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ANTECEDENTES

La pancreatitis aguda es un proceso de autodigestion
enziméatica que produce inflamacién y necrosis del pancreas y de los
tejidos y drganos que lo rodean; sus efectos comprometen érganos
distantes, pudiendo ocasionar falla multiorganica. (1)

La pancreatitis aguda es una entidad que puede variar de un
proceso leve, hasta uno fatal; muchos aspectos de la entidad, son
pobremente comprendidos y a menudo son objeto de controversia.
No hay un pleno conocimiento de sus factores etiologicos ni del
mecanismo mediante el cual se inicia el proceso fisiopatolégico que
caracteriza la entidad.

Historia

La primera referencia a la enfermedad inflamatoria del
pancreas aparece en 1579 cuando Jacques Aubert describe la
primera pancreatitis de origen alcohdlico, su evolucion clinica y los
hallazgos encontrados en la necropsia. En 1672 Tulpius describe un
caso de absceso difuso del pancreas. En 1668 Barbette incluye a la

pancreatitis y al absceso pancreético dentro de las causas del vomito.
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En 1779 Baillie informé las caracteristicas macroscopicas de la
pancreatitis cronica y aunque la primera observacion descrita de un
caso de pancreatitis con necrosis grasa fue realizada por Balzer en
1879, poca atencion se le prestd a la pancreatitis como entidad hasta
1889 cuando Fitz public su clasico escrito en el que describio el
sindrome clinico-patol6gico ().

Epidemiologia

Las enfermedades del pancreas pueden ser agudas o
cronicas. Aunque hay datos suficientes sobre la frecuencia de
pancreatitis aguda {alrededor de 5000 casos nuevos al aho en
Estados Unidos, con una tasa de mortalidad del 10%), el nimero de
pacientes que padece una pancreatitis recidivante aguda o cronica es
muy impreciso. Solo se dispone de un estudio prospectivo sobre la
incidencia de pancreatitis cronica; éste mostré una incidencia de 8.2
casos por 100,000 habitantes al afio y una prevalecia de 26.4 por 100
000. (3)

Se desconoce la incidencia real de este padecimiento en el
Pais. En el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricion



Salvador Zubiran, se estima que la prevalencia esta entre cuatro a
seis casos nuevos por cada 1000 egresos anuales, pero puede ser
mayor en hospitales de segundo nivel. Se presenta
predominantemente en el sexo femenino entre 50 y 60 afos de edad
y es de origen biliar, y en el sexo masculino entre los 30 y 40 afios y
es de origen alcohdlico ().

En México la causa mas frecuente de Pancreatitis Aguda es
de origen biliar del 70 al 72.8 %, siendo el etilismo la causa siguiente
en frecuencia del 17 al 20%. Aproximadamente en 10% de los casos
se identifican diversas causas y, finalmente, el 10% son idiopaticos.
La forma edematosa es sin duda la forma de presentacién mas
frecuente de la enfermedad, la cual con un buen manejo médico
generalmente termina con la recuperacion total del paciente. Sin
embargo la forma grave de la pancreatitis aguda, que para fines
practicos incluye la necrosis y hemorragia de la glandula, es la de
peor prondstico con una mortalidad superior al 50%. (1)

De acuerdo con los egresos hospitalarios registrados en el
Instituto Mexicano del Seguro Social las enfermedades inflamatorias
del pancreas representan la quinta causa de motivo de alta de los



padecimientos del aparato digestivo en las unidades de
atencion médica a nivel nacional.

Durante 5 afios, en un periodo que abarca los registros
desde 1993 a 1997, hubieron 511 egresos hospitalarios por
padecimientos relacionados con inflamacion pancreatica aguda, sin
inclusion de los registros debidos a pancreatitis cronica o neoplasica.

En el Hospital de especialidades del Centro Medico
Nacional Siglo XXI, en el departamento quirlrgico hubieron durante el
mismo periodo, 370 egresos con el diagnéstico de pancreatitis aguda.

