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Planteamiento del Problema:

Los pacientes admitidos con diagndstico de Pancreatitis Aguda al Hospital de Especialidades “Dr.
Belisario Dominguez”, presentan la misma historia natural, que lo reportado en la literatura mundial,
asi como identificar la Etiologia y los Factores de Riesgo Precipitantes de los episodios recurrentes de

pancreatitis aguda, para asi establecer una profilaxis secundaria.



Justificacion:

En el Hospital de Especialidades de la Ciudad de México “Dr. Belisario Dominguez”, se encuentra una
alta incidencia de casos clinicos con Pancreatitis Aguda, de multiples etiologias, algunos de ellos, con
varias recurrencias.

El proposito de este estudio retrospectivo, es determinar las causas mas comunes de la Pancreatitis
Aguda en nuestra poblacion (residentes de México, D.F.), conocer su morbi-mortalidad durante su
estancia intrahospitalaria y durante su seguimiento en la Consulta Externa, asi como establecer la

relacion entre los indices de severidad de la pancreatitis y la evolucion de los pacientes.

Objetivo:
Determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes admitidos con diagnostico de Pancreatitis
Aguda, durante el periodo de 05 de Marzo de 2005 a 31 de Marzo de 2009, al Hospital de

Especialidades de la Ciudad de México “Dr. Belisario Dominguez”, asi como su morbi-mortalidad.

Obijetivos Especificos:
1. Identificar a los factores de mal prondstico para morbilidad y mortalidad en pacientes con
Pancreatitis Aguda, de acuerdo a los criterios de severidad de la patologia, en nuestra

poblacion.

2. Identificar los factores precipitantes de los eventos recurrentes de la Pancreatitis Aguda, para
establecer profilaxis secundaria, en aquellos pacientes, que presenten alto riesgo de presentar

recurrencias.



Aspectos Metodologicos:
Material y Métodos:
Area de investigacion:

Epidemiologica

Disefo del Estudio:

Retrospectivo, Transversal, Descriptivo, Observacional.

Definicion del Universo:
Pacientes con diagnostico de Pancreatitis Aguda, confirmado de acuerdo a los criterios de Atlanta,
ingresados al Hospital de Especialidades de la Ciudad de México “Dr. Belisario Dominguez”, durante

el periodo del 5 de Marzo de 2005 al 31 de Marzo de 2009.

Criterios de Inclusion:
e Pacientes con diagndstico de Pancreatitis Aguda, de acuerdo a los criterios clinicos del
Consenso de Atlanta

e Seincluiran a todos los pacientes con Pancreatitis Aguda, independientemente de su etiologia

Criterios de Eliminacion:
e Aquellos expedientes clinicos, que no se encuentren en el archivo del Hospital de

Especialidades “Dr. Belisario Dominguez”

Disefio de la Muestra:
Tamario de la Muestra:

Censo

Estrategias de Recoleccion de Datos:
Fuentes e Instrumentos para la Recoleccion de Datos: Revision de Expediente Clinico.
Se utilizaron hojas individuales, para colectar datos que posteriormente, se concentraron en una base de

datos.

Procesamiento Estadistico:
Estadistica Descriptiva: Los datos se presentan mediante medidas de dispersion y tendencia central,

construyendo graficas y poligonos de frecuencia.



Aspectos Eticos y de Bioseguridad:

Riesgo de la Investigacion: Sin Riesgo

Aspectos Logisticos:

Se realizara revision de expedientes de los pacientes adultos que ingresen con el diagnostico de
Pancreatitis Aguda al Hospital de Especialidades “Dr. Belisario Dominguez”, durante el periodo 05 de
Marzo de 2005 a 31 de Marzo de 2009, confirmado tanto por reporte de laboratorio, como por

Tomografia Computada de Abdomen.

Se determinaran a cada caso clinico (expediente clinico), los siguientes parametros:

e FEdad de presentacion de la pancreatitis aguda

e Indice de Severidad de Pancreatitis Aguda: Ranson, APACHE 11, Indice de Balthazar
e Etiologia de la Pancreatitis Aguda

e Episodios Recurrentes de Pancreatitis Aguda

e Complicaciones Agudas

e Complicaciones Cronicas

e Incidencia de Infecciones

e Estancia Intrahospitalaria

e Mortalidad

e Seguimiento en la Consulta Externa de Medicina Interna/Cirugia General



MARCO TEORICO
Antecedentes:

La Pancreatitis Aguda (PA), es una enfermedad comun, que causa una importante morbilidad y
mortalidad. Mas de 300,000 pacientes fueron admitidos a los hospitales con el diagnodstico de
Pancreatitis Aguda, de los cuales 20,000 fallecieron al afio en los Estados Unidos.

La Pancreatitis aguda es una condicion inflamatoria del pancreas, con incidencia variable en diferentes
regiones geograficas. La frecuencia de mortalidad temprana (primeras 2 semanas) varia entre 5-50% de
todas las muertes causadas por PA. (1, 2, 7)

El diagndstico adecuado y oportuno de la Pancreatitis Aguda, proporciona una oportunidad, para

realizar la prevencion de un cuadro recurrente o para identificar un cuadro fulminante.

La Pancreatitis Aguda, es un grupo de lesiones reversibles que se caracterizan por una inflamacion del
pancreas que varia en gravedad desde edema y necrosis grasa a una necrosis del parénquima con
hemorragia importante.

Es una patologia relativamente frecuente, con una incidencia anual de 10-20 casos por 100,000
habitantes. Los calculos biliares estan presentes en el 35-60% de los casos de pancreatitis aguda, y
alrededor del 5% de los pacientes con colelitiasis desarrollan pancreatitis. La proporcion de casos de
pancreatitis aguda producida por la ingesta excesiva de alcohol varia del 65% en EUA al 20% en
Suecia y al 5% en el sur de Francia y Reino Unido. La proporcion de hombres/mujeres es de 1:3 en

patologia biliar y de 6:1 en el de alcoholismo. (2,3,10)

Fisiopatologia.

Los cambios anatomicos de la pancreatitis aguda sugieren una autodigestion del tejido pancreatico por
enzimas pancredticas inapropiadamente activadas. Esta hipdtesis se ve apoyada por las formas
hereditarias de pancreatitis.

Las enzimas pancreaticas se encuentran presentes en las células acinares en forma de proenzimas, y se
tienen que activar para lograr su propiedad enzimatica completa. Un papel fundamental es el que se le
atribuye a la tripsina, que se sintetiza a su vez como la proenzima tripsinégeno. Una vez que se ha
generado la tripsina, puede activar a otras proenzimas como la profosfolipasa y la proelastasa, que
posteriormente, toma parte en el proceso de autodigestion. Las enzimas activadas que se generan asi
producen desintegracion de las células grasas y el dafio de las fibras elésticas de los vasos sanguineos,
respectivamente. También se activa la Precalicreina, lo que pone en marcha al sistema de las cininas, y
mediante la activacion del Factor de Hageman, también a los sistemas de la coagulacion y del
complemento. De esta forma, la inflamacion y la trombosis de los pequefios vasos (lo que puede llevar

a la congestion y a la rotura de los vasos ya debilitados) se amplifican.



Existen varias teorias acerca de la patogénesis de la PA:
1. Teoria de la via comun del conducto pancreatico y biliar
Teoria de la autodigestion pancreatica
Teoria de la migracion de los calculos biliares.
Teoria de la activacion enzimatica, cininas y del sistema del complemento
Teoria de la alteracion de la microcirculacion

Teoria de la activacion del exceso de leucocitos

N kWD

Teoria de la necrosis y apoptosis de las células acinares pancreaticas

Ellas podrian explicar la patogénesis de algunos casos de pancreatitis aguda, o aspectos especificos del
proceso patogénico. (1-3)

Los mecanismos por lo que se inicia la activacion de las enzimas pancreaticas no estan completamente
explicados, pero existen evidencias de al menos 3 mecanismos:

1. Obstruccion de los Conductos Pancreaticos:

Independientemente de si el conducto biliar comun y el conducto pancreatico comparten un canal
comun o tienen canales separados, la impactacion de un calculo o de barro biliar en la regioén de la
dmpula de Vater aumenta la presion intrapancredtica. El bloqueo del flujo ductal favorece la
acumulacion de liquido intersticial rico en enzimas. Dado que las lipasa es una de las pocas enzimas
secretadas en forma activa, puede producir una necrosis local de la grasa. Los tejidos danados, los
miofibroblastos periacinares y los leucocitos, liberan citocinas inflamatorias como la IL-1p3, la IL-6, el
FNT, el PAF (Factor Activador de Plaquetas), y la Sustancia P, iniciando una inflamacién local y
favoreciendo el desarrollo de edema intersticial mediante la extravasacion de la microvasculatura.
Segun a esta hipotesis, el edema compromete atin mas el flujo sanguineo, lo que produce insuficiencia
vascular y lesion isquémica de las células acinares.

2. Lesion Primaria de la Célula Acinar:

Este mecanismo es el mas claramente implicado en la patogénesis de la pancreatitis aguda producida
por determinados virus, farmacos, traumatismos directos del pancreas, asi como después de situaciones
de choque o isquemia.

3. Transporte intracelular alterado de las proenzimas dentro de las células acinares:

Existe un almacenamiento aberrante en las células acinares de las enzimas digestivas cuando hay una
obstruccion del conducto pancreatico o una exposicion al alcohol. En las células acinares normales, las
enzimas digestivas y las hidrolasas lisosomales se transportan en vias separadas después de haber sido
sintetizadas en el reticulo endoplasmico rugoso y almacenadas en el aparato de Golgi. Las enzimas
digestivas hacen su camino a través de granulos de zimogeno a la superficie celular apical, mientras
que las hidrolasas lisosomales se transportan en los lisosomas. Este mecanismo es menor claro que los

dos previos. (2,7)



Varios estudios han determinado que se presentan 3 fases en la Pancreatitis Aguda:

La Primera fase esta caracterizada por la activacion intrapancreatica de las enzimas digestivas y dafio
de las celulares acinares. La activacion del Zimogeno, parece ser mediada por hidrolasas lisosomales
tales como Catepsina B, la cual, estd localizada junto con las otras enzimas en los organelos

intracelulares, siendo el dafio de las células acinares, la causa de la activacion del zimogeno.

La Segunda Fase, involucra la activacion, quimiotaxis y secuestro de neutrofilos en el pancreas,
resultando en un infiltrado inflamatorio, de severidad variable. La deplecion de neutréfilos, inducida
por la administracion previa de suero antineutrofilos, reduce la severidad de la pancreatitis, en los
modelos de pancreatitis inducida en forma experimental. Ademas, existe evidencia de que el infiltrado
de neutrofilos puede inducir la activacion del tripsindgeno, la cual, puede ser una fase dependiente e

independiente de los neutréfilos.

