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ANTECEDENTES.

En el siglo II, Celso, uno de los enciclopedistas romanos, en su obra De Re
Medica describia la poliuria. En la misma época, Arteo de Capadocia empled
por primera vez el término Diabetes para la enfermedad que se acomparia de
polidipsia, polifagia, poliuria. Galeno, en el siglo II de nuestra era, describio la
diarrea urinosa, manifestacién clinica de la poliuria, y en sus descripciones
anatomicas se refiere al pancreas como "kallikreas" como dérgano guardian de
los grandes vasos. (1).

Desde que Vesalio causdé conmocién en el mundo medico con su De
Humani Corporis Fabrica, en 1543, al derribar la imagen intocable de Galeno,
la Universidad de Padua fue el centro de estudios anatomicos mas
sobresaliente en toda Europa. (1-2).

En 1579, Ambroise Paré, cirujano francés, proporcioné una descripcion
temprana de la pancreatitis aguda y crénica. En 1642, Johann Georg Wirsung
descubri6 que el pancreas tenia un conducto excretor y reconocido que
ignoraba las funciones del o6rgano. Durante los dos siglos siguientes, se
publicaron numerosas descripciones anecdéticas de las enfermedades
pancreaticas y en 1856 Ancelet preparé una descripcion anatomopatologica de
la pancreatitis aguda y la gangrena y el absceso pancreaticos a partir de una
revision de informes existentes en la época. (3).

En 1869, a los 22 afos de edad Paul Langerhans recopilé los resultados de
sus investigaciones en una tesis doctoral (Contribuciones a la anatomia
microscopica del pancreas), donde describio que el pancreas tiene dos grupos
de células diseminadas a modo de islotes, y sugirid que podrian producir una
hormona. En 1886, un cirujano de Chicago, Nicholas Senn, y en 1889 un
médico de Boston, Reginald Fitz, realizaron descripciones clinicas de las
diversas formas de pancreatitis aguda. (4).

En 1935, Allen Oldfather Whipple, describi6é la pancreatoduodenectomia,
para el tratamiento radical del cancer de cabeza de pancreas, cuya intervencion
es conocida en todas partes con el nombre de operacion de Whipple. (5).



DEFINICION.-

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio que tiene su origen en el
pancreas exocrino, con afectacion variable de los tejidos peripancreaticos y de
otros 6rganos a distancia. Su gravedad varia desde una enfermedad leve, auto
limitada, hasta un proceso de enorme gravedad, con multiples complicaciones
potencialmente graves y riesgo de muerte. No obstante, si el paciente
sobrevive y puede identificarse y eliminarse la causa primaria de pancreatitis,
el pancreas suele volver a la normalidad habitualmente, tanto clinica como
bioquimica y morfologicamente. (6).

EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia de pancreatitis aguda es una entidad clinica que tiene una
incidencia considerablemente variable alrededor del mundo, al igual que en
frecuencia y etiologia. Analizando los datos recientes sugieren una incidencia
comparativamente menor en Inglaterra y Holanda (aproximadamente 5-10 por
100,000 habitantes), siendo mas elevada en Escocia y Dinamarca (25-30 por
100,000) y méas elevada aun en Estados Unidos y Finlandia (70-80 por
100,000). Aunque algunos estudios sugieren un incremento sustancial en la
incidencia en los ultimos 30 afios, no quedando claro si este aumento pudiese
ser debido unicamente a la mejora en la metodologia para hacer el
diagnostico. La edad, el sexo y la etiologia son diferentes cuando se analizan
los casos de pancreatitis vistos en hospitales comunitarios y/o privados,
predominado en los primeros la pancreatitis alcohdlica, mas frecuente en
hombres entre la cuarta y quinta década de la vida; en cambio en los segundos,
es mas comun la biliar entre mujeres de la quinta y séptima década de la vida.
La historia natural de la pancreatitis aguda varia ampliamente desde sintomas
leves y autolimitados hasta una enfermedad rapidamente fulminante y letal,
haciendo una reflexion de los dos determinantes mas importantes de
severidad: falla organica y necrosis pancredtica. Aproximadamente 10% a
20% de pacientes con pancreatitis aguda desarrollan necrosis pancreatica con
una mortalidad del 15 al 20%. La mitad de las muertes con necrosis
pancredtica ocurren entre los primeros 7 a 14 dias, y la mayor causa es por el
desarrollo de falla orgdnica multiple. El resto de los pacientes fallecen después



de una estancia prolongada por resultado de complicaciones de la necrosis
pancredtica, particularmente por el desarrollo de infeccion pancredtica en
aproximadamente de 30% al 35%. El 80% al 90% del remanente de pacientes
con pancreatitis aguda leve con inflamacion intersticial tienen una mortalidad
solo del 3% al 5%. Sin embargo la falla organica ocurre al menos en 50% a
60% de pacientes con necrosis pancreatica, esto ocurre en menos del 10% de
pacientes con pancreatitis aguda con inflamacion intersticial. (6).

FISIOLOGIA.

Organizacion del acino pancreatico.

La unidad basica secretora del pancreas exocrino es el acino, constituido
principalmente por células acinares. Son células altamente especializadas en la
sintesis, almacenamiento y la secrecion de grandes cantidades de proteinas,
especialmente en forma de enzimas digestivas. Los acinos desembocan en los
conductos intralobares que, a su vez, convergen para formar los conductos
interlobares que desembocan en el conducto pancreatico principal. (7-8).

Secrecion de agua y electrolitos.

La secretina, una hormona peptidica, es el estimulo mas potente para la
secrecion de agua y bicarbonato en las células centroacinares y ductales,
produciendo un incremento de la concentracion intracelular del AMP ciclico
que tendra como resultado la activacion de proteincinasa A. Ademas, la
hormona pepetidica colecistocinina y la estimulacion nerviosa colinérgica
mediada por la acetilcolina parece contribuir también al aumento postprandial
que se observa en la secrecion de agua y bicarbonato por potenciacion de los
efectos de la secretina. El bicarbonato es secretado por células pancreaticas
centro acinares y ductales frente a las elevadas concentraciones y los
gradientes electroquimicos. La mayor parte del bicarbonato deriva del biéxido
de carbono sanguineo, por la accion de la enzima anhidrasa carbdnica. (7-8).



Secrecion de proteinas.

