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RESUMEN

Introduccion: La pancreatitis aguda es una enfermedad que se complica frecuentemente con
necrosis pancreéatica infectada, por lo que el tratamiento requiere del uso de antibi6tico. Sin
embargo, existe controversia y variabilidad en la practica clinica con respecto al tipo y esquema
de antibidticos empleados de amplio espectro es fundamental, asi como el apego a las guias
internacionales vigentes, como la guia Sanford en México y de manera particular en el Hospital

General de Cuernavaca.

Objetivo: Analizar el porcentaje de pacientes con pancreatitis aguda que recibieron esquema de
antibidticos acorde con las guias actuales especificamente la guia Sanford en el Hospital General

de Cuernavaca.

Material y métodos: Se realizO un estudio observacional, cuantitativo, descriptivo y
retrospectivo. Se revisaron expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda
que ingresaron al Hospital General de Cuernavaca de enero de 2023 y diciembre de 2024 y que
recibieron tratamiento antibiotico. Se analizaron variables clinicas, tipo dosis y horario de
antibidticos utilizados, asi como su concordancia con las recomendaciones de la Guia Sanford. El

analisis se efectu6 mediante estadistica descriptiva, calculando frecuencias y porcentajes.

Resultados: Identificamos 80 pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo de
estudio, la edad promedio de la poblacién de 41.5, el rango de la poblacion fue de 19 a 95 afios,
35 pacientes hombres y 45 mujeres.La severidad de acuerdo a la clasificacion de Atlanta 49% leve
39% moderada y 12% severa, el 71% de los pacientes recibieron antibiotico, 14% de los pacientes
tuvieron cultivo positivo.El 13% de los pacientes recibi6 antibiotico de acuerdo a la guia Sanford

Conclusion: El 13% de los pacientes recibieron el esquema de tratamiento indicado por la guia
Sanford Esto podria deberse al desconocimiento de la guia mencionada. Estos resultados sugieren

que es importante actualizar las guias de tratamiento utilizadas en el pais



Palabras claves: pancreatitis aguda, necrosis pancreatica infectada, guia Sanford, esquema de

antibidticos.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is a disease frequently complicated by infected pancreatic necrosis, thus
requiring antibiotic treatment. However, controversy and variability exist in clinical practice
regarding the type and regimen of broad-spectrum antibiotics used, as well as adherence to current
international guidelines, such as the Sanford guidelines in Mexico and, specifically, at the General
Hospital of Cuernavaca.

Obijective: To analyze the percentage of patients with acute pancreatitis who received an antibiotic
regimen in accordance with current guidelines, specifically the Sanford guidelines, at the General

Hospital of Cuernavaca.

Materials and methods: An observational, quantitative, descriptive, and retrospective study was
conducted. Clinical records of patients diagnosed with acute pancreatitis who were admitted to the
General Hospital of Cuernavaca between January 2023 and December 2024 and who received
antibiotic treatment were reviewed. Clinical variables, the type, dose, and schedule of antibiotics
used, as well as their concordance with the recommendations of the Sanford Guide, were analyzed.

The analysis was carried out using descriptive statistics, calculating frequencies and percentages.

Results: We identified 80 patients with a diagnosis of acute pancreatitis during the study period,;
the average age of the population was 41.5, the range of the population was 19 to 95 years, 35
male patients and 45 female patients. The severity according to the Atlanta classification was 49%
mild, 39% moderate, and 12% severe; 71% of the patients received antibiotics, 14% of the patients

had a positive culture. Thirteen percent of the patients received antibiotics

Conclusion: Only 13% of the patients received the treatment regimen indicated by the Sanford
guideline. This could be due to a lack of awareness of the aforementioned guideline. These results

suggest the importance of updating the treatment guidelines used in the country

Keywords: Acute pancreatitis, infected pancreatic necrosis, Sanford guideline, antibiotic regimen
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1. INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una inflamacion del pancreas producida por la activacion intrapancreéatica
de las enzimas digestivas, principalmente la tripsina, lo que provoca la autodigestion del propio
tejido pancreético. En México, se reportan aproximadamente 6 casos nuevos de pancreatitis aguda
por cada 1,000 ingresos hospitalarios al afio, lo que equivale a entre 12 y 18 casos nuevos al afio.

Esta enfermedad constituye la decimoctava causa de muerte intrahospitalaria en el pais [1].

Existen diversas teorias sobre los mecanismos fisiopatoldgicos que conducen a la pancreatitis
aguda. Una de ellas es la teoria del reflujo biliar, que propone que la bilis puede dirigirse hacia el
conducto pancreatico debido a una obstruccion del conducto biliar comdn, lo que desencadena la
activacion de las enzimas pancreéticas y, en consecuencia, inflamacion, necrosis y falla organica
multiple. Otra teoria plantea que la obstruccion del conducto pancreatico provoca un aumento de
la presion intraductal, lo que, a su vez, favorece la activacion enzimatica en el parénquima

pancreatico y, por ende, la inflamacion.

En relacion con el tratamiento antimicrobiano, los estudios realizados en los servicios de urgencias
sobre los distintos grupos de farmacos utilizados en el manejo de la pancreatitis aguda en
Latinoamérica datan de hace méas de 15 afios. Las actualizaciones mas recientes provienen
principalmente de Europa. Sin embargo, la falta de informacion actualizada y la limitada
disponibilidad en México de los medicamentos empleados en dichos protocolos europeos colocan
al pais en una situacion de desventaja. Esto impide comprobar la eficacia de esos tratamientos en
la poblacion mexicana. En consecuencia, el nivel de evidencia sobre el uso de antimicrobianos en
el tratamiento de la pancreatitis aguda en el estado de Morelos es desconocido y no se cuenta con

registros escritos sobre el manejo de esta enfermedad en el Hospital General de Cuernavaca.



2. MARCO TEORICO

2.1 Definicién de la pancreatitis aguda

De acuerdo con la Guia de Practica Clinica Mexicana del 2022, la pancreatitis aguda se define
como una inflamacion del pancreas que puede ocasionar complicaciones sistémicas y/o locales,
asi como disfuncion o falla organica [2]. Por su parte, la Guia Americana de Gastroenterologia de
Latinoamérica la describe como una condicién inflamatoria del pancreas que puede provocar

lesion local, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, falla orgénica e incluso la muerte [3].

La pancreatitis aguda se caracteriza por un proceso de autodigestion del pancreas, en el que las
enzimas pancredticas lesionan el propio tejido pancreatico, lo que conduce a la disfuncion de la

glandula y, en casos mas graves, a la afectacion de 6rganos y sistemas distantes.

Desde el punto de vista clinico, se manifiesta principalmente por dolor abdominal intenso, de inicio
subito, que irradia en banda hacia la espalda. EI diagnostico se establece cuando al menos dos de

los tres criterios clasicos estan presentes:

e Dolor abdominal tipico, generalmente localizado en el epigastrio.
e Elevacién de amilasa y/o lipasa séricas a mas de tres veces el limite superior normal.

e Hallazgos caracteristicos en los estudios de imagen.

En las pruebas de imagen, como la tomografia computarizada o la resonancia magnética nuclear,
suele observarse edema pancreatico. En la ecografia abdominal también pueden identificarse
signos de inflamacion pancreatica [1]. En ausencia de criterios radiolégicos, la combinacion del
cuadro clinico y de valores enzimaticos elevados suele ser suficiente para confirmar el diagndéstico
en la mayoria de los casos. Por ello, no se recomienda realizar tomografia abdominal de rutina al

momento del ingreso, a menos que exista duda diagndéstica o un curso clinico desfavorable [4].

Estas directrices diagndsticas son respaldadas tanto por guias internacionales, como las del Colegio
Americano de Gastroenterologia, como por guias nacionales en México, lo que permite mantener

la uniformidad en la definicién y el abordaje clinico de esta enfermedad [4].



2.2 Clasificacion

La clasificacion de la pancreatitis aguda ha evolucionado con el tiempo. A partir del Simposio
Internacional de Atlanta en 1992, la enfermedad se clasifico inicialmente en dos formas:
pancreatitis aguda leve y pancreatitis aguda grave. La forma grave se caracterizaba por la presencia
de falla organica o de complicaciones locales, como necrosis, absceso 0 pseudoquiste. Esta
clasificacion fue ampliamente utilizada; sin embargo, presentaba limitaciones, ya que no distinguia

grados intermedios de severidad.

Por ello, en 2012 un panel internacional reviso la clasificacion de Atlanta de 1992 con el objetivo
de precisar la estratificacion de la gravedad. Esta revision dio origen a la Clasificacién Revisada
de Atlanta (2012), que fue adoptada tanto por guias internacionales como por la Asociacion

Mexicana de Cirugia General en su guia publicada en 2014 [5].
La clasificacion revisada distingue tres grados de la enfermedad:

1. Pancreatitis aguda leve: cursa sin falla orgéanica y sin complicaciones locales o
sistémicas significativas. Los pacientes generalmente se recuperan en la primera
semana [6].

2. Pancreatitis aguda moderadamente grave: se caracteriza por la presencia de falla
orgénica transitoria (<48 horas) y/o complicaciones locales, como colecciones
peripancreaticas y/o necrosis, 0 por la exacerbacién de comorbilidades preexistentes.
En estos casos puede presentarse una coleccion liquida aguda peripancreética o un
pseudoquiste, aunque la respuesta clinica suele ser favorable [6].

3. Pancreatitis aguda grave: se define por la presencia de falla organica persistente (>48
horas), que puede afectar uno o mas sistemas, como el cardiovascular (choque
hipovolémico), el respiratorio (insuficiencia respiratoria con necesidad de ventilacion
mecanica) o el renal (insuficiencia renal aguda). Esta forma se asocia con necrosis
pancreatica extensa y otras complicaciones severas y constituye la categoria con mayor

morbimortalidad [6].



Ademas de la clasificacion por gravedad, las guias actuales describen de manera estandarizada las

complicaciones locales que se mencionan a continuacion:

e Necrosis pancreética y/o peripancreéatica, que corresponde a areas no viables del tejido
pancreético o del tejido graso que pueden infectarse.

e Colecciones liquidas agudas, caracterizadas por no estar encapsuladas y por presentarse
durante las primeras cuatro semanas.

e Coleccion necrotica aguda y necrosis encapsulada, definidas como una coleccion necrética
organizada de cuatro o més semanas de evolucion y con pared bien delimitada [7].

2.3 Epidemiologia

La pancreatitis aguda es una patologia frecuente a nivel mundial, cuya incidencia ha aumentado
en las ultimas décadas. Su frecuencia varia considerablemente entre regiones y poblaciones,
estimandose entre 5 y 80 casos por cada 100 000 habitantes al afio, segun el contexto demografico
y geografico [8]. En los paises occidentales, la incidencia tipica se situa entre 13 y 45 casos por
cada 100 000 habitantes, con una tendencia ascendente atribuida a cambios en los factores de
riesgo, principalmente la obesidad y la litiasis biliar. En Estados Unidos, la pancreatitis aguda se
ha convertido en la principal causa de ingreso hospitalario por enfermedades gastrointestinales,
registrandose mas de 250 000 hospitalizaciones anuales y un incremento de casi el doble en las
Gltimas dos décadas. Este aumento también ha tenido un impacto econémico significativo, con

costos directos estimados en més de 2 mil millones de ddlares anuales [8, 9].

En Meéxico, la epidemiologia muestra patrones similares a los de otros paises, aunque con
particularidades regionales. La incidencia nacional exacta no estéa claramente establecida debido a
limitaciones en los sistemas de registro; sin embargo, estudios prospectivos en poblaciones locales
han permitido dimensionar mejor el problema. Por ejemplo, Gonzélez y colaboradores reportaron
en una cohorte mexicana una frecuencia promedio de 40 casos por cada 100 000 habitantes al afio,
valor que se sitta dentro del rango internacional esperado. En cuanto a la mortalidad, en México

se ha estimado en aproximadamente 5%, cifra comparable a la reportada a nivel Mundial. Esto



datos sugieren que, a pesar de los avances en el manejo clinico, la carga sanitaria por pancreatitis

aguda en el pais no ha disminuido significativamente en los Gltimos afios [10].

En México, la distribucion por sexo y edad de la pancreatitis aguda presenta una ligera
predominancia en varones y una mayor prevalencia entre los 30 y 50 afios de edad, segun la
etiologia predominante, ya sea biliar o alcohdlica. Un aspecto preocupante es la elevada
prevalencia de comorbilidades metabdlicas en la poblacién mexicana. Un estudio reciente de
Gonzalez y colaboradores, mostro que el 64% de los pacientes con pancreatitis aguda presentaban
sobrepeso u obesidad, lo que podria influir tanto en la incidencia como en la gravedad de los

cuadros clinicos [10].

En Morelos existen pocos registros. Por ejemplo, en el 2023, en el Hospital General de
Cuernavaca, se registraron 59 pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda, de los cuales 34
fueron mujeres y 25 hombres. De forma similar, en el 2024, se registraron 40 pacientes con

diagnostico de esta enfermedad (Tabla 1).

Tabla 1. Nimero de pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital General de Cuernavaca en 2023 y 2024.

2023
Mes Ene Feb Mar Abril Mayo | Jun Jul Ago | Sept Oct Nov Dic | Total

Hombre 4 1 2 3 3 5 0 4 1 0 2 0 25
Mujer 6 4 4 1 1 6 2 3 2 1 2 2 34
Total 10 5 6 4 4 11 2 7 3 1 4 2 59

2024
Mes Ene Feb Mar Abril Mayo | Jun Jul Ago | Sept Oct Nov Dic | Total
Total 5 3 1 1 1 1 5 2 8 3 4 4 40
2.1.4 Etiologia

Identificar la causa desencadenante de la pancreatitis aguda es fundamental, ya que orienta las
intervenciones terapéuticas especificas y permite establecer estrategias de prevencion secundaria.

En aproximadamente 80-90% de los casos es posible determinar una etiologia; el resto se clasifica



como pancreatitis idiopatica, muchas de las cuales actualmente se sabe que se deben a microlitiasis

biliar o disfunciones papilares no detectadas [11].

Las causas de la pancreatitis aguda son diversas. Identificar la causa subyacente es importante
porque permite determinar opciones de tratamiento especificas y ayudar a desarrollar estrategias
de prevencién secundaria. En aproximadamente el 80-90 % de los casos se puede identificar una
causa; los restantes se clasifican como pancreatitis idiopatica. Actualmente se sabe que la mayoria

de los casos idiopaticos se deben a litiasis biliar o a una disfuncion papilar no detectada [11].

La litiasis biliar es la causa mas comin de pancreatitis aguda a nivel mundial, especialmente en
México, donde se estima que es responsable del 40 al 70 % de los casos. En la poblacion mexicana,
las causas biliares representan entre el 65 al 70 % de los casos de pancreatitis aguda. Uno de los
mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes consiste en la migracion del célculo biliar desde la
vesicula biliar hacia el conducto colédoco, donde obstruye temporalmente la ampolla de Vater.
Esta obstruccién dificulta el drenaje de los fluidos pancreéticos y biliares. Como consecuencia, se
produce un reflujo de bilis hacia el conducto pancreético, lo que activa prematuramente las enzimas

digestivas (zimogenas) dentro del pancreas [12].

