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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se define como el proceso inflamatorio agudo
del pancreas *; algunos autores recalcan su caracter no infeccioso.
Esta inflamacién abarca un espectro que puede ir desde un edema
microscopico intersticial y necrosis grasa del parénguima
pancreatico hasta hemorragia®. Ademas, es distintivo que la
pancreatitis aguda puede involucrar otros tejidos regionales o
sistemas remotos al pancreas.

Una caracteristica importante es la naturaleza reversible de la
pancreatitis aguda. Esta fue sefalada desde el consenso de
Marsella de 1963 *'*. En el mismo se recalco que en la pancreatitis
aguda los cambios anatémicos y funcionales del pancreas deben de
desaparecer una vez resuelto el proceso inflamatorio. En caso de
persistir los mismos se hablara de pancreatitis cronica, una entidad
diferente.

Sin embargo, la distincion entre pancreatitis aguda y crénica
no siempre es facil. Se han descrito varias entidades que parecen
figurar en puntos intermedios, tales como las pancreatitis agudas
recurrentes > ® o bien los casos de pancreatitis aguda que se dan en
el contexto de una pancreatitis cronica.

De forma practica, nosotros caracterizamos la pancreatitis
cronica como el proceso de larga evolucién, sin cuadros de
agudizacion y acomparfiado de cambios funcionales %. Aunque estos
pacientes generalmente cursan con dolor cronico, este por lo
regular no es lo que hace que el paciente solicite atencion de
urgencia. En caso de que esto ocurra procuramos descartar la

manifestacion aguda



de la pancreatitis. El diagnostico de certeza de la pancreatitis

crénica es histolégico ?

aunque puede ser sugerido por cambios
anatdbmicos como irregularidad en el sistema de conductos
pancreaticos valorada por pancreatografia  endoscopica,
calcificaciones en los mismos y las alteraciones funcionales .
Tipicamente estos pacientes cursan con algun tipo de intolerancia a
la glucosa, siendo este dato mas frecuente que la incapacidad de

absorber las grasas ingeridas



EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia mundial de la pancreatitis aguda es muy
variable; se ha reportado una incidencia de 380 casos por millon de
habitantes por afio ®. El rango abarca desde 800 en los Estados
Unidos ? , hasta 120 casos por millén de habitantes en Japén *°. En
México no se cuenta con datos sobre la incidencia de la
enfermedad, sin embargo, de acuerdo al reporte de causas de
mortalidad del sector salud, en el afio de 1999 ** la pancreatitis
aguda y otras enfermedades del pancreas, constituyeron la causa
numero 20 de defunciones. Para el afio de 2000 *? esta frecuencia
se incremento siendo la causa numero 19. Estos datos son
sumamente trascendentes, sobre todo si consideramos que en
dicha estadistica se incluyen padecimientos cronicos degenerativos,
oncolégicos y traumaticos, que son las causas mas frecuentes de
mortalidad.

En el Hospital General de México, se realiz6 una revision de
las causas de hospitalizacion encontrando que en el periodo de
1996 a 2000 ** | la pancreatitis aguda confirmada fue responsable
de aproximadamente 72 ingresos al afio. Para el periodo de 2001 a
2002

esta cifra se incremento a aproximadamente 100 casos al afio™* .

Este aparente incremento en la incidencia de la pancreatitis aguda

ya fue reportado por otros autores *° % " 18

y coincide con las
estadisticas de mortalidad del sector salud ya mencionadas.

No obstante, este incremento en la frecuencia de Ila
enfermedad puede ser un reflejo de la mejoria en el diagnoéstico y
reporte de los casos °. Este fenémeno fue reportado en el Hospital

»n 19

General “Dr. Manuel Gea Gonzalez” ~°, en donde a partir de la



implementacion de un protocolo de manejo estandarizado para la
pancreatitis aguda en 1997 mejoraron el diagndstico de la misma,
principalmente a expensas de la forma leve de la enfermedad, que
es la que mas comunmente pasa desapercibida

La distribucion de la pancreatitis aguda es similar de forma

independiente al sexo *

, aunque si se considera la etiologia, la
biliar es mas frecuente en las mujeres y a la inversa, la alcohdlica
en mas comin en los hombres ?. Se ha descrito que la mayor
incidencia ocurre entre los adultos de la tercera y cuarta década de
la vida, reportdndose un segundo pico de frecuencia a partir de los
50 afios. En el Hospital General de México encontramos que el
62% de los pacientes con pancreatitis aguda fueron del sexo
masculino, con una edad promedio de 37 afios *°.

Aunqgue los datos sobre el costo que significa la atencidon de
estos pacientes son dispares, dependiendo del pais e institucion, en
el HGM encontramos que los dias de estancia promedio de estos
pacientes fueron 17, pero un 44% de ellos requirieron ser
manejados en la Unidad de Cuidados Intensivos, con un tiempo

promedio de 11

dias cada uno®™. Si a lo anterior se suma el consumo de recursos
materiales, humanos, y de otros medios de diagndstico y
tratamiento, entonces tendremos una idea aproximada sobre el

costo real de esta patologia a los servicios de salud.



FISIOPATOGENIA

El concepto basico sobre la fisiopatogenia de la pancreatitis
aguda fue descrito por Chiari en 1896 #. Sefialé que la pancreatitis
aguda era consecuencia de la liberacion intersticial y digestion del
pancreas por sus propias enzimas activadas de forma prematura.
Este concepto aparentemente elemental persistio y finalmente ha
sido confirmado por la mayoria de los trabajos de investigacion
23,24,25,26.

En forma normal, el pancreas tiene una funcion endocrina y
una exocrina ?’. La primera consiste en la produccién de hormonas
entre las que figuran la insulina, somatostatina, glucagon y péptido
intestinal vasoactivo. La porcién exocrina se encarga de producir
enzimas digestivas figurando entre las principales la tripsina,
guimiotripsina, amilasa, elastasa, colagenasa y diversas peptidasas.
Estas enzimas tienen un papel importante en la digestion, sobre
todo de las proteinas. Al tener gran capacidad litica son producidas
en su mayoria en forma de proenzimas inactivas, se almacenan en
granulos dentro de las células acinares. Son excretadas al duodeno
por el conducto pancreéatico en forma conjunta con liquido biliar en

respuesta a

estimulos tales como la secretina y la colecistoquinina y la

mediacion del sistema nervioso simpatico.

En la porcidén inicial del intestino delgado las proenzimas son

lisadas parcialmente por enzimas producidas en la mucosa



duodenal que reciben la denominacion genérica de enterocinasas.
De esta forma las proenzimas se convierten en las enzimas activas.
Adicionalmente las proenzimas generan un efecto de cascada, ya
gue una vez activadas activan a su vez al resto de las mismas. La
principal proenzima en este fenbmeno es el tripsinogeno por su
capacidad, una vez activado como tripsina, de activar el resto de las
proenzimas.