En el ser humano, el jugo pancreatico tiene una concentracion de proteinas
que va aproximadamente desde el 1 al 10%. La mayor parte de estas proteinas
son enzimas digestivas o cofactores, entre los que se incluyen 20 isoenzimas
de 12 enzimas diferentes. Los cuatro principales tipos de enzimas digestivas
son: proteasas (para la digestion de proteinas y péptidos), amilasa (para la
digestion de del almidon), lipasas (para la digestion de los triglicéridos y
fosfolipidos) y nucleasas (para la digestion de los acidos nucleicos). Todas las
proteasas, asi como la fosfolipasa y la colipasa, son secretadas por el pancreas
en la forma inactiva de proenzimas (zimogenos). Una vez en la luz intestinal,
el tripsinénogeno es transformado en tripsina por la enterocinasa. A diferencia
de otras enzimas digestivas la amilasa, la lipasa y la ribonucleasa se secretan
en forma activa. (7-8).

Las células acinares sintetizan y secretan un inhibidor de la tripsina en baja
concentracion capaz de inhibir la tripsina y hasta cierto punto, la
quimiotripsina. La presencia de un inhibidor de la tripsina secretora
pancreatica parece ser un mecanismo protector frente a una posible agresion al
pancreas debida a una activacion prematura de la trispina en el tejido o jugo
pancreatico. (7-8).

Regulacion de la secrecion pancreatica.

En el periodo basal de ayuno, el volumen de jugo pancreético secretado al
interior del duodeno es bajo, el 10% o menos de los maximos niveles de
secrecion de bicarbonato o enzimas. No obstante, cada 60-90 minutos tienen
lugar breves periodos de aumento de la secrecion pancredtica de enzimas vy
bicarbonato coincidiendo con el incremento de actividad motora de la fase II
de los complejos interdigestivos de migracion motora. El estimulo nervioso
colinérgico es el principal regulador de este incremento, tanto en la actividad
motora como en la secretora. (7-8).

Después de la ingestion de alimentos, la secrecion de bicarbonato y enzimas
por el pancreas exocrino es del 60-75% de los valores alcanzados después de
la administracion intravenosa de dosis maximas efectivas de secretagogos
como la secretina y colecistocinina. La regulacion relacionada con la ingesta
se divide habitualmente en las fases cefélica, gastrica e intestinal, aunque se
superponen facilmente. (7-8).



La fase cefélica esta estimulada por el pensamiento, la vision, el gusto o el
olor de la comida. Puede producir una respuesta secretora del 25-al 50% del
valor maximo y estd regulada por la innervacion vagal colinérgica. La fase
gastrica depende de los reflejos vagales colenérgicos estimulados por la
distension gastrica que tienen como resultado un discreto incremento en la
secrecion pancreatica. (7-8).

La fase intestinal es la mas importante en la respuesta pancreatica a la
ingesta. La secretina es liberada al torrente sanguineo por el duodeno, como
respuesta a la acidificacion duodenal. Los acidos grasos y los acidos biliares
también pueden contribuir a la secrecion de secretinas. El aumento de esta en
plasma es responsable de la produccion de bicarbonato y agua. (7-8).

El aumento de enzimas digestivas es estimulado por los acidos grasos,
oligopéptidos, aminoacidos y calcio que llegan al intestino. Todo ello conduce
a la liberacion de colecistocinina desde el duodeno al torrente sanguineo y a la
activacion de los reflejos colinérgicos enteropancreaticos; ambos factores
estimularan la secrecion pancreatica de enzimas. (7-8).

Hormonas endocrinas secretadas por el pancreas.

Los islotes de Langerhans contienen diferentes tipos de células que secretan
hormonas especificas. La insulina esta producida por las células B, en el
centro del islote, mientras el glucagdn esta producido por las células A, en la
periferia. Las otras células principales son las células D, que secretan
somatostatina y las células F, que secretan polipéptido pancreatico. (8).

FISIOPATOLOGIA.

Se cree que el inicio de la pancreatitis aguda radica en un proceso de
autodigestion en la propia glandula, como resultado de la activacion prematura
de zimodgenos (precursores de las enzimas digestivas) en el interior de las
células acinares, el sistema ductal o el espacio intesticial. Parece que la
activacion del tripsindgeno a tripsina es un paso inicial, ya que conlleva la
activacion de todo el resto de zimodgenos, una hipétesis reforzada por el
hallazgo de que una mutacion en el gen del tripsinogeno humano de lugar a



una forma de pancreatitis hereditaria. Se desconoce si el tripsindgeno se
autoactiva o si el proceso esta mediado por otras moléculas, como las enzimas
lisosomicas. La activacion prematura de las enzimas puede causar dafo
celular y necrosis de los acinos, asi como edema pancreatico e inflamacion.
Ademas de la activacion de las enzimas digestivas, el estrés oxidativo, el
deterioro de la microcirculacion sanguinea del pancreas y la liberacion de
citoquinas (interleuquina-1, factor de necrosis tumoral y 6xido nitrico) parecen
contribuir también tanto a la enfermedad pancredtica como a la aparicion de
complicaciones extrapancreaticas. (9-10).

La extension de este proceso inflamatorio mas alla del pancreas puede llevar
a complicaciones locales como necrosis pancreatica y peripancreatica,
necrosis grasa, formacion de colecciones liquidas peripancreaticas, ileo
gastrointestinal, pérdidas de volumen circulatorio debidas a trasudacion vy
exudacion de liquido en el retroperitoneo y la cavidad peritoneal, pérdidas por
acumulacién de un tercer espacio, liquido en estdmago o en el intestino en
caso de existir ileo. La produccion y liberaciéon de citocinas y otros
mediadores de la inflamacion pude dar lugar a complicaciones sistémicas
graves como falla multiorgdnica (insuficiencia respiratoria o insuficiencia
renal aguda) e hipotension y filtracion de los capilares como parte de un
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. (9-10).

El proceso inflamatorio es autolimitado en el 80% al 90% de los casos,
afectando uUnicamente el pdncreas, con edema intersticial y los tejidos
peripancreaticos, y se resuelve espontaneamente en un periodo de dias a una
semana, con una mortalidad de solo 3% al 5%. En el otro 10% al 20% de los
casos, la afeccién adquiere un caracter grave, desarrollo de necrosis
pancredtica, agregandose falla orgdnica al menos 50% a 60%, y con presencia
de necrosis infectada aproximadamente en 30%-35% de los pacientes, con una
mortalidad del 15% al 20%. (11).

ETIOLOGIA.

En Estados unidos y muchas partes del mundo, a pesar de que se han
identificado numerosos factores etiologicos de la pancreatitis aguda, en sus
dos variantes clinicas, la leve o edematosa y la grave o necrético hemorragica,
puede ser producida por causas diversas.