La Tercera Fase, es debida a los efectos de las enzimas proteoliticas activadas y de las citocinas,
liberadas por el pancreas inflamado a otros oOrganos a distancia. Las enzimas proteoliticas,
principalmente la Tripsina, no solo digiere a los tejidos pancreaticos y peripancreaticos, ya que también
activa a otras enzimas como la Elastasa y Fosfolipasa. Las enzimas activadas, después de destruir la
membrana celular, provoca proteolisis, edema, hemorragia intersticial, dafio vascular, necrosis grasa,
necrosis por coagulacion y necrosis de células parenquimatosas. El dafio y la muerte celular derivan de
la liberacion de péptidos bradicinina, sustancias vasoactivas e histamina, que provocan vasodilatacion,
aumento en la permeabilidad vascular, y edema, con multiples efectos en muchos érganos, mas notable
en el pulmén. El Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, el Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda y la Falla Organica Multiple, se pueden presentar como resultado de éstos efectos

en cascada a nivel sistémico. (7)

El curso de la Pancreatitis Aguda, parece estar modificada por factores genéticos, que pueden
modificar la susceptibilidad o modificar la severidad del dafio pancreatico. Se han identificado 4 genes
para susceptibilidad:

e Mutaciones en el tripsindogeno cationico: PRSS1m, R122Hm, N291

e Inhibidor de la Secrecion de Tripsina pancreatica: SPINK 1

e Regulador de Conductancia transmembrana de la Fibrosis Quistica: CFTR

e Proteina quimiotactica de monocito: MCP-1. (4)
La PA, se presenta con tumefaccion pancreatica asociada histolégicamente con edema interlobar e
intralobular, necrosis grasa, particularmente en la grasa peripancreatica e infiltrado leucocitario. La
mayoria de los infiltrados, son encontrados en los espacios intersticiales y se puede extender a los

conductos pancreaticos y a los acinos.



En situaciones normales, pequefas cantidades de tripsindgeno pueden llegar a activarse en forma
espontanea dentro del pancreas a tripsina, para lo cual, existen mecanismos intrinsecos de defensa para
remover la tripsina activada; esos incluyen: la secrecion del Inhibidor de la secrecion pancreatica de
Tripsina (PST1 o SPINKI1), el cual se une e inactiva cerca del 20% de la tripsina activa. Otro
mecanismo incluye la autolisis de la tripsina activada. La Mesotripsina y la enzima Y pueden lisar e
inactivar a los inhibidores de la tripsina. El mecanismo mas tardio de la inactivacion de la tripsina
activa secretada prematuramente o en exceso es por medio de las antiproteasas inespecificas tales como
la lo-antitripsina y la 2a-macroglobulina, las cuales estan presentes en abundancia en el intersticio
pancreatico.

La PA, resulta de la autodigestion del pancreas por las propias proteasas. La hiperestimulacion
pancreatica o el dafio, causa la activacion intracelular de enzimas pancredticas por un proceso de
activacion de enzimas lisosomales tales como la Catepsina B, con los zimégenos digestivos incluyendo
el tripsindgeno. Alternativamente, el dafio pancredtico puede permitir una secrecion alterada de
proteasas activadas o sus proenzimas a través de la membrana basolateral de las células acinares,
seguido por su filtracion hacia el intersticio. La permeabilidad aumentada en los conductos
pancreaticos permite a las enzimas activadas difundirse desde los conductos e iniciar la autodigestion
pancreatica. Ademas, los radicales libres de oxigeno liberados secundario al dafio pancreatico causa la
inactivacion de los inhibidores de proteasa circulantes, asi como contribuye a la acumulacion de
proteasas activadas en los tejidos pancreaticos. Como el estimulo persiste, los mecanismos de defensa
normales son sobrepasados, por la liberacion de tripsina. Esos cambios, pueden permitir un incremento
en las concentraciones de calcio intracelular, junto con un descenso del pH intracelular, ambos pueden
causar la activacion prematura del tripsindgeno por medio de una cobreregulacion del NFkP. Otras
enzimas pancreaticas, como la Fosfolipasa, Quimotripsina y la Elastasa, también son activadas por la
tripsina. Ademads, de que la tripsina, provoca la activacion del sistema del Complemento, cinina-
calicreina, coagulacion y fibrinolisis. La activacién de las enzimas pancreaticas, induce un circulo
vicioso, por la autodigestion y la mayor activacion y liberacion de enzimas pancreaticas. La difusion de
la destruccidn involucra tanto al pancreas, como a los tejidos periféricos.

El papel de las proteasas activadas en la patogénesis de la PA es apoyada por la deteccion de tripsina y
quimotripsina activadas en la secrecion pancreatica de pacientes con PA, y por su apariencia en la
ascitis, orina, y sérica.

Guise, et.al., mostré que las citocinas inflamatorias estan sobreproducidas en la PA y media las
manifestaciones sistémicas y los cambios fisiopatologicos de la patologia. La moléculas de adhesion
locales y en organos distantes sobrereguladas por citocinas, y la activacion de cascadas de eventos, que
incluye la migracion leucocitaria, la produccion de PLA2, la activacion del complemento, la

degranulacion de los neutrofilos y la produccion de Oxido Nitrico y de radicales libres de O2. (5,6)



Patologia:
La morfologia de la pancreatitis aguda varia desde una inflamacion y un edema leves hasta una
necrosis y una hemorragia extensas y graves. Las alteraciones basicas son:

1. Extravasacion microvascular que produce edema.

2. Necrosis de la grasa por las enzimas lipoliticas.

3. Reaccion inflamatoria aguda.

4. Destruccion proteolitica del parénquima pancreatico.

5. Destruccion de los vasos sanguineos con la posterior hemorragia intersticial.
La extension y el predominio de cada una de estas alteraciones dependen de la duracion y de la
gravedad del proceso.
En la forma mas leve, la Pancreatitis Intersticial Aguda, las alteraciones se limitan a un edema
intersticial y a areas focales de necrosis en el tejido pancreatico y en la grasa peripancreatica. La
necrosis grasa, es consecuencia de la destruccion enzimatica de las células grasas. Los dcidos grasos
liberados se combinan con calcio para formar sales insolubles que precipitan in situ.
En la forma mas grave, la Pancreatitis Aguda Necrosante, la necrosis del tejido pancreatico afecta a
los tejidos acinares y ductuales, asi como a los islotes de Langerhans. Puede haber un suficiente dafio
en los vasos como para producir una hemorragia en el parénquima pancreatico. Macroscopicamente, el
tejido pancreatico muestra zonas de hemorragia roja-negra intercaladas con focos amarillos-blancos de
color tiza de necrosis grasa. Los focos de necrosis grasa se pueden ver también en el tejido graso
extrapancreatico, como el epiplon y el mesenterio del intestino, e incluso fuera de la cavidad
abdominal, como en el tejido celular subcutaneo. En la mayor parte de los casos, la cavidad peritoneal,
contiene un liquido seroso, ligeramente turbio, tefiido de marrén, en el que pueden identificarse
globulos de grasa (derivados de la accion de las enzimas sobre el tejido adiposo). En su forma mas
grave, la pancreatitis hemorragica, la necrosis pancreatica extensa se acompaiia de una hemorragia
difusa de la glandula.
Los Pseudoquistes son colecciones localizadas de material necrdtico-hemorragico ricas en enzimas
pancreaticas. Estos quistes carecen de revestimiento epitelial y representan el 75% de los quistes de
pancreas. Los Pseudoquistes suelen ser solitarios y pueden situarse en el tejido pancreatico, o mas
frecuentemente estan unidos a la superficie del pancreas y afectan a los tejidos peripancreaticos. Estan
formados por la tabicacion de zonas de necrosis grasa hemorragica peripancreatica por tejido fibroso.
Por ello, suelen estar compuestos de un material necrético central rico en enzimas pancreaticas rodeado
de paredes fibrosas no epiteliales de tejido de granulacion. Los pseudoquistes pueden variar de un
tamafio de 2 a 30 cm de diametro, y afectan con frecuencia al saco epiploico o se encuentran en el
retroperitoneo, entre el estomago y el colon transverso, o entre el estomago y el higado. Pueden ser

incluso subdiafragmaticos. (8)



Etiologia.

Determinar la causa de la Pancreatitis, es una parte esencial, de la evaluacion integral del paciente, ya
que conociendo la causa, se puede eliminar el factor desencadenante y prevenir otras posibles
recurrencias. Ademas, de la historia natural de la PA de acuerdo a la etiologia, es diferente.

Cerca del 75% de los casos de Pancreatitis Aguda, se deben a Calculos biliares o al alcohol, aunque
ésta depende de la poblacion en estudio. Realizando un estudio exhaustivo, se puede obtener la causa

en el 10% de los casos, mientras que hasta el 15% son idiopaticos. (1,9)

Causas Bien Establecidas
e (Calculos Biliares
e Alcohol
e Hipertrigliceridemia
e Post-CPRE
e Farmacos
e Autoinmune
e (Genética
e Trauma Abdominal
e Post-Operatorio
e [squemia
e Infecciones
e Hipercalcemia/Hiperparatiroidismo
e Pancreas divisum con conducto estrecho en pancreatograma idiopatico
e Ulcera posterior penetrante

e Veneno de Escorpion

Causas No Bien Establecidas
e Disfuncion del Esfinter de Oddi
e Pancreas divisum, sin conducto estrecho en pancreatograma idiomatico

e  Microlitiasis/Lodo

Caélculos Biliares.

Ocasiona el 40% de las Pancreatitis Agudas. El mecanismo propuesto es por el reflujo de bilis a los
conductos y ocasiona una obstruccion transitoria de la dmpula durante el paso del célculo y la
hipertension en el conducto pancreatico, tanto por el calculo impactado en la ampula, como por el

trauma ampular causado por el paso del calculo.



En la Pancreatitis biliar, el evento inicial parece estar relacionado al reflujo de biliar dentro del
conducto pancreatico durante la obstruccion transitoria de la ampula como resultado del paso de
calculos biliares, particularmente, calculos pequefios, o es por el aumento en la presion del conducto
pancreatico secundario a la obstruccion de la ampula por impactacion de un calculo y/o edema.
Aunque, la asociacion entre lobo biliar y PA no ha sido definitivamente probado. El aumento en la
presion intraductal, incrementa la permeabilidad ductal con resultado de activacion prematura de
enzimas y la produccion de citocinas de las células acinares, probablemente, por medio de vias de
transduccion activadas, que es seguida, por la sobrerregulacion de moléculas de adhesion y
reclutamiento de leucocitos dentro del pancreas, lo cual, puede ser inducido en producir citocinas e
iniciar un ciclo de reclutamiento leucocitario e incrementar la produccion de citocinas. La obstruccion

esta localizada en el conducto biliar y en el pancreatico o ambos. (1,10)

Otras Causas Obstructivas de Pancreatitis:

Estas incluyen: Pancreas divisum, estenosis del esfinter de Oddi, tumores periampulares, cancer
pancreatico, parasitos (Ascaris lumbricoides y Clonorchis sinensis) y coagulos. Ademas de
Coledococeles, (dilataciones congénitas quisticas del conducto biliar comun),

El cancer pancreatico: ocasionalmente causa PA, por obstruccion ductal temporal por codgulos y puede
provocar Pancreatitis Cronica por la obstruccion cronica y maligna del conducto pancredtico. El
Neoplasma Mucinoso Papilar Intraductal, es un tumor raro que secreta mucina dentro del conducto.

