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RESUMEN

OBYETIVO: Conocer el nimero de casos de pancreatitis aguda que se presentan en
el Hospital Regional “ Lic Adolfo Lopez Mateos ™ , asi como el factor etioldgico
mas frecuente en estos pacientes.

DISENO: Estudio de tipo observacional, retrospectivo parcial, descriptivo,
longitudinat y abierto, en un periodo comprendido del 1 de julio de 1999 al 1 de
julio de 2000.

LUGAR: Pacienies que acudan al Hospital Regional “ Lic. Adolfo Lopez Mateos ”
del ISSSTE de la ciudad de México, D.F.

PACIENTES: Se estudiaron un total de 28 pacienies con diagndstico de
pancreatitis aguda.

MATERIAL Y METODO: Se revisaron los expedientes de 28 pacientes con
diagnostico de pancreatitis aguda, obtenidos estos de las listas de control del
servicio de apoyo mutricio del Hospital Regional “ Lic. Adolfo Lopez Mateos ™ de
ISSSTE, obteniéndose la informacion necesaria para determinar factor etiologico,
estudios de gabinete {TAC, USG de higado y via biliar ) y de laboratorio (PFH, BH,
QS5,ES, Bilirrubinas, amilasa, lipasa, gasometria arterial, lipidos, entre otros ), para
determinar si cursaban con pancreatitis aguda leve o grave. Para los casos de
pancreatitis de pacientes hospitalizados, se tomaron en cuenta los mismo criterios
va referidos.

MEDICION Y RESULTADOS: de los 28 casos de pancreatitis aguda, 10 {35.7%)
correspondieron al sexo masculino v 18 (44.2%j al sexo femenino.

De los 28 casos, 11 (39.2%) correspondieron a casos de pancreatitis grave y 17
{60.7%) a casos de pancreafitis leve, clasificadas de esta manera por eriterios
previamente establecidos.

Las complicaciones pancreiticas se presentaron en 5 pacientes (18.5%)
comrespondiendo estas a pseudoquiste (7.4%), quiste (7.4%), necrosis (3.7%) v
ningn paciente desarrolld absceso. Entre las complicaciones no pancredticas, 5
pacientes presentaron infeccidn de vias respiratorias (17.8%), 2 pacientes derrame
pleural (7.1%0), 1 paciente insuficiencia renal aguda, 6 pacientes infeccién de vias
urinarias (21.4%), 2 sangrado de tubo digestive alto (7 1%), 1 paciente diabetes
mellitus secundaria (3.5%) y 1 paciente cardiopatia isquémica (3.5%). La
mortalidad encontrada global fite de un caso (3.5%).

CONCLUSIONES: la causa mas frecuente de pancreatitis aguda en el Hospital
regional “ Lic. Adolfo Lopez Mateos ™ del ISSSTE es la de origen biliar, v €l
porcentaje de pancreatitis graves es mayor a la reportada en la literatura. Asi mismo,
la mortalided fue muy inferior 2 la reportada en la bibliografia, a pesar de gie se
encontrd un mayor numero de casos de pancreatitis aguda grave.

PALABRAS CLAVES: Pancreatitis aguda leve, pancreatitis aguda grave, factor
etioldgico, 1



SUMMARY
OBJETIV. To know the number of cases of pancreatitis acute that are presented in

the Regional Hospital “ Atty, Adolfo Lopez Mateos ” of the ISSSTE, as well as the factor
etiology more frequent in these patients.

DESIGN. Study of observational type, retrospective partial, descriptive,

longitudinal and open, in a period understood of the 1 of july of 1999 to the 1 of july of
2000

PLACE: Patients that they attend to the Regional Hospital “ Atty. Adolfo Léopez
Mateos ” of the ISSSTE of the city of México, D.F.

PATIENT: They were studied a total of 28 patient with diagnostic of pancreatitis
acute.

MATERIAL AND METHOD: They were checked the files of 28 patients with
diagnostic of pancreatitis acute, obtained these from the lists from control of the service
from support Nutrition of the Regional Hopsital Atty, Adolfo Lopez Mateos ™ of-
ISSSTE, it being obtained the necessary information to determine factor etiology, cabinet
studies (CT, ultrasound of liver and route biliary ) and of laboratory (liver function test,
blood test, blood level of glucose, creatinine and urea; electrolyte test, bilirrubin, amylase,
lipase, arterial blood gases, lipids, between other ), to determine if study with pancreatitis

acute mild or serious. For the cases of pancreatitis of hospitalized patients, were taken into
account the same already referred criteria.

MEASUREMENT AND RESULTS: Of 28 cases of pancreatitis acute, 10 (35.7%)
corresponded to the masculine sex and 18 (44.2%) to the feminine sex.

Of 28 cases, 11 (39.2%) corresponded to cases of pancreatitis serious and 17
(60.7%) to cases of pancreatitis mild, classified in this way by previously established
criteria.

