y
una especificidad del 78%. Ademas, el valor predictivo positivo es del 37% y
el valor predictivo negativo del 91%. Sin embargo, no se puede usar para
hacer una estimacion precisa antes de haber pasado 48 horas desde que el

paciente fue ingresado (15).
1.11.3 Escala de BISAP

Tabla 5
Puntuacion del indice de gravedad de la pancreatitis aguda (BISAP)

Nivel de nitrégeno ureico en sangre > 8,9 mmol/L |1

Estado mental deteriorado 1

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica 1
presente

Edad > 60 afios 1

Derrame pleural en radiografia 1

Nota. Si un paciente tiene entre 0 y 2 puntos, su tasa de mortalidad es muy
baja, por debajo del 2%. En cambio, si tiene entre 3 y 5 puntos, el riesgo de
mortalidad sube bastante, por encima del 15% (8). La escala tiene una
sensibilidad del 63.64% (30.79% y 89.07%), una especificidad del 100%
(92.75% a 100%), y un valor predictivo positivo también del 100% (59.04% a
100%). El valor predictivo negativo es del 92.45% (81.79% a 97.91%) (18).

1.11.4 Sistema APACHE Il modificado

Figura 4
Sistema de puntuacion APACHE Il modificado

B Modified APACHE II scoring system

[A] Total acute physiology score (APS)
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Nota. El sistema de puntuacion APACHE Il modificado fue construido
utilizando los factores significativos de APACHE Il presentes, que incluyen la
presion arterial (PA), sodio, potasio, creatinina, edad y la escala de coma de
Glasgow (GCS), a los cuales se les asignaron puntos (19). El puntaje
APACHE Il se asocia con distintos porcentajes de mortalidad en pacientes con
o0 sin operacién. En el rango de 0 a 4, la mortalidad es del 4% sin operacion y
del 1% después de la operacion. Para puntajes de 35 a 100, la mortalidad es
del 85% sin operacion y del 88% después de la operacion (20). Una
puntuacion =8 puntos es un predictor de PA grave (sensibilidad 65-83%,
especificidad 77-91%, valor predictivo positivo 23—-69% y valor predictivo
negativo 86—99%) (15).

1.11.5 Criterios de Marshall modificado

Tabla 6
Criterios de Marshall modificados para insuficiencia organica
Organo / Score
sistema 0 1 2 3 4

Respiratorio
(Pa/FiO2)

Renal

>400 301-400 201-300 101-200 | <101

Creatinina
o <134 134-169 170-310 | 311-439 | >439
sérica (pmol/L)

Creatinina
. <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
sérica (mg/dL)
. <90, <90, no
Cardiovascular | >90 <90, <90,
respondedor | respondedor
(PAS) pH<7.3 | pH<7.2

de fluidos de fluidos

Nota. Una calificacion de 2 o superior en cualquiera de los sistemas de
organos sefiala la presencia de insuficiencia organica (21). Tiene una
sensibilidad del 90,5% y una especificidad del 76,1% (22).

1.11.6 indice de severidad por TC
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Tabla 7

indice de gravedad de la TC

Grado de | Puntuacion de L
Definicion
TC grado
0 Pancreas normal
B 1 Agrandamiento pancreético
c 5 Inflamacion pancreética y/o grasa
peripancreatica
5 3 Coleccion uUnica de liquido
peripancreatico
c A > 2 colecciones de liquido y/o aire
retroperitoneal
% de Puntuacion de L
' _ Definicion
necrosis necrosis
Ninguno 0 Realce pancreatico uniforme
Ausencia de realce de region(es) de
<30% 2 glandula equivalente en tamafio a la
cabeza pancreética
Ausencia de realce del 30 al 50 % de la
30-50% 4 ]
glandula
Ausencia de realce de mas del 50% de la
> 50% 6
glandula.
indice de
gravedad Morbilidad Mortalidad
de TC
0-1 0 0
2-3 8% 3%
4-6 35% 6%
7-10 92% 17%

Nota. El indice de gravedad de la TC es igual a la suma de la puntuacion del

grado segun tomografia (0 a 4) mas la puntuacion de necrosis (0 a 6) (8).
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1.12 Complicaciones

1.12.1 Locales

Deben sospecharse en presencia de dolor abdominal persistente o recurrente,
aumento de enzimas pancreaticas, fiebre o leucocitosis y creciente disfuncion
organica. Estas incluyen colecciones de liquido peripancreéatico agudo,
pseudoquistes pancreaticos, colecciones necroticas agudas (CNA), necrosis
encapsulada (NEC) e infeccion de la necrosis pancreética. Las colecciones de
liquido peripancreético agudo (CLPA) ocurren en las primeras 4 semanas de
la pancreatitis edematosa intersticial. Los pseudoquistes pancreaticos se
forman si una CLPA no se resuelve en 4 semanas. Las CNA, presentes en las
primeras 4 semanas de la pancreatitis necrosante, son colecciones necroticas
mal organizadas. Después de 4 semanas, las CNA se convierten en NEC con
una pared inflamatoria bien definida. La infecciébn puede afectar cualquier

coleccion, siendo mas probable en las necrdticas (21).

Por otro lado, las complicaciones relacionadas con el sistema ductal
pancreatico abarcan la interrupcion del conducto pancreatico, dando lugar a
filtraciones de liquido pancreatico, ascitis peripancreatica y fistulas
pancreatopleurales. Ademads, las complicaciones vasculares, que afectan
aproximadamente al 25% de los pacientes, involucran trombosis vascular,
siendo la vena esplénica el sitio mas comun. Por otra parte, la liberacion de
enzimas pancreaticas durante la inflamacidén puede resultar en la formacion
de pseudoaneurismas y hemorragias espontaneas, con las arterias esplénica

y la vena porta como fuentes de sangrado predominantes (21).
1.12.2 Sistémicas

Ademas del SIRS, se pueden observar complicaciones cardiovasculares,
como shock hipovolémico debido a la pérdida de liquidos hacia el espacio
retroperitoneal y disfuncion miocardica secundaria a la liberacion de enzimas
pancreaticas. A nivel respiratorio, la lesién pulmonar aguda puede surgir por
la liberacion de mediadores inflamatorios, predisponiendo a la insuficiencia

respiratoria. La disfuncion renal, a menudo asociada con necrosis tubular
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aguda, representa otra complicacion potencialmente grave. Las
complicaciones metabdlicas incluyen alteraciones en la homeostasis
glucémica, exacerbacion de la resistencia a la insulina y desequilibrios
electroliticos. Ademas, existe el riesgo de complicaciones gastrointestinales,
como la hemorragia gastrointestinal secundaria a la necrosis pancreatica o la

formacién de pseudoquistes comprimiendo estructuras vecinas (23).

CAPITULO 2. DERRAME PLEURAL
2.1 Definiciéon

El derrame pleural se refiere a la acumulacion patoldgica de liquido en el
espacio pleural, una cavidad virtual entre las capas parietal y visceral de la
pleura que envuelve los pulmones. Este liquido, que normalmente es minimo
para facilitar el deslizamiento entre las superficies pleurales durante la
respiracion, puede aumentar de manera anormal debido a diversas
condiciones subyacentes. Esta acumulacién puede ser de naturaleza
transudativa o exudativa, y su presencia puede relacionarse con diversas
enfermedades pulmonares, cardiacas, infecciosas, neoplasicas o sistémicas
(24).