De acuerdo a lo postulado por Chiari, la pancreatitis aguda es
resultado de la activacion temprana de estas proenzimas cuando
aun se encuentran almacenadas dentro de las células acinares
pancreéticas. Este concepto se denomina activacion temprana de
cimogenos. La mayoria de los modelos experimentales de
pancreatitis han confirmado este fenbmeno como causal de la
enfermedad. Trabajos recientes han conducido a plantear la
posibilidad de que la activacion prematura de los cimdgenos sea un
fendbmeno que ocurre de forma espontanea y habitual en el acino

26.29. % Esto puede deberse y ser favorecido por la

pancreatico
elevada concentracibn osmolar de proenzimas que se alcanza

dentro de los granulos de almacenamiento.

El péancreas cuenta con varios mecanismos de defensa
encaminados a evitar la pancreatitis aguda. De forma inicial, en los
granulos de almacenamiento, junto con las proenzimas, se incluyen
sustancias capaces de bloquear los cimogenos activados

prematuramente. La principal de ellas es el Inhibidor de la Tripsina



Secretoria Pancreatica (ITSP) ** *

, cuya capacidad de bloqueo
abarca hasta el 10% del tripsinogeno de un granulo®, en caso de
activarse. En caso de que el ITSP sea superado por el volumen de
enzimas, la célula actia mediante la excrecion de los granulos que
contienen enzimas activas hacia el espacio extracelular > *. S
estas enzimas se liberaran dentro de la célula la destruirian y
provocarian la activacion de la totalidad de los cimdgenos que
contiene. En el medio extracelular el dafio sera limitado, siempre y
cuando la cantidad de enzimas sea pequeiia. EI mecanismo
excretor es realizado y depende de la integridad del sistema de
microtubulos del citoesqueleto de la célula acinar ** 3.

En caso de que los mecanismos sean superados, las células
acinares son lisadas y la totalidad de sus cimdgenos activados.
Clinicamente esto constituye la pancreatitis aguda.

El organismo cuenta con mecanismo de defensa
encaminados a limitar el dafio. En la sangre existen bloqueadores
capaces de inactivar la mayoria de las enzimas generadas por el

35

pancreas La existencia de estos bloqueadores séricos y su

enorme capacidad

hacen que la posibilidad de que el dafio sistémico de la pancreatitis
aguda pueda deberse a estas enzimas sea muy remota. Las
tendencias actuales atribuyen las manifestaciones sistémicas a un

fendbmeno inflamatorio desencadenado por el dafio inicial al
pancreas y en el cual intervienen tanto citosinas como radicales

libres .



ETIOLOGIA.

Las causas mas frecuentes de la pancreatitis aguda son la
litiasis biliar y el alcoholismo, juntas justifican poco mas del 80% de
los casos % %+ %" 3 En el Hospital General de México, el 49% de los
casos se debe a la litiasis y el 37% alcohdlica *°. Muchas otras
causas han sido descritas, figurando la medicamentosa,
postoperatoria, traumatica, isquemica, por desnutricién y por causas
metabdlicas. Ademas se estima que entre el 20 y el 30% de los

9 , 39

casos esta puede ser idiopatica Recientemente se han

vinculado estos (ltimos casos con la presencia de lodo biliar *,
microlitiasis ** o disfuncién del esfinter de Oddi ** %,

Basandonos en los datos sobre la fisiologia de la pancreatitis
aguda, es posible explicar la forma en que actian los factores
mencionados para generar la pancreatitis aguda. Podemos hablar
de dos mecanismos etiopatogénicos *; el dafio celular directo y un
mecanismo de obstruccion al flujo de liquido pancreético

acomparfado

de estimulacion sostenida del pancreas. Muchas de las causas
descritas de pancreatitis aguda pueden ejercer su efecto nocivo por
las dos vias.

El dafio de la célula acinar origina la pancreatitis aguda debido
a que la célula afectada es incapaz de aplicar satisfactoriamente los
mecanismos de defensa ya mencionados para evitar la pancreatitis.
Como ya mencionamos, la activacion prematura de los cimdgenos
puede darse en circunstancias normales, entonces la célula

lesionada no puede defenderse, por no poder generar la cantidad



necesaria de bloqueadores de las enzimas o por no poder excretar
los granulos llenos de enzimas activas. Esto desencadena la
pancreatitis aguda.

Entre las causas de pancreatitis que actuan de esta forma se
incluyen el alcohol, la isquemia, el traumatismo y el uso de
medicamentos. Se ha observado ademas que factores como la
acidosis y la hipercalcemia, ademas de impedir el funcionamiento
adecuado de la célula acinar, favorecen la activacion prematura de
los cimdgenos.

La obstruccién del flujo del liquido pancreatico fue la primera
causa descrita de pancreatitis aguda, vinculandose principalmente
con la litiasis biliar. Sin embargo posteriormente se demostro que la
sola obstruccion no siempre generaba pancreatitis aguda,
condicionandose su aparicion a la estimulacion sostenida del
pancreas. Esta estimulacion es mediada generalmente por accion
hormonal a través de la secretina y la colecistoquinina. También se

ha sefalado el papel del sistema nervioso simpatico.

Estos dos mecanismos patogénicos han sido debidamente

corroborados y han permitido elaborar nuevas guias para el manejo.

DIAGNOSTICO.

El cuadro clinico de la pancreatitis aguda es muy amplio, ya
gue abarca desde molestias abdominales vagas, con discreta

distensién; hasta el denominado “drama pancreatico” con abdomen



agudo, peritonitis y ataque al estado general. Lo anterior hace que
en muchas ocasiones no se logre hacer el diagnéstico adecuado.

Caracteristicamente los sintomas mas frecuentes son el dolor
abdominal, generalmente en epigastrio, en cinturon o transfictivo
(98 %), la nausea (88%) y vomito (82%). Otras manifestaciones son
la fiebre (10 %) , distension abdominal con ileo (10%), y la ictericia
(40 %) . Si el medico encargado de la valoracion inicial del paciente
con sindrome doloroso abdominal considera la posibilidad de
pancreatitis aguda, se puede realizar el diagnostico correcto hasta
en el 76% de los casos.

Una vez que se sospecha la pancreatitis aguda es necesaria
su confirmacion. Existen dos modalidades para hacerlo. La primera
se basa en los cambios funcionales secundarios a la inflamacion
pancredtica y la segunda a los cambios anatomicos. Los cambios
funcionales se reflejan en determinaciones séricas, la primera fue la
cuantificacion de amilasa, descrita en 1929. Aunque esta prueba es

la

mas difundida tiene dos limitantes, la primera es que la elevacion de
dicha enzima es pasajera, manteniéndose solamente durante las
primeras 48 a 72 horas de inicio de la enfermedad. Este rapido
descenso se debe a que se incrementa su excrecion urinaria.
Algunos autores, por tanto han sugerido su determinacion
precisamente en orina, mejorando su utilidad. El otro inconveniente
es la poca especificidad de la enzima. Se ha sefalado que la
amilasa puede encontrarse elevada hasta en el 70 % de los
pacientes con dolor abdominal. Otras entidades que tipicamente la
elevan son la perforacion de viscera hueca, la isquemia intestinal y

el traumatismo.



