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l.— INTRODUCCION

En el transcurso de la prictica médica, nos enfrentamos con una serie
de problemas médicos con caracteristicas de urgencia, uno de ellos, la
Pancreatitis Aguda que aunque no ha llegado a ser muy frecuente en
nuestro medio hospitalario, es de tenerla en mente en todo abdomen agudo
que se examine. Es por ello el motivo del presente Trabajo de Tesis,
modesto en su desarrollo y tratando de abordar la enfermedad
especialmente en su fase aguda, efectuando una revisién y andlisis
constructivo del manejo de los pacientes que han sido ingresados al
Departamento de Medicina Interna del Hospital Roosevelt, hasta llegar a
concluir las experiencias obtenidas y asi poder ofrecer una mejor
orientacion en la conducta terapéutica en los futuros pacientes que
presenten la enfermedad.

Con esto queremos dejar patente nuestra pequefla contribucion en el
estudio de la Pancreatitis Aguda en Guatemala.

Il.— CONSIDERACIONES GENERALES
Y NORMAS TERAPEUTICAS
SOBRE PANCREATITIS AGUDA

La Pancreatitis Aguda es un proceso inflamatorio quimico, resultante
de la liberacion de enzimas pancredticas activadas hacia los tejidos
parenquimatosos. (26).

Dos formas de Pancreatitis son las que actualmente se reconocen, la
Pancreatitis Aguda Edematosa o Intersticial y la Pancreatitis Aguda
Hemorrdgica o Necrotica.

La Pancreatitis Hemorrdgica o Necrética es la forma severa y fatal
que se caracteriza biogquimicamente por la activacién intrapancreatica de
enzimas poderosas, resultado de un desdoblamiento hidrolitico de
estructuras celulares seguido de necrosis pancreatica, peritonitis quimica y
colapso vasomotor. (19).




HI.1.4  Ileitis

Los factores causales de la Pancreatitis Aguda son numerosos y se han
II1.1.5 Rectocolitis ulcero hemorrigica

identificado como infecciosos, mecdnicos y obstructivos, metabolicos y

nutricionales, vasculares, toxicos y trauméticos.(19) _ .2 Causas desencadenantes:

Respecto a los factores etioldgicos, es de importancia la reproduccién | _ M1.2.1  Perforacién de utlcera
completa que diera Bernard en 1957, (51), autor que las divide en causas I1.2.2  Gastroducdenectomia
predisponentes y causas desencadenantes en la forma siguiente: 1l1.2.3  Bebidas heladas

il1.2.4  Sobrecargas alimentarias
I Afecciones Pancredticas
1v. Intoxicaciones
I.1 Causas predisponentes:
_ V.1 Causas predisponentes:
{i; gancrea?gs gron(i;: ) IV.1.1  Alcoholismo cronico
T ancreatt 5 hierecuiaria IV.1.2  Satumismo
113 Litiasis pancredtica
1.14 Ciéncer pancredtico Iv.2 Causas desencadenantes:
1.2 Causas desencadenantes: , IV.2.1  Alcoholismo agudo
IV.2.2 Intoxicaciones alimenticias con descarga y
1.2.1 Pancreatografia reabsorcién de histamina
122 Intervenciones sobre ampolla de Viter f Iv.23  Clorotiazidas
1.2.3 Cuerpos extrafios en vias pancredticas
1.2.4 Caleulos, dscaris * : V. Afecciones Vasculares
1L Afeccionss Hepatobiliares V.1 Causas predisponentes:
. . V.it Arteriosclerosis generalizada
111 (I:Ia us:;s pred.lslpolne‘n?es. V.1.2 Enfermedad hipertensiva
1. Co lecistitis : : Vi3 Aortitis y aneurisma de aorta abdominal

II.1.2 Litiasis

: . v.l4 Enfermedad de Cushing
m.1.3 Lesiones del esfinter de Oddi

V.2 Causas desencadenantes:
1.2 Causas desencadenantes: -
21 Célico hevdti ' V.21 Crisis de hipertension paroxistica
2. dlico hepdtico . .. .
11.2.2 Infecciongs de las vias biliares Vil Agudizaciones de ‘Aortms
I1.2.3  Esfinterectomia V.23  Ruptura de aneurisma

V.24 Aortografia

.24  Colangiografia per o post operatoria ,
V.25 Transfusion sanguinea

ni. Tubo Gastrointestinal
VI. Cardiopatias
IIm.1 Causas predisponentes: P
VI.1 Causas predisponentes:
Ii.1.}  Gastritis y duodenitis P P
IM.1.2  Ulcera gastroduodenal VI.1.1  Cardiopatias descompensadas con estasis
II.1.3  Estasis ducdenal o vascular de retorno
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VIi.

Vit

IX.