Los factores etioldgicos mas frecuentes de la pancreatitis aguda son:

- Litiasis vesicular (con colédoco litiasis o sin ella).
- Alcoholismo.

Con variantes geograficas y otras mas en relaciéon con la edad, sexo, es un
poco mas frecuente la secundaria a enfermedad biliar que predomina en la
mujer de edad media de la vida y la consecutiva en el abuso de la ingestion de
alcohol que afecta mas al hombre joven, son la causa del 70 al 80% de los
casos de pancreatitis en paises industrializados. (12).

En diferentes informes de la literatura se sefiala que en 10-30% de los casos
de pancreatitis aguda no se puede precisar la causa, por lo que se clasifican
como idiopaticos, y hay otras causas de pancreatitis que se han agrupado de
otras maneras. (11-12).

l. - Metabolicas:

. Hipercalcemia
. Hipertrigliceridemia
. Uremia

2. - Medicamentos:
. Azotioprina . Didanosina
. Tiazidas . Pentamidina
. Furosemide . Salicilatos
. Metildopa . Metronidazol
. Estrégenos . Eritromicina
. Esteroides . Nitrofurantoina
. Sulfonamida . Isoniazida
. Tetraciclina . Cimetidina
. Acido valproico . Ranitidina
. Sulindac . Paracetamol

. Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
3. - Inmunolégicas:
. Lupus eritematoso
. Otras vasculitis
4. - Infecciosas: .
. Por virus ECHO: parasitosis, coxsackie B, micoplasma, hepatitis B.
. Por HIV
6. - Traumaticas.
7. - Hereditarias.



8. - Por toxinas.

9. - Hipotermia.

10. - Deficiencia proteinica.

11. - Tumores pancreaticos o de la ampolla, linfoma.
12. - Disfuncién del esfinter de Oddi.

13. - Quiste de colédoco.

14. - Pancreas divisum.

15. - Fibrosis quistica.

Estas son semejantes en cuanto a su forma de presentacion y casi siempre de
intensidad leve o moderada, o puede haber asociaciéon de una causa comun a
otra menos frecuentes. (12).

Una etapa importante del diagnostico es identificar la causa, ya que tiene
implicaciones terapéuticas y pronosticas; esto es posible en la mayor parte de
los casos. El progreso continuo de la ciencia y la tecnologia ha reducido el
namero de casos idiopaticos y asi por ejemplo, se ha podido avanzar en el
conocimiento de la pancreatitis hereditaria, forma poco comuin que afecto
sobre todo a gente joven, que tiene caracter familiar y puede ser leve o grave,
de evolucion aguda o cronica y en algunos casos favorece el desarrollo de
carcinoma. (13).

La frecuencia de pancreatitis idiopatica se ha reducido de manera importante
al encontrarse y estudiarse otras causas con nuevos métodos diagnosticos; sin
embargo, para que se catalogue a las pancreatitis como idiopatica se requiere
eliminar las siguientes situaciones:

1. - No historia familiar del trastorno.

2. - No antecedentes de farmacos que puedan causar pancreatitis aguda.

3. - No haya historia de alcoholismo, ni se encuentren calculos biliares.

4. - No trastornos metabolicos evidentes (hipertrigliceridemia, hipercalcemia).

Si se efectian correctamente los estudios desde el aspecto clinico hasta la
tomografia axial computada y todo resulta negativo, aun no puede catalogarse
como el trastorno idiopatico. La colangiografia retrograda endoscopica
(CPRE), ha permitido identificar la causa en 30-80% de los casos
considerados como idiopaticos al demostrar:

1. Pancreatitis biliar por microlitiasis (con vesicula normal), reconocidos por
drenaje duodenal o aspiracion.
2. Disfuncién del esfinter de Oddi. Presion mayor de 40mmHg.



3. Pancreas dividido, que es la malformacion mas frecuente que puede
ocasionar pancreatitis hasta 7-50% de los casos.

Pancreatitis cronica con bordes de agudizacion.

Tumores pancreaticos

Estenosis.

Coledococeles.

S b

La CPRE con frecuencia ocasiona hiperamilasemia y en pocas veces
pancreatitis aguda, pero es un estudio que a la vez ha conducido a estos
avances en el diagndstico etiolégico, permite llevar a cabo procedimientos
terapéuticos que pueden ser curativos en buen nimero de casos. (14).

ESTIMACION DE LA GRAVEDAD.

Se han propuesto diferentes métodos para diferenciar el 75-80% de los
pacientes que cursaran con pancreatitis leve de aquellos que desarrollaran una
enfermedad grave, con posible muerte. Uno de los métodos mas utilizados
como indicador pronodstico en Estados Unidos son los criterios de Ranson,
mientras que en el Reino Unido se utilizan los criterios modificados de
Glasgow. En ambos casos, cuanto mayor sea el nimero de factores de riesgo
existentes, mayor es el riesgo de desarrollar una pancreatitis prologada, con
complicaciones y probable muerte, como se mencionan en las clasificaciones
de Glasgow y Ranson que a continuacién se muestran, donde una puntuacion
mayor de 3 indica pancreatitis grave. (15-16).

Tabla 1. CRITERIOS DE GLASGOW DE GRAVEDAD MODIFICADOS

Leucocitos + 15000
Glucosa +180mg/dl
Urea +5mg/dl
PaO -60mmHg
Calcio serico -8mg/dl
Alblimina serica -3.3gr/dl
DHL +600U/L
AST/AMT +200U/L

e Los parametros se evalan a las 48 horas, es grave si existen dos mas datos
positivos.




Tabla 2. CRITERIOS DE RANSON DE GRAVEDAD

Pancreatitis debida a litiasis biliar

Pancreatitis debida a otras causas

Al ingreso al hospital:

Al ingreso al hospital:

Edad +70 afios Edad + 55 afos
Leucocitos + 18000 Leucocitos + 16000
Glucosa +220 mg/dl Glucosa +200 mg/dl
DHL + 400 U/dl DHL +350 U/dl

AST +250 U/L

AST +250 U/L

A las 48 horas del ingreso:

A las 48 horas del ingreso:

Disminucion del hematocrito + 10%

Disminucion del hematocrito + 10%

Aumento de la urea mas de 2 mg/dl

Aumento de la urea mas de 5 mg/dl

Calcio serico - 8 mg/dl

Calcio serico - 8 mg/dl

Déficit de base + 5 mmol/L

PaO -60 mmHg

Déficit de liquidos mas de 4 Its.

Déficit de base + 4 mmol/L

Déficit de liquidos mas de 6 Its.

e Se considera grave con tres 0 mas criterios positivos.