Se han descrito otras determinaciones enzimaticas para el
diagnéstico. La principal de ellas es la lipasa. Esta tiene la ventaja
de mantenerse con valores séricos elevados por mas tiempo
ademas de ser muy accesible. Existen estudios que demuestran
qgue la capacidad diagndstica mejora cuando se hace en forma
conjunta la determinacion de amilasa y lipasa.

Al comparar la exactitud de estas determinaciones
enzimaticas, con la sospecha clinica, hemos concluido que estas
enzimas unicamente tienen valor para confirmar el diagndstico, en
caso de resultar elevadas, pero no permiten excluirlo en caso de ser
normales, siempre y cuando el cuadro sea de pancreatitis aguda.

La segunda forma de diagnosticar la pancreatitis aguda se
basa en la observacion directa de los cambios anatomicos de la
glandula. Dentro de este grupo tienen utilidad las radiografias de
abdomen (aumento del espacio entre curvatura mayor del estbmago
y colon transverso), el ultrasonido, la tomografia y la laparotomia
exploradora.

Las radiografias simples son el estudio menos especifico y su
principal utilidad consiste en descartar otras causas de dolor
abdominal o bien valorar cambios pulmonares tempranos, que
pueden tener valor prondstico. El ultrasonido abdominal es una
alternativa util, de bajo costo y facil de realizar, sin embargo su valor
es limitado debido al inconveniente presentado por el aire en
estomago e intestino; sin embargo, se ha visto que si es realizado
por un experto y se usa una ventana acustica adecuada, tal como el
bazo, su certeza se incrementa notablemente. Ademas tiene la
ventaja de permitir valorar el sistema biliar, lo que ayuda a

establecer la etiologia de la pancreatitis



La tomografia abdominal es el método de imagen mas usado
en el diagnoéstico de la pancreatitis aguda. Permite una valoracion
integral del pancreas, detectando desde incrementos pequefios de
volumen, hasta la presencia de colecciones y, mediante la
administracion en bolo de contraste intravenoso (pancreatografia
dindmica), zonas de necrosis. Diversos autores han sefalado que
los cambios tomograficos tienen valor pronodstico en la pancreatitis
aguda. No obstante lo difundido de su uso, actualmente se
considera que la tomografia solo se debe de realizar en los casos
en que se este tratando con una pancreatitis severa, debido a que
se ha descrito que el uso temprano del medio de contraste
intravenoso puede propiciar la necrosis al bloquear la
microcirculacion del pancreas inflamado. Ademas, el medio oral al
ser hiperosmolar ejerce un efecto estimulante del pancreas al pasar
al duodeno, lo que también puede agravar la enfermedad. Un
reciente consenso sefala que la tomografia solamente se debe de
realizar en los casos severos y entre los dias 3y 10 de evolucion de
la enfermedad.

La laparotomia exploradora como forma de diagnostico es
valida solo en los casos confusos, con cuadros de peritonitis 0 en
gue se debe descartar una urgencia abdominal. Esta modalidad es
usada en aproximadamente el 10% de los pacientes. Tipicamente
los hallazgos son el aumento de tamafio y consistencia del
pancreas, la presencia de “jabones” e incluso necrosis Yy
hemorragia. En esos casos se sugiere una valoracion completa de
la cavidad para descartar otras complicaciones, en caso de litiasis
biliar se debe de resolver, solo si se trata de una enfermedad
severa y de acuerdo a las condiciones del paciente. En los casos en

gue no hay mayores alteraciones se procede a concluir el



procedimiento y continuar el manejo medico. Cuando un paciente
es intervenido quirdrgicamente, nosotros lo consideramos un factor

de riesgo y lo clasificamos como con enfermedad severa.

CLASIFICACION

Una vez que se realiza el diagnoéstico de pancreatitis aguda, el
siguiente paso a realizar es la estadificacion de la enfermedad de
acuerdo a su severidad. Este paso es fundamental ya que permite
el tratamiento adecuado del paciente y permite hacer un prondéstico
de su evolucion. Nosotros consideramos que la investigacion de la
etiologia debe de dejarse para un momento posterior.

La clasificacion empleada es la establecida en el simposium
de Atlanta de 1992, en el cual se divide la pancreatitis aguda en
leve y severa. La primera consiste en la enfermedad inflamatoria
pero de curso limitado y sin mayor repercusion sistémica. Esta
variedad es la presentacion mas frecuente, constituyendo entre el
75y 90% de los casos. Tipicamente la mortalidad es menor al 5% y
una vez resuelta el paciente no tiene secuelas.

Lo contrario ocurre con la pancreatitis aguda severa. En esta
el paciente presenta ademas del proceso inflamatorio, necrosis del
pancreas, la cual puede ser estéril o infectada, abscesos y
pseudoquistes; y falla organica. Aunque el consenso de Atlanta
también considero la presencia de mas de 3 criterios de Ranson
como determinante de severidad, varios autores, incluyéndonos, no
han encontrado una relacién estrecha, por lo que optamos por no
usarlos. En base a lo anterior, son dos tipos de determinantes de
severidad: uno anatémico, representado por la necrosis pancreatica

(y sus secuelas tardias: pseudoquistes y abscesos) y otro funcional;



la falla organica. Esta variedad es menos frecuente, reportandose
entre el 25 al 10% de los casos, pero su mortalidad es alta
encontrandola entre el 20 y 60%. Ademas las secuelas y
complicaciones también son frecuentes.

Se ha sefalado un periodo critico de entre 48 y 72 horas en
el cual se establece la forma de la enfermedad que presentara el
paciente. Cuando esto ha ocurrido, y como veremos mas adelante,
la funcion del tratante, es limitada. Por tanto existe un periodo critico
de hasta 3 dias en el cual un paciente con una enfermedad
inicialmente leve se puede volver severa. En este lapso es esencial
un diagnostico y manejo adecuado.

Debido a la trascendencia de identificar de forma temprana a
los pacientes que presentaran la pancreatitis severa, se han
descrito y disefiado diversos métodos para conseguirlo. Estas
estrategias se pueden dividir en tres grupos: los marcadores
bioquimicos, las escalas fisiologicas y bioquimicas, y los métodos
de imagen.

Los marcadores bioquimicos se fundamentan en la premisa
de la medicién de sustancias, principalmente séricas, que en base a
su valor, permitan detectar los pacientes con o que van a desarrollar
enfermedad severa. Aunque el valor de estos marcadores seria
indudable, no se ha logrado identificar ninguno que reuna los
requisitos de exactitud necesarios. Entre las sustancias
investigadas se encuentran citocinas, enzimas sericas, reactantes y
marcadores inflamatorios; los mejores resultados se han logrado
con la proteina C reactiva.