2.2 Epidemiologia

El derrame pleural afecta anualmente a aproximadamente 24 millones de
personas en todo el mundo. Sélo en Estados Unidos se diagnostican
anualmente aproximadamente 1,5 millones de derrames pleurales, de los
cuales 500.000 se atribuyen a insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y
150.000 a enfermedades malignas. Del millén de personas diagnosticadas
con neumonia cada afo en los Estados Unidos, aproximadamente 32.000

desarrollaran un empiema (24).

2.3 Etiopatogenia

En los derrames pleurales de tipo trasudado, las causas frecuentes incluyen
la insuficiencia cardiaca congestiva, cirrosis con ascitis y el hidrotérax

hepatico. En menor medida, se pueden observar en pacientes con sindrome
19



nefrético, urinotérax, dialisis peritoneal o pulmén atrapado. Entre las causas
infrecuentes se encuentran la fistula duropleural, la migracion extravascular
del catéter venoso central, el glicinotérax, la derivacion ventriculoperitoneal y
ventriculopleural, asi como la enfermedad venooclusiva pulmonar (tabla 8)
(25).

En contraste, en los derrames pleurales de tipo exudado, las causas mas
comunes son de naturaleza maligna, paraneumoénica o tuberculosa. Las
causas menos frecuentes abarcan el quilotérax, la embolia pulmonar de causa
cardiaca, la embolia pulmonar de causa vascular, las enfermedades
sistémicas, la asbestosis benigna y las enfermedades gastrointestinales. Las
causas poco frecuentes incluyen enfermedades ginecoldgicas, trastornos
linfaticos, uremia y la influencia de ciertos farmacos (Warfarina, ibuprofeno,
azatioprina, metrotexato, IECA, ARA II, amiodarona, antineoplasicos, etc.)
(tabla 8) (25).

El derrame pleural es una acumulacién patologica de liquido en la cavidad
pleural, cuya cantidad oscila entre 0,1 ml/kg y 0,3 ml/kg y se intercambia
constantemente. El derrame pleural representa una alteracion en el equilibrio
entre la produccién y absorcion del liquido pleural, posiblemente debido a un
aumento del gasto y una disminucion de la reabsorcion. La baja osmolaridad
plasmatica, el aumento de la presion capilar pulmonar, el aumento de la
permeabilidad, la obstruccién linfatica y la disminucién de la presion
intratoracica negativa son factores fisiopatolégicos que contribuyen a la
relevancia clinica y las caracteristicas destacadas de los derrames pleurales
(26).

Tabla 8
Causas de derrames pleurales trasudativos y exudativos (27)

Causas del liquido pleural o _
Causas del liquido pleural exudativo.
trasudado
Aumento de la presion Infecciones: Derrame paraneumaonico;
hidrostatica: insuficiencia complicacion del absceso pulmonar;
cardiaca congestiva, sindrome de Inmuno-Deficiencia
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pericarditis constrictiva,
derrame pericardico; embolia
pulmonar masiva,
miocardiopatia constrictiva;
enfermedad venooclusiva

pulmonar

Adquirida; tuberculosis; enfermedades
fungicas y actinomicéticas; sindrome de
hantavirus; absceso subfrénico;

amebiasis hepatica

Reduccion de la presion
oncatica capilar: cirrosis
hepatica (hidrotérax hepatico);
sindrome nefrético; enteropatia
perdedora de proteinas;
desnutricion; enfermedad del
intestino delgado

Neoplasia: Mesotelioma; metastasis;
linfoma; sindrome de Meigs; Tumores

raros como el sarcoma pleural.

Transmisién desde peritoneo:
todas las causas de ascitis;
dialisis peritoneal; trasplante de
higado; derivacion

ventriculoperitoneal

Enfermedades del tejido conectivo y
trastornos inmunoldgicos: enfermedad
reumatoide; lupus eritematoso
sistémico; sindrome posinfarto de
miocardio/cardiotomia; sindrome de
Churg-Strauss; granulomatosis de
Wegener; fiebre reumatica; sindrome de
Behcet; linfangioleiomiomatosis

Aumento de la permeabilidad
capilar: pequefias embolias

pulmonares; mixedema

Linfaticos pulmonares
obstruidos: trasplante de

pulmén

Enfermedades abdominales:
Pancreatitis y fistula pancreatico-pleural.
uremia; otras causas de exudados

peritoneales

Otros: Urinotorax; fuga de
liquido cefalorraquideo hacia la

pleura; pulmon atrapado;

Otros: embolia pulmonar, sarcoidosis,
reacciones a medicamentos, exposicion
a radiacion, exposicion a amianto,

poliserositis recurrente, sindrome de
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migracion del catéter venoso ufias amarillas, rotura esofégica,
central sindrome de vena cava superior,
endometriosis, amiloidosis,

hematopoyesis extramedular

2.4 Clasificacion

Un exudado pleural se define por una relacion de proteina (espacio
pleural)/suero superior a 0,5, una relacion de lactato deshidrogenasa (LDH)
en el espacio pleural/suero superior a 0,6, y una concentracion de LDH en el
espacio pleural/suero superior al 67% (2/3) del limite sérico superior. Se ha
observado que la mediciébn del colesterol pleural ofrece una mayor
sensibilidad y especificidad en comparacion con los criterios de Light. Aunque
estos Ultimos identifican  correctamente todos los exudados,
aproximadamente el 25% de los trasudados se clasifican erroneamente como
exudados, especialmente en pacientes con insuficiencia cardiaca o cirrosis
hepatica tratados con diuréticos. En tales casos, el gradiente de albumina en

suero-derrame pleural (SAAG) puede ser util (tabla 9) (28).

Los trasudados, asociados a factores sistémicos, como insuficiencia cardiaca,
se tratan eliminando las causas subyacentes. En cambio, los exudados, que
suelen ser mas agresivos, estan relacionados cominmente con derrames
paraneumonicos o malignidades. Es esencial diferenciar entre derrames
pleurales malignos y paramalignos, ya que presentan diferencias significativas
en prondstico y tratamiento. Los derrames pleurales malignos, como el
mesotelioma pleural maligno (MPM), se caracterizan por altas
concentraciones de proteinas y LDH, asi como valores de pH inferiores a 7,32
(tabla 9) (28).

Tabla 9
Criterios de comparacion entre trasudados y exudados (28).

Criterios Exudado Trasudado

Criterios estandar de Light
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PE prot./plasma prot (Proporcion de
proteinas en el liquido pleural >0.5 <0.5
respecto a las proteinas en el plasma)
PE LDH/plasma LDH (Proporcion de
LDH en el liquido pleural respecto a >0.6 0 >2/3 <0.6 0 <2/3

LDH en el plasma)

Criterios adicionales

Aspecto macroscépico Nublado Claro
Peso especifico >1.020 <1.020
Proteina >2.9 g/dL <2.5 g/dL
CHL en liquido pleural >50 mg/dL <50 mg/dL
CT radiodensidad 4-33 HU 2-15 HU
Gradiente de albumina en suero <1.2 gm/dL >1.2 gm/dL

2.5 Manifestaciones clinicas

Un paciente con derrame pleural puede estar asintomatico o presentar disnea
de esfuerzo dependiendo del deterioro de la excursion toracica. El paciente
con inflamacién pleural activa llamada pleuresia se queja de dolor agudo,
intenso y localizado en crescendo/decrescendo al respirar o toser. Cuando se
desarrolla el derrame, el dolor puede disminuir, lo que implica falsamente una
mejora en la condicion. El dolor constante también es un sello distintivo de
enfermedades malignas como el mesotelioma. Dependiendo de la causa del
derrame, el paciente también puede quejarse de tos, fiebre y sintomas

sistémicos (29).