Un sistema de clasificacion mas util pero complejo es la puntuacién Acute
Physiologic and Chronic Health Evaluation (APACHE) II, que puede ser
calculada en el momento del ingreso del paciente y luego revalorada a lo largo
del curso de hospitalizacion, para valorar la mejoria o el empeoramiento. En
APACHE II, un valor + 8 se considera indicativo de pancreatitis grave. Dado
que diversos estudios han identificado la obesidad como un factor de riesgo de
morbilidad y mortalidad en la pancreatitis aguda, el indice de masa corporal se
ha propuesto como adicional al indice APACHE II. Cuando se comparan los
valores obtenidos segun los distintos indices (Ranson, Glasgow, APACHE II)
a las 48 horas tras el ingreso, vemos que en los tres casos obtenemos
resultados similares en prediccion de gravedad de la pancreatitis, identificando
a un grupo de pacientes que tendran un curso benigno, mientras que detectan
gravedad en pacientes que se solucionaran sin complicaciones. Se muestra a
continuacion la clasificacion APACHE 11, tomada de la referencia Critical
Care Medicine Vol. 13:818-829,1985. (17-18).




Tabla 3. Sistema de clasificacion de severidad de la enfermedad APACHE I1.

A.- Valor fisiolégico agudo total (APS): Suma de los 12 puntos variables
individuales.

Variable Fisiologica Rango anormal elevado . Rango anormal bajo
+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
!.Temperatu ra °c 41 39-40.9 38.5-38.9 36-38.4 34-359 32-339 30-319 -29
2, Presi6n arterial media mmHg 160 130-159  110-129 70-109 55-69 -49
3. Frecuencia cardiaca +180 140-179  110-139 T70-109 55-69 40-54 -39
4. Frecuencia respiratoria +50 3549 25-34 12-24  10-11 6-9 -5
5. Oxigenacién: A-aDO o PAO mmHg
a.  F1O + 0.5 registrar A-aDO +500 350499  200-349 =200
b.  FIO - 0.5 registrar sbélo PaO PO +70 PO 61-70 PO 55-60 PO -
55
6. PH Arterial +7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-749 7.25-7..32 17.15-7.24 -7.15
7. Sodio en suero +180 160-179  155-159 150-154 130-149 120-129 11-119 -110
8. Potasio en suero +7 6-6.9 5.5-59 3534 334 2529 -2.5
9. Creatinia en suero (Doble para IRC) +3.5 2-24 1.5-1.9 0.6-1.4 -0.6
10. Hematocrito +60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 -20
11. Recuento glébulos blancos +40 20-39.9 15-199 3-149 1-2.9 -1
12. HCO serico (arterial) +52 41-51.9 32409  22-319 18-21.0 15-179 -15
Escala de coma Glasgow (GCS):
VYalor =15 - GCS real

B.- Puntos etarios. Se asigna la puntuacién a la edad de la siguiente manera:

Edad Puntuacion
<44 0
45-54 2
55-64 3
65-75 5
> 75 6

C.- Puntos de salud cronica. Si el paciente posee historia de insuficiencia
orgdnica severa o si estd inmunocomprometido, se asigna la puntuacion de la
siguiente manera: A. Para pacientes quirirgicos u operados de emergencia -5;
B: Para pacientes postoperados electivos -2. La insuficiencia orgénica y el
estado de inmunocompromiso se deben haber evidenciado antes del ingreso al
hospital y conforme con los siguientes criterios: hepaticos, cardiovascular,



renal, respiratorio, inmunocomprometidos. El valor de APACHE II es la suma
de A+B+C: A puntos variables fisiologicos, B Puntos de edad, C Puntos de
salud cronica: Total APACHE II (0-71). Un valor creciente esta estrechamente
relacionado con el riesgo posterior de muerte hospitalaria: Por cada aumento
de 5 puntos, existe un aumento significativo en la tasa de muerte. (17-18).

La tomografia dinamica computada (contrastada), se ha utilizado como
predictor de la gravedad del proceso. La ausencia de captacion de contraste
intravenoso por una tercera parte o una mitad de la glandula es un signo de
enfermedad grave y posible desarrollo de necrosis infectada. Se muestra a
continuaciéon la clasificacion tomografica de Balthazar para pancreatitis
aguda. (19,27).

Tabla 4. Balthazar computer tomography index of acute pancreatitis (Balthazar 1994)

Grade of Acute Pancreatitis Appearance on CT Scan Future Infection Complications |
A Normal pancreas No incidence of abscess
S — N formation
B Focal or diffuse enlargement of
_|thegland
C Inflammation of pancreatic 11.8% incidence of abscess
parenchyma and peripancreatic [[formation
T fat | | ——
D One fluid collection 16.7% incidence of abscess
B - 50% pancreatic necrosis. formation.
E Two or more fluid collections 60.9% incidence of abscess
o +50% pancreatic necrosis.  ||formation. e

CLASIFICACION DE ATLANTA DE LA PANCREATITIS.

Pancreatitis Aguda.

Se define como un trastorno inflamatorio del pancreas con posible afeccion
a tejidos peripancreaticos o de sistemas organicos a distancia. Se caracteriza
por dolor abdominal de inicio rapido y aguda con grados variables de
intensidad, que van desde hipersensibilidad hasta signos de irritacion
peritoneal, con manifestaciones como nausea, vomito, taquicardia, fiebre,
leucocitosis, elevacion de amilasas en suero y orina. Se puede clasificar como
pancreatitis aguda leve y grave. (20).



Pancreatitis Aguda Leve.

El 75% de los casos esta confinada a inflamacion del pancreas, con
disfuncion organica minima. El dato patolégico mas predominante es el
edema pancreatico intersticial con necrosis parenquimatosa microscopica

infrecuente. Los pacientes se recuperan sin complicaciones trastorno minimo
de la glandula. (20).

Pancreatitis Aguda Grave.

Se acompafia de insuficiencia orgdnica o complicaciones como necrosis,
absceso o seudoquiste. Los datos patolégicos presentan continuidad desde
edema pancredtico intersticial microscépico y necrosis grasa hasta areas
macroscopicas de necrosis y hemorragia, tanto pancreatica como
paripencreatica. Hay distensiéon abdominal, aumento de hipersensibilidad,
signos peritoneales o tumoracion epigastrica palpable. Aparece equimosis en
flanco y periumbilical (signo Grey Turner y de Cullen). Ademas se caracteriza
por presentar tres o mas criterios de Ranson u ocho o mas criterios de
APACHE II. La evoluciéon clinica suele requerir estancia en unidad de
cuidados intensivos, apoyo ventilatorio mecanico y desbridamiento
quirargico. (16-18).

