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Resumen

Introduccion: Existen resultadoscontradictoriosrespecto
al papel de la etiologia en la severidad y la mortalidad
debida a pancreatitis aguda. Se establece su importancia
en la poblacion del Hospital General de México.
Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo,
compar ativo, longitudinal y observacional . Analizamos el
sexo, la edad, €l tiempo de evolucidn y el estado nutricio-
nal subjetivo delos pacientes con diagndstico de pancrea-
titis aguda atendidos del 1 de Enero de 1996 al 31 de
Diciembre de 2000. Se compararon los dias de hospitali-
zacion, la severidad y la mortalidad de acuerdo con las
diferentesetiologias.

Resultados: Se estudiaron 95 pacientes, la etiologia fue en
el 54% biliar y en e 41% alcohdlica. No existieron
diferencias en las edades y € tiempo de evolucion de los
sintomas, pero si en la distribucion por sexos 'y € estado
nutricional. Al comparar losgruposdediferentesetiologias
no seencontraron diferenciasenlosdiasde hospitalizacion
pero si en la severidad y mortalidad.

Discusion: La etiologia es un factor determinante de
severidad y mortalidad en la pancreatitis aguda, aunque
esto también puede ser condicionado por el sexo de los
pacientesy su estado nutricional.

Palabras clave: Pancreatitis aguda, etiologia.

Introduccion

La pancreatitis aguda unavez establecida puede seguir
dos formas clinicas, cada una con una evolucion y
comportamiento diferentes. Ambas formas, leve y seve-
ra, han sido definidas de acuerdo con los criterios
establecidos en el Congreso de Atlanta en 1992.1

Summary

Introduction: There exist contradictory results regarding
the role of etiology in severity and mortality of acute
pancreatitis. In the population of "Hospital General de
México" we stablished their importance.

Material and methods. We carried out a retrospective,
comparative, longitudinal, and observational study. We
determined sex, age, time of evolution, and subjective
nutritional stateof patientswith diagnosi sof acute pancre-
atitis from January 1, of 1996 to December 31, 2000. We
compared days of hospitalization, severity, and mortality
according to etiology.

Results: Ninety five patientswere studied, 54% with biliar
and 41% with alcoholic etiology. Differencesdid not exist
in ages and times of symptom evolution, but did in
distribution by sex and nutritional state. There were no
differencesin daysof hospitalization but therewerediffer-
encesin severity and mortality when comparing groups of
different etiologies.

Discussion: In acute pancreatitis, etiology isthe decisive
factor of severity and mortality, although this can be
conditioned by sex of patient and nutritional state.

Key words: Acute pancreatitis, etiology.

La pancreatitis leve se presenta en el 75% de los
casosy sumortalidad no es mayor de 5%, al contrario de
la severa, que se presenta en sdlo el 25% de los casos
pero su mortalidad puede ser hasta del 60%.2

Las causas que determinan que se presente la forma
leve o la severa no se han establecido. Algunos autores
sugieren que la etiologia puede ser un factor importante.®
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Se hareportado que las etiologias mas comunes que son
la biliar y laalcohdlica presentan evoluciones diferentes.
Sinembargo, los resultados de esos trabajos son contra-
dictorios, algunos sefialan que la etiologia influye en el
pronéstico,** otros no encuentran diferencias®y otros
indican diferente etiologia como factor de riesgo.”® En
nuestro pais no existen estudios similares.

Nosotros suponemos que si la etiologia es un factor
determinante en la severidad de la pancreatitis aguda,
entonces el grado de severidad, complicacionesy morta-
lidad seran diferentes enlos pacientes con pancreatitis de
diferente etiologia.

En estetrabajo nos propusimos determinar las princi-
pales causas de pancreatitis aguda en la poblacion
atendida en el Hospital General de México, y definir su
influencia en la severidad, complicaciones y mortalidad
debidas a esta enfermedad.

Pacientes y métodos

Se realiz6 un estudio retrospectivo, longitudinal, com-
parativo y observacional. Se revisaron los expedientes
delos pacientes hospitalizados del 1 de enero de 1996 al
31 de diciembre de 2000.

Los criterios de inclusién fueron el diagnostico de
pancreatitis aguda sugerido por cuadro clinicoy confirmado
por laboratorio (amilasa sérica>2.5vecesal valornormal),
tomografia y/o cirugia, y la determinacion de la etiologia.
Los criterios de noinclusién fueron pacientes con expedien-
tes incompletos o que se egresaron antes de concluir su
manejo. Los criterios de exclusion fueron la falta de
confirmacion del diagnéstico de pancreatitis aguda por
cualquiera de los métodos ya sefialados o cuando no se
logré determinar la etiologia, también se excluyeron los
pacientes con pancreatitis cronica agudizada.