Por lo general, el calculo biliar responsable de la pancreatitis pasa al intestino antes de ser
detectado, por lo que puede pasar desapercibido durante procedimientos como la
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) o la colecistectomia, incluso aunque ya
se haya producido dafio pancreético. Los calculos biliares son mas frecuentes en mujeres mayores
de 50 afios. A menudo se asocia con elevaciones tempranas de las transaminasas (ALT/AST), asi
como con la aparicion repentina de sintomas tras una comida rica en grasas. Si un paciente presenta
sintomas como ictericia u orina oscura, se debe sospechar coledocolitiasis (presencia de calculos
en el conducto biliar comun) o colangitis (inflamacion del conducto biliar), lo cual puede
confirmarse mediante estudios de imagen [12, 13].

La segunda causa mas frecuente en la mayoria de las poblaciones es el consumo de alcohol etilico,

que es responsable del 20-30% de los casos. La pancreatitis alcoholica suele presentarse en varones



jévenes con antecedente de consumo excesivo Y cronico. El alcohol ejerce efectos toxicos directos
sobre la célula acinar, aumentando la liberacion de enzimas y reduciendo la actividad de los
inhibidores pancreaticos, lo que favorece la formacion de tapones proteicos capaces de obstruir los
ductos pequefios. Ademas, el metabolismo del etanol genera metabolitos que inducen estrés
oxidativo y dafio en el parénquima pancredtico. En Meéxico, el alcohol representa
aproximadamente el 15-20% de los casos de pancreatitis aguda, aunque la proporcion puede ser
mayor en determinados grupos. Esta forma suele manifestarse entre 1 y 3 dias después de una

ingesta intensa de alcohol y se asocia con elevaciones moderadas de amilasa y triglicéridos [10].

La hipertrigliceridemia representa la tercera causa mas comudn, implicada en 5-10 % de los casos
de pancreatitis aguda, e incluso puede superar al alcohol en poblaciones con alta prevalencia de
sindrome metabolico. En México, se ha reportado como etiologia en aproximadamente el 8 % de
los pacientes y hasta en el 15 % en algunas series regionales. Generalmente ocurre cuando los
niveles séricos de triglicéridos superan los 1000 mg/dL. Los acidos grasos libres, generados por la
accion de las lipasas pancreaticas, alcanzan concentraciones tdxicas que dafian el endotelio capilar
y las células acinares pancreaticas, lo que contribuye al desarrollo de pancreatitis. Clinicamente,
suele sospecharse cuando el suero presenta aspecto lipémico y, con la aparicion de xantomas
eruptivos en la piel [14].

La pancreatitis post-CPRE ocurre en aproximadamente el 3-5 % de los pacientes sometidos a este
procedimiento. Se considera una complicacion iatrogénica bien establecida. Entre los mecanismos
implicados se incluyen el trauma papilar, la inyeccion de contraste en el conducto pancreético o el
espasmo del esfinter de Oddi. En la mayoria de los casos, el cuadro es leve, aunque puede ser grave
en alrededor del 0,5 % de los pacientes [15].

Finalmente, se ha identificado que numerosos farmacos contribuyen al desarrollo de la pancreatitis
aguda. Entre ellos se encuentran la azatioprina, los diuréticos tiazidicos, las tetraciclinas, el &cido
valproico, entre otros. No obstante, la incidencia es inferior al 2%. La etiologia medicamentosa se
sospecha principalmente por la relacién temporal con la exposicién al farmaco y tras la exclusion

de otras causas posibles [16].



2.5 Fisiopatologia

La fisiopatologia de la pancreatitis aguda es compleja y multifactorial e involucra una cascada de
eventos que conduce a la autodigestion del pancreas y a una respuesta inflamatoria sistémica
(Figura 1). En condiciones normales, las enzimas digestivas pancreéticas, conocidas como
zimogenos, se sintetizan en forma inactiva y solo se activan al llegar al intestino delgado. Sin
embargo, en la pancreatitis aguda , diversos estimulos desencadenantes provocan la activacion

prematura de los zimdgenos en el acino pancreatico, lo que inicia el proceso lesivo [17].
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Figura 1. Fisiopatologia de la pancreatitis aguda. Modificado de [18]

Histéricamente, en 1896, Hans Chiari, para explicar la necrosis pancreatica aguda, propuso la
teoria de la autodigestion por tripsina. Posteriormente, en 1901, Opie ampli6 este concepto al
demostrar que el reflujo de bilis hacia el conducto pancreéatico podia activar enzimas y dafar el

pancreas, lo que dio origen a la teoria del conducto comin [19].

Actualmente se acepta que la activacion intrapancreatica del tripsindgeno, precursor de la tripsina,
constituye el evento inicial clave que desencadena la cascada patogénica de la pancreatitis aguda.

La tripsina activada dentro del acino puede, a su vez, activar otras proenzimas como el



quimotripsindgeno, la proelastasa y la fosfolipasa, lo que conduce a la autodigestion del tejido

pancreatico y a la necrosis celular [20].

A nivel celular, se describen cuatro fases interrelacionadas en la fisiopatologia de la pancreatitis

aguda:

1. Fase intracelular. Diversos factores, como sustancias toxicas, la isquemiay la sobrecarga
de estimulos neurohormonales, alteran las concentraciones de calcio intracelular en las
células acinares, lo que provoca un aumento del Ca?*" citosélico. Este desequilibrio
desencadena la activacién prematura de los zimdgenos mediante la enzima lisosomal
catepsina B, que activa el tripsindgeno en vacuolas intracelulares. Asimismo, se produce
disfuncion del reticulo endoplasmico por estrés y dafio mitocondrial, lo que contribuye a
la necrosis celular. La ruptura de organulos y la liberacion de enzimas activadas inician la

lesidn pancreética primaria [21].

2. Fase local acinar. La lesion de los acinos induce la liberacion de patrones moleculares
asociados al dafio y, en consecuencia, la liberacion de citocinas proinflamatorias, como el
factor nuclear kB (NF«B), el factor de necrosis tisular o (TNF-a), y la activacion de células
del sistema inmune, que atraen y activan leucocitos al pancreas. Lo anterior favorece un
infiltrado inflamatorio local compuesto por neutréfilos y macréfagos, que agrava el dafio
inicial mediante la liberacion de radicales libres, proteasas y otras citocinas, lo que
contribuye a generar estrés oxidativo y a activar el inflamasoma, lo que perpetia la
inflamacién local. Esta combinacién de autodigestion enzimatica e inflamacion produce

edema intersticial, hemorragia focal y/o necrosis del parénquima pancreético [21, 22].

3. Fase pancreatica. En esta fase pueden producirse complicaciones locales como la
necrosis, los abscesos o la obstruccion biliar por edema. A medida que avanza el proceso
inflamatorio, pueden formarse colecciones liquidas alrededor del pancreas por

extravasacion del jugo pancredtico, asi como areas de necrosis pancreatica o



peripancreatica mas extensas. Durante las primeras semanas (1-2), la necrosis suele ser
estéril. Sin embargo, con el paso de los dias 0 semanas, existe un riesgo de infeccion debido
a la translocacion bacteriana desde el intestino. A partir de la cuarta semana, la respuesta
inflamatoria local y el exudado pueden dar lugar a la formacion de un seudoquiste. Ademas,
las complicaciones locales contribuyen a agravar el cuadro y prolongar la enfermedad [23].

4. Fase sistémica. En los casos de pancreatitis moderada o grave, las citocinas y los
mediadores proinflamatorios liberados al torrente sanguineo desencadenan una respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS) que se manifiesta como fiebre, taquicardia, leucocitosis y
falla de dérganos distantes. Ademas, pueden observarse signos de dafio pulmonar con
sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) por aumento de la permeabilidad capilar;
afectacion renal con azotemia y oliguria; compromiso cardiovascular con hipotension por

vasodilatacion y fuga capilar; y alteraciones hematoldgicas [22].
2.5.1 Teoria de activacion del tripsindégeno

Esta teoria postula que el evento desencadenante critico de la pancreatitis aguda es la conversién
prematura del tripsindgeno en tripsina. En condiciones normales, el tripsindgeno, una proenzima
inactiva producida por las células acinares, viaja hacia el duodeno, donde una enteropeptidasa lo
convierte en tripsina, una enzima proteolitica que participa en la digestion de proteinas. Otros
factores que pueden provocar la activacion prematura del tripsindgeno en el acino pancreético son
la obstruccion biliar-pancreética por célculos, el dafio acinar inducido por alcohol o isquemia o

mutaciones genéticas [24].

Uno de los mecanismos celulares especificos que explican esta activacion aberrante es la fusion
de granulos de zimdgeno con lisosomas acinares que exponen el tripsindgeno a la catepsina B, una
proteasa lisosomal capaz de convertirlo en su forma activa. La tripsina también desencadena una
cascada de activacion de otras enzimas digestivas, como la quimotripsina, las elastasas y las

fosfolipasas, que favorecen el dafio rapido de la célula pancreéticas [25].

10



Existe evidencia experimental que respalda el papel central de la activacion prematura de la
tripsina en la pancreatitis aguda. En modelos murinos de pancreatitis experimental se ha observado
la formacién intracelular de tripsina activa y vacuolas con contenido enzimatico, previo al
desarrollo de la necrosis acinar. Ademas, en ratones modificados genéticamente para impedir la
activacion del tripsindgeno en el pancreas se ha documentado un menor dafio pancreatico ante

estimulos dafiinos [3].

La teoria de la autodigestion por activacion intrapancreética de la tripsina explica el inicio del dafio
tisular, ya que la tripsina activa degrada proteinas acinares y de la matriz extracelular, provocando
necrosis pancredtica hemorragica, liberacion de bradicinina y la generacion de factores
quimiotécticos que desencadenan la cascada inflamatoria aguda. Esta teoria, propuesta hace mas
de un siglo, se considera hoy el pilar fundamental para comprender el origen de la pancreatitis

aguda, independientemente del agente causal especifico [16].
2.5.2 Teoria de la autofagia

Investigaciones recientes han propuesto que la via de autofagia participa en la patogenia de la
pancreatitis aguda. En condiciones fisioldgicas, la autofagia acinar tiene la funcion de eliminar
proteinas envejecidas y organulos dafiados, manteniendo asi la homeostasis celular. Sin embargo,
en la pancreatitis aguda, este proceso se altera o resulta insuficiente, lo que contribuye a la

activacion enzimatica anémala y a la muerte celular [26].

Estudios en modelos animales han demostrado la acumulacion de grandes vacuolas
citoplasmaticas en los acinos pancreaticos lesionados, correspondientes a autofagosomas con
contenido anémalo. Dentro de estas vacuolas se han detectado zimogenos activados, 1o que sugiere
que una disfuncion en la maduracién de los autofagosomas permite que enzimas como la tripsina
se activen en su interior en lugar de ser degradadas adecuadamente [27]. El estudio emblematico
de Hashimoto et al. (2008) demostro este fendmeno utilizando ratones con delecién del gen Atg5,
esencial para la autofagia especificamente en el pancreas. Estos animales mostraron ser resistentes

al desarrollo de pancreatitis aguda severa y niveles muy bajos de tripsina intrapancreatica al ser
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expuestos a estimulos lesivos, lo que sugiere que la deficiencia en la autofagia desempefia un papel
importante en la fisiopatologia de la pancreatitis al impedir la eliminacién adecuada de los

granulos de zimdgeno vy facilitar su activacion intracelular masiva [20].

En la pancreatitis también se ha observado que la funcion lisosomal estd afectada y que los
organulos disfuncionales se acumulan en las células acinares, perpetuando el dafio. Esta teoria
propone que una falla en el sistema de reciclaje celular del acino permite la acumulacion de
vacuolas con enzimas digestivas que finalmente se activan y provocan la autodigestion celular.
Este mecanismo complementa la teoria del tripsindgeno, ya que anomalias en la autofagia
favorecen la coexistencia de zimogenos con la catepsina B. Por ello, actualmente se considera que
la disrupcion de la autofagia acinar constituye un punto convergente de maltiples vias alteradas en
la pancreatitis aguda y representa un blanco potencial para futuras intervenciones terapéuticas [20,
26, 27].

2.5.2 Teoria del estrés oxidativo

El proceso inflamatorio agudo del pancreas implica la activacion de leucocitos y la liberacion
significativa de especies reactivas de oxigeno, lo que genera un ambiente oxidativo. Esto ha
llevado a la hipotesis de que el estrés oxidativo desemperfia un papel clave en la fisiopatologia de
la pancreatitis, ya que contribuye a la exacerbacion de la lesion pancreética. En la pancreatitis
grave se observa una sobreproduccion de radicales libres, como el anion superoxido, el peréxido
de hidrogeno, el radical hidroxilo y el acido hipocloroso, por parte de neutréfilos activados y de
células parenquimatosas dafiadas, lo que excede la capacidad antioxidante normal de los tejidos.
Este desequilibrio oxidativo puede dafar directamente las membranas celulares mediante la

peroxidacion de lipidos, proteinas y ADN, lo que contribuye a la necrosis celular.

En concordancia, en estudios clinicos se ha observado una disminucién de los niveles de
antioxidantes sistémicos, como la vitamina C y el glutation, asi como un aumento de los

marcadores de peroxidacion lipidica, como el malonhadialdehido (MDA), en pacientes con
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pancreatitis aguda, especialmente en los casos graves. Ademas, se ha observado una correlacion
entre las concentraciones séricas altas de MDA vy la gravedad y un peor pronéstico en la

pancreatitis aguda.

En modelos animales, la administracion de antioxidantes, como la superdxido dismutasa y la
catalasa, redujo el edema y la necrosis pancreatica, lo que respalda la hipdtesis de que el estrés

oxidativo es un factor relevante en la fisiopatologia de la enfermedad [28].

En este contexto, el estrés oxidativo tambieén incluye el denominado estrés del reticulo
endoplasmico (RE). Este se refiere a la acumulacién de proteinas mal plegadas en el RE acinar
como consecuencia de alteraciones en la activacion de vias celulares de estrés, lo que puede
conducir a la apoptosis. En la pancreatitis aguda, el estrés oxidativo citosélico, reticular y
mitocondrial se retroalimentan mutuamente, contribuyendo a la falla energética celular y a la

activacion de vias inflamatorias y proapoptoéticas [28-30].

De este modo, la teoria propone que la sobreproduccion de radicales libres y el agotamiento de
antioxidantes agravan la inflamacién pancreatica y contribuyen a mediar parte del dafio
multiorganico asociado. Esto ha motivado la evaluacion de terapias antioxidantes en la pancreatitis
aguda, como alopurinol, N-acetilcisteina y selenio. Sin embargo, los resultados clinicos ain son
poco concluyentes. No obstante, existe consenso en que el control del estrés oxidativo, evitando la
hipoxia tisular mediante una adecuada perfusion, resulta fundamental para mitigar la progresion

hacia formas graves de la enfermedad [28-30].