El examen fisico puede ser sutil. En caso de derrame grande, habra plenitud
de los espacios intercostales y matidez a la percusion de ese lado. La
auscultacion revela disminucion de los ruidos respiratorios y disminucion del
frémito tactil y vocal. La egofonia es mas pronunciada en la cara superior del
derrame. Los roces pleurales, a menudo confundidos con crepitantes asperos,

se pueden escuchar durante la pleuresia activa sin ningun derrame (29).
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2.6 Diagnostico

Imégenes: Para la deteccion de derrames pleurales, se inicia con una
radiografia de térax. Las vistas revelan volumenes significativos, con una
posteroanterior indicativa de 200 mL o mas y una lateral de 50 mL o mas. La
ecografia sobresale sobre la tomografia computarizada (TC), siendo util para
visualizar septos pleurales y reducir el riesgo de neumotorax iatrogénico. La
TC, con o sin contraste, ofrece pistas sobre la causa del derrame y se

recomienda después de punciones iniciales (30).

Toracocentesis: Esta indicada cuando el espesor del derrame pleural supera
los 10 mm en una radiografia en decubito lateral o los 2 cm en tomografia
computarizada o ecografia, siempre que no se atribuya a insuficiencia
cardiaca congestiva. La prontitud es esencial en casos de posibles derrames
paraneumonicos, ya que pueden evolucionar rapidamente, requiriendo
extraccion de liquido para aliviar y posponer procedimientos posteriores.
Aunque se cree que complicaciones como el edema pulmonar por
reexpansion, neumotorax ex vacuo y malestar toracico estan relacionadas con
presiones pleurales excesivamente negativas mas que con el volumen
drenado, se recomienda limitar la toracocentesis a 1000 ml para mitigar

riesgos.

Puncion pleural: Las punciones para derrames pleurales deben realizarse
durante el horario laboral normal, a menos que sea una emergencia. Se
sugiere INR inferior a 1.5, radiografia actual y guia ecografica. La técnica
aséptica, utilizando agujas calibre 21 y jeringas de 50 mL, se emplea para
obtener muestras representativas para analisis microbiologicos, bioquimicos
y citolégicos (tabla 10) (30).

Tabla 10
Puncion pleural: el analisis del liquido del derrame pleural (30).

Pruebas recomendadas para cualquier puncion pleural diagnoéstica

Lactato deshidrogenasa (LDH) y | 3 a 5 ml; extraccion de sangre en

proteinas paralelo segun los criterios de Light
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Microscopia y cultivo 5 ml; matraces de hemocultivo
aerobico/anaerobico cuando esté

indicado

Citologia, recuento diferencial Volumen restante de punteado

de células sanguineas

Pruebas recomendadas en caso de especial sospecha clinica

pH Sospecha de infeccion a pesar del

derrame no purulento

Glucosa Sospecha de enfermedad reumética
Bacilos acidorresistentes; 30 a 50 ml; sospecha de pleuritis
cultivo para M. tuberculosis; tuberculosa; liquido no tratado

PCR

Triglicéridos y colesterol Quilotérax

Amilasa Pancreatitis

Hematocrito Hemotdrax

2.6.1 Andlisis de liquido pleural

La apariencia macroscoépica del fluido pleural se convierte en un indicador
clave para el diagnéstico. La presencia de liquido lechoso sugiere un
quilotorax, mientras que la confirmacion de pus sefiala un empiema. En casos
de derrame sanguinolento, comin en causas malignas, se debe distinguir
cuidadosamente de posibles sangrados iatrogénicos mediante centrifugacion,
gue revela un liquido quiloso lechoso frente a un sobrenadante claro en el

empiema (30).

El analisis quimico del liquido pleural incluye la medicion del pH, siendo crucial
en derrames no purulentos de origen infeccioso. La acidosis del fluido pleural
se vincula con infecciones pleurales complicadas, tuberculosis, artritis
reumatoide y derrames malignos. Un pH menor de 7.2 indica un curso
complicado del derrame paraneumonico, sefialando la necesidad urgente de

un drenaje pleural (30).
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La evaluacion de la glucosa y amilasa revela patrones especificos. La baja
concentracion de glucosa se asocia con empiema, tuberculosis, malignidad y
artritis reumatoide. La pancreatitis aguda se distingue por una elevada

concentracion de amilasa en el derrame pleural (30).

El péptido natriurético de tipo B pro-terminal (NTproBNP) emerge como un
biomarcador sensible para insuficiencia cardiaca sistolica y diastolica. Su
elevacion, incluso en derrames exudativos, sugiere fuertemente la
insuficiencia cardiaca congestiva como causa subyacente, siendo la medicién

en sangre periférica generalmente suficiente para la evaluacion (30).

El andlisis del recuento de células en el liquido pleural es muy util para ayudar
a determinar el diagnostico. Neutréfilos elevados sugieren procesos agudos,
como derrame paraneumaonico, empiema y embolia pulmonar, mientras que
linfocitos predominantes apuntan hacia tuberculosis, derrames de larga data,

insuficiencia cardiaca congestiva o etiologia maligna (30).

La evaluacion microbiolégica, mediante tincibn de Gram vy técnicas
moleculares como la PCR, busca identificar patdgenos subyacentes. Sin
embargo, estas metodologias presentan desafios, con tasas de éxito
relativamente bajas, especialmente en casos de pleuritis tuberculosa. Ante
resultados inciertos, procedimientos invasivos adicionales como biopsia

pleural o toracoscopia pueden ser necesarios (30).

La citologia del liquido pleural se erige como un componente esencial, siendo
capaz de confirmar la naturaleza maligna en aproximadamente la mitad de los
casos de cancer de pulmén y el 60% de los canceres en general. Su utilidad
varia segun el tipo histologico, siendo mas efectiva para el adenocarcinoma
(30).

Por dultimo, los marcadores tumorales, aunque no se recomiendan
rutinariamente, pueden ofrecer valiosa informacion en la categorizacion
etiologica de derrames pleurales. Sin embargo, la mesotelina, un marcador
asociado al mesotelioma, requiere una evaluacion mas profunda para

establecer su utilidad concluyente en este contexto clinico. Un estudio reciente
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destaca el potencial de un biochip multiplex con 120 biomarcadores para
diferenciar derrames malignos y tuberculosos, asi como para distinguir entre

adenocarcinoma pulmonar y mesotelioma (30).

2.7 Tratamiento

Una vez que se determina la etiologia del derrame pleural, el tratamiento
implica abordar la causa subyacente. En casos de derrames paraneumonicos
complejos o empiema (pH del liquido pleural inferior a 7,2 o presencia de
organismos), suele estar indicado el drenaje con sonda toréacica junto con los
antibioticos. Los drenajes de pequefio diametro (10 G a 14 G) son igualmente
eficaces que los de gran didmetro para este fin. Si los pacientes no responden
a los antibioticos apropiados y al drenaje adecuado, puede ser necesaria la
decorticacion o el desbridamiento toracoscopico. La instilacion de fibrinoliticos
intrapleurales y ADNasa se puede utilizar para mejorar el drenaje y en
aguellos que no responden a una terapia antibiética suficiente y en aquellos

gue no son candidatos a una intervencién quirargica (29).