The pancreatic complications were presented in S patients (18.5%) corresponding
these to pseudocyst (7.4%), cyst (7.4%), necrosis (3.7%) and no patient developed abscess.
Between the not pancreatic complications, 5 patients presented respiratory tract infection
(17.8%), 2 patients with pleural effusion (7.1%), 1 patient acute renal insufficiency, 6
patient urinary process infection (21.4%), 2 bled of high digestive pipe (7.1%), 1 patient

diabetes mellitus secondary (3.5%) and 1 patient heart discase (3.5%). The global found
mortality was of a case (3.5%).

CONCLUSIONS: The cause most frequent of pancreatitis acute in the Regional
Hospital “ Atty. Adolfo Lopez Mateos ™ of the ISSSTE is that of the origen biliary, and the
percentage of pancreatifis serious is greater to the reported in the Iiterature. Also, the
mortality was very inferior to the reported in the bibliography, in spite of the fact that was
found a greater number of cases of pancreatitis acute serious.

KEY WORDS: Mild pancreatitis, serious pancreatitis, factor etiology.
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INTRODUCCION

DEFINICION

La pancreatitis agnda puede definirse como una inflamacion sibita, desarroflada
sobre una glandula pancreitica previamente sana, que suele seguirse, si el enfermo
sobrevive, de una curacién sin secuelas (1) Sin embargo, uma quinta parte de estos
pacientes desarrollard un cuadro severo que puede ser fatal (2).

EPIDEMIOLOGIA.

Se considera gue en los casos graves de pancreatitis, la mortalidad en estos
pacientes es cercana al 30% (2)

La incidencia de esta enfermedad varia segin los criterios disgndsticos utilizados y
las dreas geogréficas estudiadas. Segin algunos trabajos prospectivos, es de 281 casos x 10
babitantes/afio en Dinamarca, 195 casos x 10 habitantes/afio en el Reino Unido y de 383
casos x 10 habitantes /afio en Espafia (1).

Su prevalencia no ha podido relacionarse con la razarasgos constitucionales u
ocupacién laboral. Sin embargo se ha observado una maxima incidencia entre la cuarta y la
sexta década de la vida. Asi mismo, se ha documentado en el sexo femenino, la secundaria
a enfermedad biliar, y en el hombre la secundaria a ingesta de alcohol (2).

ETIOLOGIA

En cuanto a su etiologia, como ya se ha mencionado anteriormente, hay causas
relacionadas con el sexo; sin embargo hay cuadros de pancreatitis en las cuales no se puede
precisar la causa, catalogandose estas como idiopaticas, correpondiendo estas al 30%
aproximadamente de los cuadros de pancreatitis (2).

La frecuencia de pancreatitis idiopatica se ha reducide de manera importante al
encontrarse otras causas con nuevos métodos diagndsticos. Para poder catalogar a una
pancreatitis como idiopética se requieren elimar las siguientes causas:

1.- que no haya historia de alcoholismo.

2.~ que no haya calculos biliares

3.- que no haya trastornos metabolicos como hipertrigliceridemia,
hipercalcemia,

4.-  que no haya historia familiar del trastormo

5.~ que no haya antecedentes de farmacos que puedan causar pancreatitis.
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Aun cuando se ha realizado una TAC de pancreas, y todo resulta negativo, no puede
catalogarse el trastorno como idiopético. La CPRE, ha permitido identificar la causa de 30 a
80% de los casos considerados como idiopaticos al demostrar: pancreatitis biliar
subrepticia, microcristales biliares, disfuncién del esfinter de Oddi (presién mayor de 40
mmkEig), pancreas dividide (la malformacién mas comin del pancreas que puede ocasionar
de 7 a 50% de los casos, pancreatitis crénica con brotes de agudizacion, otras { tamores
pancreaticos, estenosis, coledococeles }.

Existen ofras causas de pancreatitis, ademas de Ia biliar y la acohélica, como son
ias:

* Metabélicas. hipercalcemia, hipertrigliceridemia, uremia,
* Medicamentosas:comprobados: azatioprina, mercapturina, asparaginasa,
pentamiding, didanosina,
+probable asociacién: acido  valproico, furosemide,
hidroclorotiazida, sulfonamidas, tetraciclinas, estrégenos, sulfasalazina, sobredosis de
paracetamol, ergotaming, ’
+Posible asociacion: esteroides, ciclosporina, metronidazol,
eritromicina, piroxicam, cimetidina, metazolona, metildopa, 5 acido aminosalicilico.
* Inmunclogicas: LES, vasculitis (otras )
* Infecciosas:
* VYirus ECHO: Parasitosis, Coxsackie B, Micoplasma, Hepatitis B.
* VIH
* Otras. traumaticas, hereditarias, por toxinas, hipotermia, deficiencia
proteinica, vasculopatias (3).