La variable independiente del estudio fue la etiolo-
gia, y basandose en ella se agruparon a los pacientes.
Como etiologia se definié la causa comprobada de los
cuadros de pancreatitis que pudo ser:1) alcohdlica;
antecedente de ingestaimportante de bebidas alcoho-
licas dentrode las 72 h previas al inicio del cuadroyy, sin
otro factor causal; 2) biliar, macro o microlitiasis en
vesicula o vias biliares confirmada por ultrasonografia,
tomografia, colangiopancreatografia endoscoépica re-
trograda o cirugia; 3) hipercolesterolemia; colesterol
sérico mayor a 250 mg/dL; 4) post-colangiografia en-
doscopica retrégrada (CPRE), cuadro posterior al pro-
cedimiento sin evidencia de litiasis.

En los diferentes grupos de pacientes comparamos
edad, sexo, tiempo de evolucion y estado nutricional al
ingreso mediante unavaloracién global subjetiva,® conla
finalidad de determinar silas muestras eran uniformesy
comparativas.
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La valoracion global subjetiva® emplea una serie de
parametros clinicos que permiten clasificar alos pacien-
tes entres grupos: A, bien nutridos; B, moderadamente
0 en riesgo de desnutricion y C, desnutridos. Esta
valoracién tiene aplicacion clinica con unabuena corre-
lacion con otras escalas.

Consideramos como variables dependientes los dias
de estancia hospitalaria, la severidad del cuadro de
pancreatitis y la mortalidad. La severidad se defini6 por
los criterios de Atlanta! en leve o severa. Se considero
severa la pancreatitis aguda con datos de disfuncién
organicay/o complicaciones como necrosis, abscesos y
pseudoquistes. Los criterios de falla organica'® fueron la
falla de uno o mas de los siguientes sistemas: 1) pulmo-
nar, saturacion arterial de O, menor a 60 torr; 2) renal,
creatinina sérica mayor a 2 mg/dL a pesar de hidratacion
adecuada; 3) digestivo, hemorragia digestiva mayor a 500
mL; 4) neuroldgico; confusién o comay 5) cardiovascular,
presenciade choque.

Para el analisis estadistico se utiliz6 la prueba de chi
cuadrada en los datos cualitativos y lat de Student para
muestras independientes en las cuantitativas.

Resultados

Se encontraron 95 pacientes que cumplieronlos criterios
establecidos. Las etiologias encontradas fueron: la biliar
(51 pacientes, 54%), alcohdlica (39 pacientes, 41%),
post-colangiopancreatografiaendoscépicaretrograda (2
pacientes, 2%), hipercolesterolemia (2 pacientes, 2%)y
uncaso (1%) provocado por cocaina. Segun su etiologia
se organizaron los pacientes en 5 grupos, cuyas carac-
teristicas se presentan en el cuadro I.

En conjunto las etiologias biliar y alcohélica constitu-
yeron el 95% del total de las causas de pancreatitis
aguda. Las otras etiologias constituyeron una proporcién
muy pequefia de la muestra lo cual no permitié inferir
conclusiones validas, por esta razén sé6lo analizamos
las dos etiologias mas frecuentes.

Las figuras 1y 2 comparan los grupos de edad y el
tiempo de evolucién de los sintomas antes del ingreso al
hospital. Ambas variables fueron muy similares en los
grupos de estudio. Ladistribucion por edades mostro dos
picos de mayor incidencia. El primero se encontré a una
edad un poco menor en los pacientes con etiologia biliar
(entre los 26 y 30 afios) que entre los de etiologia
alcohdlica (entrelos 31y 35afios). El segundoincremento
de frecuencia, entre los 56 y 60 afios fue similar para
ambos grupos. No se encontré diferencia significativa
entre ellos.

El tiempo de evolucién de los sintomas antes de
ingresar al hospital fue similar en los dos principales
grupos. El tiempo promedio para recibir atencion en la
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pancreatitis biliar fue de 4.5 dias conunrango de hasta 20
dias, mientras que enlapancreatritis alcohdlicafue de 3.2
con un rango de hasta 15 dias. Tampoco encontramos
diferencias significativas entre los grupos estudiados.

Sin embargo, al comparar las caracteristicas restan-
tes encontramos diferencias notables. Primero, en la
distribucién por sexos, encontramos una mayor frecuen-
ciade hombresen el grupode etiologiaalcohdlica (P<0.01).
Ademas, estos pacientes también presentaron desnutri-
ciéngrado Cde lavaloracion global subjetiva, asuingreso
alhospital (Figura 3). Esta caracteristicafue diferente que
en los pacientes con etiologia biliar (P<0.05).

Tomando en consideracion estas diferencias procedi-
mos a comparar nuestros indicadores de severidad entre
nuestros grupos de trabajo.