Si un paciente con derrame pleural maligno no presenta sintomas, no siempre
esté indicado el drenaje a menos que se sospeche una infeccién subyacente.
Para los derrames pleurales malignos que requieren drenaje frecuente, las
opciones de tratamiento son la pleurodesis (donde el espacio pleural se
obstruye mecanica o quimicamente induciendo irritantes en el espacio pleural)

y la colocacion de un catéter pleural tunelizado (29).

Los derrames de quilo se tratan inicialmente de forma conservadora, pero la
mayoria requiere cirugia. No se deben extraer mas de 1500 ml de liquido en
un solo intento, ya que puede provocar un edema pulmonar por reexpansion.
Es obligatoria una radiografia de torax después de realizar una toracocentesis

para determinar liquido residual y la presencia de neumotorax (29).

2.8 Prondéstico

El prondstico depende de la causa del derrame pleural. Los derrames
benignos se pueden curar, pero si la causa es una enfermedad maligna, el

prondéstico es muy malo y la mayoria de los pacientes mueren en un plazo de
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12 a 24 meses, independientemente de la causa del derrame pleural maligno.
Otra caracteristica de los derrames pleurales es la recurrencia, que también
puede ocurrir con trastornos benignos como lupus, uremia Yy artritis
reumatoide. Si no se drena el derrame pleural, puede provocar disnea,

empiema, sepsis e incluso un pulmén atrapado (29).

2.9 Complicaciones

La administracion oportuna de antibiéticos y el drenaje del espacio pleural son
las piedras angulares del tratamiento del derrame paraneumodnico y empiema.
Para las infecciones adquiridas en la comunidad, los antibioticos deben
apuntar a los organismos identificados con mayor frecuencia (especies
estreptococicas 52% y anaerobios 20%), mientras que los estafilococos y los
organismos gramnegativos son mas comunes en el ambito hospitalario. La
duracion de los antibidticos varia de 2 a 6 semanas dependiendo de la
respuesta al drenaje. Generalmente se recomienda una tomografia
computarizada del térax de seguimiento de 4 a 6 semanas después del
tratamiento adecuado para garantizar la resolucion de la infeccién y evaluar
cualquier proceso predisponente subyacente. Las indicaciones para la
toracostomia con sonda, la terapia intrapleural y la cirugia se enumeran en la
Tabla 10 (31).

Los derrames paraneumonicos simples se pueden tratar con toracocentesis
sola con el objetivo de evacuar completamente el espacio pleural, si es
posible. Por el contrario, los derrames paraneumaonicos complicados tienen
caracteristicas radiolégicas, bacteriolégicas o quimicas pleurales que
predicen un mal resultado (p. ej., sepsis, pulmén atrapado, insuficiencia
respiratoria, muerte) y requieren intervencion con un tubo toracico o cirugia. A
grandes rasgos, esto incluye a los pacientes que muestran pus visible, tienen
areas divididas en el liquido pleural, niveles de LDH que superan los 1000,
resultados positivos en tinciones o cultivos de Gram, un pH del liquido pleural

por debajo de 7,15, o niveles de glucosa menores a 40 mg/dL (31).

Independientemente del enfoque adoptado, se recomienda el control de la

fuente con drenaje a través de un tubo toracico de pequefio calibre,
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basandose en datos que no sugieren diferencias en las tasas de falla entre los
tubos de pequefio y gran calibre, pero con la ventaja de menos dolor con los
tubos de pequefio calibre. Si el paciente no es candidato a cirugia, entonces
se debe considerar la instilacion intrapleural de activador tisular del

plasmindégeno y desoxirribonucleasa durante 3 dias (31).
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CAPITULO 3. RELACION ENTRE PANCREATITIS AGUDA Y DERRAME
PLEURAL

3.1 Epidemiologia

Tras la revision de diversos estudios, se observd una significativa
heterogeneidad en la incidencia de derrame pleural en pacientes con PA, con
una estimacion global del 34%, presentando variaciones sustanciales que
oscilaron entre el 11% vy el 69%. A su vez, la incidencia combinada sefialo que
aproximadamente el 49% de los casos presentaban derrames pleurales
unilaterales, mientras que el 59% mostraba derrames de tamafio pequefio. Al
centrarse en la pancreatitis aguda grave, la incidencia combinada de derrame
pleural alcanz6 el 67%, mientras que, en la pancreatitis aguda leve, se
evidencio una estimacion conjunta del 14%. No se han realizado analisis de
la incidencia agrupada de derrame pleural en la pancreatitis aguda
moderadamente grave debido a la limitada disponibilidad de estudios

relacionados (32).

3.2 Fisiopatologia

Los mecanismos subyacentes de la acumulacion de DP en la PA son diversos
y podrian explicarse por el cambio de permeabilidad de los capilares causado
por reacciones inflamatorias, el bloqueo del sistema linfatico
transdiafragmatico (implica una posible alteracién del conducto pancreético,
lo que provoca la fuga de enzimas pancreéticas y la formacién de una fistula
pleural pancreatica, y es mas probable que esto ultimo ocurra si la rotura del
conducto esta cerca del retroperitoneo posterior), la formaciéon de fistulas
pleuropancreaticas y la formacion de senos entre la cavidad pleural y el
pancreas, incluido el pseudoquiste. La exudacion de liquido hacia la cavidad
pleural desde los vasos diafragmaticos subpleurales también puede causar
derrame pleural. Se ha determinado que los pacientes con DP, pero sin
atelectasia y consolidacion, tienen mas probabilidades de desarrollar
insuficiencia respiratoria (32,33).
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La hipertension abdominal y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
asociados con la PA son las principales causas de lesion pulmonar temprana.
Las enzimas proteoliticas pancreaticas, junto con los mediadores
inflamatorios liberados debido a una lesion pancreatica, desempefian un papel
clave en la consolidacion pulmonar. La proteina asociada a la pancreatitis
(PAP) liberada por el pancreas puede mediar en la inflamacion pulmonar
mediante la induccién de la expresion de TNFalfa hepatico y el posterior
aumento del TNFalfa circulante. Los niveles elevados de marcadores
inflamatorios como IL-6, TLR4, iINOS y macréfagos intravasculares
pulmonares desempefian un papel importante en la consolidacién pulmonar.
La microvasculatura pulmonar también esta inflamada en pacientes con PA

con consolidacién pulmonar (32,33).

3.3 Presentacion clinica

Se informa que la duracion promedio para el desarrollo del derrame pleural es
de aproximadamente cuatro dias después del inicio de la PA. Aunque la
mayoria de los casos tienen derrame pleural del lado izquierdo, alrededor del
20% tienen derrame pleural del lado derecho y el 15% tienen derrame
bilateral. En algunos estudios, el derrame pleural en el momento de la
presentacion se correlacioné con el indice de gravedad de la TC. En la
mayoria de los casos, los derrames son pequefios y asintomaticos. Los
derrames mas grandes pueden provocar el desarrollo de sintomas de

dificultad para respirar (34).

3.4 Diagnostico

El liquido pleural suele ser exudativo o hemorragico. El nivel de proteinas
suele ser >3 g/dl, la relacién liquido pleural/lactato deshidrogenasa (LDH)
sérica es >0,6 y hay predominio de leucocitos polimorfonucleares. Los niveles

de amilasa en el liquido pueden estar elevados (34).

Una radiografia de térax es la modalidad de imagen primaria para evaluar el
derrame pleural y la consolidacion pulmonar en el contexto de pancreatitis.