La mortalidad registrada en ese periodo fue de 53 casos
equivalente al 15%

Estas cifras son representativas de la prevalencia nacional,
ya que esta institucion atiende practicamente a la mitad de la
poblacién mexicana ).



CLASIFICACION

Muchos encuentros para clasificar la entidad se han realizado:

Marsella 1965, Cambridge 1983, Marsella 1984, hasta llegar al de
Atlanta en 1992 (3 que resultd con una clasificacion que puede

resumirse asi:

a)

b)

Pancreatitis aguda leve, asociada con minimo compromiso
sistémico y sin las complicaciones descritas para la
pancreatitis severa

Pancreatitis aguda severa asociada con falla multiorganica y/o
complicaciones tales como necrosis, absceso o pseudoquiste
Pancreatitis con colecciones liquidas; se presentan temprano
durante el episodio de pancreatitis aguda, se localizan dentro
o fuera del pancreas y carecen de pared fibrosa.
Pseudoquiste agudo, coleccion de liquido pancreatico rodeada
por una pared sin epitelio.

Absceso pancreético, coleccién purulenta, generalmente
localizada en la vecindad del pancreas; contiene por lo general
una minima cantidad de tejido necrético.




FISIOPATOLOGIA

El pancreas es un 6rgano importante en el proceso digestivo al
producir zimdgenos en los acinos pancreéticos, que fluyen desde el
conducto pancredtico hacia el duodeno donde el tripsindgeno se
transforma en tripsina por la accién de las enterocinasas. Las
principales proteasas son la tripsina, la quimiotripsina y Ia
carboxipeptidasa. El jugo pancreatico también es rico en bicarbonato
y cloro. Otras enzimas como la amilasa y |a lipasa son secretadas en
forma activa. Las principales lipasas son la triacilglicerol hidrolasa y
fosfolipasa A2. La secrecidén pancredtica es regulada por factores
neurohumorales como la colecistocinina que regula la secrecién de
células acinares, la secretina que estimula la secrecién de células
ductales y ambas se producen en la mucosa duodenal. Otros
agonistas que también estimulan la secrecion de células acinares son
la acetilcoling, la gastrina, la sustancia P, y el péptido vasointestinal.
Los mecanismos protectores para evitar la mayor activacion del
tripsindgeno incluyen un ph intracelular alto, un inhibidor de la tripsina
que se almacena en granulos para evitar la actividad de la tripsina en
la célula acinar, ademas de los inhibidores sistémicos como la alfa-1-
antitripsina, antiquimiotripsina y el inhibidor de la estereasa C1 del
complemento. (4




La secrecion normal del pancreas se modifica durante la
pancreatitis. Las enzimas digestivas normalmente se almacenan en
granulos de zimégenos y las hidrolasas en vacuclas pero durante el
inicio de la pancreatitis ambas se localizan en la membrana apical
para ser secretadas juntas por la célula acinar; la hidrolasa lisosomal
catepsina B activa el tripsinégeno para formar tripsina la cual es
responsable de la activacion del resto de las enzimas. El calcio es
requerido para la estimulacién normal de la célufa acinar por la
colecistocinina y la acetilcolina, siendo liberado este ion desde el
reticuio endoplasmico. El calcio se ha implicado en la patogénesis de
la pancreatitis aguda. Raraty et al. Han demostrado el vinculo entre
las sefalizaciones del calcio y la activacién de tripsina dentro de la
célula acinars

Citocinas Pancreéticas

La produccién de citosinas y quimiocinas por las células
acinares del pancreas se ha reconocido recientemente como la
primera sefial requerida  para el reclutamiento de células
inflamatorias hacia el pancreas durante el inicio de la pancreatitis
aguda. El dafio de la célula acinar es seguida por una cascada

proinflamatoria que lleva a la necrosis pancreatica, al sindrome de



respuesta inflamatoria sistémica y a la disfuncion de érganos
distantes. Las principales células inmunes residentes en el pancreas
son los macréfagos y en menor proporcion los linfocitos T. La
produccién de citocinas y quimocinas en las células acinares activa a
estas células inmunes produciendo mas interleucinas y quimiocinas
que atraen a polimorfonucleares, monocitos y linfocitos perpetuando
asf el dafio local y la respuesta sistémica.