2.6 Diagnostico

El diagndstico de pancreatitis aguda se basa principalmente en la evaluacién clinica y en los
resultados de laboratorio, y cuando es necesario, se utilizan estudios de imagen para respaldar el
diagnostico. Clinicamente, el cuadro tipico se caracteriza por dolor abdominal epigéstrico de inicio
agudo, por lo general con menos de 24 horas de evolucion, de gran intensidad y con frecuencia
irradiado hacia la region dorsal. Suele acompariarse de nauseas y vomitos y, en ocasiones, de

distension abdominal e ileo reflejo.
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En la exploracion fisica, los pacientes presentan dolor a la palpacion epigastrica y, en los casos
severos, signos de respuesta inflamatoria sistémica, como fiebre, taquicardia e hipotension.
También pueden observarse signos clasicos como Grey Turner o Cullen, que son infrecuentes,

pero que indican hemorragia retroperitoneal secundaria a necrosis pancreatica hemorrégica [31].

El soporte de los estudios de laboratorio es crucial, ya que permite detectar una elevacion de las
concentraciones séricas de amilasa y/o lipasa hasta 3 veces por encima del limite normal. Ambas
enzimas suelen elevarse en las primeras 24 horas del evento. Sin embargo, la lipasa presenta mayor
sensibilidad y especificidad, ya que puede permanecer elevada durante mas tiempo, mientras que
la amilasa puede encontrarse en rangos normales en presentaciones tardias o en pancreatitis
asociada a hipertrigliceridemia. Cabe destacar, que valores muy altos de amilasa no implican

necesariamente una mayor gravedad [32].

Otros hallazgos de laboratorio Gtiles incluyen leucocitosis, hemoconcentracion, proteina C reactiva
elevada (a las 48 horas) y alteraciones especificas segun la etiologia. Por ello, es fundamental
descartar, por diagnostico diferencial, otras condiciones clinicas como Ulcera perforada, colecistitis
aguda, infarto mesentérico o coélico biliar. Lo anterior mediante la valoracion clinica y, de ser

necesario, con la ayuda de estudios de imagen [33].

Los estudios de imagen son Utiles para confirmar el diagndstico de pancreatitis aguda en casos de
duda, evaluar la gravedad de la enfermedad, identificar la causa (como célculos biliares) y detectar
y evaluar complicaciones como la necrosis y los pseudoquistes. Los mas comunes son la
tomografia computarizada (TC), la resonancia magnética (RM) o el ultrasonido (US). Las guias
internacionales indican que a todo paciente con pancreatitis aguda se le debe realizar ultrasonido
abdominal en la fase temprana, idealmente dentro de las primeras 24-48 horas, con el objetivo de
detectar calculos o lodo biliar en la vesicula y en la via biliar, asi como descartar dilatacion del
colédoco o coledocolitiasis concomitante. El ultrasonido también puede mostrar edema
pancreatico difuso y colecciones peripancreéaticas liquidas. Sin embargo, la visualizacion del

pancreas puede verse limitada por la distension gaseosa intestinal [34].
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La tomografia computarizada abdominal de contraste no se recomienda de forma rutinaria al
ingreso cuando el diagndstico es claro, ya que durante las primeras 48-72 horas se puede
subestimar la necrosis. No obstante, la TC es muy util después de las 72 horas en pacientes que no
mejoran o presentan signos de severidad elevada. Este estudio permite evaluar la extension de la
necrosis pancredtica o de las colecciones y guiar las intervenciones. En pacientes con pancreatitis
aguda intersticial, la TC generalmente muestra aumento difuso o focal del tamafio pancreatico, con
realce homogéneo, ademas de posible liquido peripancreatico. En la pancreatitis necrosante, se

revelan areas no captantes de contraste en el pancreas o en el tejido adiposo peripancreético.

La RM puede ser una alternativa en pacientes alérgicos al contraste o para una mejor
caracterizacion de colecciones con contenido sélido. Asimismo, la colangiorresonancia es Util

cuando se sospecha coledocolitiasis retenida [10, 31, 35].

2.7 Escalas pronosticas

La mayoria de los casos de pancreatitis aguda son autolimitados. Sin embargo, entre el 15 al 20%
de los pacientes desarrollan formas graves. Por ello, desde hace décadas se han utilizado diversas
escalas prondsticas, herramientas que permiten predecir de manera temprana la severidad de la
enfermedad y orientar el manejo clinico. Ninguna de ellas es 100% precisa, pero todas poseen un

valor clinico significativo [36].

2.7.1 Criterios de Ranson

Los criterios de Ranson, publicados en 1974, evalGan la gravedad de la pancreatitis aguda y
estiman el riesgo de mortalidad mediante 11 parametros clinicos y de laboratorio, medidos al
ingreso del paciente y a las 48 h. Los que se miden al ingreso son: edad, leucocitos, glucosa,
deshidrogenasa lactica (DHL) y aspartato aminotransferasa (AST). A las 48 h después del ingreso
se determinan el descenso del hematocrito, el nitrégeno ureico en sangre (BUN), el calcio, el
oxigeno, el exceso de bases y el secuestro de liquidos. Un puntaje > 3 se interpreta como
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pancreatitis grave con mayor riesgo de complicaciones. Aunque la escala de Ranson es util desde
el punto de vista didactico, presenta la desventaja de requerir 48 horas para completarse, por lo

que ha caido en desuso para la toma de decisiones rapidas [37].
2.7.2 Escala de Glasgow

La escala de Glasgow para la pancreatitis aguda es una modificacion de la escala de Ranson,
conocida como escala de Glasgow-Imrie, que evalla la gravedad de la pancreatitis mediante la
suma de puntos segun criterios de laboratorio y la edad. Evalta ocho items aplicables a cualquier
etiologia. Incluye edad, PO-, leucocitos, urea, glucosa, DHL, AST y albumina. Al igual que en la
escala de Ranson, un puntaje = 3 criterios positivos indica pancreatitis grave. Sin embargo, su uso

también se ha visto limitado por su complejidad [37].
2.7.3 Escala APACHE

La escala APACHE Il (por sus siglas en inglés, Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
I1) es un indice de severidad general empleado en unidades de cuidados intensivos y aplicable a la
pancreatitis aguda. Esta escala incluye 12 variables fisioldgicas (signos vitales, gases arteriales,
creatinina, hematocrito, entre otras), ademas de la edad y las comorbilidades. La puntuacion se
calcula en las primeras 24 horas y un valor > 8 se asocia con pancreatitis grave y una alta
probabilidad de falla organica. Su principal ventaja es que puede aplicarse de manera dindmica
tanto al ingreso como en las evaluaciones diarias. No obstante, la complejidad y la posibilidad de
sobreestimar la severidad en pacientes ancianos con comorbilidades representan limitaciones. Aun
asi, continua utilizandose en unidades criticas debido a su sensibilidad para detectar el deterioro
clinico [37].

2.7.4 Escala de BISAP

La escala BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis) es una herramienta sencilla
desarrollada en 2008 para estratificar el riesgo de mortalidad temprana. Consta de cinco variables

evaluadas al momento de la admisién: BUN >25 mg/dL, alteracion del estado mental (Glasgow

16



<15), respuesta inflamatoria sistémica (>2 criterios), edad >60 afios y presencia de derrame pleural
en estudios de imagen. Cada parametro equivale a un punto, y un puntaje > 2 se asocia con una
mayor probabilidad de necrosis pancreatica y de mortalidad. Su principal ventaja es la simplicidad
y la disponibilidad inmediata (<24 h). Estudios comparativos han mostrado que BISAP tiene un
poder predictivo similar al de APACHE 11 y ligeramente inferior al de las escalas basadas en
imagen, pero con la ventaja de ser mucho mas facil de aplicar, por lo que se ha difundido

ampliamente en afios recientes [38].

Ademas de las escalas ya mencionadas, existen otras herramientas y marcadores complementarios.
En la practica clinica se recomienda evaluar, al ingreso y durante las primeras 48 horas, la
presencia de respuesta inflamatoria sistémica, los requerimientos de oxigeno, la diuresis y
parametros de laboratorio como el nitrégeno ureico en sangre Yy la creatinina, ya que su tendencia
tiene un alto valor prondstico. Un aumento del BUN o del hematocrito en las primeras 24 horas,
pese a una hidratacion adecuada, sugiere hipovolemia y un peor prondstico. Asimismo, la proteina

C reactiva (PCR) >150 mg/L al dia 3 se asocia con un mayor riesgo de necrosis infectada [37-39]
2.7.5 Escala de Balthazar

Finalmente, una vez disponible la TC dinamica de pancreas, se emplea la escala de Balthazar para
establecer la gravedad, el prondéstico y la mortalidad, y guiar el inicio del tratamiento con
antibioticos. La escala clasifica la pancreatitis en cinco grados, del A al E, segun el tamafio del
pancreas, el contorno, la densidad y la presencia de inflamacion o colecciones liquidas (Tabla 2).
Se combina con una estimacion del porcentaje de necrosis pancreatica para obtener un indice de

severidad total que ayuda a predecir el prondstico del paciente (Tabla 3) [36].
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Tabla 2. Criterios tomograficos de la escala de Balthazar.

Grado Criterio Puntaje
A Normal 0
B Agrandamiento difuso del pancreas 1
C Anomalias intrinsecas del pancreas asociado 2
a cambio del tejido peri pancreatico
D Presencia de coleccién mal definida 3
E Presencia de 2 o mas colecciones 4

Tabla 3. indice de severidad la pancreatitis aguda calculado con base en el porcentaje de necrosis.

Grado de Necrosis Puntaje | Suma de Puntos indice de Severidad
0% 0 0 NA
<30% 2 0-3 Bajo
30-50% 4 4-6 Medio
>50 % 6 6-10 Alto

2.7.6 Escala de SOFA

La Escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) es una herramienta de evaluacion
utilizado en unidades de cuidados intensivos (UCI) para medir la funcion de mdaltiples 6rganos y
el riesgo de disfuncion organica en pacientes criticos. Para ello, se puntta del 0 al 4 cada uno de
los siguientes sistemas: respiratorio, cardiovascular, neuroldgico, hepatico, renal y de coagulacion
(Tabla 4). Se calcula inicialmente al ingreso del paciente a la UCI y se repite cada 24 horas para
monitorear la evolucion. Una puntuacion de SOFA alta indica una mayor disfuncion de los 6rganos
y un peor prondstico. Permite al médico tomar decisiones mas informadas y predecir la mortalidad

del paciente[36].
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Tabla 4. Escala de SOFA utilizada para evaluar la falla organica multiple.

Criterios 0 1 2 3 4
SNC
Escala de Glasgow 15 13-14 0-12 6-9 <6
Renal
Creatinina (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2-3,4 3,5-4,9 0 <500 >50<200
Diuresis (mL/dia)
Hepatico
Bilirrubina (mg/dL) <1,2 1,2-1,9 2-59 6-11,9 >12
Coagulacion
>150 <150 <100 <50 <20
Plaquetas 10°/mm3
Respiratorio <200y soporte <100y soporte
>
Pa0,/FiO, (mmHg) 2400 <400 <300 ventilatorio ventilatorio
Cardiovascular . . .
PAM (mmHg) Dopamina <5 o Dopamina 5-15 0 Dopamina >15 o
& >70 <70 dobutamina a noradrenalina/ noradrenalina/adr

Fa’rmacos vasoactivos
(ng/kg/min)

cualquier dosis

adrenalina <0.1

enalina >0.1

SNC: sistema nervioso central; PaO:: presion arterial de oxigeno; FiO:: fraccion de oxigeno inspirado; PAM: Presion

arterial media.

2.8 Tratamiento

Hasta el momento, no existen tratamientos farmacoldgicos especificos altamente eficaces para

detener la pancreatitis una vez iniciada. Agentes como el octre6tido, un inhibidor de la secrecion

pancredtica, no han demostrado beneficios claros en ensayos clinicos. Por ello, el objetivo

terapéutico se centra en el soporte 6ptimo y el manejo de las complicaciones [6].

En este contexto, el manejo de la pancreatitis aguda ha experimentado cambios significativos en

las Gltimas décadas, pasando de enfoques quirdrgicos agresivos a una estrategia principalmente

farmacoldgica y de soporte, centrada en el tratamiento de las complicaciones conforme estas

surgen.
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Las guias de tratamiento actuales enfatizan un manejo inicial conservador que se centra en el
control del dolor, la reposicion de liquidos y electrolitos, el soporte nutricional temprano, el

monitoreo estrecho de complicaciones y el tratamiento etioldgico especifico cuando corresponde.

Durante las primeras 24-48 horas, se produce la secuestracion de liquidos hacia el tercer espacio,
lo que provoca edema retroperitoneal, ascitis y vasodilatacion sistémica por sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS), lo que puede conducir a hipovolemia, hemoconcentracion y choque.

Por ello, el pilar del manejo es la rehidratacion intravenosa vigorosa.

Las guias recomiendan administrar cristaloides isotonicos, es decir, soluciones intravenosas
balanceadas, que se utilizan para reponer el volumen de liquidos y electrolitos en el cuerpo. En
general, se sugiere lograr una reanimacion efectiva en las primeras 24 horas, con un volumen
acumulado de 4 a 6 litros, y luego reducir el ritmo. En pacientes con comorbilidades cardiacas o
renales, debe actuarse con precaucion para evitar la sobrecarga [6]. El lactato de Ringer, a una tasa
de 250-500 ml/h durante las primeras 24 horas, es la opcion preferida para la reanimacion de
pacientes en estado de shock. Después de este periodo, se ajusta la dosis segun la respuesta clinica.
La meta es mantener una perfusion adecuada de los érganos, con diuresis >0.5 ml/kg/h y presion
arterial media >65 mmHg, y prevenir la necrosis pancreatica inducida por hipoperfusion. Estudios
observacionales han mostrado que la reanimacion temprana se asocia con una menor incidencia
de falla orgénica y de necrosis pancreatica. Un estudio mostrd que los pacientes que recibieron un
volumen suficiente de lactato de Ringer durante las primeras 24 horas presentaron menor
mortalidad que quienes recibieron reposicion insuficiente o tardia [5]. La hidratacion debe
vigilarse estrechamente, ya que tanto la hipovolemia como la sobrecarga hidrica son perjudiciales.
Se recomienda una reposicién guiada por objetivos, mas que una tasa fija, para evitar el edema de

érganos [6].