Sin embargo, normalmente las radiografias se toman al lado de la cama
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(portétiles) y, debido a la posicién inadecuada y la naturaleza supina, es
posible que se pasen por alto derrames leves a moderados. Ademas, debido
a la superposicion de imagenes, es posible que se ignore una consolidacion
pulmonar sutil (33). La ecografia tiene algunas limitaciones en el diagnéstico
de la consolidacion pulmonar debido a la interferencia de los gases; no
obstante, es una modalidad Gtil no sélo para identificar derrames, sino también
para identificar la presencia de loculaciones y tabiques internos y realizar

toracocentesis guiada en tiempo real (34).

Actualmente, la volumetria por TC se considera el estandar de oro para la
medicion precisa del volumen del derrame pleural en pacientes. La TC es Uutil
para la evaluacién precisa del derrame pleural y la consolidacion pulmonar en
pacientes con PA (figura 5). Sin embargo, hasta el momento, no existe ningun
informe que evalte la volumetria del derrame pleural mediante TC en
pacientes con PA. Aunque generalmente se considera que la TC abdominal
con contraste es la técnica estandar para diagnosticar la PA y evaluar la
necrosis pancreatica, es interesante notar que su aplicacién dentro de las
primeras 48 horas después del inicio de los sintomas es limitada (33). Se
presentan pequefios derrames asintomaticos (espesor del liquido en la
ecografia toracica de 1 cm de espesor) para descartar un liquido pleural
infectado (34).

Figura5
Imagenes de TC de un hombre de 60 afios con PA moderadamente grave

Nota. El paciente presentaba una PA con puntaje APACHE Il de 15, CTSI de
4, BISAP de 2 y sin falla organica. (A) Imagen axial de TC de térax que
muestra derrame pleural derecho y consolidacion pulmonar derecha; (B) TC
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de abdomen con contraste. Las flechas muestran la complicacion local

(coleccion necrotica aguda) (33).

Se puede considerar la toracocentesis diagnostica si hay liquido punzable (>1
cm de espesor) para descartar un liquido pleural infectado. Los derrames
pleurales infectados en la pancreatitis pueden comportarse clinicamente como
derrames paraneumonicos complicados en los que pueden desarrollarse
adherencias y loculaciones. Si el derrame provoca disnea, se puede realizar
una Unica aspiracion. Otra indicacion de toracocentesis es en pacientes

febriles para descartar un empiema subyacente (34).

3.5 Prondstico

Las complicaciones pulmonares son inevitables en pacientes con pancreatitis
aguda (PA), ya que esta afeccion inflamatoria afecta no solo al pancreas, sino
también a 6rganos extrapancreaticos, especialmente los pulmones. Aunque
la Clasificacion de PA de Atlanta se basa en insuficiencia organica,
complicaciones locales o sistémicas y derrames, mas que en el grado de
necrosis pancreatica, el DP se considera un indicador clave para evaluar la
gravedad de la PA y esta relacionado con un aumento de la mortalidad en la

pancreatitis aguda severa (32).

El DP también se asocia con necrosis pancreatica, disfuncién renal y otras
fallas organicas, estrechamente vinculadas al pronéstico de la PA,
prolongando la estancia hospitalaria y aumentando la mortalidad. EI DP podria
exacerbar el deterioro del sistema respiratorio, y se ha informado que las
enzimas proteoliticas secretadas por el pancreas pueden estar presentes en
el DP y afectar directamente al pulmén. Sin embargo, el mecanismo del DP y
los resultados adversos de la PA no se han interpretado claramente y

requieren mas investigacion (32).

Ademas, el DP puede estar asociado con una mayor mortalidad en la PA. Sin
embargo, rara vez es un predictor temprano e independiente de gravedad, y
es necesario combinar el DP con otros indicadores. Pruebas simples como la

edad, presencia de ascitis, glucosa en sangre y el indice de masa corporal,
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junto con algunos criterios de prondstico, proporcionan un poder predictivo
significativo para la toma de decisiones clinicas. La correlacion entre el DP y
la gravedad clinica de la PA, como pseudoquistes, necrosis, insuficiencia
organica y mortalidad, sugieren que el DP tiene una influencia significativa en

la muerte (32).

3.6 Tratamiento

Finalmente, es de gran importancia el tratamiento oportuno del DP, como el
uso de catéteres pleurales permanentes en la etapa temprana para reducir
complicaciones y mortalidad en casos severos de pancreatitis aguda (32). El
catéter pleural permanente (IPC) es eficaz para el derrame pleural benigno y
maligno, y podria mejorar la calidad de vida de los pacientes al aliviar de forma
intermitente los sintomas. Hasta ahora, el DP se estudia principalmente como
un predictor en pancreatitis aguda grave, pero los efectos y el momento de la

IPC siguen sin estar claros (35).

Los derrames pequefios y asintoméaticos (espesor del liquido en la ecografia
toracica <1 cm) se pueden tratar de forma conservadora. Los derrames
grandes y aquellos que estan infectados, es decir, presencia de pus franco,
tincién o cultivo de Gram positivos, pH del liquido pleural <7,2, glucosa en el
liquido pleural <60 mg/dl, necesitan drenaje. Los derrames loculados
pequefios y Unicos se pueden drenar utilizando métodos de pequerio calibre,

como un catéter tipo pigtail (34).

Los derrames pleurales asociados con PA suelen resolverse
espontdneamente una vez que se resuelve la patologia intraabdominal. En
caso de que los derrames no se resuelvan después de 2 semanas, se debe
descartar un pseudoquiste pancreatico. A veces, el derrame pleural
persistente puede infectarse secundariamente (empiema). Si no se drenan,
estos pueden organizarse y evolucionar hacia un fibrotérax, lo que puede

causar una restriccion significativa de la pared toracica (34).
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MATERIALES Y METODOS

Objetivos
Objetivo general

Determinar la prevalencia de Derrame pleural en pacientes con pancreatitis
aguda mayores de 18 afios atendidos en el Hospital General Guasmo Sur en
el periodo 2021 a 2023.

Objetivos especificos

e Comparar los factores sociodemograficos de los pacientes con
pancreatitis aguda con y sin derrame pleural.

e Determinar la etiologia mas frecuente de pancreatitis aguda en los
pacientes con y sin derrame pleural.

e Comparar los parametros de laboratorio de dafio pancreatico entre
pacientes con y sin derrame pleural.

e Relacionar la gravedad de la pancreatitis aguda segun el indice de
severidad de la tomografia computarizada con la frecuencia de
aparicion de derrame pleural en la poblacién de estudio.

Tipo de estudio

Se lleva a cabo un estudio transversal que se enfoca en analizar la presencia
de derrame pleural en pacientes con pancreatitis aguda, utilizando datos
recopilados de manera Unica. En esta perspectiva observacional, no se
realizan intervenciones en los pacientes, sino que la informacion se recopila
de manera secundaria. La naturaleza retrospectiva del estudio se manifiesta
al obtener la muestra de la base de datos suministrada por el departamento
de estadistica del hospital. Por ultimo, el estudio tiene un nivel descriptivo ya
gue se concentra en determinar la prevalencia de derrame pleural en
pacientes con pancreatitis aguda, sin explorar relaciones causales, sino

estableciendo simplemente la frecuencia de su aparicion.