Alergia
VII.1

VII.2

Causas desencadenantes

VI.2.1  Asistoliz aguda derecha
V1.2.2  Crisis de Angor, infarto del miocardio
V1,23 Edema agudo del pulmon

Causas predisponente:
VII.1.1  Terreno alérgico
Causas desencadenantes:

VIL.2.1 Crisis de alergia alimenticia o medicamentosa

Enfermedades infecciosas

VIII.1

VIIL.2

Causas predisponentes:

VIHI.1.1 Sifilis
VIII.1.2 Tuberculosis
VIII.1.3 Lupus eritematoso

Causas desencadenantes:

VHI.2.} Parotiditis
VII.2.2 Escarlatina, tifoidea, septicemia
VIII.2.3 Infecciones virales abdominales

Traumatismos

IX.1

Causas desencadenantes:

IX.1.1 Ruptura y contusiones del pancreas

IX.1.2 Todas las operaciones sobre el pdncreas,
Organos vecinos o sistema nervioso

IX.1.3  Fracturas de crineo

IX.14  Shock eléctrico

Afecciones Renales

X.1

Causas predisponentes:

X.1.1 Glomenulonefritis

X.1.2 Litiasis renal

X1i3 Hiperazoemia

X.14 Hematoma de la celda renai

Xl.

X

X.2

Causas desencadenantes:

X.z2.1 Crisis de uremia
X.2.2 Célico nefritico
X.23 Tratamiento Anticoagulante excesivo

Trastornos Metabolicos y Endderinos

X1.1

Causas predisponentes:

XI.1.1  Diabetes

X1.1.2  Obesidad

X1.1.3  Cirrosis hepdtica

XL.14  Hipoproteinemia, hiperlipemia
X1.1.5 Hiperparatiroidismo

X1.1.6  Corticoterapia

Causas desencadenantes:

X1.2.1 Coma diabético

X1.2.2 Coma urémico

X1.2.3  Hepatitis toxi infecciosa
X1.24  Suprarrenalitis aguda
X1.2.5 Corticoides

Gravidez Puerperio

XII.1

XI11.2

Causas predisponentes:
Xi1.1.1 Embarazo
Causas desencadenantes:

XI1,2,1 Parto y post partum.

La Pancreatitis Aguda en la mayoria de los casos estd asociada con

enfermedades de las vias biliares, alcoholismo y trauma. Aun mds, el
alcoholismo como causa precipitante es el prevalente en ciertas areas del
mundo como son Norteamérica, Africa del Sur, Australia y algunas dreas
del continente europeo. (19-26-42-43-51) '

Lo que ocurre en toda Pancreatitis Aguda, es un aumento en la

permeabilidad de la membrana lipoproteica dando paso a la lisosoma
hidrolasa al exterior por una variedad de factores como son las




endotoxinas, exotoxinas, infecciones virales, isquemia-anoxia Ph bajo
(acidosis) y trauma directo al drgano, Io que da por resultado la iniciacién
de un mecanismo auto catalitico.(19).

El principio patogénico de la Pancreatitis Aguda es la autodigestion,
pero el mecanismo de la misma no es muy claro. La elastasa y la
fosfolipasa A parecen ser significativas para la coagulacién necrdtica, el
dafio vascular y hemorragia, la tripsina por su accidn catalitica, la lipasa por
ia necrosis grasa, y los polipéptidos vasoactivos pueden contribuir a la
formacion del edema hialino y el dolor severo de la Pancreatitis Aguda.
Queda atGn por demostrar que en ciertas condiciones de Ph bajo
intracelular, la lisosoma hidrolasa pueda iniciar el mecanismo proteolitico
por transformacion del tripsindgeno en tripsina. (19-51).

El edema peripancredtico constituido por un exudado rico en
proteinas, escapa hacia el mesenterio, cavidad abdominal y otras dreas,
situacién que es comin para la forma edematosa y para la hemorrigica.(19)

El pincreas es un saco de enzimas, teniendo la capacidad ires veces
mayor de producir proteinas que el higado y el sistema reticulo endotelial
juntos. El pdncreas produce un gramo de proteina por hora. Estudios con
aminodcidos radioactivos han demostrado que una molécula enzimatica
pancreatica, por ejemplo quimotripsina, es producida de uno a tres
minutos, perc torm cerca de cuarenta a ochenta minutos para que la
radi.oactividad aparezca en el jugo pancredtico. La produccién de las
enzimas pancredticas por las células exdcrinas del pancreas, es regulada por
el ergatoplasma, el complejo de Golgi, el granulo zimdgeno y por la
membrana propia de la célula. (19).