Cebe mencionar que los pacientes obesos presentan con mayor frecuencia
complicaciones sistémicas, como son insufiencia respiratoria, cuadros mis graves de
pancreatitis y mayor mortalidad asociada a necrosis pancreatica estéril {2).

FISIOPATOLOGIA

Una de las teorias patogénicas es la de la autodigestién, segin la cual la pancreatitis
se produce cuando fas enzimas proteoliticas (por e¢jemplo,  tripsinogéno,
quimotropsinogeno, proelastasa y fosfolipasa A ) se activan en el pincreas en vez de en la
luz intestinal. Se cree que diversos factores {por ejemplo endotoxinas, exotoxinas,
infecciones virales, isquemia, anoxia y traumatismo directo ) activan estas proenzimas,

Estas enzimas, no sélo digieren tejidos pancredticos y peripancredtticos, sino
también activan a otras enzimas, como la elastasa y la fosfolipasa. Estas enzimas activadas,
digieren las membranas celulares y ocasionan proteolisis, edema, hemorragia intersticial,

lesion vascular, necrosis por coagulacion, necrosis grasa, y necrosis celular
parenquimatosa.
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Otra teoria, fa via comun, la cual se basa en la existencia de una via comin para las
secreciones pancredticas y para la bilis, permite el reflujo de bilis por el conducto
pancreatico, lo cual produce la activacion de las enzimas del pancreas.

Una tercera teoria, sostiene que la obstruccion y la hipersecrecion son cruciales para
el desarrollo de pancreatitis. Sin embargo la obstruccion del conducto pancredtico principal
produce edema del pancreas, pero no pancreatitis.

Se menciona una hipbtesis reciente, para explicar la activacion de los cimdgenos en
el interior del pancreas, mantiene que estos son activados por las hidrolasas lisosémicas en
la propia céula acinar pancreatica.

Actualmente se cree que la isquemia y la hipoperfusion por si mismas pueden
activar al tripsindgeno y producir lesion pancreatica (4)

La pancreaiitis aguda, se caracteriza por el desarrolic de un sindrome de respuesta
inflamatoria sitémica que se acompafia de la liberacion de diversos mediadores de
inflamacion y de reactantes de fase aguda. En general, durante una respuesta inflamatoria
ocurrida en procesos agudos, el higado participaodificando la sintesis proteica,
disminuyendo la produccion de albimina e incremeniando los reactantes de fase aguda,
como fibrindgeno, antiproteasas, complemento, ferritina, haptoglobina v proteina C
reactiva,

Se sabe que durante las fases inicales de una pancreatitis aguda se desencadena un
proceso inflamatorio local, produciende un dafio téxico directo a la célula acinar, Bl
proceso de destruccidn tisular (histica ) y autodigestion estinmla el reclutamiento de
linfocitos y macrofagos, los cuales inician la produccién de interleacinas (IL) v con ello la
cascada inflamatoria de la pancreatitis aguda

Existe una produccién de citocinas, siendo estimulada por la presencia de
endotoxina (lipopolisacarido, LPS ). Entre estas citocinas, figura el factor de necrosis
tumoral alfa, que es quien inicia la cascada inflamatoria, y tiene participacion
preponderante en el desarrollo de la deficiencia orgénica en pacientes con sepsis o
pancreatitis aguda Asi mismo, hay participacion de Interleucina 1 (IL-1) que junto con el
factor de necrosis tumoral alfa, son iniciadores de la casacada inflamatoria. También
particpan IL-6, IL-8, siendo esta Oltima producida por factor de necrosis tumoral alfa.

También hay produccion de IL-10. Los reactantes de fase aguda, como la proteina C
reactiva, considerada un marcador de inflamacion para diversos cuadros clinicos (2).

ANATOMIA PATOLOGICA
Existen dos tipos anatomopatoldgicos de pancreatitis: la edematosa o intersticial y ia
pancreatitis necrohemorragica. Por regla general, la edematosa, suele ser benigna, aunque
en aigunas ocasiones puede progresar a una pancreatitis necrohemorragica (5).
5



CUADRO CLINICO

Los sintomas que hacen sospechar el diagndstico de una pancreatitis aguda son
variados, pero algunos de eflos son caracteristicos y de aparicion frecuente.

Principalmente, figura el dolor, que suele presentarse desde el inicio del proceso, en
general relacionado con ingesta previa importanie de comida o alcohol, earacterizandose
este por la adopcion de una postura antislgica, con el tronco sobre las piernas. Este sintoma
se presenta en 85-100% de los casos.

También suele haber naiisea y vémito (54-92%), distensién abdominal,

acompafiada de ileo ( 50%), fiebre (12-27%), choque (12%), frecuentemente observada en
la pancreatitis necrohemorragica.