El factor activador plaquetario es producido por una variedad
de células que incluyen a los macrofagos, monacitos,
polimorfonucleares, plaquetas y el endotelio. Recluta células
inflamatorias que liberan citocinas lo cual amplifica la respuesta
inflamatoria. Se ha demostrado que induce ademas la produccién de
amilasa por las células acinares.

Después de la activacién temprana del tripsinégeno con dafo
a la célula acinar y produccion de citocinas por el pancreas, la
pancreatitis puede evolucionar a la respuesta sistémica inflamatoria y
disfuncién organica mditiple que conlleva a una morbilidad y
mortalidad altas. Entre las enzimas liberadas durante la pancreatitis

aguda la fosfolipasa es la de mayor relevancia, 1a tipo 1 se produce
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en el pancreas vy la tipo 2 es un reactante de fase aguda, ésta
induce dafio celular al convertir |a lecitina de la membrana celular en
lisolecitina, que es un compuesto mas toxico. Al actuar sobre los
fosfolipidos dafia el surfactante pulmonar que produce la falla
pulmonar observada en la pancreatitis.

Los radicales fibres del oxigeno se han implicado como un
factor importante en la patogénesis y progresion de la pancreatitis
aguda al atacar directamente a lipidos y proteinas de las membranas
biologicas e indirectamente a la cascada del acido araquidénico.
Inducen la produccion de tromboxano el cual disminuye la circulacion
por sus efectos vasoconstrictores y de agregacion plaquetaria.
También producen leucotrieno B4 , el cual promueve la activacion de
leucocitos con descarga de enzimas lisosomales. El pancreas tiene
una gran susceptibilidad a la hipoperfusion y a la isquemia y se han
observado anormalidades en la microcirculacion durante la
pancreatitis aguda

Procesos patologicos que se asoclan a la pancreatitis.
Obstruccién del conducto pancreatico. Litiasis biliar de los

conductos pancreaticos o de la ampolla de Vater, cuerpos extrafios,
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parasitos, pancreas divisum, coledococele, diverticulos duodenales
periampulares, estenosis 0 espasmo del esfinter de Oddi.

Toéxicos. Etanol alcohol metilico, veneno del escormpidn,
insecticidas organicos fosforados.

Drogas. Azatioprina, 6 mercapto-purina, &cido valproico,
estrogenos, tetraciclina, metronidazol, nitrofurantoina, pentamidina,
furosemida, sulfas, metildopa, antagonistas H2 de la histamina,
didanosina, eritromicina, salicilatos,etc.

Trauma. Quirdrgicos, aécidentales, colangiopancreatografia
endoscépica.

Alteraciones metabdlicas. Hiperiipidemia, hipercalcemia
(posiblemente).

Por parasitos {&scarisis), virus (parotiditis, rubéola, hepatitis,
adenovirus, coxsackie, etc.), bacterias (micoplasma, campilobater
yeyuni, micoplasma tuberculosis, M. avium intracellulare, legionella,
etc.).