La Pancreatitis Aguda, excepto en casos raros, de traumatismo
abdominal o de penetracién de un ascari en el conducto de Wirsung, es raro
enf:ontrarla en la infancia. En los adultos afecta a cualquier edad, siendo
mis frecuente en hombres que en mujeres, at predominar los antecedentes
de alcoholismo, enfermedad péptica o traumatismo abdominal. La
Pancreatitis Aguda alcohélica es mis frecuente encontrarla en pacientes del
sexo masculino entre las edades de 25ga:65afios y con historia de

alcoholismo de 5 a 10 afios de evolucién. Cuando estd asociada a

enfermedades del tracto biliar, el indice es igual en los dos sexos a pesar de

que‘ 14 litiasis biliar €s mids frecuente en mujeres, En Pancreatitis de otra
etiologia, la edad oscila entre 30 y 50 afios sin distincién de sexo.

(11-18-19).

No hay ningin cuadro clinico caracteristico, las manifestaciones
pueden variar desde una dispepsia vaga a un dolor abdominal moderado, o
tratarse de un colapso fulminante irreversible, con shock y muerte. Lo mis
frecuente es que exista sintomatologia definida como dolor epigastrico
severo con irradiacién hacia la espalda. A menudo estdn presentcs sintomas
como sudoracién, nauseas, vomitos y angustia. '

Al examen fisico, por lo general no se encuentra fiebre al inicio de la
enfermedad, pero posteriormente se presenia fiebre moderada y de ‘mas
intensidad aon en la forma de Pancreatitis Aguda Hemorrdgica. Se
encuentra hipersensibilidad abdominal y resistencia muscular de grado
variable a la palpacion abdominal. Es frecuente hallar el abdomen
distendido y ausencia de los ruidos intestinales. El {leo paralitico es mas
severo en la forma de Pancreatitis Aguda Hemorrdgica Necrotica. Se
encuentra ictericia moderada del primero al tercer dia de iniciado €l cuadro
clinico. (8-11-19).

Los datos de laboratorio mis significatives en Pancreatitis Aguda son
los siguientes: Leucocitosis de 8.000 a 20.000 x mm>3, con aumento de
polimorfonucleares, en casos graves hay hemoconcentracion “con
hematocrito hasta de 60 ofo. Con respecto a la amilasa sérica y urinaria,
ambas se encuentran elevadas pero hay que tener presente que la amilasa
no es producida unicamente por el pincreas, sino también por las glindulas
salivales, y ademds, en las mujeres, por las trompas de-lf alopio. Esta enzima
tiene un peso molecular aproximado de 45.000 y un didmetro molecular de
29 A, capaz de atravesar el filtrado® glomecular. Ocasionalmente ne estan
clevados los niveles séricos de amilasa en el momento de la admision del
paciente, y en tales casos la excrecién de la amilasa en la orina si se
encuentra aumentada, y en la mayoria de ellos continiia con niveles altos




de excrecion por varios dias mds, después de que los niveles séricos de
amilasa han retornado a lo normal, fenémeno que probablemente refleja
una alta filtracién renal para esta enzima en Pancreatitis Aguda. No existe
ninguna relacién enire la severidad de Ia enfermedad, ¢l prondstico de la
misma, con el grado de elevacién de la amilasa sérica. Los valores altos de
amilasa en sangre se observan generalmente en mujeres que presentan
enfermedad de las vias biliares acompafiando a2 la Pancreatitis Aguda. Por
otro lado, existen Pancreatitis Agudas Alcohdlicas que han presentado
ataques previos y que la amilasa sérica se eleva moderadamente, lo que
sucede es que en el pincreas de estospacientes existe alguna fibrosis con o sin
calcificaciéon y el contenido de tejido hacinar es menor. Algunos autores
afirman que dentro de las primeras ocho horas a partir del inicio de la
Pancreatitis Aguda, los valores de la amilasa en el suero se elevan en un
80 ofo de los casos a cifras que sobrepasan 250 U, Somogy y que después
de las 48 horas, ain persistiendo las manifestaciones clinicas, los valores de
la amilasa regresan a 1a normalidad y es cuando la lipasa se cleva en la
mitad de los pacientes, excediendo las 2 U. Cherry-crandall para disminuir
progresivamente en el curso de varios dias o semanas. (8-11-19-26).
También hay autores que afirman que la amilasa y la lipasa séricas pueden
elevarse y disminuir juntas y en estudios recientes, con métodos
colorimétricos para determinacion de lipasa, sugieren que esta enzima se
eleva mids frecuentemente que la amilasa’y que su aumento puede persistir
mis tiempo.{(46).