La exploracion fisica, revela taquicardia, aspecto de gravedad, y en ocasiones
hipotension, asi como también dolor a la palpacién abdominal y ascitis (10% } de los casos

Lz aparicién de un color azulado periumbilical (signo de Cuilen) o en ios flancos
(signo de Tumer ) es poco frecuente, pero su presencia indica mal prondstico, ya que
representa la infiltracién sanguinea del epiplon menor y del ligamento redondo o del
retroperitoneo en las pancreatitis necrohemorragicas. En algunas ocasiones pueden aparecer
lesiones cutaneas, correspondientes a la esteatosis de la grasa subcutdnea. Puede
encontrarse derrame pleural, generalmente izquierdo, y en el que deben determinarse cifras
de amilasa y lipasa (1).

También se encuentran algunos puntos pancreaticos, como son el Desjardins,
Chauffard y Rivet, Orlowki v el punto doloroso pancreatico de mallet-Guy. Asi mismo,
existen otros signos, como son ¢l de Gobiet.

DATOS DE LABORATORIO Y PRUEBAS DIAGNOSTICAS
Los examenes basicos de laboratorio suelen alterarse con frecuencia, y aunque poco

especificos, pueden ayudar en diagnéstico y en la valoracion de la gravedad del episodio Es
frecuente, hallar cifras

elevadas de leucocitos, con aparacion de formas jovenes en sangre periférica. El
hematécrito suele estar incrementado, como respuesta a cierto grado de deshidratacion,

Puede detectarse cifras de hiperglucemia, hasta en 50% de los Casos, COmo
respuesta una elevada secrecion de glucigon,

La hiperbilirrubinemia, con transaminasas clevadas, fosfatasa alcalina vy
gammagiutamil transpeptidasa no son en absoluto excepcionales y apovan el origen biliar
del proceso. También suele haber cierta hipertrigliceridemia, y los nieveles de amilasa
sérica en estos pacientes a menudo son falsamente normales.

Suele encontrarse tratosmos hidroelectroliticos, entre los que destacan la
hipocalcemia, cuya causa no esta bien establecida, sin embargo, se menciona que existe una
cierta saponificacion intraperitoneal del calcio,
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Aproximadamente un 25% de los pacientes presenta hipoxemia (PaO2 < 60mmHg),
v en el EK( suelen haber alteraciones del segmento STy enlaonda T (4)

El diagndstico de pancreatitis, por medio de enzimas pancreiticas en plasma, orina
u otros liquidos organicos, apoya fuertemente la existencia de lesién pancreatica.

La enzima m4s utilizada clasicamente es la amilasa, cuya elevacién 2-3 veces por
encima de su valor normal, apoya fuertemente el diagnostico de pancreatitis. Se consideran
valores normales de 40- 180 UL No obstante, esta enzima se origina ademds del pincreas,
en trompas de falopio, ovarios, glandulas salivales, intestino, pulmén, prostata e higado.

Otra determinacion que se ha utilizado es la  de amilasa en orina, mediante el
empleo de aclaramientc amilasa/creatinina, observandose que un valor superior al 6%
apoyva el diagndstico de pancreatitis. Sin embargo estos incrementos de amilasa, pueden
encontrarse en otras patclogias, lo que ha hecho que se pierda credibilidad en el
aclaramiento de amilasa/creatinina.

La determinacion de iscenzimas de la amilasa: isoamilasa P, la cual se produce
tnicamente en el pancreas, mientras que la isoamilasa S se produce en los 6rganos restantes
que generan esta enzima. Asi mismo, hay tres subtipos de isoamilasa P (P1, P2, P3) yla § (
51,82 ,83, ).De todas estas, 1a fraccién P3, es la que aparece en foma constante en todas los
casos de pancreatitis agudas.

Otra enzima que suele determinarse en la pancreatitis aguda, es la lipasa, originada
en el pancreas, pero también producida en el instestino, faringe, rifibn y bazo. La
cuantificacion de amifasa y lipasa aumenta el valor diagndstico a 92-96%.

Recientemente, con la introduccion de técnicas de radioinmunoanalisis para la
determinacion de tripsina y elastasa sérica, enzimas que solo se originan en el pincreas, se
ha mejorado el diagndstico de la pancreatitis aguda y son de gran utilidad en los casos de
pacientes con hiperamilasemia de origen no pancreatico.

La determinacion de metemalbmina en sangre o en liquido ascitis se ha empleado
para diferenciar la pancreatitis agudas necrohemorragicas de las no hemorragicas.

En cuanto a las técnicas de imagén, se basa en la radiologia directa de abdomen v de
torax, USG, TAC de abdomen, y en ocasiones estudio baritado del tubo digestivo y la
CPRE.

En Ia radiografia de torax, debe buscarse “ asas centinelas ”, por presencia de ileo
difuso.

La ultrasonografia, proparciona una gran informacién en cuanto al posible origen
litidsico de la pancreatitis aguda.