Isquemia:  hipoperfusion  (shock hipovolémico),  embolias

arteriosclerdticas, vasculitis. )
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CUADRO CLINICO Y COMPLICACIONES DE LA PANCREATI lIS

En la mayoria de los pacientes la pancreatitis se presenta con
dolor abdominal y elevacion de los niveles plasmaticos de amilasa y
lipasa. En el menor ndmero de los casos el cuadro es silencioso y
sélo se hace el diagnostico en presencia de aiteraciones de las
enzimas plasmaticas luego de un episodio de shock o sepsis. Es
importante para el tratamiento adecuado la deteccion y el diagnéstico
precoz de las complicaciones de la pancreatitis que pueden ser
locales o sistémicas. (s)

Las complicaciones tempranas se desarrollan dentro de las
primeras horas o dentro de la primera semana de la enfermedad.
Estas complicaciones incluyen shock, el cual se asocia con el
secuestro masivo de fluidos cuando no se establece una agresiva
reanimacién con soluciones cristaloides; el paciente puede desarrollar
una acidosis metabdlica severa, alteraciones hidroelectroliticas e
insuficiencia renal. Las complicaciones pulmonares son la principal
causa de muerte dentro de los primeros 7 dias del curso de la
enfermedad; hay alteraciones en la capacidad de difusion,
disminucién de la elasticidad pulmonar, aumento en las resistencias

ventilatorias y disminucion de la capacidad vital ().
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En la siguiente semana las complicaciones que se desarrollan
en el curso de la pancreatitis son casi todas secundarias a infeccidn
pancreatica que puede clasificarse como:

1) Necrosis pancreética infectada, que hace referencia a una
infeccion focal o difusa del parénquima pancreatico no viable.

2) Absceso pancredtico, definido como una coleccion
purulenta localizada en la glandula pancreatica, por lo general este
material contiene muy poca necrosis pancreatica.

La infeccidbn secundaria del pancreas, habitualmente por
gérmenes Gram negativos, y con mayor frecuencia E. coli procedente
del intestino por translocacion bacteriana (), con motivo del episodio
de pancreatitis, es la responsable del 80% de las muertes tardias en
pacientes con pancrealitis aguda. La infeccién de la necrosis
pancreatica se presenta entre el 8 y el 12% de la pancreatitis aguda,
y en el 30 al 40% de los pacientes con pancreatitis necrosante (1)
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ESTRATIFICACION DE LA SEVERIDAD DE LA PANCREATIIS

La historia natural de la pancreatitis aguda varia ampliamente
tanto en la presentacién clinica como en la repercusién sistémica,
desde los sintomas leves y autolimitados hasta la enfermedad
aparatosa, progresiva, severa y mortal. Ochenta por ciento de los
pacientes corresponde al primer grupo, sin embargo, el restante 20%
desarrolla mdaltiples complicaciones. Grandes esfuerzos se han
encaminado a lograr la identificacion temprana de los factores
(marcadores clinicos y bioquimicos) que puedan indicar qué
pacientes desarrollaran la forma severa, con el fin de brindarles un
tratamiento racional, enérgico y oportuno a aquellos con riesgo de
presentar complicaciones fatales. Por lo anterior, han surgido
multiples escalas de valoracion tales como las de Ranson, Glasgow,
Osbome, Balthazar, APACHE Il y Ill, Bank, Agarwal y la del Instituto
Nacional de la Nutricidn "Salvador Zubiran® (INS), entre otras. Pese a
ello, desafortunadamente, la mortalidad global que se reporta en la
bibliografia mundial persiste entre 15% y 20% de todos los casos. (11).

El Dr. Luis Uscanga Dominguez, en México, obtuvo una serie de
parametros tanto clinicos como bioquimicos y los agrupd en
alteraciones (cuadro 1. Criterios Prondsticos de Uscanga). A cada

una de ellas se le estudié y se le dio un valor predictivo positivo y/o
14




negativo para identificar pacientes con pancreatitis aguda grave. La

morbilidad y 1a mortalidad por pancreatitis aguda se elevé en

proporcion directa al nimero de alteraciones presentes (iz).