El dolor suele ser muy intenso, por lo que se indica analgesia adecuada, generalmente con opiaceos
intravenosos como buprenorfina, hidromorfona o morfina, que son efectivos y seguros. Aunque
antiguamente se evitaba la morfina por temor al espasmo del esfinter de Oddi, los estudios han

demostrado que no afecta el pronostico ni esta contraindicada. Se deben administrar las dosis
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necesarias para mantener al paciente confortable, ya que el dolor exacerbado puede contribuir a la
respuesta de estrés sistémico. Ademas de los opiaceos, se emplean antieméticos y, en casos
refractarios, el bloqueo peridural o la analgesia multimodal. Un control adecuado del dolor mejora

la mecénica respiratoria y facilita la movilizacion temprana del paciente [40].

Respecto al ayuno inicial y al soporte nutricional, durante mucho tiempo se indicé un ayuno
absoluto prolongado hasta la resolucion completa del dolor e ileo. Hoy se sabe que esto puede ser
contraproducente. Las guias actuales recomiendan iniciar la alimentacion enteral temprana tan
pronto como el paciente la tolere, usualmente en las primeras 24-48 horas. En pancreatitis leve,
esto se logra rapidamente. En formas moderadas o graves, si el paciente no puede alimentarse por
via oral alas 72 horas, se sugiere iniciar la alimentacién por sonda nasogéstrica antes que prolongar
el ayuno o iniciar la nutricién parenteral. La nutricion enteral temprana se asocia con menor
translocacion bacteriana y menor riesgo de infeccion de la necrosis en comparacién con la
nutricion parenteral total, ademés de menos complicaciones metabdlicas. Una revision de la
Cochrane confirmé que la alimentacion enteral reduce las infecciones y la mortalidad frente a la
alimentacion parenteral en la pancreatitis aguda. Por lo tanto, iniciar la alimentacion lo antes

posible es beneficioso [29].

El monitoreo incluye la vigilancia estrecha de los signos vitales, la diuresis y la oxigenacion. En
casos de hipoxemia, se administra oxigeno suplementario y se investiga la presencia de
complicaciones pulmonares como atelectasias o derrames pleurales. Cualquier signo de falla
organica persistente, como, por ejemplo, choque con necesidad de vasopresores, insuficiencia
respiratoria con requerimiento de ventilacion mecanica, u oliguria con necesidad de dialisis, indica

pancreatitis grave y, en consecuencia, el paciente debe ingresarse a la UCI [41].

No existen tratamientos farmacoldgicos especificos altamente eficaces para detener la pancreatitis
una vez iniciada. Agentes como el octre6tido, un inhibidor de la secrecion pancreatica, no han
demostrado beneficios claros en ensayos clinicos. Por ello, el enfoque terapéutico se centra en el

soporte 6ptimo y en el manejo de las complicaciones cuando estas aparezcan [6].
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el contexto de la pancreatitis aguda, la administracion de antibiéticos ha sido ampliamente
estudiada; sin embargo, las guias actuales no recomiendan la terapia antibiotica profilactica para
la prevencion de complicaciones infecciosas. Aun asi, en casos de infeccion comprobada, se

justifica el uso empirico de antibioticos.

En todo el mundo, los antibidticos se utilizan de manera excesiva, lo que ha resultado en un
incremento en la resistencia bacteriana, considerada uno de los principales peligros para la salud
global. El uso indebido de estos farmacos se ha asociado ademas con un aumento en los costos

intrahospitalarios.

Respecto al tratamiento antimicrobiano en los diferentes grupos utilizados en los servicios de
urgencias, las investigaciones iniciales en Latinoamérica datan de hace mas de 15 afios. Las
actualizaciones mas recientes provienen principalmente del continente europeo.
Desafortunadamente, la falta de informacién actualizada sobre el manejo de la pancreatitis aguda
en nuestra region representa una limitacion, especialmente considerando que en México no se
dispone de los mismos medicamentos empleados en Europa. Esto genera una desventaja, ya que
no es posible confirmar que un tratamiento eficaz en otro pais lo sea también en nuestro entorno.
Por ello, el nivel de evidencia respecto al uso de antimicrobianos en el Estado de Morelos es
desconocido, y actualmente no existen registros escritos en el Hospital General de Cuernavaca.

Pregunta de investigacion: ;Cudal es el porcentaje de pacientes que reciben el esquema de

antibioticos conforme a las guias actuales para el tratamiento de la pancreatitis aguda?
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4. ANTECEDENTES

4.1 Antibioticoterapia

El uso de antibioticos en el tratamiento de la pancreatitis aguda se ha debatido ampliamente. En
términos generales, los antibioticos solo estan indicados cuando existe sospecha de infeccion o
infeccion comprobada [42]. En general, la evidencia de diversos ensayos clinicos controlados y de
metaanalisis ha demostrado que la administracion profilactica de antibioticos de amplio espectro
en pacientes con necrosis pancreatica no infectada no reduce la incidencia de infecciones ni la
mortalidad en comparacion con los pacientes no tratados con antibidticos. Por ejemplo, en el
estudio de Isenmann et al. (2004), realizado en pacientes con mas del 30% de necrosis, no se
observaron diferencias significativas en la frecuencia de sepsis ni en el porcentaje de supervivencia

entre el grupo tratado con ciprofloxacino + metronidazol y el grupo placebo [43].

En contraste, en el tratamiento de la necrosis pancreatica infectada, la guia Sanford recomienda el
uso de antibidticos con adecuada penetracion en el tejido pancredtico necrosado, como, por
ejemplo, los carbapenémicos imipenem o meropenem. Estos farmacos alcanzan concentraciones
terapéuticas y tienen actividad antimicrobiana contra gramnegativos Yy anaerobios.
Alternativamente, pueden emplearse quinolonas como el ciprofloxacino o el levofloxacino, o bien
el metronidazol, aunque este farmaco se reserva para pacientes alérgicos a penicilinas debido al
aumento de la resistencia a los antibioticos. La eleccion definitiva del esquema de antibidticos
depende de los resultados de los cultivos microbiolégicos y de las pruebas de sensibilidad a los

antibidticos si se dispone de aspirado.

La duracion del tratamiento antibidtico en la necrosis infectada suele ser de 2 a 4 semanas.
Generalmente, hasta después del drenaje. En infecciones extrapanceaticas se aplican los esquemas

habituales, que incluyen la combinacion de piperacilina y tazobactam o bien cefalosporinas de
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tercera generacion para colangitis, o bien antibioticos antineumdénicos para neumonia asociada a

ventilacion [23].

En el caso de necrosis pancreética infectada, se utilizan agentes con buena penetracion en el tejido
pancreatico necrosado; las guias sugieren carbapenémicos como el imipenem o el meropenem
como de eleccion, pues alcanzan concentraciones adecuadas y cubren gramnegativos y anaerobios.
De manera alternativa, las quinolonas, como el ciprofloxacino o el levofloxacino, junto con
metronidazol, también son una opcidn, aunque actualmente se reservan en pacientes alérgicos a
las penicilinas debido a las crecientes resistencias. La eleccion del esquema de antibidticas se
ajustara segun el cultivo y la sensibilidad a antibioticos si se obtuvo aspirado, y las directrices de
las guias de practica clinica. El tratamiento antibi6tico en necrosis infectada suele prolongarse
entre 2 y 4 semanas y, a menudo, incluso después de la intervencién de drenaje. Para infecciones
extrapancreaticas, se siguen los protocolos habituales, como el de piperacilina-tazobactam. Para
colangitis cefalosporinas de tercera generacion. Finalmente, se indican antibioticos para la

neumonia nosocomial si existe neumonia asociada a la ventilacion, etc. [23].

De forma general, la Guia Sanford recomienda iniciar tratamiento con imipenem 0,5-1 g por via
intravenosa cada 6 horas, meropenem 1 g IV cada 8 horas o moxifloxacino 400 mg IV cada 24

horas.

4.2  Evidencia del uso de antibidticos en la pancreatitis aguda

El manejo antibiotico en la pancreatitis aguda ha sido motivo de amplio debate en las Gltimas
décadas, especialmente en relacion con su indicacion, momento de administracion y tipo de
antibiotico empleado. Al ser un proceso inflamatorio del péancreas, en su forma grave puede
evolucionar hacia necrosis pancreatica y complicaciones infecciosas. La evidencia cientifica
reciente coincide en que el uso profilactico o empirico de antibidticos, sin una infeccion
confirmada, no mejora los desenlaces clinicos y, por el contrario, favorece el desarrollo de

resistencia bacteriana, prolonga la estancia hospitalaria y eleva los costos de atencion.
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Diversos estudios internacionales realizados en paises como Francia [44], China [45], Vietnam
[46], Argentina [47], Paises Bajos [48], Italia [23] y otros, han analizado la eficacia y pertinencia
del tratamiento antibidtico en la pancreatitis aguda y necrosante. En general, se observa que los
farmacos maés utilizados son los del grupo de los carbapenémicos, especialmente imipenem y
meropenem, asi como piperacilina/tazobactam, cefalosporinas de tercera generacién como
ceftriaxona, cefotaxima o cefoperazona/sulbactam, y fluoroquinolonas como ciprofloxacino, a
menudo combinadas con metronidazol. Estos antibioticos se han empleado de manera empirica en
un porcentaje elevado de pacientes, incluso en ausencia de infeccion confirmada, pese a que la

literatura cientifica y las guias internacionales no respaldan su uso rutinario en tales circunstancias.

La administracion empirica temprana de antibioticos, en las primeras 72 horas del cuadro clinico,
no ha demostrado reducir la mortalidad ni las complicaciones locales de la enfermedad. Estudios
recientes, como el de Wen et al. en China [49], mostraron que esta practica no ofrece beneficio
clinicoy, ademas, se asocia con un incremento en las infecciones por microorganismos resistentes.
De manera similar, investigaciones realizadas en 2021 Vietnam [46] y en 2023 en los Paises Bajos
[48] evidenciaron un uso excesivo e inapropiado de antibioticos, con mas del 60% de los pacientes
tratados sin justificacion microbioldgica. Estos hallazgos resaltan la necesidad de promover un uso

racional de antimicrobianos y una mayor adherencia a las guias clinicas basadas en la evidencia.

En el caso de la necrosis pancreética infectada, los antibidticos si representan una herramienta
terapéutica fundamental, siempre y cuando su uso esté justificado por la confirmacién de infeccion,
ya sea mediante cultivo o hallazgos radiol6gicos compatibles con gas en la coleccion necrética.
En estos escenarios, los antibidticos recomendados incluyen imipenem, meropenem,
piperacilina/tazobactam o la combinacién de ciprofloxacino con metronidazol, debido a su
adecuada penetracion en el tejido pancreatico y su espectro de accion contra bacterias Gram
negativas y anaerobias. En un estudio realizado en Argentina en 2023 [47] , se demostrd que el
tratamiento con antibidticos exclusivamente, en pacientes con necrosis pancreatica infectada,
puede ser una estrategia inicial eficaz dentro del enfoque “step-up”, reduciendo la necesidad de

intervenciones quirdrgicas invasivas y mejorando los desenlaces clinicos.
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Por otra parte, los metaanalisis realizados en 2022 en China [45] y Croacia [50] han confirmado
que la administracion profilactica de antibidticos, incluso en pancreatitis aguda grave, no
disminuye la mortalidad ni la incidencia de infecciones pancreaticas, y si aumenta el riesgo de
resistencia bacteriana. Estas conclusiones se alinean con las recomendaciones de las guias
internacionales de la International Association of Pancreatology (IAP), la American
Gastroenterological Association (AGA) y la World Society of Emergency Surgery (WSES), las
cuales enfatizan que los antibidticos deben reservarse exclusivamente para casos con infeccion

pancreética o extrapancretica confirmada.

En pacientes con pancreatitis biliar aguda, el uso de antibioticos puede estar indicado en presencia
de colangitis asociada o durante el manejo previo a la desobstruccion biliar mediante
colecistectomia o colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE). En estos casos, se
recomiendan farmacos como piperacilina/tazobactam o ceftriaxona, ajustando siempre la terapia
segun la evolucion clinica y los resultados microbioldgicos. No obstante, estudios multicéntricos
como el MANCTRA-1 [51] mostraron que mas del 50% de los pacientes con pancreatitis biliar
recibieron antibidticos sin evidencia de infeccion, lo que increment6 la duracion de la

hospitalizacion y la incidencia de infecciones nosocomiales.

En conjunto, la literatura cientifica demuestra que el uso irracional de antibio6ticos en la pancreatitis
aguda modifica la flora bacteriana pancreéatica, promueve la aparicién de cepas multirresistentes
como Enterobacter cloacae complex, Pseudomonas spp. y Acinetobacter spp, y altera la
interpretacion de los cultivos debido a la administracion previa de antimicrobianos. La evidencia
acumulada sustenta que el tratamiento antibiotico debe iniciarse Unicamente ante la sospecha
clinica o confirmacién de infeccidn pancreéatica o extrapancredtica, y que su eleccion debe guiarse

por los resultados microbiolégicos y la sensibilidad antibiética local.

En conclusion, los antibidticos recomendados en el tratamiento de la pancreatitis aguda son
imipenem, meropenem, piperacilina/tazobactam o ciprofloxacino combinado con metronidazol,
siempre que exista infeccion comprobada. Por el contrario, el uso profilactico o empirico de

antibidticos, especialmente de amplio espectro, no ofrece beneficios clinicos demostrables y se
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asocia con un aumento de la resistencia bacteriana. Por ello, las guias internacionales enfatizan la

importancia del uso racional, selectivo y basado en criterios clinicos y microbiologicos, con el fin

de optimizar los resultados terapéuticos y prevenir complicaciones infecciosas en los pacientes con

pancreatitis aguda.

Tabla 5. Tabla de antecedentes.