La tomografia axial computarizada, proporciona datos sobre la configuracion de la
glandula y la existencia y la progresion de ios exudados, esto permite establecer diferentes
categorias de gravedad (2).



Gravedad de la pancreatitis aguda en virtud de los hallazgos tomograficos

BALTHAZAR
Grado A péancreas normal
Grado B aumento difuso o focal del tamatio de la glandula
Grado C anomalias intrinsecas del pancreas, asociadas a cambios
inflamatorios del tejido peripancreatico.
Grado D presencia de una coleccion liquida mal definida.
Grado E prsencia de 2 colecciones liquidas o mas, Incluye la presencia
de gas en el pancreas o en la zona adyacente (2).

La colangiopancieatografia retrograda endoscopica (CPRE), consiste en la
visualizacion del &mpula de Vater, se cinula el colédoco o el conducto pancreatico, y se
inyecta el material de contraste, pudiendose hacer un estudio manométrico del area
esfinteriana. El indice de complicaciones asciende a 3% v 12 mortalidad 2 0.1 2 02 %. Las
complicaciones estan en relacién directa con la pericia y Ia experiencia del operador y con
la presencia de una eafermedad pancreatica o biliar de fondo,

La colangitis es la causa de muerte més comdn vy la segunda complicacion més
frecuente, con bacteremia en 0-14% de los casos.

La amilasa sérica aumenta y la pancreatitis aguda es la complicacion mas comin
Sobreviene despiies de la canulacién e inyeccion pancreatica, por lo general en los que
tienen pancreatopatia previa El pseudoquiste pancreatico es una contraindicacion absoluta
de CPRE.

Las indicaciones para CPRE, son pacientes con sindrome ictérico, para diagnéstico
de la calculos en la vesicula biliar v colédoco; también se puede hacer desplies de cirugia
biliar para investigar sintomas poscolecistectomia benignos, para diagnosticar una
pancreatopatia, sobre todo en quicnes tienen problemas hepatobiliares concomitantes, como
pancreatitis alcohélica con obstruccion biliar,

En los casos en los que es necesario realizar una CPRE por sospecha de pancreatitis
biliar, esta se debe realizar en las primeras 48 hrs (6 ).

CLASIFICACION

La clasificacion de Atlanta para Ia pancreatitis aguda, se divide en leve y grave. En
el 75% de los casos la inflamacion esta confinada al pancreas, con disfuncidén organica, la
evolucion clinica por fo general no es complicada, y los pacientes se recuperan sin mayor
problema y con trastornos minimos de la funcién glandular. Se considera pancreatitis leve,
si tiene menos de 8 puntos de APACHE 11, dos puntos o menos de los criterios de Ranson,
6 dos puntos o menos de criterios de Glasgow a los 48 puntos.

La pancreatitis grave se considera, es la que se acompafia de insufiencia organica o
complicaciones locales, como necrosis, absceso o pseudoquiste y se considera con 8 puntos

en la escala de APACHE 11, tres més o criterios de Ranson o tres o mas criterios de
Glasgow. g



La necrosis pancredtica se caracteriza por areas difusas o focales de parénquima
panicreatico no viable, acompafiadas a menudo de necrosis grasa peripancreética, Estos
pacientes cursan de manera tipica con pancreatitis aguda grave y con puntuaciones altas de
APACHE II La densidad de estas zonas de necrosis en la TAC, no execede de 50 a 150
Unidades Hounsfield, observandose alteraciones de microcirculacion pancredtica,
hipoperfusion y necrosis. Se consideran candidatos a drenaje de estas colecciones vy
realizacidn de cultivos, aquellas que miden mds de 3cms, o afectan a mas del 30% de la
glandula Esta necrosis suele aparecer entre 48 y 72 hrs depiles de haberse iniciado los
sintomas. La infeccién de esta zona necrética puede ocurrir en las dos primeras semanas
siguientes al inicio de la pancreatitis

Muy al principio de la pancreatitis aguda ocurren colecciones agudas de liguido en
el pancreas o a su alrededor, cuya incidencia oscila entre 30 y 50%. Etas colecciones,
carecen de manera tipica de pared Mas de la mitad se resuelven de manera espontinea en
plazo de dos a ires meses. Los restantes evolucionaran a la formacién de pseudoquistes
agudos o convertirse en abscesos pancredticos (2).