(1,10)

Alcoholismo:

Es responsable del 35% de las causas de Pancreatitis Aguda. La fisiopatologia es multifactorial. Los
mecanismos propuestos incluyen: el espasmo del esfinter de Oddi, la precipitacion de tapones de
proteinas insolubles que obstruyen los conductos pancreaticos, activacion de las proteasas pancreaticas
y la sobreestimulacion de la secrecion pancreatica por colecistoquinéticos, asi como el efecto toxico del
alcohol sobre las células acinares. La Pancreatitis Alcohdlica, por lo general, requiere de la ingesta de >
100 gr/dia de alcohol por mas de 5 afios.

So6lo el 5-10% de los alcohdlicos presentan Pancreatitis Aguda. Por lo que se podria explicar que
existen cofactores que favorecen la presencia de PA, uno de ellos es el Tabaquismo; mutaciones en los
genes de la Fibrosis Quistica, aunque solo se presenta en el 10% de los casos.

La Pancreatitis Alcoholica, predomina en hombres en proporcion 2.5: 1, ocurre predominantemente en
jovenes, con una edad media de 35 afios. En un estudio, se observo que hasta el 70% de los pacientes
que presentaron un episodio de pancreatitis alcohdlica, desarrollaron pancreatitis cronica.

Algunos expertos, consideran que la mayor parte de las pancreatitis alcoholicas son exacerbaciones

bruscas de pancreatitis cronica, que se presentan como aparentes pancreatitis agudas de novo.



El mecanismo exacto, por el cual el alcohol, induce pancreatitis, no ha sido explicado totalmente, ya
que por ejemplo, porque solo se induce PA, después de un periodo prolongado de abuso de alcohol, y
no sélo con la ingestion de una copa. Se ha propuesto, que el mecanismo ductal-acinar puede
presentarse en la PA. La ingesta de alcohol causa un incremento en la presion intraductal, en la
permeabilidad ductal y tiene un efecto toxico directo en las células acinares que es mediada por el
acetaldehido. Ademas del dafio agudo, el acetaldehido permite la activacion de las células estelares
pancreaticas, con la consiguiente aumento en la sintesis de colagena y otras proteinas de matriz, que es
un importante punto en la promocion de la fibrosis pancreatica con la ingesta de alcohol. La
Colecistocinina (CCK) juega un papel importante en la patogénesis, ya que el alcohol potencia el
efecto de la CCK en la activacion del NFkP y de proteina 1. Datos adicionales, han establecido que el
alcohol, induce la activacion de los receptores de la CCK en la membrana basolateral, que provoca la
exocistosis aberrante de granulos de zimdgeno hacia el espacio intersticial, permitiendo la produccion

de citocinas y la inflamacion aguda. (1,10, 11, 12)

Hipertrigliceridemia:

Causa cerca el 2% de los casos de PA. Una concentracion sérica de Triglicéridos > 1000 mg/dl, sugiere
ésta posible causa y una concentracion de > 2000 mg/dl, es diagndstica. La Pancreatitis Alcoholica,
algunas veces se encuentra asociada con un nivel elevado de triglicéridos, causado por el alcoholismo
agudo, pero ésta elevacion es generalmente moderada y raramente es mas alta que 1000 mg/dl. El nivel
de los triglicéridos, deberia ser medido en forma temprana con la presentacion de la pancreatitis,
porque éste nivel tiende a disminuir rapidamente durante la hospitalizacion por el ayuno, la terapia con
insulina y restauracion de liquidos y electrolitos.

Los acidos grasos libres producidos por el metabolismo de los triglicéridos, son considerados los
pancreatotoxicos y causan la pancreatitis. Los Adultos pueden desarrollar una Hipertrigliceridemia por
el Alcoholismo, Obesidad, Diabetes mellitas mal controlada, hipotiroidismo, en asociaciéon a la
hiperlipidemia I o V.

Los pacientes con Pancreatitis Severa con hipertrigliceridemia de >10,000 mg/dl, se podrian beneficiar
de la Plasmaferesis.

La reduccion de las concentraciones de triglicéridos, normalmente, previene de una pancreatitis
recurrente.

La hipertrigliceridemia induce PA, la cual es rara que se presente cuando la concentracion de
triglicéridos sea < 20 mmol/L. Las elevaciones leves o moderadas de los triglicéridos son vistos
comunmente en pacientes quienes tienen PA y esos niveles estan considerados como un epifendémeno,
mas que como el agente causal. La verdadera hipertrigliceridemia que induce PA, estd usualmente
asociada con la apariencia de quilomicrones sanguineos, éstas pueden dafiar el flujo circulatorio en el
lecho capilar pancreatico. La isquemia resultante de las células acinares podria permitir la activacion

celular o la alteracion y podria exponer los quilomicrones a la lipasa pancreatica, ésta libera acidos



grasos libres de los triglicéridos a los capilares pancreaticos, los cuales estimulan a las células acinares
con isquemia, a sintetizar y liberar citocinas, estimulando el infiltrado inflamatorio en el pancreas. (1,

9, 10)

Pancreatitis Post-CPRE.

Cerca del 2% de los casos de pancreatitis son causados por CPRE, siendo ésta la mayor complicacion
de éste procedimiento. El rango es de 2-7% dependiendo de los criterios para definir pancreatitis. Los
pacientes que se someten a CPRE, presentan elevacion leve a moderada de las concentraciones de
amilasa y lipasa, por lo que esto no es el unico criterio para diagnosticar Pancreatitis Post-CPRE, ya
que ésta debe ser acompanada de dolor abdominal y elevacion de al menos 3 veces el valor normal de
ésta enzimas.

Dos teorias fisiopatologicas, han sido propuestas, el primero es por la intubaciéon traumatica de la
ampula, puede causar espasmo del esfinter, drenaje pancredtico tardio, e hipertension intraductal. El
segundo mecanismo, es por la presion hidrostitica excesiva durante la inyeccion del medio de
contraste, que podria dafar tanto al parénquima como al ducto.

La Hiperamilasemia, se puede presentar en forma asintomatica, en hasta el 35-70% de los pacientes
que se someten a CPRE. Esta tiene un alto riesgo de desarrollar pancreatitis aguda, cuando es realizada
para tratar disfuncion del esfinter de Oddi. Otros factores de riesgo para el desarrollo de PA son: edad
joven, mujer, numero de intentos para canular la papila y pobre llenado del conducto pancreético
después de la opacificacion del conducto. La prevencion de la PA post-CPRE en pacientes con alto
riesgo podria ser prevenida con la colocacion de un stent en el conducto pancredtico en forma
temporal. (13)

Pancreatitis Inducida por Farmacos:

Los Farmacos, son responsables de al menos el 2% de los casos de pancreatitis. Este tipo de
pancreatitis tiende a ser limitada por si misma. Los mecanismos, por los cuales produce PA son:
Reaccion de Hipersensibilidad causada por el farmaco:

Acido 5-Aminosalicilico/Silfasalazina

Azatioprina

6-Mercaptopurina

Metronidazol

Tetraciclina

Metabolito Toxico:
Pentamidina
Ac. Valproico

Didanosina



Hipertrigliceridemia inducida por Farmacos:
Tiazidas

Isotretinoina

Tamoxifeno

Reacciones por Sobredosis:

Paracetamol

Eritromicina

Los IECA, pueden inducir PA, por el angioedema de la glandula. (1,9)

Pancreatitis Autoinmune
Los pacientes a menudo se presentan con una pancreatitis subaguda, con ictericia, un infiltrado

linfoplasmocitico en el examen patoldgico de una biopsia de pancreas. (13)

Causas Genéticas de Pancreatitis.

Las mutaciones de otros genes pueden causar pancreatitis. La PA Hereditaria, esta asociada con
mutaciones en el gen del tripsinogeno gene PRSS1, que promueve la conversion prematura de
tripsindgeno para activar la tripsina que causa autodigestion pancredtica. Se presenta en adultos
jovenes.

Tripsindgeno cationico (PRSS-1): La pancreatitis hereditaria es una enfermedad autosémica dominante
con una penetrancia del 80%, que se caracteriza por ataques recurrentes de pancreatitis grave que
generalmente empiezan en la nifiez. Este trastorno se debe a mutaciones (hereditarias) en la linea
germinal en el gen del tripsindgeno catidnico. La mayoria parte son mutaciones puntuales, con
transiciones de G a A; esta mutacion abroga un mecanismo de seguridad, al afectar a un lugar de la
molécula del tripsindgeno cationico que es esencial para la escision (inactivacion) de la tripsina por la
propia tripsina. Cuando se produce esta mutacion, el tripsindgeno y la tripsina se vuelven resistentes a
la inactivacion, y la tripsina anormalmente activa, produce a su vez una inactivacion de otras

proenzimas digestivas, lo que provoca la aparicion de la pancreatitis.

Las mutaciones en el gen SPINKI1 el cual se encarga de producir al inhibidor de la tripsina, y esta
asociada con el desarrollo de pancreatitis aguda y cronica.

El Inhibidor de la Serin proteasa, tipo Kazal 1 (SPINK1): El gen SPINKI1 codifica un inhibidor de la
tripsina pancreatica que, como su nombre lo indica, inhibe la actividad de la tripsina, lo que evita la

autodigestion del pancreas por la tripsina activada. (1,3,4)
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Trauma Abdominal:

El dafio pancreatico ocurre en cerca en caso de 0.2% de los casos por el dafio no penetrante y en cerca
del 1% por las heridas penetrantes. Esas tasas bajas resultan por la localizacion retroperitoneal del
pancreas. Se debe sospechar de pancreatitis, cuando ademas del cuadro clinico, se presenta
hiperamilasemia. La ruptura del conducto pancreatico, puede provocar ascitis pancreatica. El dafio
menos severo del conducto pancreatico, puede provocar estenosis que se manifiesta como una

pancreatitis obstructiva distal.