Necrosis Pancreatica.

Son dareas difusas o focales del pancreas no viables, acompanadas de
necrosis grasa peripancreatica. La TC dinamica con intensificacion vascular
pondra en manifiesto areas bien delimitadas de parénquima pancreatico no
intensificado. Las areas normales tienen una intensificacion de 50-150 UH
(unidades Hounsfield), la densidad del material de contraste en areas de
necrosis no excede de 50 UH. Las areas de necrosis pueden ser focales o
difusas, pero para que sean de importancia deberan de medir mas de 3cm de
diametro o afectar mas de 30% de la glandula. Ocurre necrosis pancreatica
entre 48 y 72 horas después de iniciarse los sintomas, después de 96 horas no
suele observarse necrosis pancreatica si no se ha producido con anterioridad.
La diferencia clinica entre necrosis estéril y la infectada tiene gran
importancia clinica, debido a que la infeccion de tejidos pancredticos y



peripancreaticos necréticos tiene gran mortalidad. La necrosis infectada es una
indicacion para desbridamiento urgente, debiéndose de realizar en todos los
casos en que se sospeche esta entidad, aspiracion percutanea guiada por TC de
las zonas no intensificadas de la glandula o de las colecciones peripancreaticas
para estudios de bacteriologia. (10-19-21).

Colecciones Agudas de Liquido.

Ocurren entre el 30 y 50% de las pancreatitis agudas en el pancreas o su
alrededor, carecen de manera tipica de pared, ya sea constituida por tejido de
granulacion o por tejido fibroso. Mas de la mitad se resuelven en forma
espontanea en dos a tres meses y los restantes evoluciona a formar
seudoquistes agudos o abscesos pancredticos. (22-23).

Seudoquiste Agudo.

Coleccion de liquido pancreatico contenido por una pared de tejido fibroso o
granulacion, la pared del quiste no cuenta con tnica epitelial y en caso de
presentarse debe de pensarse en quiste verdadero de potencial maligno. Es
originado como resultado de una pancreatitis aguda o cronica y de
traumatismos de pancreas. Son ricos en enzimas pancreaticas y por lo general
estéril, su aparicion suele requerir cuatro semanas o mas desde el principio de
la enfermedad, puede haber bacterias en el seudoquiste representando
contaminacion, y no la infeccion; en caso de presencia de pus dentro de éste es
de considerar que la lesion corresponde a un absceso pancreatico. (23).

Absceso Pancreatico.

Cumulo bien delimitado de material purulento en proximidad estrecha con el
pancreas, originado como complicacion de pancreatitis aguda o traumatismo
pancreatico; produciéndose de manera tardia después de iniciarse los sintomas
cuatro semanas o mas, con manifestacién clinica de infeccion o sepsis. La
presencia de pus y cultivo positivo de bacterias u hongos con poco o ninglin
tejido pancreatico necrético distingue al absceso pancreatico o peripancreatico
de la necrosis infectada, teniendo ésta ultima una mortalidad mas elevada. Los
abscesos desarrollados después de una operaciéon de pancreas se clasifican
como abscesos postoperatorios. (24-25).



A continuacion la clasificacion propuesta en el simposio Internacional de

Pancreatitis Aguda sobre bases clinicas, celebrado en Atlanta Goergia 1992.
___Tabla 5. Clinically based classification of acute pancreatitis from Atlanta international symposium.

Mild acute pancreatitis

Minimal or no organ-system dysfunction with
complete and uneventful recovery

There is interstitial edema of the parenchyma ].

Severe acute pancreatitis

Evidence of life-threatening systemic complications
or pancreatic collection

Systemic complications

(1) Systolic blood pressure <90 mm Hg |

(2) arterial pO, <60 mm HG

(3) Creatinine >2 mg/dl after rehydration

(4) Platelets <100,000/mm’, fibrinogen <1 g/L,
fibrin degradation products >80 mug/ml

(5) Gastrointestinal hemorrhage >500 mL/24 hours

(6) hypocalcemia <7.5 mg!dl

Pancreatic collections

(1) Pancreatic necrosis-diffuse or focal areas of
nonviable pancreatic parenchyma

(2) Pancreatic abscess-well-circumscribed
collection of pus containing little or no necrotic
tissue

(3) Acute pseudocyst-collection of enzyme-rich,

pancreatic fluid enclosed by a wall of fibrous tissue

ALGORITMO DE LA CLASIFICACION DE ATLANTA PARA PANCREATITIS

Pancreatitis aguda

Pancreatitis aguda grave Pancreatitis aguda leve
Necrosis Necrosis mas liquido Coleccién aguda de liquido
Infectada Estéril Infectada Estéril Infectada Estéril
Seudoquiste Absceso Seudoquiste
agudo pancreitico agudo

| |

Tabla 5. Algoritmo de la clasificaciéon propuesta en el Simposio Internacional de
Pancreatitis Aguda sobre bases clinicas, celebrado en Atlanta Georgia 1992.




TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA.

Objetivos del Tratamiento de la Pancreatitis Aguda Grave.

1. Limitar la intensidad de la inflamacién Pancreatica. La tnica posibilidad
quirargica que puede lograr este objetivo es cuando existe enfermedad
biliar asociada y obstruccion de colédoco. Ante un episodio de pancreatitis
aguda grave y la presencia de litasis vesicular sin datos bioquimicos,
hematologicos ni por imagen de colédocolitiasis, es conveniente atender el
problema agudo y posteriormente colecistectomia con colangiografia
transoperatoria que garantice la permeabilidad absoluta de colédoco para
evitar recurrencias. La colangiopancreatigrafia con esfinteritomia y
extraccion de calculos, en algunos grupos de pacientes aporta reduccion
importante de la mortalidad y morbilidad en los pacientes con pancreatitis
aguda grave asociada a obstruccién biliar. (26-27).