Los pseudoquistes pancredticos, son acumulaciones de tejido, detritus, enzimas
pancreaticas y sangre que se forman en el plazo de 1 a 4 semanas despiies del cuadro de
pancreatitis y aparecen en el 15% de los pacientes. A diferencia de los verdaderos quistes,
los pseudoquistes carecen de revestimiento epitelial v las paredes estan compuestas de
tejido necrdtico, tejido de granulacion vy tejido fibroso. Los pseudoquistes estan precedidos
de una pancreatitis aguda en el 90% de los casos v en 10% de los pacientes con pancreatitis
de origen traumatico. 85% de los pseudoquistes se localizan en cuerpo o la cola del
pancreas y el 15% en la cabeza. Debe considerarse el dranaje en los que son mayores de 5
cm y que persisten mas de 6 semanas (4)

El absceso pancreético, otra complicacion de la pancreatitis, se define como un
curmuto bien circunscrito de material purulento en proximidad estrecha con el pincreas y
suele aparecer a las cuatro ¢ més semanas de inicio del cuadre La presencia de pus vy
cultivo positivo a bacterias u hongos con poco o ningin tejido necrético, hace la diferencia
entre el absceso y ia necrosis infectada. EI drenaje de estos abscesos puede ser por drenaje
percutaneo o por cirugia (2)
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MATERIAL Y METODO

Lz presente investigacion, es de tipo observacional, prospectiva parcial, descriptiva,
longitudinal v abierta

Se estudiaron pacientes, derechohabientes del Instituto de Seguridad y Servicios
Sociales para los Trabajadores del Estado (ISSSTE), que acudieron al Hospital Regional “
Lic Adolfo Lépez Mateos ”, en un periodo comprendido del 1 de julio de 1999 al 1 de julic
de 2000, con diagnéstico de pancreatitis aguda, confirmado por clinica, paraclinicos (
determinacién de amilasa y lipasa, proteina C reactiva, biometria hematica complieta con
recuento diferencial de globulos blancos, determinacion de creatining Jurea, giucosa, asi
como determinacion de potasio, sodio, calcio sérico, y pruebas de funcion hepatica
completa, como son TGO, TGP, DHL, bilirrubinas ¥ proteinas séricas, asi como colesterol
y TG ), ulirasonografia de higado y via biljar y tomografia axial computada de abdomen-
(simple y en caso de ser necesatio, contrastada ),

Se revisaron expedientes de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda,
obtenidos estos de la lista de interconsultas al servicio de Apoyo Nutricio y Metabélico del
Hospital Regional Lic. Adolfo Lépez Mateos. Se revisaron expedientes de pacientes en los
meses de julio a diciembre de 1999. Posteriormente, se capturaron a los pacientes del mes
de enero de 2000 al 1 de julio de 2000, revisando todos los ingresos con diagnostico de
pancreatitis aguda en el servicio de Urgencias Adultos.

Se incluyeren todos los pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda vy se

excluyeron pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda que no hayan presentado esta
en el periodo establecido para el estudio.

Para evaluar el grado de pancreatitis, se considers como leve a los pacientes que
tuvieron menos de 8 puntos en la clasificacién de APACHE IT; dos o menos criterios de
Ranson { alcoholica o biliar ), & dos o menos criterios de Glasgow a las 48 hrs. La
pancreatitis grave O severa se consideré con mis de 3 puntos de APACHE II, tres ¢ mas
criterios de Ranson o tres o mas puntos de la escala de Glasgow.

La informacién, se recabd en uma hoja de recoleccion de datos previamente

establecida. Asi mismo, también se incluyé peso y talla ¢ indice de masa corporal,

antecedentes quirirgicos, traumaticos recientes, ingesta de farmacos ( se anexa hoja de
recoleccién de datos ).

El anélisis estadistico, se realiz¢ mediante porcentajes
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RESULTADOS

Se revisaron 28 expedientes de pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda,
obtenidos estos de la lista de interconsultas realizadas al servicio de Apoyo Nutricio y
Metabalico del Hospital regional * Lic. Adotfo Lopez Mateos ™ en ef periodo comprendido
del 1 de julic de 1999 al 1 de julio de 2000.

De los 28 casos de pancreatitis aguda, 10 (35 7%) correspondieron al sexo
masculino y 18 (44.2%) al sexo femenino (Fig. 1),

11 de los casos (39.2%) comrespondieron a casos de pancreatitis grave y 17 (60 7%)
a casos de pancreatitis leve, clasificadas de esta manera por los criterios previamente
estableidos (fig. 2)

En cuanto a la eticlogia, no hubo ningtin caso de pancreatitis de origen alcohdlico,
por firmacos o de origen autoinmune. 19 casos {67.8%) correspondieron a origen biliar, de
origen idiopético 5 casos (17.8%), por dislipidemia 2 casos (7.1%), otras (post CPRE) 1
caso (3.5%) y necrdticohemorragica (tabla 1)

En relacién a obesidad en mieres con pancreatitis aguda, 7 pacientes (38.85) no
presentaron obesidad, 6 pacienies (33.3%) con cbesidad leve cursaron con pancreatitis, 4
pacientes (22.2%}) con obesidad moderada cursaron con pancreatitis y una paciente (5.5%)
con cbesidad morbida cursd con pancreatitis aguda (fig. 4).