Poblacion de estudio
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Pacientes con pancreatitis aguda mayores de 18 afos atendidos en el
Hospital General Guasmo Sur en el periodo 2021 a 2023

Criterios de inclusién

e Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda confirmada por
tomografia computarizada.

e Pacientes con laboratorios en el ingreso tomados en el Hospital
General Guasmo Sur.

e Pacientes con puntaje inicial APACHE Il = 8
Criterios de exclusion

e Pacientes con pancreatitis cronica y/o recurrente.

e Pacientes con historias clinicas incompletas.

e Actividad de la lipasa o amilasa sérica elevada por otras causas
(insuficiencia renal o causas hepatobiliares, gastroduodenales,
intestinales y neoplasicas, etc.)

e Derrame pleural preexistente o0 por otras causas (cirrosis e
hipoproteinemia, cancer, insuficiencia cardiaca congestiva, neumonia
y embolia pulmonar, etc.)

e Pacientes embarazadas, con inmunodeficiencia y tumores.

e Pacientes con alta a peticion.
Método de muestreo

Se utilizé un muestreo aleatorio sistematico, seleccionando a los participantes
de manera ordenada al azar para asegurar una representacion justa y precisa

de toda la poblacién.
Método de recogida de datos

La informacion se obtuvo mediante la revisidbn de historias clinicas y la
realizacion de pruebas adicionales. Esto permitié recopilar datos relevantes

sobre los pacientes de manera completa.

Variables
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Tabla 11

Variables
Nombre variables | Indicador Tipo Resultado final
Por lo menos 2 de 3 de
los siguientes criterios:
a) dolor abdominal
caracteristico
Pancreatitis aguda | Criterios de | Cualitativa b) elevacion de
(v. dependiente) Atlanta nominal amilasa y/o lipasa a
mas de 3 veces por
arriba del limite
superior normal
c) hallazgos enla TC
Derrame  pleural | Radiografia de | Cualitativa | Unilateral
(v. independiente) [ torax nominal Bilateral
Sexo
Factores o
. o o Cualitativa | Edad
sociodemograficos | Historia clinica .
_ _ nominal i i
(V. |ndepend|ente) Habitos toxicos
(alcohol, tabaco)
Célculos biliares
Etiologia de Cualitativa | Hipertrigliceridemia
pancreatitis aguda | Historia clinica nal
nomina
(v. independiente) Alcohol
Post-CPRE
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Farmacos

Idiopatico
Amilasa al ingreso Cuantitativa
_ _ U/L _ U/L
(v. independiente) continua
Lipasa al ingreso Cuantitativa
' _ U/L . U/L
(v. independiente) continua

0-1 puntos: 0% de
mortalidad

indice de 2-3 puntos: 3% de

Gravedad de _
. severidad de la | Cualitativa | mortalidad
pancreatitis aguda

tomografia ordinal 4-6 puntos: 6% de

(v. independiente) :
computarizada mortalidad

7-10 puntos: 17% de

mortalidad

Entrada y gestion informatica de datos

Los datos recolectados se ingresaron y gestionaron en una hoja de célculo en
Microsoft Excel. Esta informacion se extrajo de la base de datos
proporcionada por el Hospital General Guasmo Sur, utilizando el cédigo CIE-

10 para pancreatitis (K85) para clasificar los casos.
Estrategia de analisis estadistico

Para analizar los datos, se emplearon técnicas descriptivas. Se calcularon
promedios y desviaciones estandar para los datos numéricos y se contaron
frecuencias y porcentajes para los datos categoricos, con el fin de entender

mejor las distribuciones y caracteristicas de la muestra.
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RESULTADOS

En este estudio, se mostraron los resultados sobre la frecuencia de derrame
pleural en pacientes mayores de 18 afios con pancreatitis aguda que fueron
atendidos en el Hospital General Guasmo Sur entre 2021 y 2023. El objetivo
principal fue conocer cuan comun es esta complicacion en esa poblacion, con
el fin de ofrecer datos importantes que ayuden a entender mejor y a manejar

esta patologia en el entorno hospitalario.

En esta muestra de pacientes con pancreatitis aguda, se encontré que el
29,3% tenia derrame pleural. Esto es bastante importante porque muestra que

una buena parte de los pacientes termina teniendo esta complicacion.

Tabla 12
Localizacion del derrame pleural
Frecuencia Porcentaje
Unilateral 26 60,47
Bilateral 17 39,53
Total 43 100,0

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

Tabla 13
Comparacion del sexo en pacientes con y sin derrame pleural

Derrame pleural
Total, n (%)

No, n (%) Si, n (%)
- Femenino, n (%) 69 (66,3) 30 (69,8) 99 (67,3)
Masculino, n (%) 35 (33,7) 13 (30,2) 48 (32,7)
Total, n (%) 104 (100) 43 (100) 147 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
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Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

En base a los datos evidenciados, es posible afirmar que aquellos que
presentan un derrame pleural tienen una edad promedio de 38,81 afios,
mientras que los pacientes sin derrame pleural tienen una edad promedio un
poco mayor, de 41,39 afos. La mediana de edad, que es el punto en el que
la mitad de los pacientes son mayores y la otra mitad son menores, es de 32
afos para el grupo con derrame pleural, en comparacion con 38,50 afios para

el grupo sin esta complicacion.

Los pacientes con derrame pleural tienen edades que van desde los 18 hasta
los 84 afios, mientras que los pacientes sin derrame pleural estdn en un rango
de 18 a 80 afios. Ademas, los percentiles 25, 50 (mediana) y 75 para los
pacientes con derrame pleural son 24, 32 y 54 afios, respectivamente, y para
los pacientes sin derrame pleural son 25.25, 38.50 y 57 afios. Esto indica que
los pacientes con derrame pleural tienden a ser algo mas jovenes en promedio
y tienen una gama de edades mas amplia en comparacion con aquellos que
no tienen esta complicacion.

Tabla 14

Frecuencia de consumo de alcohol en pacientes con pancreatitis aguda que
desarrollaron derrame pleural

Derrame pleural
Total, n (%)

No, n (%) Si, n (%)
No, n (%) 71 (68,3) 27 (62,8) 98 (66,7)
Alcohol :
Si, n (%) 33 (31,7) 16 (37,2) 49 (33,3)
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur

Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

40



Tabla 15
Frecuencia de consumo de tabaco en pacientes con pancreatitis aguda que
desarrollaron derrame pleural

Derrame pleural
Total, n (%)

No, n (%) Si, n (%)
No, n (%) 84 (80,8) 37 (86,0) 121 (82,3)
Tabaco .
Si, n (%) 20 (82,3) 6 (14,0) 26 (17,7)
104 (100) 43 (100) 147 (100)
Total
100,0% 100,0% 100,0%

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

Tabla 16
Etiologia de pancreatitis aguda en pacientes con y sin derrame pleural
Derrame pleural
_ Total, n (%)
No, n (%) Si, n (%)

Alcohdlica, n (%) 3 (2,9) 0 (0) 3 (2,0)

Causa de -
N Biliar, n (%) 66 (63,5) 32 (74,4) 98 (66,7)
pancreatitis aguda
Idiopatica, n (%) 35(33,7) 11(25,6) 46 (31,3)
Total 104 (100) 43(100) 147 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

La estadistica descriptiva de los niveles de amilasa al ingreso en pacientes
con pancreatitis aguda muestra diferencias entre aquellos con y sin derrame
pleural. Para los pacientes sin derrame pleural, el nivel promedio de amilasa
es de 1184,23 + 1058,03 U/L, con una mediana de 1042,50 U/L y una moda
de 1500 U/L. Los valores oscilan entre 23 y 5550 U/L, con percentiles de
582,00 U/L para el 25%, 1108,00 U/L para el 50% (mediana) y 1800,00 U/L
para el 75%. En contraste, en pacientes con derrame pleural, la media es de
1273,00 £ 939,85 U/L, con una mediana de 1108,00 U/L y una moda de 1500
U/L. Los niveles varian de 54 a 4221 U/L, con percentiles de 582,00 U/L para
el 25%, 1108,00 U/L para el 50% y 1800,00 U/L para el 75%. Aunque ambos
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grupos tienen una mediana similar, los pacientes con derrame pleural tienen
una media ligeramente mas alta y una desviacién estdndar menor, sugiriendo
una menor variabilidad en los niveles de amilasa en este grupo en
comparacion con aquellos sin derrame pleural.