Pancreatitis Post-Quirurgica:

El mecanismo por lo que se produce incluye: hipotension transitoria transoperatoria o trauma
pancreatico, causado por la manipulacion intraoperativo pancreatica. Los medicamentos en el trans y
postoperatorio, también pueden provocar pancreatitis. La Biopsia percutdnea pancreatica y la litotripsia
renal también pueden provocar Pancreatitis.

La Pancreatitis post-quirargica, representa una forma de PA, que es precipitada por la alteracion en la
microcirculacion del pancreas, el cual juega un papel clave en la progresion de la PA edematosa a
necrotizante y es un componente de los modelos de pancreatitis necrotizante. Los factores causales
incluyen: hipoperfusién por hemoconcentracion e hipercoagulabilidad intravascular, alteracion en el
flujo arteriolar por vasoespasmo, dafio endotelial, edema, trombosis y por el dafio toéxico directo por

activacion de enzimas, cininas y otros mediadores. (1, 9,13)

Isquemias:

La Pancreatitis Isquémica, es una causa rara debido a la rica perfusion del pancreas; las causas son:

1. Embolismo de Ateroma
2. Vasculitis
e LES
e Poliarteritis Nodosa
e Purpura de Henoch-Schonlein
3. Hipotension
e Hipotension Intraoperatoria
e Choque Hemorragico
4. Farmacos
e Ergotamina

e (Cocaina

11



5. Alteraciones de la Coagulacion:
e Anticuerpos Anticardiolipina
e Mutacion del Factor V de Leyden

6. Embolizacion Transcatéter Arterial de Carcinoma Hepatocelular

Infecciones:

Pacientes Inmunocompetentes:

El Virus de la Parotiditis y el Coxsackie B son las principales causas de pancreatitis infecciosa. Otras
causas virales son el VHB, CMV, VHS, VVZ. Las causas bacterianas reportadas incluyen:
Mycoplasma, Salmonella typhosa, Leptospira, Legionella. Otros agentes son: Aspergillus,
Cryptosporidium, Toxoplasma. El Ascaris, puede provocar pancreatitis por obstruccion del conducto

pancreatico.

Pacientes Inmunosuprimidos:

La Hiperamilasemia es comin en los pacientes que tiene SIDA, y la mayoria de ellos no tienen
pancreatitis. Las infecciones oportunistas podrian involucrar al pancreas en los pacientes que tienen
SIDA. Ellos ha menudo, se presentan como una infeccién pancreatica o abscesos y menos comun en
forma de pancreatitis aguda. Los principales patdégenos son: CMV y Mycobacterium avium
intracellulare. Otros microorganismos son: Cryptococcus neofromans, Toxoplasma gondii,
Mycobacterimu tuberculosis, Pneumocystis jirovecci y Candida spp.

Los farmacos para tratar a las infecciones oportunistas asociadas a SIDA tales como el
Trimetropim/Sulfametoxazol o la Pentamidina, y los fdrmacos antirretrovirales para el VIH, pueden

ocasionar pancreatitis aguda. (1, 10)

Hipercalcemia.

La hipercalcemia y el Hiperparatiroidismo Primario estan asociados con pancreatitis aguda. Representa
< 0.5% de los casos de pancreatitis. El mecanismo fisiopatologico incluye: el deposito de calcio en el
conducto pancreatico o la activacion del tripsindgeno inducido por el Calcio. La elevacion abrupta del
nivel de calcio sérico puede incrementar el riesgo de pancreatitis por la conversion de tripsinégeno a
tripsina.

La hipercalcemia, puede causar PA, secundario al depdsito de calcio en los conductos pancreaticos o

por la activacion de tripsindgeno inducida de calcio dentro del parénquima pancreatico.
Ulcera Duodenal Posterior Penetrante:

Raramente una ulcera duodenal posterior puede penetrar al pancreas y ademas causar pancreatitis

aguda. Esta complicacion puede producir una hemorragia significativa.
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Veneno de Escorpién.

El mecanismo es por la estimulacion colinérgica del pancreas. (1, 10)

Pancreas divisum

El Pancreas divisum ocurre en cerca del 7% de la poblacion sana, el cual es diagnosticado por
Pancreatografia. Se encuentra asociado en algunas ocasiones a pancreatitis aguda por la hipertension
intraductal de la resistencia aumentada al flujo a través del conducto dorsal en su papila de origen. Se
ha observado dilatacion del conducto y la pancreatitis mejora sustancialmente después de realizar
Esfinterotomia y presentan menos tasas de recurrencia que los pacientes que no han sido tratados de
esta forma. La asociacion es controversial, por que el 95% de los pacientes que presentan Pancreas
divisum, no presentan episodios de Pancreatitis.

El Pancreas divisum es la alteracion congénita clinicamente significativa mds frecuente del pancreas,
con una incidencia del 3-10%. Se debe a un fallo en la fusién de los sistemas ductuales de los
primordios pancreaticos ventrales y dorsales; como consecuencia, la mayor parte del pancreas
(formada por el primordio pancreatico dorsal) drena a través del conducto pancreatico dorsal y la
papila menor. El conducto de Wirsung, que normalmente, es el conducto pancreético principal, es muy
corto (1-2 cm.), y drena sélo una pequefia porcion de la cabeza de la glandula a través de la papilla
principal de Vater. La estenosis relativa producida por la gran cantidad de secreciones pancreéticas que
pasan a través de la papila menor predisponen a los pacientes con pancreas divisum a desarrollar

pancreatitis cronica. (9, 13)

Disfuncion del Esfinter de Oddi.
El Esfinter puede presentar estenosis por inflamacion o fibrosis de la pancreatitis, el paso traumatico de
los calculos biliares o el trauma transoperatorio. Esta estenosis manifestada en la manometria presenta
una elevacion basal de hasta > 40 mmHg, que no disminuye a pesar de la administracion de relajantes
de musculo liso.
La Discinecia del Esfinter de Oddi, que es referido como el espasmo del esfinter o las contracciones
incoordinadas de éste.
La disfuncion del Esfinter de Oddi, es una causa controversial de Pancreatitis. En pacientes que
presentan episodios recurrentes de pancreatitis esta clasificado en 3 tipos:
Tipo 1: los pacientes tienen:

a) Concentracion sérica de Amilasa y Lipasa mas de 1.5 veces el valor normal, asociado con

dolor abdominal

b) El conducto pancredtico se encuentra dilatado > 6 mm., en la cabeza del pancreas

¢) Drenaje tardio del medio de contraste > 9 minutos en la CPRE.
Tipo 2: los pacientes presentan uno o dos de esos criterios

Tipo 3: Los pacientes tiene uno de esos criterios.
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Los calcio-antagonistas y los nitratos, han sido utilizados experimentalmente para revertir la
hipertension del esfinter de Oddi.

El tratamiento definitivo es con la Esfinterotomia Pancreatica Endoscopica.

Microlitiasis/Lodo Biliar:

El hallazgo de lodo biliar se ha incrementado en los pacientes con Pancreatitis Aguda, principalmente,
en aquellos, que han sido catalogados como idiopatica.

Por lo que se recomienda realizar la colecistestomia en aquellos pacientes con Pancreatitis Recurrente

y evidencia por ultrasonido de lodo biliar. (1, 3, 9,13)

Cuadro Clinico
El sintoma cardinal es el dolor abdominal, que se presenta en el 95% de los casos, que se localiza en el
cuadrante superior derecho, en epigastrio o en mesogastrio y en menor proporcion en el cuadrante
superior izquierdo, de tipo cdlico, transflictivo, que se exacerba, con la posicion decubito dorsal, por la
localizacion retroperitoneal del pancreas. Es un dolor agudo, que se presenta de forma subita, sin
presentar prodromo, y que alcanza su acmé en poco tiempo. Su irradiacion es hacia la region inferior
del torax. Ademas, se exacerba, con la ingesta de alimentos y alcohol, principalmente, con éste. Remite
el dolor cuando el paciente adopta la posicion fetal, al disminuir la extension del pancreas.
Si la Pancreatitis es de origen biliar, el dolor, es de inicio insidioso y la intensidad progresa en forma
paulatina, que se relaciona con la cantidad de calculos biliares.
Cerca del 90% de los pacientes presentan nausea y vomito, secundario a la inflamacion
peripancreatica, extendiéndose a la cara posterior del estdmago o por que provoca ileo.
La severidad de los hallazgos en la E.F, dependera de la severidad de la Pancreatitis. En caso de una
pancreatitis leve, solo se presenta distension y dolor abdominal, mientras que en una Pancreatitis
Severa, se presenta disminucion en la peristalsis, distension gastrica, ileo, secundaria a la inflamacion
peripancreatica que al propagarse involucra al intestino e incluso al colon transverso, dando el signo de
asa centinela y el colon recortado. El signo de Rebote en inusual. Se presenta secuestro de liquido al
tercer espacio (pancreatico), que ocasiona datos de hipovolemia (taquicardia e hipotension). Cerca del
60% de los pacientes presentan Fiebre, secundario al proceso inflamatorio peripancreatico, no
infeccioso. Los pacientes pueden tener respiraciones superficiales, secundario a derrame pleural,
inflamacion diafragmatica y al compromiso respiratorio. Los hallazgos menos comunes a la E.F., se
presentan por las complicaciones especificas, por ejemplo, en los paciente con derrame pleural, se
presenta submatidez a la percusion y disminucion en la intensidad de los ruidos respiratorios. El signo
de Gray-Turner (Equimosis en los flancos), se presenta en casos de hemorragia retroperitoneal;
mientras que las equimosis periumbilicales, es el signo de Cullen, la presencia de ictericia, sugiere
colestasis en una pancreatitis biliar. La Necrosis Grasa Subcutanea o Panniculitis, que son nddulos