En relacion al sexo masculine y obesidad con pancreatitis aguda, todos los pacientes
que cursaron con pancreatitis aguda, presentaron algiin grado de obesidad, 6 pacientes
(60%) con leve cursaron con pancreatitis aguda, ningin paciente presentd obesidad
moderada o morbida y pancreatitis aguda (fig. 5)

En cuanto a la relacion entre obesidad y severidad de la pancreatitis aguda, todos los
paientes presentaron algin grado de obesidad, siendo 8 (72.7%) a casos de obesidad leve, 2
(18.1%) a casos de obsidad moderada y 1 (9%) a casos de obesidad mérbida (fig. 6).

La relacion entre obesidad y complicaciones pancreticas, 3 pacientes (27%)
presentaron estas (tabla 2),
La mortalidad de los 28 casos de pancreatitis aguda, fue de 1 caso (3.5%) (fig. 8).
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Las complicaciones pancresticas se presentaron en 5 pacientes (18.5%)
correspondiendo estas a pseudoquiste (7 4%), quiste (7.4%), necrosis {3.7%) y ningin
pactente formo absceso (fig. 9).

Entre las complicaciones no pancreticas, 5 pacientes presentaron infeccién de vias
respiratorias bajas (17.8%), 2 pacientes derrame pleural (7.1%), 1 paciente insuficiencia
renal aguda, 6 infeccion de vias urinarias (21.4%), 2 sangrado de tubo digestivo alto

{7.1%), 1 paciente diabetes mellitus secundaria (3.5%) y un paciente cardiopatia isquémica
{3.5%}) (tabla 3).
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DISCUSION

No existe unanimidad con respecto al predominio de pancreatitis aguda sobre un
3eX0 U oto (2). sin embargo en el presente eswdio, obsetvamos que la mayor incidencia
decuadros de pancreatitis aguda fie en el sexo femenino. Se menciona que la causa mas
frecuente de pancreatitis aguda en las mitjeres, es el origen bilira y en el sexo masculino, la
ingesta de alcohol.

Segin reportes de la literatura a los casos de pancreatitis leve corresponde un 75-
80% de los casos y a las graves el 20-25% (1). El presente estudio reporté que un 39.2% de
los casos de pancreatitis aguda se clasificaron como graves y un 60.7% de los casos se
clasificaron como leves, lo que nos demuestra que el porcentaje de casos de pancreatitis
grave es mayor en los paclentes con pancreatitis aguda que se presentan en nuestro
Hopsital.

Se menciona en la bibliografia, que un 10-30% de los casos de pancreatitis aguda no
s¢ puede precisar la causa (1), demostrandose al realizar una CPRE que un 30-80% de los
casos considerados como idiopéticos, tendran alguna causa identificable, posterior a la
realizacion de una CPRE El presente estudio no encontré origen alcohdlico, autoinmune o
por ingesta de firmacos.

Se ha mdemostrado que los pacientes obesos presentan cuadros mas graves de
pancreatitis aguda y mayor mortafidad asociada a necrosis pancredtica estéril {1). B
presente estudio demostré que el 61 % de las mujeres con pancreatitis aguda (11 pacientes )
presentd algin grado de obesidad. Asi mismo, el 60% de los hombres con pancreatitis
aguda (6 pacientes) present6 alglin grado de obesidad. Cabe mencionar que de los 11 casos
de pancreatitis grave, todos los pacientes presentaron algan grado de obesidad.

De los 5 pacientes que presentaron complicaciones pancreaticas, tres de ellos (60%;)
cursaron ¢on algin grado de obesidad.

Con respecto a la mortalidad, semenciona que es de entre 13-15% y de hasta un
50% cuando es necréticohemorrégica o cuando presenta complicaciones. La mortalidad
encontrada en el presente estudio fire de 3.5% (1 caso ), observando una mortalidad menor
a la reportadaen la bibliografia.

Entre las complicaciones pancreaticas, emn general se menciona que aparecen en yn
5% de los casos de pancreatitis, pudiendo variar esta (2). El presente estudio reporié un
17.7% ( 5 casos ), comespondiendo 2 casos a quiste pancreatico, 2 a pseudoquiste, 1 caso de
pancreaiifis necroticohemorragica.
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CONCLUSIONES

1.- Los casos de pancreatitis de pancreatitis aguda fueron mas frecuentes en el sexo
femenino, correspondiendo el 44 2%

2.- Los casos de pancreatitis aguda grave, son ligeremante mayores en el hospital
regional “Lic. Adolfo Lopez Mateos ™ a los reportados en la bibliografia.

3.- No se reportaron casos de pancreatitis aguda de origen alcohélica.

4.- Bl factor etiologico mas frecuente en los casos de pancreatitis estudiados fue el
origen biliar.