Cuadro 1. Criterios Pronésticos de Uscanga

Alteraciones Hemodinamicas

Taquicardia, hipotensién

Alteraciones Hematologicas

Leucocitosis, bandemia

Alteraciones abdominales

Ascitis

Alteraciones Metabdlicas

Hiperglicemia, hipocalcemia

Alteraciones Renales

Elevacion de la ursa

Desde 1974 Ranson (13 describi6 sus 11 criterios que todavia

se siguen aplicando y tomando como punto de referencia para

evaluar la severidad de la pancreatitis {cuadro 2. Criterios de

Ranson). Tiene el inconveniente de necesitar 48 horas para

completar los 11 parametros y es preferible en muchos casos tomar

medidas que permitan mayor efectividad terapéutica en las primeras

24 horas. Con mayor frecuencia se aplica en los centros hospitalarios
el APACHE Il (Acute Physiology Health Evaluation) (14

15




Cuadro 2. Criterios de Ranson (pancreatitis aguda)

Al ingreso

Edad > bbafos
Leucocitosis > 16.000/mm3
Glicemia > 200 mg/d|
Deshidrogenasa lactica > 350U/L
Transaminasa glutamico-oxalacética > 250 Undl

Después de 48 h.
Calda del hematocrito >10puntos

Aumento del nitrégeno ureico > 5mg/d|

Calcemia <8 mg/d|
PaO2 < 60 mmHg
Pérdida de bases > 4mmol/L
Déficit de volumen > 6L

De acuerdo con la "Clasificacion de Atlanta" (3) se considera
una pancreatitis como severa cuando tiene 3 0 mas criterios de
Ranson u 8 o mas criterios del APACHE 11. Se considera que existe
falla multiorganica cuando aparecen las siguientes alteraciones:

a) Shock Presion sistélica < de 90 mmHg

16




b} Falla respiratoria PaO2 < 60 mmHg
¢) Insuficiencia renal Creatinina > 2 mg/dl previa rehidratacion
d) Sangrado digestivo mas de 500 ml. en 24 h.

JUSTIFICACION

En el Hospital General “Juan Maria de Salvatierra”, que es un
hospital de 2do. nivel de atencion, de referencia y el mas importante
en atencion en el ambito estatal, la pancreatitis aguda es una entidad
de gravedad variable que se atiende con manejo multidisciplinario.
Creemos que, con relativa frecuencia, se ingresan pacientes con
pancreatitis ~ pero, hasta el momento, desconocemos las
caracteristicas epidemioldgicas asi como del curso clinico de los
paciente y su relacion con algunas condiciones que se asocian a las
pancreatitis, tales como la diabetes, el embarazo y otras patologias.
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b) Falla respiratoria Pa02 < 60 mmHg
¢) Insuficiencia renal Creatinina > 2 mg/dl previa rehidratacion
d) Sangrado digestivo més de 500 ml. en 24 h.

JUSTIFICACION

En el Hospital General “Juan Maria de Salvatierra®, que es un
hospital de 2do. nivel de atencidn, de referencia y el mas importante
en atencidn en el ambito estatal, la pancreatitis aguda es una entidad
de gravedad variable que se atiende con manejo multidisciplinario.
Creemos que, con relativa frecuencia, se ingresan pacientes con
pancreatitis pero, hasta el momento, desconocemos las
caracteristicas epidemioldgicas asi como del curso clinico de los
paciente y su relacion con algunas condiciones que se asocian a las
pancreatitis, tales como la diabetes, el embarazo y otras patologias.
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OBJETIVO GENERAL

Conocer las caracteristicas epidemiologicas de la pancreatitis en el
Hospital “Juan Maria de Salvatierra’

Obijetivos especificos

1. Conocer las caracteristicas y el curso clinico de los pacientes
durante su estancia hospitalaria, asi como la severidad de los
casos.

2. Relacionar la pancreatitis con otras entidades clinicas,
embarazo y diabetes mellitus.

3. Analizar Resultados acerca del manejo medico y quirdrgico
de la pancreatitis, mortalidad y morbilidad.

4, Determinar las principales complicaciones de la pancreatitis
aguda.