Las escalas fisiologicas y bioquimicas se basan en diversos
parametros clinicos y de laboratorio que en base a su presencia dan

un puntaje a cada paciente. El prototipo de las mismas lo consisten



los criterios de Ranson, aunque se han descrito varias escalas.
Aunque los elementos considerados varian, casi todas estas
escalas han demostrado su utilidad y en la actualidad son la mejor
alternativa para predecir la severidad.

Por ultimo estdn las escalas basadas en los estudios de
imagen. Dentro de ellas se incluye la clasificacion de Balthazar. Sin
embargo, su valor clinico es limitado, sobre todo si consideramos
que se basan en cambios anatomicos, lo cual ha sido sefalado por
varios investigadores como un factor secundario en la evolucion
hacia la severidad. Ademas, como ya se menciond, en la actualidad
no se recomienda la evaluacion tomografica de todos los pacientes,
por las posibles complicaciones. Siendo la tomografia el estudio en
gue se basan estas escalas, consideramos que la mayoria estan
destinadas a desaparecer.

Existe otra consideracion importante que hacer respecto a la
clasificacion de la pancreatitis aguda. En afios recientes varios
autores han sefalado que el principal determinante de mortalidad y
morbilidad en la misma es la presencia de falla organica,
seflalandose que la misma solamente se relaciona en un 50% de
los casos con la necrosis pancreatica, independientemente de su
extension. Ademas se ha mencionado que hasta el 80% de los
pacientes que presentan falla organica lo hacen después de su
ingreso, lo que permite inferir que es susceptible de evitar con el
manejo. Estos mismos autores sefialan que la necrosis sin falla
organica presenta una mortalidad del 0%. Por tanto, estos
descubrimientos hacen pensar que en un futuro ser4 necesario

modificar la clasificacion de la pancreatitis aguda.



TRATAMIENTO.

El manejo de la pancreatitis aguda leve es principalmente
meédico. Se basa primordialmente en la vigilancia del paciente, con
la finalidad de detectar en forma temprana datos de severidad.
Entre las indicaciones especificas se incluyen el ayuno, mientras el
paciente presente dolor, vomito o ileo (en estas condiciones se
puede considerar el uso de aspiracion nasogastrica); la adecuada
reposicion de liquidos intravenosos, guiandose en la uresis
principalmente y, la analgesia adecuada, incluyendo de ser
necesario analgésicos potentes. En cuanto el paciente puede ingerir
alimentos se reinicia la alimentacion oral, si no hay dolor, se
considera que el proceso se ha limitado y se valora el egreso. Por lo
regular estos pacientes son hospitalizados un promedio de 7 dias y
en nuestra institucion su morbimortalidad es de 0.

En estos pacientes no existen datos que fundamenten el uso
de antibidticos, ni el uso de tomografias. La cirugia se reserva a las
pancreatitis biliares generalmente en un lapso de 3 a 4 semanas
después del egreso.

En el caso de los pacientes con pancreatitis aguda severa, se
considera que el manejo siempre debe de realizarse en una Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI). Dentro de las indicaciones se
considera la nutriciéon, reposiciéon de liquidos, antibiéticos, analgesia,
monitoreo estrecho y, por ultimo, la cirugia.

Dentro del primer rubro, se considera esencial la nutricion. El
estado nutricional es un importante determinante de severidad en la
pancreatitis aguda, por lo tanto, se evalia de forma inmediata al
ingreso de los pacientes. Nosotros empleamos para la misma el

indice de Detsky o Valoracién Nutricional Global Subjetiva, en base



a su confiabilidad y facilidad de aplicacion. En la misma se
consideran tres grupos, pacientes bien nutridos, pacientes bien
nutridos pero con potencial de desnutricion y pacientes desnutridos.
A los pacientes del segundo grupo se les inicia el apoyo nutricio en
un lapso no mayor a 5 dias, mientras que a los desnutridos a su
ingreso. La via usada de eleccion es la enteral, siempre y cuando
sea factible.

La adecuada reposicion de liquidos es esencial. Se ha
seflalado el papel que la hipoperfusion y la isquemia intestinal
juegan en la aparicion de la falla organica. Esta se basa en la
administracion de cristaloides y se utilizan como guias para la
misma la presion venosa urinaria, la uresis y marcadores sericos de
perfusiéon adecuada como el déficit de base.

El uso de antibidticos se encuentra fundamentado en la
pancreatitis severa ya que se ha demostrado que disminuyen las
complicaciones infecciosas asi como la mortalidad. Estos se basan
basicamente en tres esquemas validados por la literatura,
consistentes en imepenem, cefuroxima y, la asociacion de
ofloxacina con metronidazol. Aunque muchos otros antibidticos se
distribuyen adecuadamente en el pancreas y tiene un espectro que
cubre los microorganismos patdgenos principales, no hay datos
disponibles de su utilidad en grandes series.

La analgesia es esencial y debe de realizarse en cuanto se
realiza el diagnostico de la enfermedad y se descartan otras
urgencias quirurgicas, sobre todo abdominales. Para lograrla no se
debe dudar en usar medicamentos potente, incluso se pueden
considerar los opiaceos, ya que no se ha demostrado que estos

sean perjudiciales en la pancreatitis.



El monitoreo de estos pacientes se basa en su vigilancia
clinica estrecha con determinacion continua de signos vitales y
parametros fisiologicos como la PVC, wuresis y presion
intraabdominal, ademas de un estricto control de liquidos y peso
diario. Desde el punto de vista laboratorial, empleamos la toma
minima de cada 12 hrs. de biometria hematica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, cuagulograma y gasometria. Otros estudios
tales como pruebas de funcidn hepética se realizan en base a la
evolucién del paciente.

Las indicaciones de cirugia se limitan a la pancreatitis severa
y se han descrito claramente. Basicamente incluyen los cuadros de
abdomen agudo, la necrosis infectada, complicaciones de la
necrosis tales como perforaciones intestinales o sangrado, y el
sindrome compartamental abdominal. En los casos de litiasis biliar
la primera opcion debe de ser una colangiopancreatografia
endoscopica retrograda. En forma general la intervencién se ha
sefialado como un factor de severidad, cuando esta indicada debe
de abreviarse lo mas posible.

En el caso de la necrosis infectada, el procedimiento debe de
limitarse al drenaje y retiro del material infectado, no se debe de
realizar necrosectomia, ya que esto favorece los sangrados y la
infeccién subsiguiente. Unicamente se debe de retirar el tejido
necrético de las colecciones. Es muy controvertido el uso de
drenajes, irrigacion o laparostomia. Existen reportes en la literatura
de buena respuesta al manejo medico por lo que se ha sugerido
que la necrosis infectada solamente es indicacion de cirugia si hay
deterioro del paciente o no responde al manejo médico por mas de
48 hrs.



COMPLICACIONES.