Con respecto al calcio, generalmente desciende por debajo de lo
normal del tercero al décimo dia y la persistencia de hipocalcemia es un
signo de mal prondstico en Pancreatitis Aguda. Usualmente un indice por
debajo de 7 mgs., por 100cc indica extension severa de la Pancreatitis, sin
embargo pacientes con valores bajos han sobrevivido. Edmonson y Berne
postularon acerca del mecanismo de la hipocalcemia diciendo que el
descenso del calcio sérico era causado por la formacién de jabones de
calcio, calcularon que el calcio perdido en las dreas de necrosis grasa es el
equivalente a las dos terceras partes de 2 cantidad total de calcio circulante
en la sangre. Esta teoria sin embargo, no toma en cuenta los depdsitos de
calcio existentes en los huesos, que pueden ser utilizados por el organismo
en cualquier momento para maniener la homeostasis. La teoria hormonal
para la explicacion de la baja de calcio, estd basada en los niveles altos de
glucagbn en el suero de los pacientes con Pancreatitis Aguda, en la
habilidad del glucagbn para producir una caida en los niveles de calcio
sérico v a la demostracidn que la hipocalcemia provocada por el glucagdn
es afectada por la tirocalcitonina producida por el tiroides. Una
combinacién del mecanismo de produccion de los jabones de calcio y de la

hipotesis hormonal darfan una mejor explicacion en el cono.cimiento de los
factores cansales de la hipocalcemia en Pancreatitis Aguda. Sin embargo .hay
un tipo de Pancreatitis en que la esperada hipocalcemia pueda no ocurrir, y
es la Pancreatitis Aguda del hiperparatoroidismo.

Se pueden presentar niveles elevados de azficar saxilgu_fneo en el 15
ofo de los casos de Pancreatitis Aguda y corrientemente s1gmiﬂ‘1c:a un ataque
severo. Asimismo, como hiperosmolar no keto-acidético ha sido reportado
en la Pancreatitis Aguda Hemorragica Necrotizante.

La retencién nitrogenada en Pancreatitis Aguda es de mal prono'stlcoe
Fl mecanismo por el cual se afecta fa funcién renal no es conocido y
parece ser que estin envueltos complejos vasculares y factores humorales.

En el examen del liquido pleural y ascitico, las deter.minacionef. 'de
amilasa que se encuentran clevadas y ain mds altas que la axl}ﬂasa sérica
son evidencia de que se trata de una Pancreatitis Aguda: La a:mllasa al‘ta en
el liquido abdominal puede perm anecer as{ por varios dfas. En ilcera
péptica duodenal perforada, también se encuentran niveles ele.v.ados de
amilasa en el liquido abdominal pero ademds se encuentra bilis en el

liquido examinado.

Al respecto de la metahemalblmina sérica, que es el resuttado d-e la
digestién  extravascular de hemoglobina por hberac1fm. de? enzimas
pancredticas, puede ser un método ripido y eﬁcaz' para mstmgu.u_ la forma
hemorrigica de la Pancreatitis, pero esto deberd de ser pos1t_1v.o.e11 el
liquido ascitico ¥ pleural obtenido en las primeras 24 horas de iniciado el

cuadro pancredtico.

Se presenta aumento de la transaminasa sérico glutimico oxalaoétif:a
(SGOT) en algunos pacientes con Pancreatitis Aguda: ?ero no se sabe abn
con seguridad, si resulta de necrosis de células pancredticas o de destruccion
de vias biliares extrahepadticas. (1-8-11-19-26).

Los estudios radiologicos en Pancreatitis Aguda pueden dar los
siguientes datos: La radiografia de torax, demuestra a menudo pequenas
anormalidades que no son de por si diagnosticas .t?l cOmo _elev'amon
diafragmdtica y disminacion de la movilidad del hennd:la‘.fragmat 1zq}11erdo,
atelectasia de la base izquierda o derrame pleural generalmente izquierdo y
a veces bilateral. La radiografia simple del abdomen nos puede demc.)strar‘
paresia refleja localizada en alguna asa duodenq_—yeyunal, asa centinela,
paresia intestinal difusa, brusca transicion desde un colon ascendente lleno
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de aire al resto del colon cclapsado sin aire, colon cortado, calcificaciones
pancreaticas visible (poco frecuente), radio opacidad central cuando s¢ ha
desarroltado un seudoquiste, cdlculo radio-opaco en vesicula o vias biliares.

Los estudios radioldgicos mencionados, radiografia de tbrax y placa
simple de abdomen, son los {nicos estudios indicados en Pancreatitis Aguda
por la informacién que nos pueden proporcionar y por el mal estado del
paciente, dejando los estudios radiolégicos sofisticados para cuando el
estado general del paciente lo permita (serie gastro-duodenal,

colecistografia, espleno-portografia, arteriografia selectiva, etc.).
(8-11-19-44).

Respecto al electrocardiograma en pacientes con Pancreatitis Aguda,
pueden aparecer modificaciones en la onda T y en el segmento ST, pero
habitualmente difieren de las del infarto del miocardio, (11).