subcutanea, rojos, palpables de entre 0.5-2 cm, localizados en las extremidades inferiores. (1,2,3, 9, 13)
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Laboratorio
Se observa Leucocitosis, como una respuesta inflamatoria sistémica. Se presenta Hiperglucemia, por la
disminucion en la secrecion de insulina y por el aumento en la sintesis y secrecion de Glucagon, como
parte de la respuesta metabolica. La AST y la ALT, se encuentran moderadamente elevadas en los
casos de Pancreatitis Alcohdlicas, sin embargo, en los pacientes con Pacreatitis biliar, se elevan en
forma significativa. En un estudio, una concentracion sérica de ALT de > 150 UI, presento una
correlacion positiva de 95% en los casos de Pancreatitis por calculos biliares.
La Lipasa sérica, es el principal marcador diagndstico, presenta una sensibilidad del 90 % para la
pancreatitis. Se eleva su concentracién desde el inicio del cuadro clinico y permanece asi durante
varios dias. Se eleva hasta dos veces su valor normal, en el caso de pacientes con IRC, mientras, que se
puede elevar hasta 3 veces su valor, en los casos de perforacion o inflamacién intestinal, debido a la
presencia de lipasa intestinal.
La Amilasa sérica, era la prueba tradicional para el diagnodstico de PA; con alta sensibilidad, pero con
poca especificidad. Cuando la concentracion de ésta es 3 veces su valor normal, es altamente sugerente
de PA. El nivel de amilasa sérica es insensible en 3 situaciones: en la presentacion clinica tardia, por
que la concentracion de amilasa se normaliza, después de varios dias; cuando la PA, se debe a
hipertrigliceridemia, la concentracion de la amilasa, no es tan alta, probablemente, por el efecto
dilucional de la lipemia; y en la PA por alcohol, ya sea aguda o crénica, porque ya existe un dafio
pancreatico previo. La Macroamilasemia (union de amilasa + IgA), produce moléculas gigantes, que
no pueden ser depuradas.
Otras moléculas que se elevan durante la PA son Fosfolipasa, Tripsina, Tripsindgeno 2 y lipasa
carboxil-ester.
La Radiografia de Abdomen, se solicita de pie y decubito, para descartar alguna otra patologia, que se
encuentre como diagnostico diferencial de la PA, tales como perforacion intestinal, asa intestinal
secundaria a ileo. El edema y la inflamacion de la cabeza del pancreas, produce el signo de asa en C,
tomando el borde inferior de la cabeza del pancreas. Asi como el signo de Colon truncado por la
extension de la inflamacion peripancreatica.
En la Radiografia de Toérax: se puede observar Derrame Pleural Izquierdo, atelectasias basales e
infiltrados pulmonares.
En el USG Abdominal, es visualizado inadecuadamente el pancreas en el 30% de los casos, por la
presencia de gas en las asas intestinales por ileo metabolico y por el tejido adiposo abundante; donde se
observa a éste como hipoecoico y aumentado de tamafio en caso de edema parenquimatoso.
La TAC de Abdomen: Los pacientes que presentan una Pancreatitis Aguda Severa, y aquellos que
ingresan con una pancreatitis leve a moderada que no se resuelve a los pocos dias, deben someterse a
realizarse un estudio de TAC. Ademas de que éste estudio, proporciona, un indice de severidad, de

acuerdo a los criterios de Balthazar y combinado con el grado de necrosis del pancreas. (1-5, 7, 16)
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La Clasificacion de Severidad por TAC de Balthazar es:

Indice de Severidad Puntos

1. Grado de severidad de Pancreatitis por TAC No Contrastada

A. Pancreas Normal

B. Aumento Local o Difuso, incluyendo la irregularidad de los contornos y atenuacion | 1
homogenea del parenquima.

C. Grado B + inflamacion peripancreatica 2

W

D. Grado C + una coleccion liquida

N

E. Grado C + dos colecciones liquidas o gas retroperitoneal

2. Grado de Necrosis Pancreatica, basado en TAC Contrastada

A. No hay Necrosis Pancreatica

B. Necrosis de hasta un tercio del pancreas

C. Necrosis de un 50% del pancreas

(oM NI\ ) el

D. Necrosis de > 50% del pancreas

La colangiopancreatografia por Resonancia Magnética, tiene una sensibilidad de 90% y una
especificidad del 95% para identificar la coledocolitiasis, como causa de PA. Ademas de que es mas
especifica, para identificar las colecciones peripancreaticas. Se puede utilizar también el ultrasonido

endoscdpico, si se sospecha de PA biliar. (16)

Predictores Clinicos de Severidad de la Enfermedad (17, 18)

La determinacién de la severidad de la Pancreatitis Aguda, es importante, para el reconocimiento
temprano de las potenciales complicaciones. Asi como establecer de acuerdo a la severidad, sin los
pacientes son candidatos a ingresar a la UCIL.

Los valores séricos de Amilasa y Lipasa, se relacionan pobremente con la severidad y el prondstico de
la patologia.

Los valores de Laboratorio, que sugieren una enfermedad severa es: Leucocitosis, Proteina C Reactiva
y elevacion del péptido activador del tripsindgeno.

Otras escalas de severidad es el Ramson: que incluye 11 parametros, pero con la desventaja de que se
cumple a las 48 hrs; mientras que el APACHE II, el cual tiene la ventaja de que puede ser tomado al
ingreso del paciente y en cualquier momento, mientras se encuentre hospitalizado el paciente, por lo
que es el mas utilizado en la actualidad.

El indice de severidad por TAC, con la clasificacion de Balthazar, tiene una sensibilidad del 85% y una
especificidad del 98%, en predecir a una PA Severa, basado solamente en este indice. En un estudio, se
demostrd que los pacientes con un puntaje de < 3, presentaban una morbilidad del 4%, con una
mortalidad de 0; mientras que los que presentaban un puntaje de > 6, presentaron una morbilidad de

92% y mortalidad de 17%.
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Marcadores pronosticos de gravedad en pancreatitis aguda.
1. TAC convencional y helicoidal

Criterios de Ranson

APACHE II

Criterios de Imrie-Glasgow

IL-6, mas en la pancreatitis biliar

PCR mas util al 5% dia

Citocinas proinflamatorias > que las anti-inflamatorias

Procalcitonina

D AT I o

TAP o Péptido de Activacion del Tripsindgeno en ascitis, como marcador de gravedad, pero su
papel atin no se define.
10. Fosfolipasa A2 es promisoria

11. CAPAP al igual que TAP indican activacion de tripsina, como promisoria

Criterios de Ranson.

Al Ingreso Alas 48 hrs

Edad > 55 afos Disminucion de Hto: > 10 puntos

Leucocitos: > 16,000 | Aumento de BUN: > 5 mg/dl

Glc: > 200 mg/dl Ca: < 8 mg/dl

LDH: > 350 UI Pa02: <60 mmHg

AST: > 250 Ul Pérdida de Base: > 4 mmol/L
Déficit de Agua: > 6 L

Menos de 3 puntos, indice de mortalidad de 0
Tres a Cinco puntos, mortalidad de 15%
Mas de seis signos positivos, indice de mortalidad de 50%

Diferentes Sistemas de Valoracién Pronostica multifactorial de la Pancreatitis Aguda.

Criterio Ranson | Imrie Osborne | Blamey
Edad > 55 > 55 - > 55
Leucocitos >16,000 | >15,000 |>15,000 |> 15,000
Glc > 200 > 180 > 180 > 180
LDH > 350 > 600 > 600 > 600
AST > 120 > 100 >200 -
Descenso de Hto | > 10 - - -
Aumento de Urea| > 5 >16 >16 > 16
Ca <8 <8 <38 <8
Pa0O2 <60 <60 <60 <60
Déficit de Base | >4 - - -
Albimina - <32 <32 <32

Riesgo de Mortalidad:
<3 leve: 0.5%

3-5 Grave: > 5%

> 5 Muy Grave: 60 %
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Escala de Calificacién y porcentaje de las insuficiencias agudas en el paciente.

Insuficiencia Aguda Calificaciéon | %

Cardiovascular 16 23

Gastrointestinal y Hepatico | 12 17

Pulmonar 10 14

Renal 10 14

Cerebral 10 14

Metabolico-Nutricio 7 10

Hematologico 5 7

Marcadores Plasméticos de Pancreatitis Aguda.
Severidad| Necrosis | Comparacion | Predictor de| Evaluacion de TAC| Disponibilidad
Clinica Severidad

Amilasa 0 0 + + 0 +
Lipasa 0 0 + + 0 +
Fosfolipasa A2 + 0 0 + 0 0
Tripsina 0 0 0 + 0 +
Elastasa Leucocitaria + ++ 0 0 + +
a2-Macroglobulina + + 0 + + +
ol antitripsina + + 0 + + +
PCR ++ ++ + + + +
IL-6 + + 0 + 0 0
C3-C4 + + 0 + + 0
Methemalbumina + 0 0 + 0 +
Péptido  Activador  del + + + + + 0
Tripsindgeno

Complicaciones

Curso de la Enfermedad y Complicaciones:

Es importante identificar a los pacientes con Pancreatitis Aguda, que se encuentran en alto riesgo de
presentar complicaciones, por lo que se utilizan multiples sistemas de severidad, tales como: Ranson,

APACHE 1I, Imrie, Osborne, Blamey, Balthazar, Hematocrito, Leucocitos, PCR, siendo los mas

utilizados el Ranson, APACHE-II y Balthazar.

Existen complicaciones locales y sistémicas. En las primeras 2-3 semanas del inicio de la pancreatitis,
los pacientes frecuentemente desarrollan una masa inflamatoria, la cual puede ser debida a la necrosis

pancreatica organizada (con o sin infeccion) o a un pseudoquiste. Los Abscesos pancreaticos, se

desarrollan tardiamente, aproximadamente después de las 6 semanas.

Complicaciones Locales:

1. Necrosis:
Estéril
Infectada

Organizada
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2. Colecciones liquidas pancreaticas
Abscesos pancreaticos
Pseudoquiste pancreatico
Dolor
Ruptura
Hemorragia
Infeccion
Obstruccion del tracto gastrointestinal
3. Ascitis Pancreatica
Alteracion del conducto pancreatico
Fuga de Pseudoquiste
4. Involucramiento de 6rganos contiguos por pancreatitis necrotizante
Hemorragia intraperitoneal masiva
Trombosis de los vasos sanguineos: esplénicos, portal
Infarto intestinal
5. Ictericia Obstrutiva
Las Complicaciones Sistémicas incluyen anormalidades:
1. Pulmonares:
e Derrame Pleural
e Atelectasia
e Abscesos mediastinales
e Neumonitis
e SIRA
2. Cardiovascular:
e Hipotension
e Hipovolemia
e Muerte Subita
e Cambios inespecificos del ST-T en el EKG, simulando IAM
e Derrame Pericardico
3. Hematologico:
e (Coagulacion Intravascular Diseminada
4. Hemorragia Gastrointestinal:
e Enfermedad de ulcera péptica
e  Qastritis Erosiva
e Necrosis pancreatica hemorragica con erosiones en los grandes vasos

e Trombosis de la Vena Porta, Hemorragia variceal



5. Renal:
e Oliguria
e Trombosis de la Vena/Arteria Renal
e Necrosis Tubular Aguda
6. Metabolico:
e Hiperglucemia
e Hipertrigliceridemia
e Hipocalcemia
e Encefalopatia
e Retinopatia de Purtscher
7. Sistema Nervioso Central
e Psicosis
e Embolia grasa
8. Necrosis Grasa
e Tejido Subcutaneo (Nodulos eritematosos)
e Hueso

e Miscelaneo: Mediastino, pleura, sistema nervioso

La Retinopatia de Purtscher, es una complicacion relativamente inusual, que es manifestada por la
pérdida subita, repentina y severa de la vision. Esta caracterizada por una funduscopia peculiar de
infiltrados algodonosos y hemorragias localizadas a un area confinada cerca del disco optico y de la
macula, que se cree se deba a la oclusion de la arteria retiniana posterior, por infiltrados de granulomas.
Hipocalcemia:

Secuestro de calcio por los acidos grasos libres generados por la necrosis grasa, ademds por la
disminucion en la union del calcio a la Albiimina por presentarse hipoalbuminemia.