Tabla 17

Comparacion de los niveles de amilasa al ingreso en pacientes con
pancreatitis aguda con y sin derrame pleuras

Pacientes con DP Pacientes sin DP
Disminuido, n (%) 0 (0) 1(1)
Normal, n (%) 1(2,3) 9 (8,7)
Elevado, n (%) 42 (97,7) 94 (90,4)
Total, n (%) 43 (100) 104 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

La estadistica descriptiva de los niveles de lipasa al ingreso en pacientes con
pancreatitis aguda muestra diferencias entre aquellos con y sin derrame
pleural. En el grupo sin derrame pleural, la media de los niveles de lipasa es
de 1438,35 + 4330,92 U/L, con una mediana de 700 U/L y una moda también
de 700 U/L. Los niveles varian desde 18 hasta 43,900 U/L, con percentiles de
339 U/L para el 25%, 700 U/L para el 50% (mediana) y 1222,25 U/L para el
75%. Para el grupo de pacientes con derrame pleural, los niveles de lipasa
tienen una media de 1174,26 + 1091,09 U/L, con una mediana de 700 U/L y
una moda también de 700 U/L. Los valores varian entre 44 y 4122 U/L. Los
percentiles muestran que el 25% de los pacientes tiene niveles de lipasa de
380 U/L y el 75% tiene niveles de 1522 U/L. Esto indica que los pacientes con
derrame pleural, en promedio, tienen niveles de lipasa mas bajos y una menor
variabilidad en estos niveles en comparacion con los pacientes sin derrame

pleural.
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Tabla 18
Comparacion de los niveles de lipasa en pacientes con pancreatitis aguda
con y sin derrame pleural

Pacientes con DP, n (%) Pacientes sin DP, n (%)

Normal, n (%) 3 (7) 11 (10,6)
Elevado, n (%) 40 (93) 93 (89,4)
Total, n (%) 43 (100) 104 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur
Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.

Tabla 19
Gravedad de la pancreatitis aguda segun el indice de severidad de la
tomografia computarizada por la frecuencia de aparicion de derrame pleural

Derrame pleural

No, n (%) Si, n (%) Total

0-3,n (%) 98 (94,2) 41 (95,3) 139 (94,6)
ISTC 4 -6, n (%) 5 (4,8) 2 (4,7) 7 (4,8)
7 - 10, n (%) 1(1,0) 0 (0,0) 1(0,7)

Total 104 (100) 43 (100) 147 (100)

Nota. ISTC (indice de Severidad de la Tomografia Computarizada)
Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Guasmo Sur

Elaborado por: Figueroa D. y Veliz L.
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DISCUSION

En el presente estudio, se observd una prevalencia moderada de derrame
pleural en pacientes con pancreatitis aguda, con una mayor frecuencia de
derrame pleural unilateral. Estos hallazgos contrastan con los de Yan et al.
(36) en China en 2021, quienes reportaron una prevalencia mas alta y un
predominio notable del derrame pleural bilateral en sus pacientes. En
comparacion, el estudio de Song et al. (37) también realizado en China en el
2022 reportd una prevalencia considerablemente menor de derrame pleural

en pacientes con pancreatitis aguda.

Las variaciones en la frecuencia del DP y su tendencia a ser bilateral en el
estudio de Yan et al. podrian ser el resultado de diferencias en la gravedad de
la pancreatitis aguda PA entre los grupos estudiados. Normalmente, cuanto
mAs grave es la pancreatitis, mas probable es que aparezcan complicaciones
sistémicas como el DP. En segundo lugar, los criterios diagnésticos y los
meétodos de imagen utilizados por Yan et al. podrian haber sido méas sensibles
para detectar DP; por ejemplo, el uso de TC o ecografia toracica podria haber
permitido la deteccién de DP en fases mas tempranas o en casos donde la

cantidad de liquido es pequefia y bilateral (36).

Finalmente, las diferencias en el manejo clinico de los pacientes con PA entre
los dos estudios, como el uso de liquidos intravenosos o intervenciones
terapéuticas, podrian haber impactado la incidencia y la lateralidad del DP.
Una reanimacion hidrica agresiva, por ejemplo, puede contribuir al desarrollo
de DP bilateral debido a la sobrecarga de volumen y el aumento de la presién

hidrostatica en el sistema vascular (36).

En cuanto a los factores sociodemograficos, este estudio revel6 que una
mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda eran mujeres y que la edad
promedio era relativamente joven. Estos hallazgos contrastan con los
reportados por Polishchuk et al. (38) en Israel en 2020, donde la mayoria de
los pacientes eran hombres y la edad promedio era significativamente mayor.
En el caso de los pacientes con derrame pleural, también se observé una
mayor proporcion de mujeres y una edad promedio algo menor en
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comparacion con los resultados de Zhou et al. (39) en China en el 2022, que
reportaron una mayor proporcion de hombres y una edad promedio mas alta.

Ademas, se encontrd que una proporcion mayor de pacientes con pancreatitis
aguda sin derrame pleural consume alcohol y fuma en comparacion con
aguellos con derrame pleural. Estos resultados son diferentes de los
reportados por Zhou et al. (39), que encontraron una menor proporcion de
pacientes con pancreatitis aguda sin derrame pleural que consume alcohol y
fuma, y una proporcién algo mayor de estos habitos en pacientes con derrame

pleural.

La discrepancia del sexo y la edad podria estar influenciada por diferencias
geograficas y culturales, que afectan la etiologia de la pancreatitis, como el
consumo de alcohol, que es un factor de riesgo mas prevalente en hombres y
en poblaciones de mayor edad en algunas regiones. Asimismo, el acceso a
servicios de salud y la deteccién temprana podrian variar entre los paises,
afectando la demografia de los pacientes diagnosticados (39).

El mayor consumo de alcohol en pacientes con derrame pleural observado en
este estudio, en comparacién con el menor porcentaje reportado por Zhou et
al., podria sugerir una asociacion mas fuerte entre el consumo excesivo de
alcohol y la aparicion de complicaciones como el derrame pleural en ciertos
contextos. El alcohol podria estar exacerbando la inflamacién y la
permeabilidad capilar en la pancreatitis aguda, lo que facilita la acumulacion
de liquido en las cavidades pleurales. Este hallazgo resalta la importancia de
considerar el impacto del consumo de alcohol en la evolucion clinica de la

pancreatitis aguda y sus complicaciones (39).