‘ Los pacienies con Pancreatitis Aguda, en su forma edematosa o
intersticial, clinicamente benigna, se recuperan con gran rapidez,
presentandose tnicamente un 10 a 15 ofo de mortalidad. En cambio la
Pancreatitis Aguda en su forma hemorrigica-necrotizante es mortal,
pudiendo sobrevenir la muerte en pocas horas, presentando una mortalidad

del 25 al 40 ofo. Lo mds frecuente es que el paciente evolucione en una
forma intermedia entre los dos extremos.

Cuando en el curso de una Pancreatitis’Aguda el dolor o la distencion
abdominal persiste o reaparece en brotes de renovada intensidad, demuestra
una extension de la lesién pancredtica asi como un aumenio de la
peritonitis quimica. En algunos casos puede manifestarse tetania debido a la
hipocalcemia. Suele aparecer entre el tercero y sexto dia de evolucion de la
Pancreatitis, edema y coloracién tipica (azul-verde-café) de un hematoma
en la piel, ya sea alrededor del ombligo (signo dé Cullen) o en los flancos
(signo de Grey-turner), lo que proviene de la hemorragia del pdncreas que

de ahf se desliza por los espacios retroperitoneales hasta la pared
abdominal.

Al tratar de efectuar un diagnostico diferencial ante un cuadro clinico
abdominal agudo con amilasemia elevada, hay que tener presente las
condiciones clinicas que la pueden presentar:
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Pancreatitis Aguda
Carcinoma del pincreas
Parotiditis epidémica
Colecistitis aguda

Ulcera péptica perforada
Ulcera péptica penetrante
Trombosis mesentérica
Obstruccion intestinal
Ruptura de embarazo ectopico
Uremia
Post-colangiografia

Drogas {morfina, codeina).
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Las complicaciones que s¢ pueden presentar por 1a Pancreatitis Aguda

Abscesos

Seudoquistes -

Mayor propension a presentar  atagues de Pancreatitis Aguda
recumrente

Pancreatitis Cronica ) '
Infecciones bacterianas secundarias, a veces por gérmenes anaerobios
formadores de gas

Perforaciones e infecciones retroperitoneales

Rupturas de vasos sanguineos

Fistula pancreitica persistente. (8-11-1944)

W

bl

0 =

Fl tratamiento de la Pancreatitis Aguda estd _orientado a 1as ,
condiciones clinicas mas importantes que el médjco. intemlst.a o de prac1ilf:a _
general tiene que afrontar, como son €l dolor, 1a hipovolemia, la reduc_cmn
de . la secrecion pancreitica, el uso de antibibticos _cua_ndo se con‘smera
necesario utilizarlos, la administracién de calcio, antienzimas, f:ste_rouf'les y
aspectos nuevos en el {ratamiento médico asi como en las indicaciones
quirirgicas del mismo.

El dolor en la Pancreatitis Agudas es un sintoma considerado cl;corr,\ﬁc;
i ibuir a la aparicién de shock.
angustiante y que puede llevar a contribuir a
alivio del dolor se puede conseguir utilizando derivados de la mf)rﬁna, fales
como ta meperidina (Demerol) o el uso intravenoso de novocaina al 1 o.lo _
y en casos de dolor rebelde se puede efectuar infiltraciones de los nervios
esplicnicos o bloqueo epidural. :

Y
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La hipovolemia, considerada como una consecuencia de la salida a la
cavidad peritoneal de importantes cantidades de plasma y sangre, debera de
ser corregida rapidamente, principalmente para evitar ¢l shock consecuente,
sin Hegar a ocasionar riesgos de sobrepasar las posibilidades del bombeo
cardiaco y producir edema agudo del pulmdn. Se recomienda utilizar los
fndices clinicos como son el valor hematocrito, frecuencia del pulso y de
presién arterial, vigilancia constante de la presion venosa central y para
estimar en forma continua la funcidn renal, son necesarias las
determinaciones por hora del volumen de orina eliminada. Para Ia
correcciéon de la hipovolemia, son utilizados expansores del plasma, como
Dextran de alto peso molecular y sangre, soluciones intravenosas como los
sueros fisiolOgicos, glucosados, Ringer-lactato.

Para llegar a una reduccion satisfactoria de la secrecion pancredtica, es
conveniente, en primer término, el ayuno absoluto y la aspiracidn gistrica
continua, aconsejando cerrar cada dos horas por unos minutos la sonda
nasogastrica, para alcalinizar el contenido gdstrico con una solucién de
hidréxide de aluminio. La alimentacidn se¢ reiniciard después de que
desaparecen los sintomas agudos de la enfermedad, que sucle ser
frecuentemente al S5o. dia, con dieta liquida, luego blanda y por tltimo una
dieta sin grasas y exenta de irritantes gdstricos. En la utilizacion de drogas
que por su accidn farmacoldgica reduzcan la secrecién pancredtica, tenemos
que considerar las drogas parasimpaticoliticas como la atropina, bromuro de
Propantelina y las drogas del grupo Piperidil de uso parenteral. Se ha
utilizado también la acetazolamida en forma de endovenosa, habiéndose
demostrado que este medicamento disminuye la secrecidn.pancredtica a
través de la inhibicién de la anhidrasa carbdnica. La radioterapia y el uso
de drogas aniitircideas para la reduccion de la secrecién pancreitica, se
encuentra ain en investigacién,

Los antibiéticos en el tratamiento de la Pancreatitis Aguda son ttiles
debido a que hay predisposicién a la infeccién secundaria, especialmente en
las dreas ‘donde ocurren edemas con abundante liquido rico en proteinas.
La infeccién es una de las complicaciones mas letal y tardia de la
enfermedad, siendo a menudo dificil de determinar su localizacidn.