Lugary afio del Obijetivo Poblacion de estu/dio y
estudio esquema de antibidticos Resultados Conclusion Ref
Evaluar mediante No se recomienda
metaanalisis si la 11 ensayos clinicos El uso profilactico | tinario d
administracion aleatorizados con un total de temprano de € usot_rll)J_ !r;_arlo €
temprana de 747 pacientes con pancreatitis | antibi6ticos no redujo af\nl 1nioticos |
antibidticos necrosante aguda. Los significativamente la profilacticos en fa
- profilacticos antibidticos mas empleados mortalidad ni la pancreatitis da:
JAPON, 2015 reduce la fueron imipenem, incidencia de infeccion r:jecrosante aguda; | [52]
- . . . o eben reservarse
incidencia de meropenem, ciprofloxacinoy pancreética en
infeccion metronidazol, administrados comparacion con para casc;]s con
pancredtica o la profilacticamente dentrode los | placebo o tratamiento s?_spec a0 d
mortalidad en primeros 72 h del diagnostico. estandar. cont |r];ma<;[on €
pacientes con NPI. infeccion.
La infeccion
pancreética necrosante
(NPI) se confirmo en
Evaluar si la 56 pacientes mayores de 18 86 % de los pacientes.
administracion de afios con pancreatitis aguda No hubo diferencia El uso empirico o
antibidticos antes necrotizante y sospecha de significativa en la prolongado de
de latoma de infeccion, ingresados en UCI. proporcion de cultivos antibidticos antes
muestras de Se obtuvieron 137 muestras positivos entre el 81.3 del diagnostico
Necrosis pancredticas, de las cuales % que recibieron microbioldgico
FRANCIA: _ pancreatica 66.4 %_fuerqn_tpr_nadas tras antibic’)ti_cos yel 69._5 % _ modi_fica la flora
2020 ' infectada afecta rgc!bl_r antlbl_o_tlcos. Los de quienes no. Sin infecciosa y puede | [44]
los resultados antibidticos utilizados antes embargo, en el grupo aumentar la
microbioldgicos del diagnéstico incluyeron expuesto se observo resistencia
en pacientes con carbapenémicos (imipenem, una mayor frecuencia bacteriana; se
Necrosis meropenem), de Enterobacter recomienda un
pancreética piperacilina/tazobactam, cloacae complex y enfoque racional y
infectada (NPI) ceftriaxona, y anaerobios Gram guiado por cultivos.
que estan en UCI. fluoroquinolonas. negativos. Ademas, 50
% de los pacientes
presentd bacterias
multirresistentes.
< Analizar la 584 pacientes adultos El 62% de los El uso empirico
PAISES frecuencia, las hospitalizados con diagnostico ient ibi6 ivod 48
BAJOS: 2020 , p 0S g pacientes recibio excesivo de [48]
' razones y las de pancreatitis necrosante; se antibidticos sin antibioticosen la
consecuencias documentd un uso frecuente confirmacion de pancreatitis

27



clinicas del uso
excesivo 0
inadecuado de
antibiéticos en
pacientes con
pancreatitis
necrosante.

de carbapenémicos
(meropenem, imipenem),
piperacilina/tazobactam, y

fluoroquinolonas.

infeccion; este uso
inapropiado no redujo
la mortalidad, pero si
se asocié con mayor
incidencia de
infecciones por
microorganismos
resistentes y estancia
hospitalaria
prolongada.

necrosante no
mejora los
desenlaces clinicos
y favorece la
resistencia
bacteriana; se
recomienda
adherirse
estrictamente a las
guias clinicas.

CHINA, 2020

Evaluar la eficacia
y seguridad del
uso profilactico de
antibidticos en
pacientes con
pancreatitis aguda
mediante un
metaanalisis de
ensayos clinicos
aleatorizados.

21 ensayos controlados
aleatorizados con 1,383
pacientes diagnosticados con
pancreatitis aguda. Los
antibidticos mas utilizados
fueron imipenem,
meropenem, ciprofloxacinoy
metronidazol, administrados
por via intravenosa en las
primeras 72 horas.

La administracién
profilactica de
antibioticos no redujo
significativamente la
mortalidad, pero si
mostro una ligera
disminucion en la
incidencia de infeccion
pancreética; sin
embargo, también
aumentd el riesgo de
infecciones resistentes.

El uso profilactico
de antibidticos en
pancreatitis aguda
no se justifica de
manera rutinaria;
debe reservarse
para casos con
necrosis infectada o
infeccion
extrapancreatica
confirmada.

[45]

VIETNAM;
2021.

Analizar los
patrones de uso de
antibidticos en
pacientes con
pancreatitis aguda
y evaluar su
adecuacion con las
guias clinicas
internacionales.

100 pacientes de 18 afios o
mas, hospitalizados con
diagndstico de pancreatitis
aguda. Los antibiéticos mas
utilizados fueron cefotaxima,
ciprofloxacino,
metronidazol, y imipenem.
El 85% de los pacientes
recibieron antibiéticos, incluso
en ausencia de infeccion
confirmada.

El 85% de los
pacientes recibieron
antibioticos, incluso en
ausencia de infeccion
confirmada. El 23.5 %
recibi6 antibidticos
profil4cticos (lo que no
est4 recomendado).
Solo el 27% de los
tratamientos se
consideraron
apropiados segun guias
internacionales.

Se identificd un uso
eXCesivo e
inapropiado de
antibiéticos en
pancreatitis aguda,
destacando la
necesidad de
implementar
estrategias de
control y educacion
sobre el uso
racional de
antimicrobianos.

[46]

Estudio
internacional
multicéntrico

realizado en 47
paises
(incluyendo
MEXICO,
ITALIA,
ESPANA,
BRASIL Y
REINO
UNIDO), 2022

Evaluar el grado
de adherencia a
las guias clinicas
internacionales
para el manejo de
la pancreatitis
biliar aguda,
incluyendo el uso
de antibiéticos,
tiempo de
colecistectomiay
estrategias de
soporte.

3,386 pacientes hospitalizados
con pancreatitis biliar aguda.
Los antibiéticos mas
frecuentemente usados fueron
piperacilina/tazobactam,
carbapenémicos
(meropenem, imipenem) y
fluoroquinolonas,
principalmente en pacientes
con sospecha de colangitis o
necrosis infectada.

Se observo variabilidad
significativa en la
adherencia a las guias,
especialmente en el uso
de antibioticos. El 54%
de los pacientes recibid
antibidticos sin
evidencia de infeccion,
lo cual se asoci6 con
mayor estancia
hospitalaria y riesgo de
infecciones
nosocomiales..

Existe un uso
excesivo e
inconsistente de
antibiéticos en la
pancreatitis biliar
aguda; se
recomienda
fortalecer la
educacion médicay
adherirse
estrictamente a las
guias basadas en
evidencia.

[51]

CHINA, 2022

Evaluar la eficacia
de los antibioticos

El tratamiento
profilactico con

Los antibidticos
carbapenémicos no

[53]
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del grupo
carbapenémico
como profilaxis en
pacientes con
pancreatitis aguda

12 ensayos clinicos con un
total de 876 pacientes con
pancreatitis aguda grave. Los
antibidticos analizados fueron
principalmente imipenemy

carbapenémicos no
redujo
significativamente la
mortalidad ni la
incidencia de infeccion

deben utilizarse
como profilaxis
rutinaria en
pancreatitis aguda
grave; su uso debe

grave, meropenem, administrados pancreatica comparada limitarse a
actualizando la profilacticamente por via con el manejo infecciones
evidencia intravenosa en los primeros convencional; ademas, confirmadas o muy
disponible. dias del cuadro. se reporté aumento en sospechosas.
infecciones por
bacterias resistentes.
Evaluar la eficacia
del uso
profilactico de La profilaxis

antibidticos en la
reduccion de la

mortalidad y las
infecciones en

21 ensayos clinicos
aleatorizados con 1,383
pacientes con pancreatitis
aguda. Los antibidticos mas

El uso profilactico de
antibidticos no mostrd
reduccion significativa
en la mortalidad ni en

antibidtica en
pancreatitis aguda
no ofrece
beneficios clinicos

CROACIA, acientes con estudiados fueron imipenem, la incidencia de consistentes: se [50]
2022 arercreatitisa uda | Meropenem, ciprofloxacino, infeccion pancreatica; recomien dalsu
P mediante u?\a ofloxacino y metronidazol, sin embargo, se empleo Gnicamente
revision administrados observé un incremento eﬁ resencia de
. e profilacticamente por via en la resistencia P -
sistematica con intravenosa bacteriana infeccion
analisis secuencial ' ' confirmada.
de ensayos
clinicos.
La terapia
antibiética
1,134 pacientes entre 18-75 L tempr.a.”a en
. P El inicio temprano de pancreatitis aguda
- afios con PA (segun criterios S - .
Evaluar el impacto - antibidticos no redujo no mejora los
s de Atlanta 2012) admitidos en P e
del inicio . significativamente la desenlaces clinicos
urgencias dentro de las - : L
temprano del . S mortalidad ni las y puede contribuir
- primeras 72 h del inicio (681 - i
tratamiento S complicaciones locales; al desarrollo de
. S con antibidticos tempranos y - - - .
CHINA; 2023. antibidtico en la - . sin embargo, se asocid resistencia; su uso
R 453 sin tratamiento A .
evolucion clinica S o con mayor incidencia debe basarse en [49]
- antibidtico). Los antibidticos - - : ;
y pronostico de o . de infecciones evidencia de
. utilizados incluyeron - ; )
los pacientes con imibenem. meronenem resistentes y infeccion e
pancreatitis aguda. i erpacilinz;/tazobgctam’ prolongacién de la individualizarse
pIp Y estancia hospitalaria. segun la etiologia
cefoperazona/sulbactam. 2. o
(biliar vs no biliar)
y la severidad de la
enfermedad.
Analizar Revision narrativa de estudios No se encontrd El uso racional de
criticamente la clinicos y ensayos controlados evidencia sélida que antibidticos en la
evidencia sobre pacientes con respalde el uso pancreatitis aguda
ROMA, disponible sobre el pancreatitis aguda (leve, profilactico rutinario de es esencial para 23]
ITALIA; 2023. | usodeantibidticos | moderada y necrosante). Los antibidticos en la prevenir resistencia

en la pancreatitis
aguda, incluyendo
sus indicaciones,
tipos utilizados, y

antibiéticos mas evaluados
fueron carbapenémicos
(imipenem, meropenem),
fluoroquinolonas

pancreatitis aguda. El

tratamiento antibidtico
debe reservarse para

casos confirmados de

bacteriana 'y
eventos adversos;
la terapia debe
basarse en criterios
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su impacto en los
desenlaces
clinicos.

(ciprofloxacino) y
metronidazol, principalmente
en casos con sospecha o
confirmacion de necrosis
infectada.

infeccion pancreatica o
extrapancreatica.

clinicos y
microbioldgicos
confirmados.

ARGENTINA;
2023

Evaluar la eficacia
del tratamiento
con antibiéticos

solos en pacientes

€Oon Nnecrosis

pancreatica
infectada, como

una posible
primera etapa del
enfoque step-up.

De 532 pacientes con
pancreatitis aguda, 44
pacientes fueron
diagnosticados con necrosis
pancreatica infectada
confirmada por cultivo o
tomografia. 86% de pacientes
con diagnostico confirmado
fueron tratados
exclusivamente con
antibioticos; se utilizaron
principalmente
carbapenémicos (imipenem,
meropenem) y en algunos
casos piperacilina/
tazobactam.

El 55% de los
pacientes tratados solo
con antibidticos se
recuperaron sin
necesidad de
intervencion
quirargica; la
mortalidad y
complicaciones fueron
menores en
comparacion con el
grupo sometido a
necrosectomia
inmediata.

El tratamiento
antibiotico
exclusivo puede ser
una alternativa
inicial segura 'y
eficaz en la
Necrosis
pancreética
infectada,
reduciendo la
necesidad de
procedimientos
invasivos.

[47]
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5. JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda necrética ocurre en aproximadamente el 20-30 % de los casos de pancreatitis
aguda. Tiene una incidencia general de 25-50 casos por cada 100.000 habitantes al afio. En México,
segun el INEGI, el nimero total de dias de hospitalizacion por pancreatitis fue de 15,355, con un

costo aproximado de 9,272 pesos por paciente al dia.

Esta condicion clinica tiene una alta tasa de mortalidad (2-39%) vy el riesgo de infeccion de la
necrosis es alto, ocurriendo en el 40-70% de los casos. Las guias internacionales actuales
recomiendan el tratamiento antimicrobiano Unicamente para pacientes con pancreatitis aguda
grave gue presenten evidencia de pancreatitis necrotica. Sin embargo, diversos estudios clinicos
han mostrado una falta de adherencia al tratamiento antibiotico establecido por las guias de préctica
clinica en pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda mediante pruebas de laboratorio y
estudios de imagen. Generalmente, la antibioticoterapia suele iniciarse antes de que exista
evidencia de infeccidn, lo que favorece el desarrollo de la resistencia bacteriana a los antibiéticos.
En México no se cuenta con estudios detallados sobre este tema. Por lo tanto, este proyecto busca
identificar cuando se inicia el tratamiento antibiotico, los antibioticos mas utilizados y si esta toma
de decisiones se apega a los lineamientos de la Guia SADFOR en pacientes con pancreatitis aguda
ingresados al Hospital General de Cuernavaca durante 2023 y 2024. Optimizar la atencién de esta
condicién y prevenir complicaciones ayudaria a disminuir el riesgo de infecciones asociadas a la
atencion médica, como la neumonia. Ademas, podria ayudar a reducir la duracion de la estancia
hospitalaria y prevenir el uso innecesario de insumos médicos. En Gltima instancia, de manera

indirecta, reduciria los costos hospitalarios del Hospital General de Cuernavaca.

Con los resultados de esta investigacion se busca establecer las bases para realizar futuros estudios
clinicos centrados en determinar el esquema de tratamiento idéneo y el momento éptimo para
administrarlo a los pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda con el objetivo de estandarizar

los protocolos de tratamiento entre los médicos del servicio de urgencias.
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6. HIPOTESIS

Hipdtesis nula: Més del 60% de los pacientes cumplen con el esquema antibidtico establecido en

las guias actuales de pancreatitis aguda.

Hipotesis alternativa: Menos del 60% de los pacientes con diagndstico de pancreatitis son

tratados con el esquema antibidtico que establecen las guias actuales.

7. OBJETIVOS

Objetivo general: Analizar el porcentaje de pacientes que cumplen con el esquema de antibidticos

segun las guias actuales de la pancreatitis aguda.

Objetivos especificos:

1.
2.

Describir las variables sociodemogréficas de la poblacion de estudio.

Clasificar la severidad de la pancreatitis aguda de acuerdo a los criterios de Balthazar
Atlanta.

Identificar el porcentaje de pacientes que cuenten con cultivos microbiolégicos.
Identificar el porcentaje de pacientes al que se le administré antibiotico.

Determinar el porcentaje de cumplimiento del tratamiento con antibiotico descrito en

las guias actuales en los pacientes diagnosticados con pancreatitis aguda.
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8. MATERIAL Y METODOS

8.1 Tipo de estudio

El presente estudio se realiz6 y fue aprobado por el Comité de Etica del Hospital General de
Cuernavaca “Dr. José G. Parres”. Es un estudio cuantitativo, descriptivo y retrospectivo. Se disefio
para determinar el porcentaje de pacientes que cumplieron con el esquema de antibioticos
establecido en las guias actuales para el manejo de la pancreatitis aguda en el Hospital General de

Cuernavaca.

8.2 Criterios de inclusién y variables de estudio

Se recopilaron datos de los expedientes clinicos de pacientes que ingresaron entre el 1 de enero de
2023 y el 31 de diciembre de 2024, con diagndstico de pancreatitis aguda y que cumplieron con

los siguientes criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 afios con cuadro clinico compatible con pancreatitis aguda y que
contaran con:

e Estudios de laboratorio que mostraran niveles séricos de amilasa y lipasa > 3 veces el limite
superior de lo normal.

e Tomografia dindmica de pancreas con reporte de Balthazar, incluyendo el porcentaje de
necrosis y la descripcién morfoldgica del 6rgano.

e Hoja de enfermeria con registro de todos los signos vitales.

e Registro de indicaciones médicas sobre el uso de antibioticos, incluidas las dosis y los

horarios.
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Mientras que los criterios de exclusion son:

e Pacientes con expedientes incompletos
e Pacientes con diagnostico de pancreatitis, pero que no tienen criterios de laboratorio y

tomografia concordante con el diagnostico
En criterios de eliminacion son:

e Pacientes que no se pueda dar seguimiento por alta voluntaria o traslado a otra unidad
hospitalaria

Los pacientes que cumplieron los criterios de inclusion se estratificaron segun las escalas de

Balthazar, SOFA, y Atlanta como se muestra en la tabla de variables (Tabla 6).
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Tabla 6. Tabla de variables.