18




MATERIAL Y METODOS

SEDE
Hospital General de segundo nivel de atencidn, “Juan Maria de
Salvatierra®, La Paz BCS.
DISENO
Estudio, transversal, descriptivo y retrospectivo.
GRUPO DE ESTUDIO

Con expedientes clinicos el periodo comprendido del afio de
1999 a junio del 2004, diagnosticados como pancreatitis de cualquier
etiologia, tipo, e independiente de edad, sexo.
CRITERIOS DE INCLUSION
Todos expedientes clasificados como pancreatitis.
CRITERIOS DE EXCLUSION

Expedientes incompletos, extraviados.

ANALISIS:

Cuestionario con las siguientes variables; Identificacién del
paciente, criterios de Ranson, tipo de pancreatitis, curso clinico,
tratamiento factores asociados y principales complicaciones. Se
analizara la informacion a través de cuadros y graficos, asi como de

frecuencias simples.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 97 expedientes de los cuales se
incluyeron para el estudio 92 que cumplieron con los criterios
establecidos. 90 correspondieron a pancreatitis aguda y 2 a
pancreatitis cronica. 5 expedientes se excluyeron por estar
incompletos. La distribucion de los pacientes por sexo fue la
siguiente: 43 (46.7%) pacientes que fueron del sexo femenino y 49
(53.2%) correspondieron al masculino (Cuadre 3.) El promedio de
edad en general fue de 43 afos, con un promedio para el sexo
femenino de 46.4 afios y rango de 9 a 90 afios, en los hombres 39.7
y rango de 17 a 85 afios con una relacion hombre: mujer
practicamente de 1:1

Se observo un aumento en el numero de casos presentados
por afio, principalmente en la segunda mitad de este estudio
(Grafico 1.)

Las principales etiologias de pancreatitis fueron las
siguientes: 51 correspondieron a origen biliar (55.4%), alcohdlica 18
(19.5%), dislipidemia 10 (10.8%) y 13 (14.1%) donde no se pudo
establecer la causa. (Cuadro 4.) La etiologia biliar fue mas frecuente

en las mujeres un total de 32 (62.7%) y 19 al sexo masculino
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(37.2%). La etiologia alcohdlica fue mayoritariamente
masculina 18 (100%)

Se evaluaron los criterios prondsticos de Ranson alingresoy a
las 48 hrs. y en la mayoria de los casos se cumplieron 2 criterios, y se
establece que el 77% correspondié a casos de pancreatitis leve y un
22% a casos de pancreatitis severa.

El tiempo de estancia intrahospitalaria fue en promedio de 8.5
dias, con una estancia minima de 2 dias y una estancia méxima de
44 dias.

De acuerdo a la severidad de la pancreatitis, se requirid
manejo en la unidad de cuidados intensivos (19 casos) con una
estancia que va de 1 a 30 dias con un promedio de 5.7 dias. 6

requirieron nutricién parenteral.

E! manejo de la pancreatitis aguda ha sido heterogéneo, del
total de pacientes estudiados, 58 (63.0%) respondieron a
tratamiento médico. Un total de 34 pacientes (36.9%) fueron
intervenidos, 28 de colecistectomia + exploracion de via biliar
durante su estancia como parte del tratamiento. 4 pacientes tuvieron
necrosectomias, 1 de origen biliar, 2 de origen alcohdlico y 1 de

origen por dislipidemia. Se realizé una laparotomia exploradora por
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abdomen agudo y se hizo diagndstico de pancreatitis aguda.
Finalmente, una cesarea urgente en | caso de pancreatitis severa por
hiperipidemia, gestacion a término y desprendimiento prematuro de

placenta, el producto sobrevivid.

Dentro de las enfermedades asociadas, se encuentra la
diabetes mellitus tipo 2 que se presento en un total de12 pacientes
(13 %.) 3 pacientes (4.3%) tuvieron relacién con embarazo y
puerperio.