En casos de Pancreatitis Aguda en donde se presenta hiperglicemia de
grado considerable o coma hiperosmolar, estd indicado el tratamiento con
insulina.

Cuando se presenta hipocalcemia sintomdtica, se recomienda la

administracién endovenosa de gluconato de calcio para corregir Ia tetania y
restaurar los niveles séricos de calcio a lo normal.
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Oltro cation que disminuye su concentracion en el plasma es el
magnesio, disminucion que por lo general se presenta entre el cuarto y

quinto dia de la enfermedad, estando indicado su reposicién  por via
parenteral.

3 Con respecto a las antienzimas, que son polipéptidos que inhiben la
accion de las enzimas tripsinbgeno y la calikreina, su empleo ha sido muy
discutido aungue en 1z literatura predominan los resuttados favorables sobre
.to.do en Pancreatitis Aguda experimental. Si se utilizan deberd de ser al
inicio, cuando aln se sospecha la Pancreatitis Aguda y aun antes de tener
los resultadss enzimdticos, luego se continuarin administrando o se
suspenderfin de” acnerdo con el diagnéstico realizado. Existen dos tipos de
antienz’imas, uno es el llamado inhibidor de Frey y Werle que se extrae de
la pardtica del buey (Trasilol), el otro es el inhibidor de Kunitz y
Northrep, que se obtiene del mismo pancreas(finiprol). La relacién entze
estos dos productos es de 1U de Trasylol por 15U de Imiprol. Estos

ﬁroductos se excretan por via renal desapareciendo de la sangre en dos
oras.

$0bre el uso de corticoides en Pancreatitis Aguda, se ha demostrado
su utilidad a través de su accién antiinflamatoria, antishock ¥ por una
disminucion de las necrosis vasculares.

Entre las medidas terapéuticas en Pancreatitis Aguda experimental,
tenemczs‘ la ut:hzac:l._on . de hipotermia, didlisis peritoneal, irrigacion
pa.nc_reatlca con antienzimas y hormona paratiroides, sin experiencias
considerables en humanos.

. .La indicacién quirirgica en la Pancreatitis Aguda ha sufrido miiltiples
variaciones, desde la agresividad del cirujano del principio del siglo de
considerar a toda Pancreatitis Aguda como quiriirgica, la actitud
conservadora de los cirujanos de la década del treinta hasta en la actualidad
en que ya han cirujanos que nuevamente plantean Ia intervencion quirirgica
pn’ecoz en el tratamiento de la Pancreatitis Aguda. En la conducta de
médico internista actual, priva la determinacion que en los casos en que
luego- del tratamiento médico correcto no se produce mejoria, o sea que
p?rsisten la fiebre, los signos abdominales, la amilasernia elevada, ictericia,
vomitos o aspiracidn gdstrica sin bilis, se debe realizar la intervencion
quirdrgica. (8-11-28-29). ‘
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11l.— MATERIAL Y METODOS

Para la elaboracién del presente trabajo, fué revisada la bibliografia
existente en las bibliotecas de la Facultad de Ciencias Médicas de
Guatemala y del Hospital Roosevelt, adquiriendo asi los ulimos
descubrimientos en todos los aspectos de esta enfermedad y ademds el
tratamiento mds adecuado.

Se contd con la colaboracién de los departamentos de Estadistica y
de Archivos Médicos del Hospital Roosevelt, quienes 1nos proporcionaron
los registros médicos y las papeletas de los pacientes con Pancreatitis Aguda
hospitalizados de 1959 a 1971 los cuales estuvieron internados en los

servicios generales y privados del Hospital Roosevelt habiendo recibido -

tratamiento, tanto en los servicios de emergencia, drea de tratamiento
intensivo y observacion, como en los servicios de medicina general.

De las papeletas revisadas encontramos 98 casos diagnosticados como
Pancreatitis Aguda, habiéndose revisado minuciosamente, extrayendo de
ellos los datos que nos parecieron mas importantes: edad, sexo, raza,
ocupacidon, motivo de consulta, sintomatologia principal, causas
desencadenantes, antecedentes de importancia, datos positivos al examen
fisico exdmenes complementarios, tratamiento efectuado, evolucién,
enfermedades concomitantes, complicaciones, defunciones. y réingresos. -

Se revisaron ademds estudios realizados en otros paises para
comparacién con el nuestro, asi como ¢l didlogo directo con jefes del
departamento de Medicina y Cirugia del Hospital Roosevelt y con médicos
especialistas en gastroenterologia.