. . . Definicion L, .
Variables Definicion operacional Medicidn Tipo
conceptual
Tiempo que ha vivido una Cifra numérica
Edad persona o ciertos animales o | registradaenel Anos. Numérica Cuantitativa
vegetales expediente clinico
Condicidn orgdnica, masculina o | Dato registrado en . o
. . . 1. Femenino Cualitativa
Sexo femenina, de los animales y las | la hoja de . S
; 2. Masculino dicotdmica
plantas enfermeria
1.Bdasico:
Primaria/Secundaria
(. . . 2.Medio superior:
Grado maximo de estudios | Dato registrado en . P L o
. . . Preparatoria, Técnico, Cualitativa
Escolaridad alcanzado por el paciente al | el expediente . .
L - Bachillerato ordinal
momento de la medicién. médico .
3.Superior:
Licenciatura/Posgrado
4. Sin grado de estudios
. S 1.Soltero
Estado que tiene cada individuo .
, . ., . . Dato registrado en | 2.Casado o
L. segun la legislacion matrimonial . T Cualitativa
Estado civil . . el expediente | 3.Union libre .
(o los usos matrimoniales) del - . . nominal
ais médico. 4.Divorciado
pals. 5.Viudo
Escala de clasificacion clinica
estandarizada para definicion de
Severidad segun la severidad de la pancreatitis | Estratificacion 1. Leve .

. . Cualitativa
la escala de aguda actualizada en 2012 vy | registrada en el 2.Moderadamente severa ordinal
Atlanta) aceptada por la Asociacion | expediente médico 3.Severa

Americana de

Gastroenterologia.

La escala de Balthazar es una

herramienta radiolégica

utilizada para evaluar la

gravedad de la pancreatitis
Nivel asignado aguda mediante tomografia | Nivel de Balthazar 1.A Cualitativa
con baseenla dindmica de pancreas y clasifica | registrado en el 2.B ordinal
escala de los hallazgos tomograficos en | expediente 3.C
Balthazar cinco grados de A—E, basandose | médico. 4.D

en las alteraciones del pancreas 5.E

y en los cambios

peripancreaticos observados en

la tomografia.

Evalua seis sistemas organicos . L

La informacién se
para obtener un marcador , o
o . obtendra del 1. Menor a 2 puntos Cualitativa
Escala de SOFA cuantificable del riesgo de fallo . . .
. ) expediente clinico 2. Mayor a 2 puntos ordinal
multiorgdnico en pacientes .
del paciente.

criticos. A cada sistema se le

35



asigna un puntaje de 0 a4 segun
la gravedad clinica.

Método para cultivar
. microorganismos en | Informacion 1.Positivo N
Cultivos de . & . Cuantitativa
. . condiciones controladas | recabadaen el 2.Negativo .
microorganismos . . . . g . . nominal
mediante un medio de cultivo | expediente médico | 3.Sin Cultivo
especifico.

Finalmente, los pacientes se dividieron en los siguientes grupos para determinar si el tratamiento

con antibidticos se realizo siguiendo las recomendaciones establecidas en la guia Sanford del 2021.:

e Grupo A: pacientes tratados sin antibidticos.

e Grupo B: pacientes tratados con antibioticos.

Los datos de las variables de interés se recopilaron en una base de datos en Microsoft Excel. Los
pacientes se clasificaron segun la severidad de la pancreatitis aguda: leve, moderadamente severa
0 severa con base en los criterios de Atlanta. Posteriormente, de acuerdo con los hallazgos de la
tomografia dindmica, se asignd un nivel de la clasificacion de Balthazar (A, B, C, D, E).
Finalmente, se identificaron los pacientes que recibieron tratamiento antibi6tico, registrandose el
tipo de antibidtico, la dosis, los horarios, el puntaje de SOFA (>2 puntos), la presencia o ausencia

de cultivos positivos y los resultados de los cultivos.

36



8.3 Consideraciones éticas:

Esta investigacion se fundamenta en la Ley General de Salud en Materia de Investigacion en Seres

Humanos, en los siguientes articulos del capitulo 2:

ARTICULO 13. En toda investigacion en la que el ser humano sea sujeto de estudio, prevaleceran

el respeto a su dignidad y la proteccion de sus derechos y de su bienestar.

ARTICULO 17. Se considera riesgo de la investigacion la probabilidad de que el sujeto sufra
algun dafio como consecuencia inmediata o tardia del estudio. Para efectos de este Reglamento, la

investigacion se clasifica en la siguiente categoria:

Investigacion con riesgo minimo: estudios que emplean procedimientos comunes en examenes
fisicos o psicoldgicos de diagnosticos o tratamientos rutinarios, entre los que se consideran: pesar
al sujeto, pruebas de agudeza auditiva, electrocardiograma, termografia, recoleccion de excretas y
secreciones externas, obtencion de placenta durante el parto, recoleccion de liquido amnidtico al
romperse las membranas, obtencion de saliva, dientes deciduales y dientes permanentes extraidos
por indicacion terapéutica, placa dental y calculos removidos por procedimientos profilacticos no
invasivos, corte de pelo y ufias sin causar desfiguracidn, extraccién de sangre por puncion venosa

en adultos en buen estado de salud.

8.4 Analisis de datos

Los datos recolectados se registraron en una base de datos de Microsoft Excel 365 y se ingresaron
en el programa estadistico Stata 14 para su analisis. Las variables cualitativas se compararon
mediante la prueba exacta de Fisher, ya que las frecuencias esperadas fueron inferiores a 5, con un
nivel de significancia estadistica de P < 0.05. Para las variables cuantitativas continuas, se
calcularon las medidas de tendencia central (media y mediana) y las medidas de dispersion
(desviacion estandar y rango intercuartilico). Para las variables cualitativas, se calcularon

frecuencias absolutas y relativas, cuyos resultados se expresaron en porcentaje.
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9. RESULTADOS

En el presente estudio, realizado entre 2023 y 2024, se documentaron 99 pacientes con diagnostico
de pancreatitis aguda en el Hospital General de Cuernavaca. Sin embargo, 19 pacientes fueron
excluidos del estudio debido a que en el afio 2024 el tomdgrafo de la unidad no estaba funcional.
Por esta razon, las tomografias se solicitaron de manera subrogada; no obstante, una vez que los
pacientes ingresaron a otra especialidad, ya no se realiz6 el estudio tomogréafico. Por lo anterior
solo 80 pacientes cumplieron con los criterios de inclusion y son los que conforman la muestra

analitica del estudio y a la cual se le realizé el analisis descriptivo (Figura 2).

Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el Hospital
General de Cuernavaca 2023 -2024

Pacientes que no cumplen
los criterios de inclusion

Pacientes que cumplen
los criterios de inclusion

Total de pacientes

T
0 50 100

Figura 2. Pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el Hospital General de Cuernavaca 2023-2024.

En cuanto a las variables sociodemograficas de la poblacion de estudio se observo lo siguiente. El
rango de edad de la poblacion fue de 19 a 95 afios. Este rango fue amplio en ambos sexos, lo que
se reflejo en diferencias en las medidas de tendencia central de la poblacion estudiada (Tabla 6).
La moda de la poblacion fue de 21 afios, mientras que en mujeres y hombres fue de 21 y 30 afios,

respectivamente. La mediana fue de 38 afios en hombres y 42 afios en mujeres, mientras que la
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edad promedio de la poblacion fue de 41.5 afios. En mujeres la edad promedio fue de 42 afios, y

en hombres de 41.

Estos hallazgos indican que, en la poblacion estudiada, la pancreatitis aguda afecta principalmente

a adultos jovenes y de mediana edad, con predominio en mujeres.

Tabla 8. Edad de los pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital General de Cuernavaca, Morelos,
en 2023 y 2024.

Parametro Sexo Poblacion
Hombres = Mujeres =~ (N=80)
Moda 30 21 21
Mediana 38 42 39
Media 41 42
Edad minima 21 19 19
Edad maxima 73 95 95

Con respecto al estado civil, el 34 % de los pacientes fue soltero, el 31% fue union libre y el 26%
fue casado. En cuanto a la escolaridad, el 55 % tuvo escolaridad bésica, el 30% educacién media

superior, y el resto fue sin estudios o con educacién superior. ( Tabla 7)
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Sexo
Variable Hombres Mujeres Total
n] % [n] % |[N] %
Estado Civil
Soltero 12| 34% | 12| 27% | 24 | 30%
Unién libre 11| 31% | 21| 47% | 32| 40%
Casado 9 26% 9 | 20% | 18 | 23%
Viudo 1 3% 3| ™% | 4 5%
Divorciado 2 6% 0 0% 2 3%
Total 35| 44% | 45| 56% | 80 | 100%
Escolaridad
Sin estudios 1 |28% | 4 9% 5 | 6.25%
Nivel basico: primariay secundaria 20| 57% | 24| 53% | 44 | 55%
Nivel medio superior: 8 | 23% | 16| 369 | 24 | 30%
preparatoria, bachillerato, técnico
Nivel superior: licenciatura, posgrado 6 17% 1 2% 7 9%
Total 35| 44% | 45| 56% | 80 | 100%

Fuente: Expedientes de archivo clinico del Hospital General de Cuernavaca, Morelos

Tabla 8. Variables sociodemogréaficas de los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital General de
Cuernavaca, Morelos, entre 2023 al 2024

En relacion a la severidad, segun la clasificacion de Atlanta, se observd que el 49 % de los

pacientes ingresaron con pancreatitis aguda leve, el 39 % con pancreatitis moderadamente severa

y el 12 % con pancreatitis severa. Lo anterior, con base en que los pacientes presentaron falla

organica y complicaciones locales, detectadas mediante estudios de laboratorio (Biometria

hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos, gasometria arterial, rayos X de torax). (Tabla 8)
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Tabla 9. Severidad de la pancreatitis segun la clasificacion de Atlanta en los pacientes que ingresaron al Hospital General de
Cuernavaca, Morelos, entre 2023 al 2024 .

Sexo
Total
Estratificacion por severidad Hombres Mujeres
N % n % n %

Leve 14 40% 25 56% 39 49%
Moderadamente Severa 14 40% 17 38% 31 39%
Severa 7 20% 3 7% 10 12%

Total 35 44% 45 56% 80 100%

Nota. De acuerdo con la guia americana del Colegio de Gastroenterologia y al Colegio
Mexicano de Cirugia General, la pancreatitis aguda se clasifica en:
e Leve: ausencia de falla organica y de complicaciones locales.
o Moderadamente severa: complicaciones locales y/o falla orgénica que dura menos de
48 horas.
e Severa: persistencia de la falla organica durante mas de 48 horas.
Fuente: Expedientes de archivo clinico del Hospital General de Cuernavaca, Morelos

El tratamiento con antibidticos en la necrosis pancreatica infectada se inicia cuando se cumplen
dos de los siguientes criterios: clasificacion de Balthazar C o D, signos de sepsis (puntuacién de

SOFA > 2 puntos) y resultados positivos en los cultivos que confirman la infeccion.

La tabla 9 muestra a los pacientes que recibieron antibiéticos, considerando la clasificacion de
Balthazar, la escala SOFA y los cultivos microbioldgicos. Los resultados mostraron que el 71 %
de los pacientes recibi6 tratamiento con antibiéticos y el 29% no fue tratado con antibidticos. De
los pacientes con pancreatitis aguda que recibieron antibioticos el 15 % fue clasificado como
Balthazar A, el 10% Balthazar B, el 18% Balthazar C, el 16% Balthazar D, el 13% Balthazar E.
en cuanto a la escala de SOFA se observo que el 50 % de los pacientes que recibid tratamiento con
antibidticos obtuvo un puntaje mayor a 2 y el 21% mostro un puntaje menor a dos puntos. Cabe
resaltar que, entre los pacientes que no recibieron antibiéticos, el 14% presentd un puntaje de
SOFA mayor a 2. Finalmente, se encontrd que de la poblacion total tan solo al 33% se les realizaron

cultivos de microorganismos. De los pacientes que recibieron antibidticos, tuvieron cultivos
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microbiologicos positivos. Sin embargo, cabe resaltar que el 21% de los pacientes presentaron

cultivos negativos y, aun asi, fueron tratados con antibidticos. (Tabla 9)

Tabla 10. Administracién de antibiéticos en pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital General de
Cuernavaca, Morelos, entre 2023 al 2024 N=80.