Necrosis Grasa Diseminada:

La Lipolisis por las enzimas pancreaticas liberadas a la circulacion convierte los triglicéridos en
monoglicéridos y en acidos grasos libres toxicos.

Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto:

El dafo capilar pulmonar resulta de la extravasacion de liquidos

Insuficiencia Renal.

La azoemia prerrenal resulta de la hipovolemia por el secuestro de liquidos en el lecho pancreatico. La
hipotension puede provocar necrosis tubular aguda.

Necrosis Pancreatica Estéril.

La liberacion de enzimas pancreaticas activadas que causan autodigestion pancredtica, dafio en la

microvasculatura y necrosis.
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Necrosis Pancreatica Infectada:

Un tercio o mas de los pacientes quienes presentan necrosis estéril, desarrollan necrosis infectada, por
la translocacion bacteriana

Colangitis Ascendente:

Calculo impactado en el colédoco permitiendo colestasis e infeccion.

Pancreatitis Cronica:

El dafio a largo plazo a los conductos y al parénquima pancreatico, por la autolisis, alcoholismo,
inflamacion, hipertrigliceridemia o por pancreatitis hereditaria.

Pseudoaneurisma de la Arteria Esplénica o de la Arteria Gastroduodenal:

Los pseudoquistes pancreaticos pueden involucrar el interior de la arteria adyacente para crear un
pseudoaneurisma.

Fistula Pancreatica:

La fuga por la rotura del conducto pancreético con la formacion de conejeras en los tejidos adyacentes.

Pseudoquiste Pancreatico:

La fuga de secreciones pancreaticas y la presencia de licuefaccion del tejido pancreéatico necréticom
con formacion gradual de pseudoquiste. Después de 4 semanas de haber iniciado el cuadro clinico. Se
presenta con Hiperamilasemia persistente.

Ascitis Pancreatica:

Disrupcion del conducto pancreatico con fuga de secreciones tubulares. Se encuentra niveles elevados
de Amilasa y proteinas en la ascitis.

Trombosis de Vena Esplénica:

Compresion vascular por la propagacion del proceso inflamatorio hacia tejidos cercanos, del pancreas
con inflamacion aguda.

Choque Cardiovascular con Hipovolemia:

Existe depresion miocardica por la respuesta inflamatoria sistémica. Existe secuestro de liquido a tercer

espacio. (1,2,3,19)

El origen de la Hiperglucemia en la Pancreatitis Aguda, se ha explicado de diferentes maneras, asi se
explica que se pueda deber a los siguientes factores: alteracion en la secrecion de insulina, incremento
en la liberacion de hormonas contrarreguladoras de insulina, o disminucion de la utilizacion de glucosa
por el higado y los tejidos periféricos.

Después de un episodio de PA, se observa una alteracion en la secrecion de insulina, ya que se observa
intolerancia a la glucosa en el 30% de los pacientes. Se observa una alteracion en la secrecion de
insulina, ya que presentan una elevacion en la sintesis y secrecion de insulina, al realizarse una prueba
de tolerancia a la glucosa, lo que sugiere, que existe alteracion en la funcion de las células .

Las alteraciones en las hormonas que regulan la secrecion pueden constituir otro defecto en la PA, que

contribuya al descontrol glucémico, ya que en algunos estudios se ha demostrado hiperglucemia con
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hiperglucagonemia, acompaiado de hipoinsulinemia, cuyos niveles séricos, se normalizaron a los 18-
21 dias posteriores al evento de la PA.

Finalmente, se postula, que la hiperglucemia, no es secundaria a un trastorno en la secrecion de las
hormonas, sino, de la resistencia a la accion de la insulina en 6rgano blanco, que puede deberse al alto
indice de masa corporal, y al consumo de carbohidratos, que requieren de mayor secrecion de insulina.
Ha sido motivo de controversia si la PA asociada a la Cetoacidosis diabética constituye la patologia
inicial que desencadena el descontrol glucémico, o si, ésta ultima es capaz de desencadenar la
inflamacién aguda del pancreas. La presencia de cetoacidosis diabética en pacientes con PA, constituye
un reto diagnodstico para el médico, ya que incrementa la mortalidad hasta en un 80%, ademas, de que
en la PA, las concentraciones séricas de Lipasa y Amilasa, se encuentran elevadas, por lo que el
diagndstico, se realiza por medio de TAC de abdomen.

Se menciona que la PA, puede ser el evento primario que induce cetosis e hiperglucemia en pacientes
con DM, éstos pacientes con mayor respuesta inflamatoria local y sistémica pueden ser lo que
presenten mayor alteracion en la homeostasis de la glucosa, y constituir esto como una condicién mas
que favorezca el desenlace fatal de la PA. Por otro lado, el proceso inflamatorio pancreético, agrava la
cetoacidosis, entre otras cosas, por el secuestro de liquido y fuga al tercer espacio, por lo que requiere
de un tratamiento agresivo en el reemplazo de liquidos. La PA es diagnosticada hasta en el 11% de los
pacientes con cetoacidosis diabética. La patogenia en algunos pacientes puede estar relacionada a la
hipertrigliceridemia, con concentraciones de 1000 a 9000 mg/dl. Durante la CA, puede haber elevacion
de los triglicéridos, por que existe lipolisis en el tejido adiposo, con la consecuente liberacion de acidos
grasos libres, secundario a la hipoinsulinemia; lo que lleva al higado a liberar altas concentraciones de
VLDL, y ocasiona inhibicion de la lipasa lipoproteica con la consiguiente hipertrigliceridemia. Debido
a lo anterior, se puede considerar que en muchos casos, la CA precede al cuadro de PA. Se ha
informado que la hiperglucemia, puede ser un marcador para detectar pancreatitis necrotizante con
sensibilidad de 83% y especificidad de 49%.

La hiperglucemia, que aparece en los eventos de PA, vuelve a los niveles normales en la mayoria de
los pacientes conforme se resuelve el proceso inflamatorio, aunque no se ha limitado el tiempo limite
en el cual se espera ocurra la recuperacion completa de las alteraciones endocrinas. En un estudio se
observo que la hiperglucemia y la hiperglucagonemia, volvian a la normalidad a las 3 semanas,
después del episodio de PA, sin embargo, persistia, la disminucion en la secrecion de insulina, durante
varios meses, incluso hasta un afio después, mejoraba en forma parcial, la funcion de las células f.

Se ha sugerido que los casos graves de PA, desarrollan DM, aunque, no existen estudios concluyentes
de la relacion entre PA y DM secundaria, porque los estudios, no presentan criterios uniformes acerca
de la seleccion de pacientes ni del seguimiento. De la misma forma, no se sabe, si las complicaciones

locales favorecen el desarrollo de DM. (20)
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Clasificacion del Pseudoquiste Pancreatico:

El Pseudoquiste pancreatico, se clasifica en: de acuerdo a D’Egidio:

Tipo I: Pseudoquiste agudo post-necrético, que ocurre después de un episodio de PA y estan asociados
a un conducto pancreatico normal y raramente se comunican con el conducto pancreatico.

Tipo II: pseudoquiste post-necrotico, que ocurre después de un episodio de PA o de Pancreatitis
cronica, hay a menudo una comunicacion con el conducto.

Tipo III: definido como pseudoquiste de retencién, que ocurre en la pancreatitis cronica y estan
uniformemente asociados con el conducto pancredtico y existe una comunicacion pseudoquiste-

conducto.

Otra clasificacion es la de Nealon y Walter:

Tipo I: no hay comunicacion con el quiste, con conducto pancredtico normal.

Tipo II: conducto normal, con comunicacioén pseudoquiste-conducto.

Tipo III: conducto pancreatico por lo demas normal, sin comunicacion pseudoquiste-conducto
Tipo IV: conducto pancreatico por lo demés normal, con comunicacion pseudoquiste-conducto
Tipo V: conducto pancreatico por lo demas normal, con corte completo

Tipo VI: pancreatitis cronica, sin comunicacion del pseudoquiste-conducto

Tipo VII: pancreatitis cronica con comunicacion del pseudoquiste-conducto.

La incidencia del pseudoquiste es de 1.6%-4.5% o de 0.5-1.0 por 100,000 adultos al afio, en pacientes
con PA. En los casos de pancreatitis cronica, la incidencia es de 30-40%.

La patogénesis del Pseudoquiste pancreatico se debe a una alteracion del conducto pancreatico debido
a trauma o a pancreatitis, seguido por la extravasacion de secreciones pancreaticas. Se ha observado
hasta en 2/3 de los pseudoquistes conexion entre el conducto pancreatico y el quiste. Mientras, que en
el otro tercio, una reaccion inflamatoria podria favorecer una comunicacidon, aunque no sea
demostrable.

En caso de un pseudoquiste en un episodio de pancreatitis aguda, solo si la coleccion persiste por mas
de 4-6 semanas, y ésta bien definida por una pared de tejido fibroso o de granulacion, puede uno decir
que el pseudoquiste ha aparecido.

La presentacion clinica, puede ser desde un paciente asintomatico hasta un abdomen agudo, debido a
las complicaciones. Las complicaciones agudas, incluyen: hemorragia (usualmente del

pseudoaneurisma de la arteria esplénica), infeccion y ruptura.
Las complicaciones cronicas son: obstruccion gastrica por compresion extrinseca, obstruccion biliar,

obstruccion y trombosis de la vena portal o esplénica con desarrollo de varices esofagicas.

Una variedad de enfermedades pueden simular a un pseudoquiste pancreatico.
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No hay sintomas ni signos especificos de pseudoquiste pancreatico, sin embargo, hay que considerarlo
cuando un paciente presenta dolor abdominal persistente, anorexia, masa abdominal, en raras ocasiones
se presenta ictericia o sepsis en un pseudoquiste infectado. En muchas ocasiones los pacientes con un
pseudoquiste gigante, se encuentran asintomaticos. Si hay datos de irritacion peritoneal, sugiere ruptura
del pseudoquiste o infeccion. Otros datos incluyen: fiebre, ictericia escleral, derrame pleural.

Las pruebas de laboratorio, estan limitadas. La Lipasa y Amilasa estan a menudo elevadas. Las PFHs,

se encuentran elevadas, si el conducto biliar se encuentra obstruido.