Se presentaron un total de de 22 complicaciones y el
pseudoquiste pancreatico fue la mas frecuente con un total de 6
casos (6.5%), sequido del absceso residual, 4 casos (4.9%), y en
menor numero casos de pancreatitis recidivante 3, derrame pleural 3
e insuficiencia renal aguda 2.

Se presentaron un total de 4 defunciones, mortalidad de (4.3%) 3
del sexo masculino y 1 sexo femenino, de etiologia biliar 1 que se
complicd con infarto agudo del miocardio,  alcohdlica 1 por
pancreatitis severa y por dislipidemia 2 (un caso que evoluciona a
embarazé a termind, desprendimiento prematuro de placenta y
cesarea y otro que fallecié en las primeras 24 hrs. después del

ingreso con descontrol metabdlico y shock hipovolémico).
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Cuadro 3. Caracteristicas de los pacientes de acuerdo con la

Etiologia
Etiologia biliar alcohdlica dislipidemia | desconocida total
Sexo M 19 | 554 18 19.5 8 10.8 6 141 49 | 100
(%) F 32 % % 4 % 7 % | 431 %
Edad (rango) 46.1 (14-86) | 33.2(24-49) | 30.6(24-52) | 41.7(9-90) 43
Estancia (rango) 8.8 (3-44) 8.6 (3-18) 6.1 (5-9) 8.1 (2-32)
Curso Leve 41 10 6 10 67
Clinico
Severa 9 7 2 3 21
Mortalidad (%) 1(1.9) 1(5.5) 2(20) 4
Grafico 1.
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Grafico 2.
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Grafico 4. Etiologia ingresos por ano
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Cuadro 4. Comparativo de Hospitales

Variable HG. Atizapan | Hosp. C. Militar HG. La Paz

Hombre / mujer 172 172 N
Edad Promedio 42 49 43
Estancia Hosp. 8.5
Severidad Leve 59 36 69
Severa 4 48 22

Mortalidad (%) 0 % 13% 4.3%

Biliar 29 65 55.4

Alcohdlica 4 6 18.5

Etiologia Dislipidemia 6 24 10.8

% Otras 6 5
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DISCUSION:

El Benemérito Hospital General “Juan Maria de Salvatierra” es
una institucion de 2do nivel de atencién, con especialidades, de 90
camas, de referencia estatal, que atiende a la poblacién sin distincion
de nivel socioeconémico o condicion de aseguramiento, por lo que el
estudic es una muestra representativa de la poblacién en general.

Lo més notable de los resultados es el incremento en los
casos vistos cada afio, como se aprecia en el grafico1l. Como en el
afio del 2004 solo se estudiaron los primeros seis meses, para poder
comparar con los otros afios obtuvimos la tasa de casos de
pancreatitis por mil egresos la cuédl confirma la tendencia franca de
aumento de los ingresos a mas del doble de 1999 a 2004
(ver grafico 2).

El porqué del incremento de la pancreatitis, no esta bien
definido para explicar la razén de este incremento graficamos
también el nimero de casos de pancreatitis por afio y sexo (grafico 3)
y por etiologia (gréfico 4). Observamos que los incrementos son
similares tanto en hombres como en mujeres asi como en las
diversas etiologias, fuera de proporcién al incremento poblacional. El
hospital esta captando més casos de pancreatitis en las diversas
etiologias, sin que el estudio permita establecer una razon.
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En el grupo de estudio la pancreatitis afectdé a ambos sexos
por igual, con una relacion hombre mujer de 1:1. En base a la
etiologia, en la biliar fue afectado el sexo femenino en 62.7%, en
cambio en la alcohdlica fue en un 100% sexo masculino. El promedio
de edad en que se presenta con mayor frecuencia es de 43 anos, y
no varia de manera importante por etiologia. La pancreatitis aguda se
presenta en adultos jévenes. En las de origen biliar como reflejo de la
afeccion cada vez mas comun de litiasis vesicular en mujeres
jovenes. E! alcoholismo en adultos cada vez mas jovenes, problema
social explica la pancreatitis de origen alcohtlico