Los dias de estancia hospitalaria se comparan en la
figura 4. El tiempo promedio de estancia fue el mismo en
ambos grupos; sin embargo, el andlisis de las modas
revelé unatendenciaaegresar de formamastempranaen

Sanchez-LozadaR, y cols.

la pancreatitis biliar que enlaalcohdélica (10 dias contra17)
esta tendencia no fue estadisticamente significativa.

En lafigura 5 se comparan la severidad y la mortali-
dad. El grupo con pancreatitis alcoholica presento la
forma severa de la enfermedad en el 72% de los casos
contra el 41% de los pacientes con etiologia biliar.
También se aprecia que el alcoholismo incremento la
mortalidad (33% contra 14%). Las diferenciastantoenla
severidad como en lamortalidad fueron estadisticamen-
te significativas (p<0.05).

Conclusiones

En forma conjunta la litiasis biliar y el alcoholismo
constituyen entre el 75 y el 80% de las causas de
pancreatitis aguda en los paises industrializados,%®en
el presente estudio se observo un porcentaje mayor
(95%). A pesar de eso alin no es del todo conocido su

4 N\
Cuadro I. Caracteristicas de los pacientes de acuerdo con la etiologia
Etiologia
Variable Biliar Alcohdlica Postcpre Hipercoles- Cocaina
terolemia
Hombres 20 (39%) 37 (95%) 0 0 1 (100%)
Mujeres 31(61%) 2 (5%) 2 (100%) 2 (100%) 0
Edad (afios)
Rango 18-73 15-54 18-40 35-38 21
Promedio 395 34.7 29 36.5 21
Moda 30 36
Evolucién (dias)
Rango 1-20 1-15 1-2 1-5 2
Promedio 45 32 12 3 2
Moda 1 1
Estado Nutricional
A 23 (45%) 11 (28%) 2 (100%) 0 0
B 25 (49%) 19 (49%) 0 2 (100%) 0
C 3(6%) 9(23%) 0 0 1(100%)
Estancia (dias)
Rango 4-110 15-54 12-57 13-18 9
Promedio 16.1 16.1 345 155 9
Moda 10 17
Severidad
Leve 30 (59%) 11 (28%) 1 (50%) 1 (50%) 1(100%)
Severa 21(41%) 28 (72%) 1 (50%) 1 (50%) 0
9 Defunciones 7 (14%) 13(33.3%) 0 0 0 y

Postcpre=Post-colangio pancreatografia endoscépicaretrégrada.
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Figura 1. Distribucion por edades.
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Figura 2. Tiempo de evolucién de los sintomas antes del ingreso.
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Figura 4. Distribucion por dias de hospitalizacion.

30

80—
70- —
60 72 OSevera —
[ Defunciones ||

50
40 41 K—7 ™

_ 40
30 33
20+
10+ 14 0

Biliar Alcohdlica Otras

Figura5. Severidad y mortalidad.

mecanismo patogénico. Se ha propuesto que lalitiasis
biliar actia mediante un mecanismo de obstrucciony
estimulacién continua de la secrecion pancreatica,*12
Por otra parte, el alcohol ejerce un dafio mayor, ya que
se ha sugerido que ademas de este mecanismo,
también puede producir lesion directa de la célula
acinar.1z14

Por lo tanto, si el mecanismo patogénico de ambas
etiologias es distinto, esldgico suponer que de acuerdo
a la etiologia, la evolucion de la pancreatitis seria
diferente y asi lo confirmaron los resultados de este
trabajo.

Encontramos diferencias significativas entre los pa-
cientes con pancreatitis alcohdlica y biliar en la severi-
dad y la mortalidad. Sin embargo, esta diferencia pudo
estar influida por dos variables, el sexo y el estado
nutricional.

El grupo de etiologia alcohdlica present6 una pobla-
cién mayoritariamente masculinalo cual, apesar de que
en la literatura no encontramos reportes respecto a una
mayor severidad y mortalidad determinadas por el sexo,
pudo influir en los resultados.

Elestado nutricional fue la otra variable que, segin se
demostrd, pudo influir en los resultados. Los pacientes
con etiologia alcohdlicatuvieron un peor estado nutricio-
nal. Consideramos que en la incorporacion de esta
variable radica la diferencia de nuestros resultados con
los de otros reportes, en los que no se tomo en cuenta.
Se hademostrado ampliamente que el estado nutricional
influye de forma determinante en la evoluciény pronds-
tico de mdltiples patologias.*®

Aun cuando nuestros resultados fueron claros, se
deben considerar las limitantes de un estudio de este
tipo. Resaltala conveniencia de establecer hasta qué
punto el estado nutricional influye en la evolucién de
la pancreatitis, lo cual serd objetivo de un préximo
trabajo.

En suma se concluye que, en nuestra poblacion, la
etiologia alcohdlica fue un factor de riesgo para la
severidad y mortalidad de la pancreatitis aguda; sin
embargo, dicho factor puede estar condicionado por
variables como el sexo masculinoy el estado nutricional.
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