2. Interrumpir la patogenesis de las complicaciones. En este grupo de
objetivos debe destacarse el progreso logrado para la deteccién y
tratamiento de las complicaciones, como la deteccion precisa, segura y no
cruenta de la necrosis pancredtica o peripancreatica con tomografia
dinamica y reforzamiento vascular, asi como por pancreatografia dinamica.
La deteccion de la infeccion pancreatica secundaria al combinar métodos
de radiologia intervencionista y bacteriologia con el uso de aspiraciéon con
aguja fina del tejido pancreético o peripancreatico. La utilizacion razonada
y ponderada de técnicas quirtrgicas con el fin de quitar el tejido necrético
y los abscesos y mantener un sistema adecuado de drenaje. La presencia de
infeccién agrava la situacion ya que practicamente todas las muertes se
relacionan con este problema y aunque la mortalidad por pancreatitis aguda
grave ha disminuido, la relacién al estado séptico es constante. Los signos
y sintomas de infeccion como deterioro clinico, leucocitosis, fiebre, deben
hacer sospechar del trastorno. Es oportuno mencionar que algunos
pacientes con necrosis estéril requeriran cirugia, si no hay mejoria clinica
durante los primeros siete a catorce dias y si se demuestra presencia de
falla organica multiple, a pesar _de no haber infecciébn comprobada. La
experiencia ha permitido precisar las indicaciones quirtrgicas en caso de
pancreatitis grave, pero una vez tomada la decision queda por definir el
momento mas adecuado parta intervenir al paciente. El concepto de
operacion tardia se fundamenta en que con el tiempo el proceso -



inflamatorio y necrético empieza a circunscribirse. Rara vez estd indicada
la intervencion en la fase inicial (uno a siete dias), con excepcion de
algunos casos con curso fulminante, porque de otra forma se estard
efectuando cirugia a pacientes que pudieran beneficiarse del tratamiento
quirurgico tardio. En 1990 se plante6 un estudio, incluyendo pacientes con
pancreatitis aguda grave confirmada clinicamente, determinado la gravedad
mediante los criterios de Ranson y los datos de tomografia dinamica;
siendo asignados al azar en dos grupos (necrosectomia temprana y
necrosectomia tardia). En este estudio se pudo demostrar que el tratamiento
médico intensivo inicial con necrosectomia tardia es un procedimiento
razonable y seguro para los casos de necrosis pancreatica y se recomienda
como tratamiento sistematico. (23,28,29).

En cuanto al apoyo metabdlico y tratamiento de las complicaciones. Las
complicaciones sistémicas, entre las que se encuentran insuficiencia
respiratoria, renal e hipotension, requieren atencion en una unidad
especializada de cuidados intensivos. A pesar de estas mediadas. Algunos
pacientes progresaran a insuficiencia respiratoria e insuficiencia renal. No
hay método que pueda prevenir estas complicaciones, y todos los estudios

encaminados a reducir la respuesta inflamatoria han sido ineficaces. (30-
31).



JUSTIFICACION.

La pancreatitis aguda es un padecimiento de importancia por su frecuencia y
la gran morbi-mortalidad que acompana, siendo una de las principales causas
de ingreso al servicio de urgencias generales, con un promedio de 5.5 nuevos
casos de pancreatitis aguda por mes, requiriendo mayor numero de estancia en
hospitalizacion e incapacidad prologada para el paciente, por lo que se
justifica el desarrollo del presente estudio.

OBJETIVO.

Reportar los resultados del estado actual en el tratamiento de pancreatitis
aguda en el Hospital General "Dr. Miguel Silva", que comprende del 1ro de
enero al 31 de diciembre del 2002.

Determinar las causas mas frecuentes de pancreatitis aguda de acuerdo a su
etiologia.

Analizar la morbilidad y mortalidad que presenta este padecimiento en el
Hospital General "Dr. Miguel Silva".

MATERIAL Y METODOS.

Diseno del estudio.

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, observacional y
comparativo.



Procedimiento.

Se presentan datos obtenidos de una revision de expedientes clinicos de los
pacientes hospitalizados entre el 1ro de enero al 31 de diciembre del 2002, se
analizaron los casos de 65 pacientes a quienes se les logro establecer y
confirmar el diagnostico de pancreatitis aguda por clinica, laboratorio,
tomografia, y/o cirugia, ingresados al servicio de urgencias de cirugia general,
en el Hospital General.

De los pacientes incluidos en nuestro estudio se realizé un registro por grupo
de edad, distribucién por sexo, etiologia, de acuerdo al tipo de pancreatitis
aguda (leve o severa), ingreso a terapia intensiva, cirugias realizadas vy
mortalidad. También ~se estudiaron los antecedentes relacionados con el
desarrollo de pancreatitis aguda, como historia de litiasis vesicular,
alcoholismo, traumatismo abdominal (cerrado y/o penetrante), enfermedades
metabolicas (Hipertrigliceridemia), cirugias y procedimientos endoscopicos
previos.

Los criterios utilizados para clasificar a la pancreatitis de acuerdo a su

gravedad fueron los descritos en el Simposio Internacional de Pancreatitis
Aguda sobre bases clinicas, celebrado en Atlanta Georgia en 1992.

Definiciones operacionales.

Pancreatitis Aguda Leve. El 75% de los casos esta confinada a inflamacion
del pancreas, con disfuncion organica minima. El dato patolégico mas
predominante es el edema pancreatico intersticial con necrosis parenquimatosa
microscopica infrecuente. Los pacientes cursan con un trastorno minimo de la
glandula y se recuperan sin complicaciones.

Pancreatitis Aguda Grave. Se acompana de insuficiencia organica o
complicaciones como necrosis, absceso o seudoquiste. Los datos patoldgicos
presentan continuidad desde edema pancreatico intersticial microscopico y
necrosis grasa hasta dreas macroscopicas de necrosis y hemorragia, tanto
pancreatica como peripancreatica. Hay distension abdominal, aumento de
hipersensibilidad, signos peritoneales o tumoracion epigastrica palpable. Se
caracteriza por presentar tres o mas criterios de Ranson u ocho o mas criterios
de APACHE 2. La evolucién clinica suele requerir estancia en cuidados
intensivos, apoyo ventilatorio y desbridamiento quirdrgico.




Analisis estadistico.

Se realizé estadistica descriptiva y se utilizaron para la comparacion entre
los grupos, las pruebas de X y T Student.

Criterios de inclusion.

Se incluyeron para el estudio todos aquellos pacientes ingresados por el
servicio de urgencias generales con diagndstico de pancreatitis aguda,
confirmada por clinica, laboratorio, estudios de gabinete y/o cirugia.

Criterios de exclusion.

Se excluyeron del estudio todos aquellos casos que ingresaron al servicio de
urgencias con cuadro sugestivo de pancreatitis aguda, habiéndose
diagnosticandose otra patologia de fondo en el estudio del paciente.



RESULTADOS.

Se describen a continuacion las caracteristicas generales del grupo en total,
identificandose en nuestro estudio 65 pacientes con diagnostico confirmado de

pancreatitis aguda.

En cuanto a la edad, el rango oscilé entre los 17 a los 80 afios, con un

promedio de 37.23+14.6 aiios de edad. Se muestra a continuacion los grupos

de edad, observandose mayor incidencia entre los 26-35 afios de edad.