Las diversas etiologias observadas muestran una distribucion
similar a la que informé el Dr. Juan Mier en un anélisis epidemiologico
de la pancreatitis aguda en el Instituto Mexicano del Seguro Social (s)
De igual manera se observd predominio de pancreatitis biliar en el
Hospital Central Militar (1) pero contrasta con la que se observd en el
Hospital General de Atizapan en donde hubo un predominio de la
pancreatitis de origen alcohdlico. Esta diferencia puede tener relacién
con diferencias socioculturales de la poblacion que sirve para cada

una de las instituciones.
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La pancreatitis leve se presenté en el mayor nimero de
casos, no hubo ninguna defuncion y todas evelucionaron hacia la
mejoria, mientras que en la pancreatitis severa el nimero de casos
fue menor pero se presenté mayor mortalidad, (ver cuadro 3). Las
causas que determinan que la evolucion sea leve o severa no se han
establecido, se ha reportado que la etiologa biliar y alcohélica son las
mas frecuentes y presentan evoluciones diferentes (19). En nuestro
estudio observamos que en la de origen biliar se present6 un menor
nimero de complicaciones y la evolucion fue hacia la mejoria,
mientras que en la etiologia alcohdlica, cerca de la mitad de los
pacientes cursé hacia la forma severa, mientras que en la de origen
dislipidémico se presentd la mayor mortalidad (ver cuadro 3).

La mayoria de los pacientes que se ingresaron cumplieron
con 2 o menos criterios prondsticos de Ranson, determinando que
se clasificaran como pancreatitis leve, su estancia y manejo
respondieron favorablemente a tratamiento médico. Acerca de los
casos de pancreatitis grave, los de origen alcohdlico presentaron
cuadros  severos cerca de la mitad de los pacientes con una
defuncion, mientras que en los casos de origen dislipidémico 4 de los
6 pacientes se comportaron de forma severa, fallecieron dos de de

los casos graves en menos de 36 horas.
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La etiologia alcohdlica estd reconocida como un factor
prondstico de severidad (19). En nuestra institucion se ha tenido,
desde hace varios afios, la impresion clinica de que los casos
relacionados a dislipidemia evolucionan a etapas graves y nuestro
estudio confirma esta impresion, dato que no se informa en otras
investigaciones (19). _

Las complicaciones que se presentaron, fueron tempranas por
secuestro de liquidos y alteraciones hemodinamicas que
respondieron favorablemente a! manejo medico.

La pancreatitis aguda es una complicacién rara pero posible
durante el embarazo y en el posparto, observamos 3 casos que
consideramos que pueden tener relacién con la pancreatitis aguda y
corresponde  al 6.9% del total de mujeres, cifra parecida a la
observada por Diaz Lever (20)

. El seguimiento clinico y los estudios complementarios resuitan
vitales para un abordaje temprano y adecuado que reduce la morbi-

mortalidad materno-fetal 1g).
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CONCLUSIONES

L.os ingresos por pancreatitis aguda en el hospital “Juan Maria
de Salvatierra” muestran un aumento de mas del doble en 5 afios
tendencia que se observa tanto en hombres y mujeres como en las
diversas etiologias. Tampoco corresponde a aumento poblacionat.
Se cuentan con mejores métodos diagndsticos hoy en dia, pero aun
asi, no tenemos la idea clara que explique el dato observado.

La etiologia alcohdlica fue un factor de riesgo para la
severidad y mortalidad de la pancreatitis aguda pero los casos
asociados a dislipidemia, mostraron mayor mortalidad. En la etiologia
biiiar, la mortalidad y severidad fue menor, y su recuperacion es

completa con tratamiento quirargico del problema de origen (18)
En conclusion espero que este trabajo sea de utilidad para

establecer las caracteristicas epidemiologias, y sirva para marco de

referencia para otros estudios.
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