IV.— RESULTADOS Y DISCUSION

El departamento de estadistica del Hospital Roosevelt, durante el
periodo comprendido de 1959 a 1971 reportd 114 casos de Pancreatitis
Aguda. .

El niamero de pacientes tomados para realizar ¢l presente trabajo fue
de 98 ya que de los 16 restantes, algunos tenian equivocado el diagnostico
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de Pancreatitis Aguda y otros repetido el mimero de registro médico.

Se demostré un promedio de siete pacientes de primer ingreso por

afio

CUADRO 1

EDAD
Afios No. de olo

’ casos
13-20 2 1.99
21-30 14 13.92
3140 33 34.77
41-50 22 22.56
51-60 10 990
61-70 13 12.94
mds de 70 4 392
Total : 98 100.00

El Hospital Roosevelt clasifica a los pacientes como adultos, a partir
de los 13 afios. Como puede observarse en el cuadro 1, la enfermedad
prevalecié més en la cuarta y quinta décadas de la vida (57.33 of0). Lo
anterior esti de acuerdo con las estadisticas reportadas por otros estudios.
(44).

CUADRO i
SEXO
Saxo No. de ofo
€asos
Masculino 7 7244
Femenino 27 . 27.56

Total 98 ' 100.00
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Hay predominio del sexo masculino sobre el femenino, es de hacer
notar que este dato es diferente a los encontrados en otros estudios en los
cuales €l predominio es del sexo femenino. En el nuestro es probable que
sea debido a que los servicios de mujeres del Hospital Roosevelt, fueron
habilitados afios més tarde que los servicios de hombres.

CUADRO 1l
RAZA
Raza No. de ofo
casos
Ladinos a3 95.10
Indigenas 5 4.90
Total 98 100.00

Esta clasificacidn de pacientes por raza fué tomada segiin el criterio
de los médicos que practicaron la anamnesia clinica al ingreso; si este dato
no estaba presente en sus notas, se recurrié a tomarlo de los datos de la
hoja de sumario de Departamento de Admisién del hospital. Fue la raza

ladina 1a que en la mayoria de los casos consultd e ingresd al hospital.
(95.10 ofo).

CUADRO IV

OCUPACION
Ocupacion No. de ofo

€asos

Oficios domésticos 24 ‘ 2548
Agricultor 12 12.76
Albafiil 8 8.84
Sin ocupacidn 7 6.86
Oficinista 5 490
Comerciante 4 392
Chofer 4 392
Mecanico 3 2.94
Carpintero 3 2.94
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Cont. Cuadro IV Ocupaéi(’m
Ocupacion No. de ofo
€asos

Maestro 3 2.94
Operador de maquinas 2 1.96
Electricista 2 1.96
Constructor 2 1.96
Misico 2 1.96
Mesero 2 1.96
Peluquero 2 1.96
Jornalero 2 1.96
Ocupaciones diversas 11 10.78
Total 98 100.00

La variedad de profesiones desempefiadas por nuestros enfermos, sin
especial frecuencia de ninguna de clias, excluye el condicionamiento laboral
de la Pancreatitis Aguda. En el renglon “Ocupaciones diversas”, se 11:1cluyen
once pacientes cada uno con diferente ocupacion a las que ya habian sido
mencionadas. Esta variedad de profesiones encontradas, coincide con los
otros estudios revisados.

CUADRO V
MOTIVO DE CONSULTA

Motivo de consulta No. de ofo
€asos :

Dotor abdominal:

muy intenso 38 89.93

moderado 9 ) 8.89

ausente 1 0.98
Niusea y vomitos:

vOmitos 67 _ 68.36

no nausea ni vomitos 22 2244

solo nausea 8 7.84
Hipertermia 1% 10.78
Diarrea 10 10.08
Disuria/coluria 3 : 2.94
Estrefiimiento 2 ‘ , 1.96
Tinte ictérico 2 1.96
Disnea 1 : 0.98
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Precedido o no por un exceso gastrondmico o alcohdlico, el ataque
de Pancreatitis Aguda suele iniciarse por un dolor abdominal, habitualmente
seguido de mauseas y vomitos. Los caracteres de ese dolor en nuestra
casuistica, fueron de intensidad muy grande en el 89.92 ofo de nuestros
enfermos, moderada en el 8.89 ofo y unicamente en un caso se reportd

auscncia de dolor, el cual era un paciente politraumatizado, con etilismo
agudo e inconciente.