A pesar de los constantes avances en el tratamiento médico y
quirargico, la mortalidad de la pancreatitis aguda severa se ha
mantenido constante. En nuestro hospital esta sobrepasa del 80%.
De forma similar las complicaciones se presentan en alrededor del
20% de los pacientes. Estas se pueden dividir en tempranas y
tardias. Las primeras, son las presentadas durante la evolucién
inicial del paciente y a su vez se dividen en dos grupos que
denominaremos inmediatas y mediatas. Las inmediatas son la
principales causas de muerte en las primeras horas de ingreso del
paciente, y predominante las conforman la insuficiencia respiratoria
secundaria a SIRPA, el choque irreversible, y alteraciones
metabolicas e hidroelectroliticas, que en conjunto son
manifestaciones de falla organica.

Las complicaciones tempranas mediatas se presentan en un
lapso que va de 2 a 3 dias del ingreso hasta las 4 semanas. Entre
estas se incluyen predominantemente las infecciosas, las derivadas
de la necrosis y procedimientos quirargicos, como perforaciones
intestinales, trombosis viscerales, fistulas, oclusion y el sindrome
hipertensivo abdominal. La mayor parte de estas complicaciones
son responsables de una alta mortalidad y morbilidad y es muy
importante su diagnoéstico oportuno.

Las complicaciones tardias se presentan 4 semanas despueés
del inicio de la pancreatitis aguda. El lapso de tiempo fue
establecido en el simposium de Atlanta en base a reportes de

epidemiologia. Las principales son los abscesos y pseudoquistes



pancreaticos. Los abscesos se definen como colecciones
purulentas con escaso 0 nulo tejido necrético, deben de
diferenciarse de la necrosis infectada, su manejo consiste en el
drenaje percutaneo. Su mortalidad y morbilidad son de menos de la
mitad de los casos de necrosis infectada.

Los pseudoquistes son colecciones de liquido pancreético en
el pancreas o en contiguidad al mismo. Se deben a necrosis que
involucra el sistema de conductos. Su manejo depende de su
tamafo, los menores de 6 cms de diametro por lo regular se
reabsorben. Los mayores deben de manejarse quirdrgicamente,
siendo el tratamiento una derivacion interna. Algunos de estos
pseudoquistes se pueden infectar, en cuyo caso, se manejan como
abscesos.

Aunque por definicion, en la pancreatitis aguda, no existen
secuelas funcionales, se ha descrito que hasta en el 20% de los
pacientes con necrosis pancreatica se presenta cierto grado de
insuficiencia endocrina y exocrina. La manifestacion mas frecuente
es intolerancia a la glucosa. Ademas, cierta cantidad de pacientes
con pancreatitis alcohdlica pueden evolucionar hacia pancreatitis

cronica, manifestando dolor continuo.



JUSTIFICACION

Algunos estudios muestran que existe una variacion circanual
en el inicio de enfermedades graves, como es el caso de los
trastornos cardiovasculares de inicio abrupto, como ejemplo, el
I 45,46 y Ia

. Al igual se han encontrado

. el evento cerebral vascular*’“®

49,50.

embolismo pulmonar fata
ruptura de aneurismas aorticos
patrones caracteristicos del inicio o exacerbacion de enfermedades
gastrointestinales en determinadas estaciones del afio. Por ejemplo
la mayor incidencia de la enfermedad ulcerosa péptica se ha

51,52,53,54

encontrado en otofio e invierno , ¥ de la colitis ulcerativa en

otofio y primavera>>*°’,

Existen pocas publicaciones a nivel mundial a cerca de la
variacion en la incidencia anual de la pancreatitis. En un estudio
realizado en la poblacibn Alemana no se encontré variacion
alguna®. En Finlandia se realizé un trabajo donde se observo una
mayor incidencia de pancreatitis aguda alcoholica en los meses de
mayor consumo de alcohol, y este incremento en el consumo de
alcohol se asociaba fuertemente con los dias festivos. En la
pancreatitis de etiologia biliar no encontraron variacion estacional
alguna™’.

En Italia se observd que existe una variacion circanual del
inicio de la pancreatitis. Con alta frecuencia de pancreatitis tanto
biliar como alcohdlica durante la primavera, asi como mayor tasa de
mortalidad secundaria en los meses de clima frio.

En México no hay estudios que determinen la variacion en la
incidencia anual de la pancreatitis aguda.

El presente trabajo tiene como propdsito conocer la variacion

anual en la incidencia de la pancreatitis en nuestro hospital, asi



como determinar si esta variacion tiene alguna relaciéon con los

cambios ambientales predecibles que se llevan a cabo ciclicamente.

TRASCENDENCIA

El conocer que hay variacion anual en la incidencia de la
pancreatitis aguda en nuestro medio nos permitiria pensar que hay
factores de riesgo inherentes al ambiente que participan de alguna

manera en la etiologia y/ o fisiopatologia de la pancreatitis aguda.

Al encontrar resultados positivos en nuestra muestra ello nos
daria la pauta para pensar que en otras instancias de Salud de la
region se presenta la misma o una distribucion anual similar de la
enfermedad, de ser asi, la presente informacion serviria para
extender o abrir nuevas rutas de investigacion que nos permitan
comprender mejor el comportamiento de la pancreatitis en nuestra
poblacion, y de esta manera establecer medidas que tengan un
impacto positivo en la prevencion, tratamiento y/o recuperacion de
los pacientes que estan en riesgo 0 que son victimas de esta

enfermedad.

PROBLEMA

¢Factores ambientales influyen en la aparicion de la
pancreatitis aguda?
HIPOTESIS



Si los factores ambientales influyen en la aparicion de la

pancreatitis aguda, entonces esta cambiara en incidencia a lo largo

del afio.
OBJETIVOS

GENERAL

o Determinar la incidencia anual de la pancreatitis aguda
y su relacién con factores ambientales.

ESPECIFICOS

o Establecer las caracteristicas demograficas de un
grupo de pacientes con pancreatitis aguda confirmada

o Determinar las principales causas de la pancreatitis
aguda

o Determinar la fecha de presentacion de la enfermedad

o Establecer la relacion entre la fecha de presentacion
de la pancreatitis aguda con el sexo de los pacientes y
la etiologia de la enfermedad

o Detectar una posible relacidon entre la fecha de

presentacion del cuadro de pancreatitis aguda con

factores climaticos y ambientales.
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GENERAL
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factores climaticos y ambientales.



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio descriptivo, retrospectivo, observacional
y transversal consistente en la revision de los expedientes clinicos
de los pacientes ingresados al Hospital General de México del | de
Enero de 2005 al 31 de Diciembre de 2007, con diagnostico de
pancreatitis aguda. Los datos se colectaron en hojas individuales
(ANEXO 1) en donde se registraron edad, sexo, causa de la

pancreatitis, evolucién de la enfermedad y resultados de la misma.