El Pseudoquiste pancreatico, es una coleccion localizada rica en amilasa y otras enzimas pancreaticas
y se encuentra rodeada por una pared de tejido fibroso que no contiene epitelio. Se encuentran
conectados con el sistema del conducto pancreatico, tanto como con una comunicacion directa o en
forma indirecta por via del parénquima pancreatico. Ellos estan causados por la alteracion del conducto
pancreatico seguido por un aumento en la presion ductal, ambos debido a estenosis, calculos, proteinas,
obstruyendo el principal sistema pancredtico ductal, o como resultado de la necrosis pancreatica

seguida de un episodio de PA.

El pseudoquiste, es una complicacion comun que afecta hasta el 30-40% de los casos de pancreatitis
cronica. Es mas comun en los casos de Pancreatitis inducida por alcohol (70 %), es mas frecuente en la

Pancreatitis cronica. (21,22,23)

Diagnostico Diferencial:
Debe incluir las siguientes patologias:

1. Ulcera perforada
Colecistitis/Colico Biliar
Obstruccion Intestinal Aguda
Oclusion Vascular mesentérica
Colico Renal
Infarto de Miocardio
Diseccion de Aneurisma Aodrtico

Cetoacidosis diabética

D AT I e B

Neumonia

10. Desordenes del tejido conectivo con vasculitis
11. LES

12. Poliarteritis Nodosa
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Pancreatitis Cronica:

Se caracteriza por la inflamacion del pancreas con destruccion del parénquima exdcrino, fibrosis, y en
las fases mas avanzadas, la destruccion del parénquima endocrino. Aunque la pancreatitis cronica, se
puede presentar como episodios repetidos de pancreatitis aguda, la distincion principal es la alteracion

irreversible de la funcion pancreatica. La prevalencia es de 0.04-5%.

La causa mas frecuente de pancreatitis cronica es el abuso prolongado de alcohol. Otras causas:

e Obstruccién prolongada del conducto pancreatico por pseudoquistes, calculos, traumatismos,
neoplasias, pancreas divisum.

e Pancreatitis tropical

e Pancreatitis Hereditaria: PRSS1 o SPINK 1

e Pancreatitis Cronica Idiopatica: puede estar relacionado a Fibrosis Quistica, la cual se debe a
mutaciones en el gen regulador de la conductancia transmembrana de la fibrosis Quistica
(CFTR), el cual, se expresa en los conductos pancreaticos. Estas mutaciones, disminuyen la
secrecion de bicarbonato facilitando la formacioén de tapones de proteinas y la pancreatitis
cronica. En los pacientes con pancreatitis cronica, con mutacion en el CFTR, faltan otras

caracteristicas clinicas de la fibrosis Quistica y la prueba del nivel de Cl en el sudor es normal.

Hasta el 40% de los pacientes con PC, no tienen un factor predisponerte reconocible. Presenta una
mortalidad del 50% a los 20-25 afios de evolucion. Se presentan signos y sintomas de pancreatitis
crénica, como insuficiencia pancreatica exocrina, diabetes secundaria y pseudoquiste pancreatico.

Aproximadamente del 2-37% de los pacientes con PA aguda recurrente o cronica, presentan alguna
mutacion en al menos algin alelo del Regulador Transmembrana de Conductancia de la Fibrosis

Quistica (CFTR).

Patogenia:

No esta bien establecida la patogenia de la PC, sin embargo, se han establecido cuatro hipotesis:

1. Obstruccién Ductal por Concreciones:

Algunos de los agentes responsables del desarrollo de PC, como el alcohol, aumentan las
concentraciones de proteinas en el jugo pancreatico. Estas proteinas, forman tapones ductales; éstos
coagulos se observan en la mayor parte de las formas de pancreatitis cronica. Los coagulos ductales, se
pueden calcificar formando céalculos compuestos por precipitados de carbonato de calcio, que pueden
obstruir los conductos pancreaticos, favoreciendo el desarrollo de pancreatitis cronica.

2. Toxico-Metabolica:

Las toxinas, incluyendo el alcohol y sus metabolitos, pueden ejercer un efecto toxico directo sobre las
células acinares. Esto puede llevar al acimulo de lipidos en las células acinares, a la pérdida de células

acinares, y finalmente a la fibrosis del parénquima pancreatico.
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3. Estrés Oxidativo:

Inducido por el alcohol puede generar radicales libres en las células acinares, lo que produce la
oxidacion de los lipidos de membrana y la activacion de los factores de transcripcion, incluyendo el
AP1 y NFkB, lo que a su vez induce la expresion de quimiocinas que atraen a las células
mononucleares. El estrés oxidativo, por lo tanto favorece la fusion de lisosomas y de granulos de
zimogeno, la necrosis acinar, la inflamacion y la fibrosis.

4. Necrosis-Fibrosis:

Se ha propuesto que la pancreatitis aguda inicia una secuencia de fibrosis perilobular, distorsion ductal
y secrecion pancreatica alterada. Con el tiempo y con multiples episodios recurrentes esto puede llevar

a una pérdida del parénquima pancreatico y a la fibrosis del mismo.

Se han identificado distintas citocinas, entre las que se encuentran: I1-8§, MCP-1 (Proteina
Quimiotactica de Monocitos), ademas del TGF-B (Factor Transformante de Crecimiento) y el Factor de
Crecimiento derivado de plaquetas inducen la activaciéon y la proliferacion de los miofibroblastos
periacinares (células pancreaticas esteladas), que da lugar a la formacion de deposito de colageno y

finalmente a fibrosis.

Patologia:

Se caracteriza por la fibrosis parenquimatosa, la reducciéon del nimero y tamafio de los acinos
respetando, relativamente los islotes de Langerhans y por una dilatacion variable de los conductos
pancreaticos. Estos cambios se suelen acompafiar de un infiltrado inflamatorio cronico localizado
alrededor de los lobulos y conductos. Los conductos interlobulares y lobulares estan frecuentemente
dilatados y contienen coagulos de proteinas en sus luces. El epitelio ductal puede estar atrofiado o
hiperplasico o puede mostrar metaplasma escamosa y las concreciones ductuales pueden ser evidentes.
La pérdida acinar es una caracteristica constante. Los islotes de Langerhans se encuentran incluidos en

el tejido esclerotico y se pueden fusionar y aparecer aumentados de tamafio. (24)
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RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre Marzo de 2005 a Marzo de 2009, se ingresaron al Hospital de
Especialidades de la Ciudad de México, 189 pacientes con diagnoéstico clinico de Pancreatitis, tanto en
los servicios de Medicina interna, Cirugia General, Unidad de Terapia Intensiva e Intermedia, de los
cuales, 110 pacientes fueron hombres (58.20 %), mientras que 79 fueron mujeres (41.80 %) [ver figura
1]; cuya edad media fue de 40.34 afios, con un rango de 13 a 86 afios. En cuanto a grupos etarios, la
distribucién de los pacientes fue: 10-15 afios: 3, 16-20 afios: 10, 21-25 afios: 20, 26-30 afios: 20, 31-35
afnos: 31, 36-40 afos: 27, 41-45 afios: 19 pacientes, 46-50 afios: 14, 51-55 afios: 15 pacientes, 56-60
anos: 8, 61-65 afos: 7, 66-70 anos: 5, 71-75 anos: 3, 76-80 afios: 4, 81-85 anos: 2, > 86 afos: 1
paciente. (Ver figura: 2)

Se ingresaron a Medicina Interna 94 pacientes (49.83 %), Cirugia General: 89(47.0%), UCI-UTL: 6
pacientes (3.17%). La estancia intrahospitalaria promedio fue de 10.37 dias (2-90 dias). Durante su
estancia intrahospitalaria, 68 pacientes, requirieron de ingreso a la UCI o a la UTI, siendo egresados a
Medicina Interna o a Cirugia General, de acuerdo a la causa de la Pancreatitis. (Ver Figura 3)

El 32.27% (61) de los pacientes, ingresaron con diagndstico previo de enfermedades cronico-
degenerativas, como HAS, DM-1, DM-2, 32 pacientes (52.45%), un paciente y 28 pacientes (14.81%),
respectivamente. Ingresaron con una media de Amilasa: 653.13 Ul/dl, Lipasa: 2460.94 Ul/dl,
Leucocitos: 12,493 cél/dl.

Etiologia.

En cuanto a la Etiologia de la Pancreatitis Aguda, la principal causa fue la de origen Biliar en 81
pacientes (42.85%), por consumo de Alcohol en el 35.97% (68 pacientes), por Hipertrigliceridemia en
el 34.39% (65 pacientes), sin embargo, en éstos dos ultimos grupos, se observo, que éstos dos factores
etioldgicos coexistian en 33 pacientes, siendo el factor principal para la presentacion de la pancreatitis,
el alcohol.

Las otras causas de la pancreatitis, fueron post-CPRE en 5 pacientes (2.64%), Post-Quirtrgica en 3
pacientes (1.53%), por Farmacos en 2 pacientes (1.05%), Post-Traumatica en un paciente (0.52%), y

por Lodo Biliar en un paciente. (Ver Figura: 4)

Se realizo Tomografia Computada de Abdomen a todos los pacientes, con diagndstico clinico y de
laboratorio de pancreatitis aguda, con reporte de Balthazar A en 31 pacientes (16.40%), Balthazar B en
55 pacientes (29.10%), Balthazar C en 32 pacientes (16.93%), Balthazar D en 25 pacientes (13.22%) y
Balthazar E en 46 pacientes (24.35%), (Ver Figura: 5.)

De acuerdo a la Etiologia de la Pancreatitis Aguda y la clasificacion tomografica de severidad de

Balthazar, se observo lo siguiente: en el grupo de Pancreatitis de origen Biliar, el 28.39% (23



pacientes) fue A, el 38.75% (31 pacientes) en B, el 9.87% (8 pacientes), en grupo C y D, mientras que
el 13.54% (11 pacientes), en Balthazar E.

En el grupo de PA, secundaria a Alcohol, se observo que el 2.94% (un paciente) en A, el 23.52% (8
pacientes) en B, 26.47% (9 pacientes) en C, el 17.64% (6 pacientes) en D y el 29.43% (10 pacientes) se
clasifico como E.

En el grupo de la Pancreatitis Aguda, secundaria a Dislipidemia, se dividié en el 6.89% (2 pacientes)
en el grupo A, en 24.13% (7 pacientes) en B y C, en 4 pacientes (13.79%) en D, mientras que en
Balthazar E en 9 pacientes (31.05%).