EDAD

30

N,

20

16-25 26- 35 36-45 46 55 56 65 66y+

De acuerdo la distribucion por sexo se identificaron 35 pacientes del sexo
masculino (54%) y 30 pacientes del sexo femenino (46%) con pancreatitis

aguda, como se muestra en la grafica siguiente.
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La etiologia de la pancreatitis aguda se logro establecer en los 65 pacientes
estudiados, encontrando 32 casos (49%) de origen biliar, 25 casos de origen
etilico (38.5%), 4 pacientes de origen traumatico (6.15%), 3 pacientes de
etiologia metabdlica como Hipertrigliceridemia (5%) y por malformaciones
como pancreas divisum en un caso (2%).

ETIOLOGIA
2%

5% Biliar 32
'BlEtilica 25
'OPostrauma 4
'OMetabélica 3

B Panc Divisum 1

49%

De acuerdo a la clasificacion, en cuanto a la forma de presentacion leve y
grave de la pancreatitis aguda, se encontréo que el 66% de los pacientes
correspondian a la forma leve con 43 casos y un 34% a la presentacion grave
con 22 pacientes.

CLASIFICACION GRAVEDAD

Sk EPan Ag Leve 43
EPan Ag Grave 22
66 % -

Los pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar fueron de 32 casos
(49%), el rango de edad oscilo de 17 a 80 afios, con un promedio de
38.35+£17.83. En la distribucion por sexo se identificaron 22 casos (68.7%)
del sexo femenino y 10 casos (31.3%) del sexo masculino.



Con relacion a la clasificacion de la pancreatitis, se encontraron en el grupo
de etiologia biliar 25 casos (78.1%) con pancreatitis leve y 7 casos (21.8%)
con pancreatitis grave.

En los pacientes con pancreatitis de origen biliar leve, 18 casos (72%)
fueron del sexo femenino y 7 casos (28%) del sexo masculino. Las formas
graves de pancreatitis biliar se presentaron en 4 pacientes (57.1%) del sexo
femenino y 4 casos (42.9%) en el sexo masculino.

Los pacientes con pancreatitis aguda de origen etilico fueron de 25 casos
(38%), el rango de edad oscilé6 de 22 a 62 anos, con un promedio de
38.7£10.36. En la distribucion por sexo se identificaron 24 pacientes (96%)
del sexo masculino y una paciente (4%) del sexo femenino.

De acuerdo a la clasificacion, los pacientes con pancreatitis aguda de origen
etilico presentaron 15 casos (60%) con pancreatitis leve y 10 casos (40%) con
pancreatitis grave.

En los pacientes con pancreatitis de origen etilico leve, 14 casos (93.3%)
fueron del sexo masculino y uno (6.7%) del sexo femenino. Las formas graves
de pancreatitis etilica se presentaron en 10 casos (100%), todos del sexo
masculino.

Los pacientes que se ingresaron con pancreatitis aguda debido a etiologias
menos frecuentes fueron de 8 casos. La distribucion por sexo y gravedad en
estos grupos fue la siguiente: en 4 pacientes (6%) el origen fue postraumatico,
evolucionando a una pancreatitis grave en ambos sexos, dos del sexo
masculino (3%) y dos del sexo femenino (3%); por Hipertrigliceridemia 3
pacientes de sexo femenino (5%), presentandose como pancreatitis leve en dos
casos (3%) y grave en un caso (2%). Un solo caso (2%) se observo con
pancreatitis aguda leve por malformacién como pancreas divisum, en un
paciente del sexo masculino.



Se refirieron a esta unidad 12 pacientes (18.46%) postoperados con
pancreatitis aguda grave, encontrandose como hallazgo transoperatorio un
pancreas necrohemorragico, de acuerdo a las notas de referencia se sefialaron
los diagnoésticos preoperatorios de abdomen agudo por colecistitis aguda y
cronica agudizada, perforacion de viscera hueca, isquemia intestinal, etc. De
estos pacientes referidos fueron 6 casos (50%) de origen biliar, 4 casos (34%)
de origen etilico y dos casos (16%) de origen postraumatico.

Los pacientes que requirieron de intervencion quirurgica fueron 16 casos
(72.2%) de 22 pacientes con pancreatitis aguda grave, para realizar drenaje de
absceso pancreatico, necrosectomia y colocacion de yeyunostomia para
alimentacion enteral. Fallecieron 6 pacientes (37.5%) debido a falla orgénica
multiple, necrosis pancredtica y septicemia; se presentd una recuperacion
satisfactoria en 10 pacientes (62.5%) sin ninguna secuela aparente.

En los pacientes con pancreatitis aguda leve ninguno requirio de
intervencion quirurgica.

La mortalidad global fue de 8 pacientes (12.3%), de los cuales 3 fueron por
pancreatitis de origen etilica (5%), 2 defunciones por pancreatitis de origen
biliar (3%) y 3 defunciones por pancreatitis de origen postraumatico (5%). Se
muestra esta distribucion en la siguiente grafica.
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Con lo anterior se encontré6 que las causas mas frecuentes de pancreatitis
aguda fueron las de etiologia biliar y etilica, por lo que se realiz6 un estudio
comparativo entre estos dos grupos.

Se integrd un total de 57 pacientes, los cuales se dividieron en dos grupos,
32 casos con pancreatitis aguda de etiologia biliar en el grupo uno (56.14%) y
25 casos (43.85%) de origen etilico en el grupo dos.

La edad de los pacientes en el grupo uno tuvo un rango de los 17 a los 80
afios, con un promedio de 38.35+17.83 y para el grupo dos este rango oscil6
de los 22 a los 62 afios, con un promedio de 38.76+10.36. No habiendo
significancia estadisticamente entre ambos grupos.

La distribucién por sexo fue la siguiente: en el grupo de pancreatitis biliar
fueron 18 pacientes del sexo femenino (31.57%) y en el grupo de pancreatitis
etilica solamente un paciente del sexo femenino (1.75%). Lo cual representé
una diferencia estadisticamente significativa con un valor de X?*=24.4 y una
p< 0.000000007.

Etiologia de la Pancreatitis aguda p<0.0001
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La Diabetes Mellitus tipo 2 en pacientes con pancreatitis aguda de origen
biliar se observo en 5 pacientes (8.7%) y en 3 pacientes con pancreatitis aguda
de origen etilico (5.2%), no presentando diferencia estadisticamente
significativa con un valor de X?=0.15 y una p<0.6.