Criterios de inclusidon: Se consideraron todos los pacientes
gue ingresaron al Hospital General de México con diagnostico de
pancreatitis aguda confirmado por el cuadro clinico de la
enfermedad mas valores elevados de amilasa sérica (mas de cinco
veces del valor basal de la misma considerado como de 50 u/dl ),
por ultrasonido, tomografia axial computada (alteraciones en el
tamafio o densidad del pancreas) o por laparotomia exploradora
(cambios inflamatorios visibles en el pancreas); entre el | de enero
de 2005 y el 31 de diciembre del 2007.

Criterios de no inclusién: Los pacientes con el diagnostico
de pancreatitis aguda tratados previamente en otra institucion
diferente al Hospital General de México, o bien que egresaron del

hospital sin haber concluido su tratamiento por alta voluntaria.

Criterios de exclusion: Pacientes en los que no se confirmo
el diagndstico de pancreatitis aguda, o aquellos cuyos expedientes

clinicos se encontraban incompletos



DEFINICION OPERATIVA DE VARIABLES.

La variables contempladas en el trabajo se definieron de

forma operativa como;

Variable independiente: Definir la fecha de ingreso de los
pacientes con pancreatitis aguda al servicio de urgencias de

Hospital General de México, determinando dia, mes y afio.

Variable dependiente: El nimero de casos de pancreatitis
gue se presentaron en el periodo comprendido del | de enero de
2005 al 3l de diciembre de 2007.



RESULTADOS

Se encontraron 131 pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusion, con rango de edad de 17 a 84 afos y una edad
promedio de 40 afos. De estos pacientes el 40. 5 % (n = 53) fueron
del sexo masculino, con un rango de edad de 19 a 84 afios y una
edad promedio de 41 afos. EI 59. 5 % (n = 78) fueron mujeres, con
rango de edad de 17 a 84 afos y edad promedio de 39 afos. En la
grafica 1 se muestra la distribucidon pos edades de los pacientes, en
la grafica 2 los del sexo masculino, en la gréafica 3 los del sexo

femenino y en la grafica 4 se comparan todos los pacientes.
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GRAFICA 1 Distribucion por edades
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GRAFICA 2 Distribucion por edades en hombres
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GRAFICA 3 Distribucion por edades en mujeres
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GRAFICA 4. Distribuciones por edades, comparacion entre hombres y

mujeres.

Las causas de la pancreatitis aguda se presentan en la tabla
1, indicandose ademas su distribucién de acuerdo al sexo de los

pacientes. Estos resultados se detallan en las graficas 5,6y 7.

CAUSA HOMBRES MUJERES TOTAL
BILIAR 21 57 78
ALCOHOLICA 15 0 15
POST CPRE* 1 4
HIPERTRIGLICERIDEMIA 2 2 4
POSTOPERATORIA 2 0
IDIOPATICA 12 15 27

* CPRE: Colangio Pancreatografia Endoscépica Retrograda

TABLA 1. Causas de la pancreatitis
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GRAFICA 6. Causas de pancreatitis en hombres
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GRAFICA 7. Causas de pancreatitis en mujeres

En la tabla 2 se presentan las fechas de ingreso de los
pacientes de acuerdo al mes del afio, en general y de acuerdo al
sexo. Se presentaron un promedio de 10.9 casos por mes con un
rango de 5 a 15 casos. La desviacion estandar (s) fue de 3.1754 y
la varianza (s® ) de 10.083. Los resultados se presentan en las
graficas 8, 9, 10 y 11. En vista de que se encontraron
distribuciones normales se realizo andlisis inferencial para obtener
el coeficiente de confiabilidad (IC) a valores de 90, 95 y 99%. Los

resultados se presentan en la tabla 3.



MES HOMBRES MUJERES TOTAL
ENERO 5 7 12
FEBRERO 4 10 14
MARZO 6 6 12
ABRIL 6 9 15
MAYO 1 4 5
JUNIO 4 4 8
JULIO 3 7 10
AGOSTO 6 8 14
SEPTIEMBRE 4 7 11
OCTUBRE 2 4 6
NOVIEMBRE 5 8 13
DICIEMBRE 7 4 11

TABLA 2. Fecha de ingreso de los pacientes
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GRAFICA 8. Fechas de ingreso de los pacientes
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GRAFICA 9. Fechas de ingreso de los pacientes femeninos
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GRAFICA 10. Fechas de ingreso de los pacientes masculinos
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GRAFICA 11. Comparacion entre ambos sexos y poblacion total

IC 99% IC 95% IC 90%

10.9 + 2.159 10.9 + 1.646 10.9 + 1.386

TABLA 3. Coeficientes de confiabilidad para la poblacion general,

con valores de dispersion esperados.

A continuacion se distribuyeron los pacientes de acuerdo a la
causa de la pancreatitis. Debido a que existieron tres causas
principales, solo se tomaron en cuenta las pancreatitis de origen
biliar (n= 78), las idiopaticas (n=27) y las de origen alcohdlico
(n=15). Los resultados de acuerdo al mes de ingreso se presentan

enlatabla4y enlasgraficas 12, 13, 14y 15.




MES ORIGEN BILIAR IDIOPATICAS ALCOHOLICAS
ENERO 8 2 1
FEBRERO 6 3 2
MARZO 7 2 3
ABRIL 9 1 3
MAYO 2 3 0
JUNIO 6 1 0
JULIO 7 2 0
AGOSTO 10 4 0
SEPTIEMBRE 5 2 0
OCTUBRE 3 2 1
NOVIEMBRE 10 1 3
DICIEMBRE 5 4 2

TABLA 4. Fechas de ingreso de los pacientes por causa de la pancreatitis

aguda
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GRAFICA 12. Fecha de ingreso de pacientes con pancreatitis biliar
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GRAFICA 13. Fecha de ingreso de pacientes con pancreatitis idiopatica
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GRAFICA 14. Fecha de ingreso de pacientes con pancreatitis alcohdlica
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GRAFICA 15. Comparacion de las fechas de ingreso en las diferentes

etiologias

Finalmente se dividieron los pacientes de acuerdo al afio de
ingreso (2005, 2006 o 2007) y se determino su fecha de ingreso.
Los resultados se presentan en la tabla 5 y en las graficas 16, 17,
18 y 19. En el afio de 2005 el nimero de casos fue 32 con un rango
de 0 a 8 por mes, el promedio fue 2.66, la desviacion estandar (Ss)
fue 2.103 y la varianza (s?) de 4.422. En 2006 el nimero de casos
fue 65 con un rango de 3 a 8 por mes, el promedio fue 5.4, la
desviacion estandar (s) fue 1.378 Yy la varianza (s*) de 1.898. Por
altimo, en 2007 el niumero de casos fue 34 con unrango de 0ab
por mes, el promedio fue 2.83, la desviacion estandar (s) fue
1.642 y la varianza (s*) de 2.696.

En la tabla 6 se presenta el coeficiente de confiabilidad (IC) a
valores de 90, 95 y 99% para las poblaciones de cada afio del

estudio.