Ademas, el patron observado en nuestro estudio, con una mayor proporcion
de fumadores en el grupo sin derrame pleural y una menor proporcion en el
grupo con derrame pleural, podria sugerir una interaccién compleja entre el
tabaquismo y la patogenia del derrame pleural. El tabaguismo también puede
influir en la inflamacién y la funcién pulmonar, pero su impacto en la presencia

de derrame pleural puede variar dependiendo de otros factores
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concomitantes, como la severidad de la pancreatitis y el grado de inflamacion
sistémica (39).

En esta investigacion, se observé que la mayoria de los casos de pancreatitis
aguda sin derrame pleural se debian a causas biliares, con una menor
proporcion relacionada con causas idiopaticas o el consumo de alcohol. Estos
hallazgos contrastan con los de Yan et al. (36), quienes encontraron que en
su estudio, las causas principales de PA fueron calculos biliares,
hipertrigliceridemia, abuso de alcohol y pos-CPRE.

Las diferencias observadas en las etiologias podrian estar relacionadas con
variaciones en la prevalencia y el impacto de los factores de riesgo en las
distintas poblaciones. En nuestro estudio, el predominio de causas biliares en
pacientes sin DP podria indicar que, en esta cohorte, las obstrucciones biliares
y las complicaciones asociadas tienen un papel preeminente. Por otro lado, el
estudio de Yan et al. destaca una mayor frecuencia de hipertrigliceridemia
como un factor significativo, lo que sugiere que en su poblacién, los niveles
elevados de triglicéridos podrian estar jugando un papel crucial en la etiologia
de la PA. La presencia de causas autoinmunes y traumaticas en el estudio de
Yan et al. también sugiere una mayor diversidad en las etiologias,
posiblemente reflejando una mayor complejidad en la patogenia de la PA en

esa cohorte (36)

En esta investigacion, los niveles promedio de amilasa en pacientes con
pancreatitis aguda sin derrame pleural fueron notablemente mas altos en
comparacion con los reportados por Yang et al. (40) en China en el 2024.
Mientras que nuestros resultados mostraron niveles promedio de amilasa y
lipasa significativamente elevados, el estudio de Yang et al. reporto niveles

mas bajos de ambas enzimas en una cohorte similar.

Estas diferencias en los niveles de amilasa y lipasa pueden tener
implicaciones clinicas significativas. Los niveles mas altos de amilasa y lipasa
en nuestro estudio sugieren una mayor actividad enzimatica, que podria estar

asociada con una mayor severidad de la PA en nuestra poblacién. Esta
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elevacion podria indicar una respuesta inflamatoria mas intensa o una mayor
destruccion del tejido pancreatico, lo que podria reflejar una forma mas aguda

0 extensa de la enfermedad (40).

En contraste, los niveles mas bajos observados por Yang et al. podrian reflejar
una severidad menor de la PA en su cohorte o posibles diferencias en la
metodologia de medicion y los umbrales de diagnoéstico utilizados. Ademas,
factores como la variabilidad en la toma de muestras, el tiempo de analisis
desde el inicio de los sintomas y las caracteristicas clinicas especificas de los

pacientes podrian contribuir a las diferencias observadas (40).

Finalmente, en pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural,
observamos que la mayoria se agrupa en el rango mas bajo del indice de
severidad de tomografia computarizada (ISTC). Solo una pequefia proporcion
presentd un ISTC en el rango mas alto, y los casos con severidad extrema
fueron extremadamente raros. Estos resultados contrastan notablemente con
los hallazgos de Yan et al. (36), quienes reportaron una distribucibn mas
equitativa entre severidad leve y grave en su cohorte de pacientes con

derrame pleural.

Desde una perspectiva médica, estas diferencias pueden explicarse por varios
factores. En primer lugar, la variabilidad en la severidad de la PA y del DP
entre las cohortes estudiadas podria reflejar diferencias en la patogénesis de
la enfermedad, el manejo clinico, o las caracteristicas poblacionales. El hecho
de que nuestra cohorta muestre una alta proporcion de casos en el rango bajo
del ISTC puede indicar una tendencia hacia formas menos severas de PA con
DP, posiblemente debido a una identificacion temprana o a una intervencion

mas efectiva (36).

En contraste, el estudio de Yan et al. reporta una distribucién mas equilibrada
entre los niveles de severidad leve y grave, lo que podria reflejar diferencias
en la severidad general de la enfermedad en su poblacion de estudio o en la
sensibilidad y especificidad de las técnicas de imagen utilizadas. También es

posible que Yan et al. hayan incluido un rango mas amplio de casos con
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pancreatitis severa, lo cual podria explicar la mayor proporcion de pacientes
con un ISTC elevado (36).

Ademas, las diferencias en la metodologia de evaluacion y en los criterios
diagnésticos podrian influir en los resultados observados. El uso de técnicas
de imagen mas avanzadas o un enfoque diferente en la clasificacion de la
severidad podria dar lugar a discrepancias en los hallazgos entre los estudios
(36).
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CONCLUSIONES

En pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural, la forma
unilateral del derrame pleural es mas comudn que la bilateral.

Los pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural tienden a ser
mas jovenes en comparacion con aquellos sin derrame pleural.
Ademas, se observa una mayor proporcion de mujeres y un mayor
consumo de alcohol en el grupo con derrame pleural, mientras que el
consumo de tabaco es menos frecuente.

La pancreatitis biliar es la causa predominante de pancreatitis aguda
en ambos grupos de pacientes, tanto aquellos con derrame pleural
como aquellos sin él.

Los pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural presentan
niveles de amilasa mas altos en comparacion con aquellos sin derrame
pleural. En cuanto a la lipasa, aunque los niveles son elevados en
ambos grupos, los pacientes con derrame pleural muestran una menor
variabilidad en estos niveles.

A pesar de la presencia del derrame pleural, la severidad de la
pancreatitis aguda tiende a ser baja, o que esta asociado con un riesgo
reducido de mortalidad y complicaciones.
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RECOMENDACIONES

Vigilar la presencia de derrame pleural en pacientes con pancreatitis
aguda, con especial atencion al derrame pleural unilateral, que ocurre
con mayor frecuencia. Este enfoque ayudara a planificar mejor el
tratamiento y a prever cOmo sera la evolucion de estos pacientes.
Investigar si ser mas joven y consumir mas alcohol pueden estar
vinculados con la aparicion de derrame pleural en pacientes con
pancreatitis aguda. Modificar las estrategias de prevencion vy
tratamiento para tener en cuenta estos factores, y realizar chequeos de
riesgo mas exhaustivos en pacientes jovenes y en aquellos que beben
mucho alcohol.

Investigar las causas biliares detras de la pancreatitis aguda, sobre
todo en pacientes que tienen derrame pleural, ya que la pancreatitis
biliar es a menudo la causa principal en estos casos. Esto podria
ayudarnos a entender mejor cOmo tratar y prevenir complicaciones
relacionadas con problemas en la vesicula biliar.

Mantener un control regular de los niveles de amilasa y lipasa en
pacientes con pancreatitis aguda y derrame pleural, ya que los niveles
de amilasa tienden a ser mas altos en estos casos.

Usar el indice de severidad de tomografia computarizada (ISTC) para
evaluar cuan grave es la pancreatitis aguda. Esto es util porque la
mayoria de los pacientes tienen una pancreatitis aguda de baja
severidad. Asi, se puede determinar el riesgo de manera mas precisa
y tomar decisiones de tratamiento mas adecuadas, asegurando que los

casos menos graves reciban el manejo adecuado.
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