Antibiotico Total
Variable Desenlace Si No
N % n % N %
A 12 15% 8 10% 20 25%
B 8 10% 5 6% 13 16%
* 0, 0, 0,
Balthazar reportado en la TAC é:** 1: 1202) g goﬁj ig igoﬁ;
E*** 10 13% 5 6% 15 19%
Total 57 71% 23 29% 80 100%
Antibiotico Total
Desenlace Si No
SOFA N % N % N %

< 2 puntos 17 21% 12 15% 29 36%
> 2 puntos 40 50% 11 14% 51 64%

Total 57 71% 23 29% 80 100%
Antibiotico Total
Desenlace Si No
Numero % | Ndmero % | Namero %
Positivo 6 8% 5 22% 11 14%

Cultivos con microorganismos Negativo 12 16% 9 30% 21 26%

Sin cultivo 39 52% 9 39% 48 60%
Total 57 76% 23 29% 80 100%

*Balthazar C se otorga puntuacion de 2 puntos donde el grado de necrosis es <30%,
**Balthazar D con puntuacion de 3 puntos y

***Balthazar E, con puntuacion de 4 puntos y grado de necrosis de 30-50 %.
Fuente: Expedientes de archivo clinico del Hospital General de Cuernavaca, Morelos

La guia Sanford recomienda como régimen primario en pancreatitis necrotica infectada: imipenem
o meropenem o moxifloxacino. Del total de la muestra, se identifico que el 71 % (57) de los
pacientes recibieron antibioticos. Sin embargo, solo en 35 pacientes (61%) se administro el
régimen primario segun los lineamientos de esta guia. De estos el 12 % se administro en pacientes
con Balthazar A, 11 % en pacientes con Balthazar B, 20% en pacientes con Balthazar C, 12 % en

pacientes con Balthazar D, y 14% con Balthazar E. De estos, 51 % mostraron un puntaje mayor 2
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puntos en la escala de SOFA y el 11% un puntaje menor de 2 puntos en la misma escala. Con
respecto al cultivo microbiolégico, se observé que solo el 7 % mostro resultados positivos, el 37
% mostré resultados negativos y al 37 % no se les tom6 muestra para realizar el cultivo
microbioldgico. (Tabla 10)

Tabla 11. Pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda que recibieron el régimen primario (Imipenem, Meropenem,

Moxifloxacino) de acuerdo con la guia Sadfor y que ingresaron al Hospital General de Cuernavaca, Morelos, entre 2023 al
2024.N=57

Régimen primario
Variables Desenlace Si No Total
n % n % n %
A 7 12% 5 9% 12 21%
B 6 11% 2 9% 8 14%
Balthazar reportado en C 7 20% 7 12% 14 25%
TAC D 7 12% 6 11% 13 23%
E 8 14% 2 4% 10 18%
Total 35 61% 22 39% 57 100%
Régimen primario
. Si No Total
Variables 0 % 0 % 0 %
SOFA <2 puntos 6 11% 1 | 19% | 17 30%
>2 puntos 29 51% 11 19% 40 70%
Total 35 61% 22 39% 57 100%
Régimen primario
. Si No Total
_ Variables 0 % 0 % n %
Cultivos de Positivo 4 % 0 | 0% | 4 %
microorganismos Negativo 10 37% 0 0% 10 8%
Sin cultivo 21 37% 22 39% 43 75%
Total 35 61% 22 39% 57 100%
Fuente: Expedientes de archivo clinico del Hospital General de Cuernavaca, Morelos

Ademas, la guia Sandford sefiala que el tratamiento con los antibi6ticos sugeridos debe
administrarse a la dosis y en el horario correcto. La guia recomienda, como régimen primario, los
siguientes antibioticos y las siguientes dosis en pancreatitis necrética infectada: imipenem 0,5-1
gramos via intravenosa cada 6 horas, meropenem 1 gramo via intravenosa cada 8 horas o
moxifloxacino. 400 mg por via intravenosa cada 24 horas. Tomando esto en cuenta, nuestros

resultados mostraron que, del total de la muestra de pacientes que recibieron carbapenémicos o
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moxifloxacino, solo el 37%, es decir, 13 pacientes, recibieron el antibiodtico a la dosis correcta y
en los horarios indicados. De estos, el 3% fue Balthazar A, otro 3% fue Balthazar B, el 8% fue
Balthazar C, el 9% fue Balthazar D y el 20% fue Balthazar E. De estos 13 pacientes, el 29% tuvo
una puntuacion mayor a 2 en la escala SOFA y el 9% menor a 2 puntos en la misma escala. Al
17% de los pacientes no se les realizé la toma de muestra para cultivo, el 17% no presentd

microorganismos Yy el 6% mostro resultados positivos en los cultivos microbiologicos. (Tabla 11)

Tabla 12. Dosis y horario correcto de los antibi6ticos imipenem, meropenem y moxifloxacino, administrados a pacientes con
diagndstico de pancreatitis aguda que ingresaron al Hospital General de Cuernavaca, Morelos, entre 2023 al 2024.N=35

Dosis y horario correcto
Variables Si No Total
n | % n | % N | %
Balthazar reportado en TAC
A 1 3% 6 17% 7 20%
B 1 3% 5 23% 6 17%
C 1 8% 6 17% 7 20%
D 3 9% 3 9% 6 17%
E 7 20% 2 6% 9 26%
Total 13 37% 22 63% 35 100%
Dosis y horario correcto
Variables Si No Total
n % n % n %
SOFA
<2 puntos 3 9% 3 9% 6 17%
>2 puntos 10 29% 19 54% 29 83%
Total 13 37% 22 63% 35 100%
Dosis y horario correcto
Variables Si No Total
n | % n | % N | %
Cultivos con microorganismos
Positivo 2 6% 2 0% 4 11%
Negativo 5 17% 5 23% 10 29%
Sin cultivo 6 17% 15 43% 21 60%
Total 13 37% 22 66% 35 100%
Fuente: Expedientes de Fuente: Expedientes de archivo clinico del Hospital General de Cuernavaca, Morelos

Estos resultados muestran que solo el 13% de los pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda
que ingresaron al Hospital General de Cuernavaca en 2023 y 2024 recibio el esquema de

antibidticos que recomiendan las guias actuales de la pancreatitis aguda.
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Figura 3. Anélisis Bivariado.

En general, los resultados mostraron que el esquema de antibi6ticos se aplico correctamente, es
decir, considerando la severidad segun SOFA y Balthazar, la familia de antibi6ticos, las dosis y el
horario, en los pacientes con mayor gravedad. En méas de la mitad, la severidad se clasifico como
Balthazar E y como nivel severo en la escala de Atlanta. Una vez iniciado el tratamiento
antibidtico, el grupo que recibié tratamiento adecuado con antibidticos recibié carbapenémicos
como imipenem y meropenem. En contraste, en el grupo que recibid el régimen incorrecto, los
antibidticos administrados fueron cefalosporinas. En cuanto a los cultivos microbioldgicos, los
resultados negativos o la ausencia de muestra fueron mas frecuentes en el grupo con el régimen
adecuado. Por el contrario, en el grupo de tratamiento la ausencia de toma de muestra fue mas
frecuente. Estas diferencias fueron estadisticamente significativas, lo que indica que la gravedad
del cuadro clinico, junto con la seleccion adecuada de la clase de antibiético, la dosis y el momento

de administracion, influye en la eleccion del régimen apropiado segun las guias. (Tabla 12)
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Tabla 12. Distribucion del esquema de antibidtico adecuado segln caracteristicas sociodemograficas y clinicas.

Variable Desenlace

Sexo Hombre
Mujer
18-29 afios
30-39 afos
40-49 anos
50-59 anos
60 0 mas

Edad

Balthazar

Leve
Atlanta Moderadamente
severa
Severa
Cefalosporina
Familia antibiético Quinolona
Carbapenémico
Otros
Cultivo Positivo
microorganismo Negativo
No se tomod

Con esquema

Con esquema

correcto incorrecto
n=13 n= 67

n % n %
7 54 28 42
6 46 39 58
6 46 17 25
1 8 17 25
3 23 12 18
3 23 11 17
0 10 15
1 19 28
1 8 12 18
1 8 18 27
3 23 10 15
7 54 8 12
1 8 38 57
5 38 26 39
7 54 3 4
0 0 19 43
1 8 18 41
12 92 5 11
0 0 2 5
2 15 4 6
5 39 8 12
6 46 55 82

*Escala de Fisher

*0.54

*0.238

**0.007

**0.00

**0.00

**0.017
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10. DISCUSION

La presente tesina evalud el porcentaje de pacientes con pancreatitis aguda atendidos en el Hospital
General de Cuernavaca durante el periodo 2023-2024 que recibieron tratamiento antibidtico
acorde con las guias internacionales vigentes. El hallazgo central —un cumplimiento de apenas
13%— revela una discrepancia sustancial entre la evidencia cientifica y la practica clinica
hospitalaria. Esta discusién amplia de manera profunda la interpretacion de los resultados,
integrando comparaciones directas con estudios clave de la literatura internacional, incluyendo
MANCTRA-1, Garret et al., Timmerhuis et al. y los metaanalisis de Poropat y Ding, para

contextualizar las implicaciones clinicas y cientificas de los hallazgos.

En esta tesina se analizé el porcentaje de pacientes con cumplimiento en el esquema de antibioticos
de acuerdo con las guias actuales para pancreatitis aguda en el Hospital General de Cuernavaca
durante el periodo 2023-2024. Los resultados mostraron que solo el 13% de la muestra total de
pacientes con este diagnéstico cumplio con los criterios establecidos por las guias internacionales.
Se observo que, en muchos casos, se inicid tratamiento en fases tempranas, incluso en pancreatitis
leve, pero con presencia de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. En cuanto a los cultivos
microbioldgicos, los resultados negativos o la ausencia de muestras fueron méas frecuentes en el
grupo con el régimen adecuado, lo cual coincide con lo reportado en la literatura internacional y
recalca la persistencia del uso de antibioticos de manera preventiva. Estas diferencias fueron
estadisticamente significativas, lo que indica que la gravedad del cuadro clinico, junto con la
seleccion adecuada de la clase de antibidtico, la dosis y el momento de administracion, influyen

en la eleccion del régimen apropiado segun las guias clinicas.

Los resultados analizados en el Hospital General de Cuernavaca se compararon con los del articulo
de Timmerhuis et al., en cuyo estudio multicéntrico neerlandés hasta el 80% de los pacientes con
pancreatitis necrosante recibio6 antibidticos y el 69% lo hizo sin infeccion confirmada. Aunque el

porcentaje no es idéntico al de nuestra cohorte, los hallazgos son similares: los tratamientos
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iniciales se basaron predominantemente en el cuadro clinico inespecifico mas que en evidencia
microbioldgica, como cultivos positivos o estudios de imagen que demostraran necrosis mayor al
30%. Esta similitud permite identificar que el problema no solo esta presente en nuestro hospital
ni en el &mbito estatal, sino que representa una tendencia mundial, relacionada especialmente con

la dificultad para diferenciar clinicamente entre inflamacion estéril y necrosis infectada.

Interpretando de manera general los resultados obtenidos, observamos que el bajo porcentaje de
cumplimiento (13%) sugiere una tendencia persistente hacia el inicio empirico de antibidticos sin
criterios clinicos basados en evidencia ni presencia de cultivos positivos. De forma relevante, esto
indica un patron de uso excesivo de antibioticos, documentado también en multiples estudios
internacionales. Aunque las guias actuales recomiendan limitar la antibioticoterapia a casos de
pancreatitis aguda grave con alta sospecha o evidencia de infeccion, la practica observada en

nuestra institucién indica que estas recomendaciones no se aplican de manera adecuada.

Comparando nuestros resultados con el estudio MANCTRA-1, una auditoria internacional
multicéntrica, se observo un bajo grado de adherencia a las guias en el tratamiento de la pancreatitis
aguda, sobre todo en la prescripcién de antibiéticos profilacticos. Se reportd que mas del 44% de
los tratamientos antibidticos iniciados no se alineaban con las recomendaciones establecidas. Este
punto coincide de manera estrecha con nuestros hallazgos de un cumplimiento de apenas 13%, lo
que sugiere que el problema no es exclusivo de nuestra institucion, sino un fenémeno global
impulsado por el temor clinico a complicaciones infecciosas. Esta similitud refuerza la validez de

nuestros resultados y destaca la necesidad de estrategias educativas para mejorar la adherencia.

En el estudio de Garret et al. sobre el impacto del antibiotico previo en el perfil microbioldgico, se
demostroé que el uso previo de antibi6ticos altera significativamente el espectro microbiol6gico de
la necrosis pancreética infectada y dificulta la interpretacion de cultivos posteriores. Una gran
cantidad de pacientes recibio antibioticos antes de obtener cultivos, lo que desplazo el perfil
bacteriano hacia microorganismos resistentes como Enterococcus. Estos hallazgos son altamente

relevantes para nuestro estudio, pues el inicio empirico sin cultivo previo, observado en la mayoria
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de los casos, podria empeorar el manejo de complicaciones infecciosas y reducir la efectividad de

los tratamientos recomendados, ademas de generar resistencia antimicrobiana.

El estudio de Timmerhuis et al. ofrece evidencia clara sobre los peligros del uso excesivo de
antibidticos en pancreatitis necrosante. Su estudio multicéntrico revel6 que el 80% de los pacientes
recibi6 antibidticos, aun cuando el 69% no tenia infeccion demostrable. La terapia prolongada se
asocié con infecciones por Enterococcus y un aumento de la mortalidad. Estos hallazgos son
particularmente relevantes para nuestra poblacion, ya que el tipo de administracion observada
puede generar problemas similares, exponiendo a los pacientes a riesgos innecesarios y
complicaciones graves. Los autores concluyeron que el uso empirico indiscriminado no solo es

inefectivo, sino potencialmente dafino.

En el metaandlisis de Poropat (2022), que incluyé 21 ensayos y 1383 pacientes, se concluyo6 que
los antibidticos profilacticos reducen infecciones extra pancreéticas, pero no reducen la mortalidad
ni la necrosis pancreética infectada; por tanto, no justifican su uso rutinario. Esto coincide con
nuestros hallazgos, ya que el uso profilactico persistio aun sin indicacion clara. Esta comparacion

corrobora que la baja adherencia observada en nuestra institucion carece de sustento cientifico.

El metaanalisis de Ding (2020) analiz6 11 ensayos aleatorizados con 747 participantes y concluyo
que los antibidticos profilacticos no reducen necrosis infectada ni mortalidad, aunque si
disminuyen infecciones extrapancreaticas. Nuestros resultados muestran un patron equivalente,
pues se utilizaron esquemas antibidticos incluso sin criterios para infeccién, lo cual no aporta

beneficios clinicos segun la evidencia y puede generar efectos adversos.

Nuestros resultados muestran una notable similitud con la literatura internacional en los siguientes

aspectos:
Uso empirico frecuente sin evidencia de infeccion, tal como describen Garret y Timmerhuis.

Baja adherencia a guias, como lo reportado en MANCTRA-1.
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Uso persistente de antibioticos profilacticos, contradictorio con los resultados de Poropat y

Ding.

Uso de diferentes antibioticos, similar a cohortes internacionales y asociado a peores desenlaces.
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11. CONCLUSIONES

La hipotesis inicial planteaba que una proporcion significativa mayor al 60% de pacientes recibiria
antibidticos conforme a las guias; sin embargo, solo el 13% cumplié con ellas, por lo que debe
rechazarse. Este hallazgo enfatiza la necesidad de capacitacion clinica en todas las especialidades
—urgencias, terapia intensiva, medicina interna y cirugia general— del Hospital General de

Cuernavaca, asi como la estandarizacion de protocolos.

Esta tesina representa un llamado de atencion para fortalecer la préctica clinica mediante acciones

coordinadas que garanticen un tratamiento antibiético alineado con la evidencia cientifica.

Finalmente, los hallazgos refuerzan el papel de la medicina de urgencias como pilar fundamental
en el diagnostico y toma de decisiones iniciales. La rapidez y precision al indicar —o evitar
indicar— un antibidtico determinan no solo la evolucién inmediata del paciente, sino también el

impacto global en la resistencia antimicrobiana y la seguridad institucional.

En conclusidn, en pancreatitis aguda sigue siendo un reto importante en la implementacion de

antibiotico en la evidencia de la préctica diaria.
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Como cualquier otro estudio existen fortalezas y debilidades, los cuales se enlistan a continuacion:
Fortalezas y debilidades del estudio
Fortalezas

Primera evaluacion formal en Morelos sobre adherencia a guias en pancreatitis aguda, basada en

datos clinicos reales y contemporaneos del Hospital General de Cuernavaca.
Permite identificar oportunidades institucionales para mejorar.

Debilidades

Disefio retrospectivo y muestra pequefia.

No se analizaron desenlaces clinicos asociados al uso antibidtico.