La presencia de litiasis vesicular como antecedente en los casos de
pancreatitis aguda se encontré con mayor frecuencia en los casos de origen
biliar con 25 casos (43.85%) y en un solo caso de pancreatitis de origen etilico
(1.7%), Lo cual demostrd una diferencia estadisticamente significativa con un
valor de X?= 26.4 y una p<0.00000007 entre las dos causas de pancreatitis
aguda.

Antecedente de Litiasis Vesicular  p<0.0001
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También se consideré la presencia de ictericia al momento del ingreso
hospitalario, observandose una mayor frecuencia en los casos de pancreatitis
aguda de origen biliar con 16 casos (28%) y en los pacientes con pancreatitis
de origen etilico se presentd solo en 4 casos (7.0%). Presentando una
diferencia estadisticamente significativa con un valor de X?*= 7.1 y una
p<0.007 entre los dos grupos.

Presencia de Ictericia en Pacientes con
Pancreatitis p<0.0001
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De acuerdo al antecedente de cirugia previa en los pacientes con
pancreatitis aguda, este dato se observo en 10 casos (17.5%), 6 pacientes de
origen biliar (10.5%) y 4 pacientes de origen etilico (7.0%) No representando
diferencia estadisticamente significativa con un valor de X?=0.07 y una
p<0.7.

Los pacientes que requirieron ingreso a la unidad de cuidados intensivos
fueron del grupo uno 8 casos (25%) y 8 casos del grupo dos (32%). No
observandose diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos,
con un valor de X?=3.1 y una p<0.07.



De acuerdo a la clasificacion, la pancreatitis grave se presentd en 7 pacientes
(12.28%) del grupo uno y en 10 pacientes del grupo dos (17.54%). No
encontrandose diferencia estadisticamente significativa con X? = 2.20; p<
0.13 entre los dos grupos.

La mortalidad observada entre los dos grupos estudiados fue de 2 casos de
origen biliar (40%) y 3 casos de origen etilico (60%). No habiendo entre
ambos grupos, diferencia estadisticamente significativa con un valor de X?=
0.57 y una p<0.4.



DISCUSION.

La pancreatitis aguda es una entidad clinica comun, ya que se presentan 5.5
nuevos casos por mes, cifra mas elevada que la reportada en un estudio
realizado en el Hospital General De México, en donde se reporta 1.6 casos por
mes, lo cual es de llamar la atencion, ya que la cobertura de nuestro Hospital
es menor que la que realiza en Hospital General de México; sin embargo, no
es posible determinar la causa de esta diferencia. (39,40).

Se encontr6 un mayor predominio de casos de pancreatitis aguda en edades
mas tempranas, sin variacion en cuanto a la distribucion por sexo, ni forma de
presentacion en cuanto a la etiologia, con respecto a lo que describen estudios
publicados en la literatura. (16,25,37,38)

Los datos que se reportan en la literatura en relacion con la pancreatitis
aguda, mencionan que la litiasis vesicular, efectivamente es la etiologia mas
frecuentemente asociada para desarrollar pancreatitis, relacionada en mayor
nimero de casos al sexo femenino, cursa con una mejor evolucion y menor

morbi-mortalidad; lo cual coincide con los datos que se obtuvieron en el
estudio. 16,35,37,38

También se describe como otro factor etioldgico importante y frecuente
para el desarrollo de pancreatitis aguda la relacion con el alcoholismo, con
mayor frecuencia relacionado con el sexo masculino, desarrollando un
caracter grave aproximadamente del 10 al 20% de los casos; algunos autores
han propuesto esta etiologia como factor determinante de severidad para el
desarrollo de pancreatitis aguda grave; sin embargo, no se encontrd diferencia

estadisticamente significativa en cuanto a la relaciéon de etiologia etilica y la
gravedad. (16,35,38,39,40).



Se logro establecer la etiologia de la pancreatitis aguda en todos los casos,
inclusive se identificé un paciente con pancreas divisum, malformacion poco
frecuente pero que puede ocasionar pancreatitis aguda de un 7 hasta un 50%
de los casos. En la literatura se describe que entre un 10 a 30% no se puede

precisar la causa de pancreatitis por lo que la clasifican como idiopatica.
(11,12,13,38).

Al realizar la comparacion entre las dos etiologias mas frecuentes de
pancreatitis aguda, se encontraron diferencias estadisticamente significativas
en los casos de pancreatitis aguda de origen biliar, en cuanto a su mayor
representacion en el sexo femenino, antecedente de litiasis vesicular y
presencia de ictericia al momento del ingreso hospitalario, con respecto a la
pancreatitis de origen etilica. No presentando alguna otra diferencia entre los
dos grupos en cuanto a la evolucion, ni mortalidad. (25,37,40).

Se encontré6 un niimero mayor de pacientes con pancreatitis aguda grave
(34%), asi como en la mortalidad (36.36%), en comparacion a lo que se
describe en la literatura, en cuanto la presentacion de pancreatitis grave varia
de un 15 a 30% y con una mortalidad del 15 al 20%; lo cual muy
probablemente esta relacionado a que nuestro Hospital se ha convertido en

centro de referencia y los casos que se generan corresponden a pancreatitis
grave. (6,7,16,21,34)

La mortalidad global identificada fue del 12.31%, notablemente mas
elevada en comparacion a lo descrito en la literatura, en donde se describe una
mortalidad global en casos de pancreatitis aguda del 3 al 5%; sin embargo,
puede estar relacionado a que se tiene un registro mayor de pacientes con
pancreatitis aguda grave en nuestra institucion. (,34,35,37,38).



CONCLUSIONES.

De acuerdo a los resultados obtenidos, se concluye que la pancreatitis aguda
es una patologia comin en el Hospital General "Dr. Miguel Silva", no
encontrandose modificaciones en cuanto a su etiologia, pero con una mayor
presentacion en la poblacion joven. Aunque se puede sugerir un aumento
sustancial en la incidencia en los ultimos afios, no quedan claro si este
aumento puede ser debido unicamente a la mejora en la metodologia para
hacer el diagnostico y/o un incremento en la presentacion de pancreatitis en
edades mas tempranas, siendo la causa principal pancreatitis biliar en el sexo
femenino y relacionado con la ingesta de alcohol en el sexo masculino.

El tiempo de evolucién antes del ingreso no es prolongado; sin embargo, la
mortalidad es mas elevada, lo cual puede estar relacionado a que se tiene un
mayor nimero de ingresos de pacientes con pancreatitis aguda grave, asi
también el Hospital realiza funciones como de centro de referencia de otras
instituciones en el mismo estado de Michoacan y estados colindantes.
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