MES 2005 2006 2007

ENERO 1 6 5
FEBRERO 3 6 5
MARZO 3 6 3
ABRIL 3 7 5
MAYO 0 4 1
JUNIO 2 5 2
JULIO 1 6 3
AGOSTO 4 8 2
SEPTIEMBRE 2 4 4
OCTUBRE 1 3 2
NOVIEMBRE 8 5 0
DICIEMBRE 4 S) 2

TABLA 5. Fechas de ingreso de los pacientes por afo
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GRAFICA 16. Fechas de ingreso de los pacientes en el afio de 2005
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GRAFICA 17. Fechas de ingreso de los pacientes en el afio de 2006
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GRAFICA 18. Fechas de ingreso de los pacientes en el afio de 2007
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GRAFICA 19. Comparacion de las fechas de ingreso de los pacientes en

los afios de 2005, 2006 y 2007

ANO IC 99% IC 95% IC 90%

2005 2.66 + 0.947 2.66 + 0.722 2.66 + 0.608
2006 5.4 + 0.406 5.4 + 0.310 5.4 + 0.260
2007 2.83 + 0.577 2.83 + 0.440 2.83 + 0.370

TABLA 6. Coeficientes de confiabilidad por afio, con valores de

dispersion esperados.




ANALISIS DE RESULTADOS

La poblacion estudiada (n = 131) tuvo una edad promedio de
40 afios con un rango amplio desde los 17 a los 84 afos, aunque la
mayoria fueron de sexo femenino, la diferencia no fue importante
respecto a los del sexo masculino (60 vs 40%). De igual forma las
edades promedio de los pacientes fueron similares en ambos sexos
(39 las mujeres y 41 afos los hombres). La grafica 4 nos permite
observar que la distribucién de edades de los pacientes fue similar
en ambos sexos respecto a las frecuencias y los rangos, aunque la
presentacion de casos de pancreatitis en los hombres
practicamente concluyo a los 67 afos, ya que después de esta
edad solo se presento un caso de 84 afos (grafica 2).

La principal causa de la pancreatitis fue la biliar (59%),
seguida por la idiopatica (21%) y la alcohdlica (11%). Las otras
causas de la enfermedad fueron mas bien raras. Sin embargo al
revisar las distribuciones de causas de acuerdo al sexo se
encontraron diferencias importantes. En el caso de los hombres
(grafica 6), las principales causas fueron la biliar (39%) y la
alcohdlica (28%). Mientras que en caso de las mujeres (grafica 7)
la gran mayoria de los casos (73%) fueron de origen biliar, seguidos
por los casos idiopaticos (19%), y no se encontré un solo caso de
pancreatitis alcohodlica. Este ultimo dato refleja indudablemente un
sesgo importante en la poblacién de estudio que amerita mayor
estudio.

En cuanto al principal objetivo de este estudio, se observo

(grafica 8) que las fechas de ingreso de los pacientes presentaron



una variacion importante respecto al mes del afio. Aunque
existieron picos de mayor incidencia en los meses de febrero, abril,
agosto y noviembre (tabla 2), estos no fueron tan marcados como
los decrementos en frecuencia en los meses de mayo y octubre. Si
tomamos en cuenta la desviacion estandar de la poblacion, solo
salio del rango esperado el incremento de frecuencia del mes de
abril, pero se mantienen fuera del mismo los descensos de mayo y
octubre. Al obtener los coeficientes de confiabilidad, encontramos
gue estas variaciones fueron significativas, ya que la distribucion
esperada debia de ser casi uniforme de acuerdo al tamafio de la
poblacion si en verdad no existieran factores externos que la
determinaran.

Esta distribucién se observo también al dividir a los pacientes
de acuerdo al sexo. En el caso de las mujeres (grafica 9), las
mayores frecuencias fueron en febrero, abril, agosto y noviembre y
los de baja frecuencia fueron en mayo-junio, octubre y diciembre.
En los hombres (grafica 10) los incrementos fueron en los meses
de marzo-abril, agosto y diciembre, con decrementos en mayo y
octubre. Al comparar las distribuciones (grafica 11), encontramos
que estas fueron muy similares con picos de maxima frecuencia
parecidos pero los meses de baja frecuencia fueron constantes y
casi idénticos.

Al dividir la poblacién de acuerdo a las principales causas de
la pancreatitis aguda se encontré también una notable variacion en
el nimero de ingresos a lo largo del afio. Los casos de pancreatitis
biliar (grafica 12) se incrementaron en abril, agosto y noviembre, y
disminuyeron en mayo y octubre. La pancreatitis idiopatica (grafica
13) aumento en febrero, mayo, agosto y diciembre para disminuir en

abril, junio y noviembre. Los casos de pancreatitis alcohdlica



(grafica 14) tuvieron una distribucion especial, con aumento en
marzo-abril y noviembre, y ningun caso reportado entre los meses
de mayo a septiembre. Esta frecuencia quizas estuvo determinada
por el escaso numero de pacientes (n=15) de este ultimo grupo.

Hasta este momento los resultados nos hacen ver que la
frecuencia de pancreatitis varia a lo largo del afo, con picos de
incidencia y decremento, siendo estos ultimos los mas constantes
sin importar el sexo de los pacientes o la causa de la pancreatitis.
Con el objetivo de establecer si este es un fendmeno ciclico, se
dividié a los pacientes en grupos diferentes de acuerdo al afio de
ingreso.

Los afios de 2005 y 2007 tuvieron practicamente el mismo
numero de casos (32 y 34 respectivamente), mientras que en 2006
el numero de casos fue mucho mayor (65 casos). De forma
consistente con este hecho, en el grupo de 2006 la desviacion
estandar y la varianza fueron las menores. A mayor poblacién se
espera que las medidas de dispersion sean menores, Si o existen
factores externos que la determinen.

Al graficar los diferentes afios se repitio el fendmeno de
frecuencias de casos diferentes en cada mes En el 2005 (grafica
16) el incremento de casos ocurrid en el mes de noviembre, con
disminucion en mayo y octubre. En 2006 (grafica 17), el incremento
fue en abril y agosto, con decremento en mayo Yy octubre.
Finalmente en el 2007 (grafica 18), los casos fueron mas
frecuentes en enero-febrero, abril y septiembre, con disminucion en
mayo y noviembre.

Al comparar los diferentes afios (grafica 19), se encontré que
las graficas fueron similares, sin embargo en todas fueron

constantes los meses de disminuciéon de casos mas que los de



incremento. En todos los afios existieron disminucion de casos en
mayo y en octubre, excepto en 2007 cuando el decremento de
octubre se desplazo un mes a noviembre.

Los coeficientes de confiabilidad obtenidos en cada afo
demostraron que las variaciones en el numero de casos siempre
fueron significativas tanto en incremento como en disminucion de

los mismos.



DISCUSION

Varios estudios muestran que existe mayor frecuencia de
enfermedades graves del aparato cardiovascular en determinadas

4-%0  paro también la variacion estacional del inicio

épocas del afio
de diferentes enfermedades gastrointestinales esta documentado.
Algunos estudios reportan que la mayor incidencia de la
enfermedad ulcerosa péptica se encuentra en otofio e invierno, y de

la colitis ulcerativa en otofio y verano®™*.