En el grupo de PA Post-CPRE, que fueron 5 en total, 4 de ellos, fueron Balthazar A, mientras que el
otro fue B. En el grupo Post-Quirurgico, sélo se observo en 3 pacientes que, fueron A, D y E. El grupo
secundario a Farmacos, (solo se observo en 2 pacientes), uno de ellos fue E, que fue secundario a la
administracion de anti-retrovirales y el otro fue B, el cual se debi6 a la ministracion de esteroides.
Mientras, que en el grupo en el que coexistieron dos factores de riesgo de Pancreatitis Aguda
(Dislipidemia y Alcohol), se observo que no se presentaron pacientes con clasificacion de Balthazar A,
y el resto de los pacientes se clasificaron como Balthazar B en el 21.21% (7 pacientes), C en el 18.18%
(6 pacientes), D en el 18.18% (6 pacientes), y como E en el 42.42% (14 pacientes). Por lo que de
acuerdo a lo anterior, se observo, que la mayor cantidad de pacientes con mayor indice de severidad, se
presento en los pacientes con Pancreatitis Aguda, secundaria a Alcohol y Dislipidemia.

De acuerdo a los Criterios de Clasificacion de Atlanta, se clasifico a la Pancreatitis Aguda, en Leve y

Severa, que correspondio a 133 (70.37%) y 56 (29.63%) pacientes, respectivamente. (Ver Figura 6)

Complicaciones.

Las Complicaciones que se observaron tanto en el periodo de Hospitalizacién (Complicaciones
agudas), como durante el seguimiento en la Consulta Externa tanto de Medicina Interna, como de
Cirugia General (Complicaciones Cronicas), fueron: Hipocalcemia en 95 pacientes (50.26%), Derrame
Pleural en 76 pacientes (40.21%), de los cuales el derrame bilateral se presento en 52 pacientes
(68.43%), derrame pleural Izquierdo en 19 pacientes (25%), Derrame pleural derecho en 5 pacientes
(6.57%). (Ver Figuras: 7y 8)

Se presento Insuficiencia Renal Aguda de Tipo Prerrenal en 73 pacientes (38.62%). Ascitis Pancreatica
en 33 pacientes. Se observo desarrollo de Diabetes mellitus Secundaria durante la fase aguda, o durante
el seguimiento de los pacientes en la Consulta externa en 25 pacientes (13.22%), que requirié de
tratamiento con anti-hiperglucemiantes de tipo Metformina asi como Insulina NPH. Ademas, se
observo, desarrollo de Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda (SIRA), en 22 pacientes (1.16%),
que requirieron de Apoyo Mecanico Ventilatorio (AMV) y estancia en la UCI o en la UTIL de los

cuales, 13 fallecieron, y presentaron Choque Distributivo.



Se presento en 20 pacientes (10.58%) Pseudoquiste Pancreatico, 5 de ellos fueron drenados en el
servicio de cirugia general, por medio de Cistogastroanastomosis, mientras, que el resto, esta en
seguimiento en la C.E, s6lo 3 de ellos presento como complicacion fistula pancreatica.

Soélo se reporto en 14 pacientes necrosis de la glandula pancreatica, sin especificar en ninguna de ellas,
el porcentaje de afectacion, y s6lo en dos de ellas, se pudo realizar puncion guiada con USG de las
lesiones, las cuales presentaron desarrollo de E. coli, por lo que se consideraron como infectadas,
iniciandose tratamiento especifico, mientras que en las otras colecciones que se sospecho de infeccion

y que no se pudo realizar la puncion guiada, se inicio tratamiento empirico con Imipenem/Cilastatina.

Por el grado de afectacion de la glandula pancreatica y las recurrencias de la Pancreatitis Aguda, se
presento en 11 pacientes (5.82%), Pancreatitis Cronica, que se diagndstico durante la hospitalizacion o
durante el seguimiento del paciente en la Consulta externa, recibiendo tratamiento con dieta y enzimas
pancreaticas. No se observo algun tipo de complicacion aguda o crdnica, en 66 pacientes (34.92%), la
mayoria de ellos, cuya etiologia, fue Biliar (85%) y clasificados como Pancreatitis Leve, con Balthazar

A. (Ver Figuras: 9y 10)

Pancreatitis Aguda Recurrente

Se presentaron 27 (14.28%) pacientes con Pancreatitis Aguda Recurrente, siendo 16 pacientes hombres
(59.25%) y 11 pacientes mujeres (40.75%). La principal causa de la recurrencia fue el Alcoholismo en
17 pacientes (62.96%) y la segunda causa fue la Hipertrigliceridemia en 7 (25.9%) pacientes, mientras
que el origen biliar se presento en 3 pacientes (11.14%), ésta Gltima en pacientes, que no fueron
sometidos a Colecistectomia en el primer evento de Pancreatitis. Se presento como complicaciones de
las recurrencias: Pancreatitis Cronica en 7 pacientes (25,92%), Diabetes mellitus secundaria en 9
pacientes (33.33%). Se presento necrosis de la glandula pancreatica en 7 pacientes. (Ver Figuras: 11 y

12)

Mortalidad.

Se presentaron 13 defunciones (6.87%), de las cuales, 6 (46.3%), tuvieron como etiologia a la
Hipertrigliceridemia/Alcohol, 3 (23%) fueron por Alcohol, otras 3 (23%) fueron de origen
biliar y una mas (7.7%) fue por Dislipidemia, por lo que, se observa, nuevamente, que los
principales factores de riesgo para que un paciente presente las complicaciones mas graves e
incluso, la muerte, son la Dislipidemia y el Alcohol. En cuanto al grado de severidad por
Tomografia, se observo, que las defunciones, se observaron con Balthazar E en 9 pacientes
(69.30%), 3 con Balthazar D (23%), y un paciente con Balthazar A, que correspondia al
7.70%. Las causas de muerte fueron por Choque Distributivo, SIRA. (Ver Figura: 13)
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DISCUSION.

En el presente estudio, se observo, que la principal causa de Pancreatitis Aguda es la Biliar con el 42.85%,
seguida por el Alcohol y la Hipertrigliceridemia, lo cual coincide con lo reportado en la literatura.
(1,2,7,10)

Ademas, de que en el 17.46% de los pacientes, tanto el consumo de alcohol y la hipertrigliceridemia, se
presentaron en forma conjunta, siendo, la primera, como el principal factor desencadenante del evento de
la Pancreatitis Aguda, y éstos pacientes, fueron los que presentaron mayor grado de severidad, tanto clinico
(Criterios de Ranson y APACHE 1I), como tomografico (clasificacion de Balthazar), asi como mayor
frecuencia y severidad de las complicaciones agudas y cronicas, y mortalidad, por lo que la asociacion de
éstas dos causas, es un factor de riesgo, para tener una mayor morbilidad y mortalidad. En cuanto a
etiologia de la PA relacionado a la clasificacion de Balthazar, se observo, que en la PA biliar, el 38.75% se
clasificaron como B, en el grupo de PA secundario a Alcoholismo, fue E en el 29.43%, en la PA por
Hipertrigliceridemia fue E en el 31.05%, y en los casos en los que se presentaron tanto el consumo de

Alcohol y la Hipertrigliceridemia, el 42.42% fueron E.

La media de edad de presentacion de la Pancreatitis, fue de 40.34 afios, siendo el rango de 13-86 afios,
observandose que tanto el caso de manor y el de mayor edad tuvieron como etiologia la Biliar, el caso de la
paciente de 13 afios, clasificada como Pancreatitis Severa, Balthazar E, que requirio de AMV, durante su
estancia en la UCI, de lo cual, no se tiene reporte en la literatura. Por grupos etarios, se presento una mayor
incidencia en los grupos de 31-40 afios de edad, lo cual coincide con lo reportado en la literatura. (1,2).

Se presentaron 3 casos de etiologia post-quirargica, clasificadas como Balthazar A, B y E, los, cuales,
ingresaron, inicialmente, por Abdomen Agudo, secundario a hernia interna y obstruccion intestinal, todos
ellos, intervenidos en otra unidad de la red de servicios del GDF.

La principal complicacion que se observo fue la Hipocalcemia, que se presento en el 50.26%, seguida por
el Derrame Pleural en el 40.2%, del cual el derrame pleural bilateral correspondid al 68.43%, lo cual se
explica por la pleuritis secundaria que se presenta como manifestacion sistémica de la patologia, y que en
la mayoria de la literatura, refieren que es de predominio izquierdo, sin embargo, en éste estudio, se
presento en 19/76 pacientes con derrame pleural. Ademas, se reporto Diabetes mellitus secundaria en el
13.22% de los pacientes con PA, tanto durante su hospitalizacion, como durante el seguimiento en la CE,
alguno de éstos casos, presentaban antecedentes heredo-familiares de diabetes mellitus. Solo el 10.58% de
los pacientes, presentaron Pseudoquiste pancreatico, la mayoria, de ellos, en seguimiento en la CE de

Cirugia General, y s6lo 5 de ellos sometidos a tratamiento quirtrgico (Cistogastroanastomosis).



Los eventos de pancreatitis recurrente se presentaron en el 14.28% de los pacientes, siendo la principal
causa el consumo de alcohol. Se observo recurrencia en un paciente en hasta 6 ocasiones en un lapso de 3
aflos, secundario a consumo de anti-retrovirales, asi como otros dos pacientes, han presentado 5
recurrencias en un lapso de 5 afios, secundario a hipetrigliceridemia y al consumo de alcohol; 9 pacientes
presentaron diabetes mellitus secundaria posterior a las recurrencias, lo cual corresponde a lo reportado en
la literatura mundial (1, 2, 7, 10, 15, 21, 22)

La mortalidad fue del 6.87% (13 pacientes), la cual fue menor comparada con el estudio del Hospital
General de México realizada en 2005, que fue del 22%. (2). Requirieron de AMV (Apoyo Mecéanico
Ventilatorio) 22 pacientes, secundario a SIRA (Sindrome de Insuficiencia Respiratoria Aguda), de los
cuales 10 pacientes presentaron la complicacion de Neumonia Asociada a Ventilador, sin poder establecer

el agente microbiologico causal de éstas.

Por todo lo anteriormente expuesto, se concluye, que la pancreatitis aguda, es una causa importante de
morbilidad y mortalidad en nuestro medio, con complicaciones agudas y cronicas que favorecen éstas. Por
lo que el realizar un diagnostico temprano e iniciar su tratamiento, es de vital importancia, para evitar las
complicaciones, principalmente, cuando la etiologia, es por consumo de alcohol y por hipertrigliceridemia.
Los resultados obtenidos en el presente estudio, coinciden, con lo reportado en el Gltimo estudio mexicano
de Pancreatitis Aguda, que se realizo en el Hospital General de México, donde se incluyeron a 104
pacientes, y en el presente estudio, se incluyeron a 189 pacientes (2).

Se deberan realizar mas estudios, en poblacion mexicana, para confirmar los hallazgos de éste estudio.
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