Comparacién con una sola guia (Sanford), a pesar de existir multiples recomendaciones

internacionales.
SUGERENCIAS
A nivel institucional y académico, esta tesina sugiere que es necesario:
1. Elaborar y difundir protocolos internos adaptados al contexto del hospital, integrando

guias internacionales y esquemas antibidticos con dosis y horarios correctos.

2. Implementar programas de educacion continua, especialmente para urgencias,
medicina interna y cirugia, sobre el diagnostico de pancreatitis aguda grave infectada.

3. Fomentar el uso racional de antibioticos, promoviendo decisiones basadas en evidencia.

4. Mejorar los sistemas de registro clinico, garantizando la toma correcta de hemocultivos
antes del inicio antibidtico.

5. Impulsar investigacion continua, especialmente estudios prospectivos que evallen
adherencia terapéutica, desenlaces clinicos y resistencia antimicrobiana
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ANEXOS

Instrumentos de recoleccidn de la informacion e instructivos.
Cuestionario en word:

Titulo del estudio: Uso de antibi6ticos en pacientes con pancreatitis aguda.
Hospital: Hospital General de Cuernavaca, Morelos

Ao de estudio:: 2023-2024

Codificacion de variables

Nombre:

Edad:

Sexo: 1 Masculino, 2 Femenino

Estado civil: 1 Soltero, 2 Union libre, 3 Casado, 4 Viudo, 5 Divorciado
Escolaridad: 1 Sin estudios, 2 Béasica, 3 Media superior, 4 Superior

Comorbilidades: 1 Ninguna, 2 DM2, 3 HAS, 4 ERC, 5 Enfermedad pancredtica, 6 >2
comorbilidades

Etiologia: 1 Litiasis biliar, 2 Alcoholismo, 3 Hipertrigliceridemia
Amilasa/Lipasa/TAC: 1 Si, 2 No
Balthazar: A, B, C, D, E

Atlanta: 1 Leve, 2 Moderadamente severa, 3 Severa
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APACHE/BISAP/SOFA/SIRS/Leucocitos/Creatinina/Derrame: 1 Si, 2 No
Cultivo: 1 Positivo, 2 Negativo, 3 No se tomd

Inicio antibiotico: 1 Si, 2 No

Familia antibiotico: 1 Cefalosporina, 2 Quinolona, 3 Carbapenémico, 4 Otros

Imipenem/Meropenem/Moxifloxacino dosis correcta: 1 Si, 2 No
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FACULTAD DE MEDICINA
Coordinacién General de Posgrado

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS
¢AD DE

Cuernavaca, Morelos a 01 de Septiembre del 2026.

Dr. Lorenzo Diaz Carrillo
Director de la Facultad de Medicina
Presente:

Estimado Dr. Diaz, por este conducto me permito informarle que he revisado el trabajo de
Tesina “PORCENTAJE DE PACIENTES CON CUMPLIMIENTO EN EL ESQUEMA DE
ANTIBIOTICOS CON RESPECTO A LAS GUIAS ACTUALES DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL DE CUERNAVACA EN EL ANO 2023-2024”, que
para obtener el diploma de Especialidad en Urgencias Medicas me proporciono la alumna
Arleth Castillo Aguilar. Le comunico que su contenido es adecuado y suficiente, por lo que
de acuerdo al articulo 74 del Reglamento de Posgrado de la UAEM le otorgo:

Dictamen | se aprueba el trabajo de tesina tal como se presenta.

Asi mismo, le agradezco la invitacion a participar en este programa educativo,
reiterando ademas mi disposicion para seguir colaborando en este tipo de actividades.
Sin otro particular por el momento, reciba un cordial saludo.

ATENTAMENTE

Dr. Victor Manuel Sanchez Fernandez

Calle Iztaccihuatl esq. Leferos s/n, Col. Los Volcanes Cuernavaca, Mor., Cuernavaca Morelos, México, CP ’ ~ ;\ ‘
& 62350. UAEM

ey Tel. (777) 329 3476, / jefatura.posgrado.medicina@uaem.mx RECTORIA
— 2023-2029



UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS

Se expide el presente documento con firma electrénica UAEM, soportada por el certificado vigente a la fecha de su
elaboracion y con efectos plenos de conformidad con los LINEAMIENTOS EN MATERIA DE FIRMA ELECTRONICA PARA
LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MORELOS PUBLICADOS en el ORGANO INFORMATIVO
UNIVERSITARIO "ADOLFO MENENDEZ SAMARA" nimero 117 de fecha 20 de abril de 2021.

Sello electrénico

VICTOR MANUEL SANCHEZ FERNANDEZ | Fecha:2026-09-01 08:56:15 | FIRMANTE
mvUml/v/a2Zp4M714YKhZpaFcJCkmtHUVYWjF6B5ZuL15ecl0sgCKoUp49fGKHOg6eaCuK2ejlc6ldNHyA1LvVAhRJucrmH1To1KGHgbOVuvMcaLNGWUONBkVnzsx6yyMgwx2g27
zMLsyH6uwK2BUHsdiFdg59nHGAOSP5M3aE3700VJLBIQ14UNzQqfy51hrTcoJU1Zu+OQKKgtnvJ8oXk+mr9Rvfbx74KHsIPqobRSxgDOXHQCZbvHYhh7xwGXRWI69F9LkJqSc
DDPXLamwtKr4PUS5LL8H8LOztt024xD7nxdgSCsRVIO78BriWTBtF7rGLk9JIpxR7c4ells9Smhw==

Puede verificar la autenticidad del documento en la siguiente direccién electrénica o
escaneando el c6digo QR ingresando la siguiente clave:

beOUIdCrG

https://efirma.uaem.mx/noRepudio/j7Xc4H3dqZZcNWkWRgu4gxUeO3zXD30C
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FACULTAD DE MEDICINA
Coordinacién General de Posgrado

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS
¢AD DE

Cuernavaca, Morelos a 28 de Agosto del 2026.

Dr. Lorenzo Diaz Carrillo
Director de la Facultad de Medicina
Presente:

Estimado Dr. Diaz, por este conducto me permito informarle que he revisado el trabajo de
Tesina “PORCENTAJE DE PACIENTES CON CUMPLIMIENTO EN EL ESQUEMA DE
ANTIBIOTICOS CON RESPECTO A LAS GUIAS ACTUALES DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL DE CUERNAVACA EN EL ANO 2023-2024”, que
para obtener el diploma de Especialidad en Urgencias Medicas me proporciono la alumna
Arleth Castillo Aguilar. Le comunico que su contenido es adecuado y suficiente, por lo que
de acuerdo al articulo 74 del Reglamento de Posgrado de la UAEM le otorgo:

Dictamen | se aprueba el trabajo de tesina tal como se presenta.

Asi mismo, le agradezco la invitacion a participar en este programa educativo,
reiterando ademas mi disposicién para seguir colaborando en este tipo de actividades.
Sin otro particular por el momento, reciba un cordial saludo.

ATENTAMENTE

Dra. Nancy Guevara Rubio

Calle Iztaccihuatl esq. Leferos s/n, Col. Los Volcanes Cuernavaca, Mor., Cuernavaca Morelos, México, CP ’ ~ ;\ ‘
& 62350. UAEM
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— 2023-2029
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elaboracion y con efectos plenos de conformidad con los LINEAMIENTOS EN MATERIA DE FIRMA ELECTRONICA PARA
LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MORELOS PUBLICADOS en el ORGANO INFORMATIVO
UNIVERSITARIO "ADOLFO MENENDEZ SAMARA" nimero 117 de fecha 20 de abril de 2021.

Sello electrénico

NANCY GUEVARA RUBIO | Fecha:2026-09-01 13:40:13 | FIRMANTE
hwzWV3RIqzO/CrsEjIn2RvXEQg4MVRtpq//11/NcDGnySCADTJIsK7reN3n5HL68gCMoZ7gsqr3C9043AMHURNDzFkNzxVXfbSyZ636gyPWhKEX7aGqlUWJ2ZfIOGD/FT 1jjQ9kH
Gu5p4bNRwx378yY82nInuZ063UIUx6fz6Kj8Pmg7yTVNGOuUTqHV80B7krbPaDy3ven+BLGiX0161DaQG5cAFMdIfGUMHZr5dSHpwNINNQIFRRYKaCHSTCrLwV6rVAZVAUUQTI
z4FoyPRgmhgFskWy706V2FoUEIBKaoFtXhfaRPfph3MDEUVjV2D8pvEHPqOGX57TIMhAZ4E6/w==

Puede verificar la autenticidad del documento en la siguiente direccién electrénica o
escaneando el c6digo QR ingresando la siguiente clave:

yH7fYz0ex

e\9R UAEM
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FACULTAD DE MEDICINA
Coordinacién General de Posgrado

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS
¢AD DE

Cuernavaca, Morelos a 28 de Agosto del 2026.

Dr. Lorenzo Diaz Carrillo
Director de la Facultad de Medicina
Presente:

Estimado Dr. Diaz, por este conducto me permito informarle que he revisado el trabajo de
Tesina “PORCENTAJE DE PACIENTES CON CUMPLIMIENTO EN EL ESQUEMA DE
ANTIBIOTICOS CON RESPECTO A LAS GUIAS ACTUALES DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL DE CUERNAVACA EN EL ANO 2023-2024”, que
para obtener el diploma de Especialidad en Urgencias Medicas me proporciono la alumna
Arleth Castillo Aguilar. Le comunico que su contenido es adecuado y suficiente, por lo que
de acuerdo al articulo 74 del Reglamento de Posgrado de la UAEM le otorgo:

Dictamen | se aprueba el trabajo de tesina tal como se presenta.

Asi mismo, le agradezco la invitacion a participar en este programa educativo,
reiterando ademas mi disposicién para seguir colaborando en este tipo de actividades.
Sin otro particular por el momento, reciba un cordial saludo.

ATENTAMENTE

Dra. Gabriela Castaneda Corral

Calle Iztaccihuatl esq. Leferos s/n, Col. Los Volcanes Cuernavaca, Mor., Cuernavaca Morelos, México, CP ’ ~ ;\ ‘
& 62350. UAEM
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UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS

Se expide el presente documento con firma electrénica UAEM, soportada por el certificado vigente a la fecha de su
elaboracion y con efectos plenos de conformidad con los LINEAMIENTOS EN MATERIA DE FIRMA ELECTRONICA PARA
LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MORELOS PUBLICADOS en el ORGANO INFORMATIVO
UNIVERSITARIO "ADOLFO MENENDEZ SAMARA" nimero 117 de fecha 20 de abril de 2021.

Sello electrénico

GABRIELA CASTANEDA CORRAL | Fecha:2026-08-28 11:32:39 | FIRMANTE
kBdTWXMad/Kox6vlha2s7bYN/BBAOWBXgD1Q+rFAL/p+30ewiFNbbnpUuIKVTjfIBgMnYrOIzZIWAdR1RO1h2wCc1KHNBAFItm8nRj9b5CaLlvYPsrqg6DQEKSIYWHPBLIyFISleF
qny/7XhyVT3LeZRHgMrMbZiPEVoP87Dle7WfND14qGK9MJID83YPG1gHCqwbwhEdSIZTIUj40A42GTZCwMnvLLs2Bt4D7bYKUezFu2p16Ueb+H3zqWiwahP6sgGlYR38KIz8InL
cwxgrCvQwdKftpgExXEyWsaNIJMFdXNmIgAOojDaMMP2816zMcGnM8+MmCiks7SZIXOYOOHERA==

Puede verificar la autenticidad del documento en la siguiente direccién electrénica o
escaneando el c6digo QR ingresando la siguiente clave:

MVHdTxJBW

https://efirma.uaem.mx/noRepudio/WiR3AxbfLjhIFKBdEATobOKzxYAR180I
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FACULTAD DE MEDICINA
Coordinacién General de Posgrado

UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS
¢AD DE

Cuernavaca, Morelos a 28 de Agosto del 2026.

Dr. Lorenzo Diaz Carrillo
Director de la Facultad de Medicina
Presente:

Estimado Dr. Diaz, por este conducto me permito informarle que he revisado el trabajo de
Tesina “PORCENTAJE DE PACIENTES CON CUMPLIMIENTO EN EL ESQUEMA DE
ANTIBIOTICOS CON RESPECTO A LAS GUIAS ACTUALES DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL GENERAL DE CUERNAVACA EN EL ANO 2023-2024”, que
para obtener el diploma de Especialidad en Urgencias Medicas me proporciono la alumna
Arleth Castillo Aguilar. Le comunico que su contenido es adecuado y suficiente, por lo que
de acuerdo al articulo 74 del Reglamento de Posgrado de la UAEM le otorgo:

Dictamen | se aprueba el trabajo de tesina tal como se presenta.

Asi mismo, le agradezco la invitacion a participar en este programa educativo,
reiterando ademas mi disposicién para seguir colaborando en este tipo de actividades.
Sin otro particular por el momento, reciba un cordial saludo.

ATENTAMENTE

Dr. Marco Antonio Truijillo Flores

Calle Iztaccihuatl esq. Leferos s/n, Col. Los Volcanes Cuernavaca, Mor., Cuernavaca Morelos, México, CP ’ ~ ;\ ‘
& 62350. UAEM
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UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL
ESTADO DE MORELOS

Se expide el presente documento con firma electrénica UAEM, soportada por el certificado vigente a la fecha de su
elaboracion y con efectos plenos de conformidad con los LINEAMIENTOS EN MATERIA DE FIRMA ELECTRONICA PARA
LA UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MORELOS PUBLICADOS en el ORGANO INFORMATIVO
UNIVERSITARIO "ADOLFO MENENDEZ SAMARA" nimero 117 de fecha 20 de abril de 2021.

Sello electrénico

MARCO ANTONIO TRUJILLO FLORES | Fecha:2026-10-07 07:32:28 | FIRMANTE
naTDKJIGRYIsXhOybpT/VagWNLRMLJEWJINZ9zbnwSjcNsQ2/LDItbJAOaHsmFgQQHfOwWU7tXrMMP/IHh/yx083xXIvsh34tY6V3JIVFEdtj7dsuCPX5IPgKUsYBQN8XRKO2g6MIaK9
piYaoyj90PUltwg7ncx4RAgUQbZY JrOwl44eKBTNP2/yQ2wgQEWT2ToViuXchBC33TIGB5SNCNtQMN3MIZKdLmxxpvFrsNSLoMFz8VImjYD+uC3rk/Ls2NEOi1LEO8jChTRMTSt7
DMn86RpKXPy5SirX0eYFyrrKVRwMadLfpcmtAltRtAuvBHhYDg4BK+/Ezb3a3/vbUGQ8A==

Puede verificar la autenticidad del documento en la siguiente direccién electrénica o
escaneando el c6digo QR ingresando la siguiente clave:

ZBIvhOipW

https://efirma.uaem.mx/noRepudio/H2qkPG1ycAcaFWiY65DZEqSP8phX9i27
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