Existen pocas publicaciones a nivel internacional que
relacionen la presencia de un mayor namero de casos de

pancreatitis en determinados meses o estaciones del afio.

Investigadores de poblaciones de ciertos paises del mundo
encuentran asociacion de un mayor numero de episodios de
pancreatitis en determinadas estaciones del afio, dicha asociacion
en algunos casos, tiene relacion con los meses de mayor consumo

de alcohol®*

. También se reporta que los eventos de pancreatitis
ocurridos durante los meses de clima frio, se caracterizan por

presentar una mayor taza de mortalidad®.

Hasta ahora la Unica relacion que se ha encontrado a favor
de la variacion estacional de la pancreatitis es el vinculo entre los
usos y costumbres de la poblacion y la mayor frecuencia de casos
de pancreatitis por un lado, y por el otro, la mayor severidad de los
episodios de pancreatitis en los meses de clima frio. Se desconoce

si la variacion de las funciones corporales que se lleva a cabo en



cada estacion del afio incrementa o disminuyen de alguna manera
el riesgo de pancreatitis.

La variacion diaria de algunas funciones biolégicas se han
encontrado como posibles cofactores en el desarrollo de
enfermedades gastrointestinales importantes, como ejemplo la
relacion entre los niveles de melatonina y el desarrollo de ulcera
duodenal, observando que el aumento de la secrecion de los
niveles de melatonina acta como protector de la mucosa
gastrointestinal al inducir la produccion de prostaglandinas y oxido
nitrico®*.

En estudios experimentales al inducir pancreatitis en ratas y
exponerlas a la oscuridad presentaron menos severidad vy
mortalidad . Tomando en cuenta que la melatonina tiene una
secrecion ciclica, luz-oscuridad, se llego a la conclusion de que la
melatonina disminuye la produccion de radicales libres, incremena
la accion de enzimas antioxidantes como la superoxido dismutasa
con lo que disminuye la muerte celular en su fase de mayor
secrecion, la oscuridad®.

Al medir niveles séricos de melatonina durante el dia y
durante la noche a lo largo de todos los meses del afio se observo
qgue los niveles diurnos no tienen variaciones significativas, sin
embargo los niveles nocturnos presentaron elevacion significativa
en determinados meses del afio®.

Debido a que los fendbmenos climatolégicos, ambientales y
los ciclos luz oscuridad varian entre los diferentes paises
dependiendo de la latitud a la que se encuentren, el estudio de la
participacion de estos fendmenos en el desarrollo y severidad de la
pancreatitis se debe de individualizar, inclusive en las diferentes

regiones de un mismo pais.



En la presente investigacion se observo un decremento de los
casos de pancreatitis significativo y constante en los tres afos
analizados, la disminuciéon tuvo lugar en los meses de Mayo y
Octubre-noviembre. En nuestro medio no existen investigaciones
gue determinen la fluctuacién de los niveles séricos de melatonina
en los diferentes meses del afio, por ello no podemos establecer
alguna relacion existente que justifique nuestros resultados, pero si
gueda abierta esta posible relacion para futuras investigaciones.

En Italia encontraron una relacién entre los meses con clima
frio y la presentacion de casos de pancreatitis con mayor morbilidad
y mortalidad independientemente de la causa®. En nuestro estudio
no tomamos en cuenta la variacion de la severidad y/o mortalidad
de la enfermedad.

Revisamos los registros mensuales del servicio meteoroldgico
nacional de los afios 2005,2006 y 2007 en cuanto a la variacion de
la temperatura, y al relacionarlo con la variacion anual de la
pancreatitis en nuestro estudio no encontramos resultados
significativos.

En Finlandia el aumento de los casos de pancreatitis
alcohdlica se relacion6 estrechamente con los meses de mayor
consumo de alcohol secundario a los festejos®. En el estudio
presentado por los finlandeses el 70% de las pancreatitis tenian
como causa el alcohol a diferencia de nuestro estudio donde el 11%
de 131 casos se adjudican al alcohol, y no encontramos predominio
de pancreatitis alcohdlica en los meses de mayor festejo.

En los tres aflos analizados del presente estudio se observo
una disminucion significativa y constante de los casos de

pancreatitis en Mayo y Octubre-noviembre, desconocemos si la



variacion de las funciones fisioldgicas que hay con los cambios de
estacion aumente o disminuyan el riesgo de pancreatitis.

Al encontrar que existe una variacion anual en la incidencia
de la pancreatitis y que el patron de decremento de los casos se
repite ciclicamente en los tres afios analizados, podemos concluir
que existen factores bioldégicos y/o sociales que tienen una
participacion importante en la presentacion de la enfermedad.

La presente informacion nos sirve para que se abran nuevas
rutas de investigacion que nos ayuden finalmente en la prevencion,
tratamiento y recuperacion de los pacientes que estén en riesgo o

sean victimas de esta enfermedad.



ANEXO 1
HOJAS DE RECOLECCION DE DATOS

Nombre: EXP:
Edad: Sexo:
Ingreso: Egreso:
DIAGNOSTICO DE INGRESO: PESO: TALLA:
ETIOLOGIA:

TIEMPO DE EVOLUCION:
SINTOMAS:
ETIOLOGIA: BILIAR ETILICA IDIOPATICA POSTCPRE POSTRAUMATICA
POSTOPERATORIA HIPERLIPEMICA OTRA
VALORACION NUTRICIONAL GLOBAL SUBJETIVA: A B C
TELE DE TORAX: NORMAL SI DERRAME PLEURAL UNILATERAL
NO DERRAME PLEURAL BILATERAL
ULTRASONIDO: COLELITIASIS DILATACION DE LA ViA BILIAR
PANCREATITIS NORMAL.

TOMOGRAFIA: NECROSIS PORCENTAIJE:
BALTAZAR:

HIPOXIA SEVERA
DISNEA

OLIGURIA

SANGRADO DIGESTIVO.
CONFUSION.

CHOQUE

INFECCION

ABDOMEN A TENSION.




HEMATOCRITO
LEUCOCITOS
GLUCOSA

DHL

TGO
CREATININA
SECUESTRO DE LIQUIDOS
AMILASA
LIPASA
ALBUMINA

NA

K

CL

CALCIO

PH

PO2

PCO2

EXCESO DE BASE
HCO3
SATURACION
APACHE

ANTIBIOTICOS: DIAS:
TIPO:
CAMBIO
CULTIVOS
CIRUGIA: PROCEDIMIENTO DIA REOPERACION
ESTANCIA EN UCI DIAS INDICACION
APOYO NUTRICIONAL DURACION
COMPLICACIONES PSEUDOQUISTE ABSCESO NECROSIS INFECTADA OTRAS

DEFUNCION CAUSA.
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