5.- A los casos de pancreatitis idiopatica, correpondié un 17.8%. Ning(n paciente
con diagndstico de pancreatitis idiopatica se le realizd CPRE .

6.- La mortalidad de los pacientes con pancreatitis aguda fue de 3.5% { 1 caso ).

7.-  Se demostré una relacion enire la obesidad y los casos de pancreatitis aguda
grave, pues todos los pacientes con esta ultima, cursaron con algln grado de obesidad.

8.-  Las complicaciones pancreaticas de la pancreaticas, fueron de 17.7%, muy por
arriba de lo reportado en la literatura.
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FIG. 1. NUMERO DE CASOS DE PANCREATITIS AGUDA POR SEXO, EN EL
HOSPITAL REGIONAL “ LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS ” DEL ISSSTE, EN UN
PERIODO COMPRENDIDO DE 1 DE JULIO DE 1999 AL 1 DE JULIO DE 2000,
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FIG.2 NUMERO DE CASOS DE PANCREATITIS AGUDA
DE ACUERDO A LA SEVERIDAD DE ESTA, EN PACIENTES
DEL HOSPITAL REGIONAL “LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS”
DEL ISSSTE, EN UN PERIODO COMPRENDIDO DEL 1 DE
JULIO DE 1999 A 1 DE JULIO DE 2000.
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FIG. 4 INDICE DE MASA CORPORAL EN MUJERES CON
PANCREATITIS AGUDA EN EL HOSPITAL REGIONAL “LIC. ADOLFO
LOPEZ MATEOS” EN UN PERIODO COMPRENDIDO DEL 1 DE
JULIO DE 1999 AL 1 DEJULIO DE 2000.



120

100
100
” 2 normal
H leve
60 moderada
B moérbida
40 B total

FIG. 5 INDICE DE MASA CORPORAL EN HOMBRES CON PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL REGIONAL “LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS ”
DEL ISSSTEEN UN PERIODO COMPRENDIDO DEL 1 DE JULIO DE 1999
AL 1 DE JULIO DE 2000,
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FIG. 6 RELACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORALY SEVERIDAD
DE LA PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES DEL HOSPITAL REG. “ LIC.
ADOLFO LOPEZ MATEOS” DEL ISSSTE, EN UN PERIODO COMPRENDIDO

DEL 1 DE JULIO DE 1999 AL 1 DE JULIO DE 2000.
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FIG. 8 DEFUNCIONES POR PANCREATITIS AGUDA EN EL HOSPITAL
REG. “ LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS ” DEL ISSSTE EN UN PERIODO
COMPRENDIDO DEL 1 DE JULIO DE 1999 AL 1 DE JULIO DE 2000.
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FIG.9 COMPLICACIONES PANCREATICAS DE LA PANCREATITIS
AGUDA EN EL HOSPITAL REG. “ LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS” DEL
ISSSTE EN UN PERIODO COMPRENDIDO DEL 1 DE JULIO DE 1999
AL 1 DE JULIO DE 20000.



TABLA 1 FACTORES ETIQOLOGICOS DE PANCREATITIS AGUDA EN PACIENTES
DEL HOSPITAL REG. “ LIC. ABOLFO LOPEZ MATEOS " DEL ISSSTE, EN UN
PERIODO COMPRENDIDO DEL 1 DE JULIG DE 1999 AL 1 DE JULIO DE 2000,

FACTOR ETIOLOGICO NUMERO %o
e P S —
ALCOHOLICA __0 0
BILJAR L 19 67.8
FARMACOS 0 [}
| mioeamca ; ns |
] AUTO]NMUNE__ | —_—__0_____ _“"__0 ______
JE— e w
N ECROTICOHEI;IORRAGICA 1 B 3.5
omsoosery | 1 ] s
TOTAL 28 100%
e
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TABLA 2 RELACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL Y COMPLICACIONES
PANCREATICAS EN LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA DEL HOSPITAL
REG. “ LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS ” DEL ISSSTE, EN UN PERIODO
COMPRENDIDG DEL 1 DE JULIO BE 1999 AL 1 DE JULIG DE 2000,

mcC QUISTE| PSEUDOQUISTE [[ABSCESO|NECROSIS| NINGUNA
LEVE 1 2 5
MODERADA 2
MORBIDA 1
=====:=:Lﬁ=
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TABLA 3 COMPLICACIONES NO PANCREATICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA
EN PACIENTES DEL HOSPITAL REG. “LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS * DEL ISSSTE,
EN UN PERIOBO COMPRENDIDO DEL 1 DE JULIO DE 1999 AL 1 DE JULIO DE 2000,

e e ——————————————
NUMERO %

IVRB 5 17.8
BERRAME PLEURAL 2 71

IRA 1 3.5

wU 6 214
STDA 2z 7.1

DM 1 3.5
CARDIOPATIA 1 3.5
IBQUEMICA

e e — ————— . ——————|
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