Ello comesponde a la experiencia general respecto a la clinica, que
sitiia este dolor entre los mds intensos de la patologia, resiste incluso a la
morfina (Bernard, 1963; Bockus 1952 y 1965; Sparberg y Kirsner, 1965;
Machell, 1959; Efrom, 1966; etc.), aunque la mayoria de los autores se
limiten a consignar que el dolor de la Pancreatitis Aguda suele ser severo,
sin evaluar la proporcion de sus casos en que es moderado o nulo.
Subriyese de todos modos, que son raros los casos poco dolorosos e
incluso indoloros y en nuestra experiencia, en todos esos casos de escaso
dolor espontdneo, era bien evidente el dolor epigdstrico provocado a la
palpacién. Se ha dicho que la intensidad del dolor es un indice aproximado
de la severidad del preceso inflamatorio, Sparberg y Kirsner, 1965,

Las nauseas y los vOmitos suceden en la gran mayoria de los
pacientes con Pancreatitis Aguda. En nuestro estudio faltaron en un 22.44
ofo v fueron moderados en un 68.36 los vOomitos y un 8.82 ofo de los
pacientes no presentaron ni nauseas ni voOmitos. Suelen iniciarse poco
después que el dolor y eflo hace pensar que sean expresibn de la
inflamacién pancredtica misma, aunque también puedan serlo del exceso
gastronémico o alcohdlico previo, de la colecistitis concomitante o mas
tardiamente, del ileo paralitico o la peritonitis complicantes.

De los restantes sintomas consignados en el cuadro V, unicamente

destacan casos de diarrea (10.08 o/c) y temperatura un poco elevada
(10.78 of0).
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CUADRO Vi
CAUSAS PREDISPONENTES
No. de ofo
Causa o
33.71
Alcoholismo cronico iﬁ; o
Sin causa aparente 2 .
Colecistitis cronica calculosa ) o
Sintomatologia péptica : S
Colecistectomia previa ) -
Ulcera pépfica
100.00

98
Total /

o

ientes,
Entre las causas predisponentes eﬁggn;;ag?(s)) ens izueztaruossa p?g:;leme
i jgmo  cronico . ,
Pf;d_?;ﬂ:;z;l yella a::(:l):::(;]sltitis cronica calculosa (20.79 ofo) ag :;J?ia:sd(:a:‘a;ss
(3: ori s de colicos hepdticos con anormahdades colec%gtc‘ngwr’ 1c Aoy
g i 1ecistectomia Por litiasis; el antecedente c’ol_ehtlaswo AN
iy Pfe"la o tros enfennoé, y sin duda, la proporcion real debe .ej s; ga
ol deofu:: 1ios estudios radiologicos inmediatos a la Pancr;-ati;so doguqué
maYOIl : r‘(-1 ot -satisfactorios® (Silvani y McCorkle, 1.948),. e todo gus
i‘ll;enr;ssfié Plas epigastralgiés no diagnosticables, hpudmralcl)t:!:lc-n'r:;‘l;()3 O
' i imi e puede hacer n

CO%CCiStOPEf“aS c?(;f:;z& hg)scalinlz?é?)’ lfancfeatitis previas, destacfl{ldoAqu:;
cpiE e 1p'ble la recidiva (Comfort, 1948), 1a Pa,nc:reaht:ls.1 1"%1'113513
aunql{e' g pOS.lele ser recidivante, especialmente si se resuelve 1a colell -
dfﬂﬂ‘ﬂtl(fa " Sun contraposicion al caracter recidivante de la Pan;:rgz s
Eo?:lgglt?l‘::%hzma (Searles ¥y colaboradores, 219?3);1 Plc:;esc::;(; c:sos, °

it i omia previa en el 3.92 ofo de S,
amecede:llte iz Zzizcﬁ:::venciég quirdrgica, aunque recomendlzl])ilfi ase;; l::(s)

g:t?::tesecc?n afeccion pancredtica en que se dem uestra la ¢o ,

pone totalmente a salvo al paciente 2 posibles recidivas.
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CUADRO ViI
CAUSAS PRECIPITANTES
Causa No. de o/o

orden
Sin causa 31 31.73
Alcoholismo 30 30.70
Comida copiosa 17 17.87
Comida grasa 14 13.82
Alcohol y comida copiosa 5 490
Comida irritante 1 ' 0.98
Total 98 100.00

Es significativo el alto indice de31.73 ofc. de pacientes en los cuales no
se encontrd causa precipitante, lo que corrobora ¢l hecho en que insisien
varios autores de que en bastantes de los casos de Pancreatitis Aguda, no se
encuentra causas precipitantes. Seguidamente, vemos que el alcohol
(30.70 0f0), asi como la ingesta alimenticia abundante (17.87 ofo), son
factores realmente desencadenantes de la Pancreatitis Aguda. :

Los resultados obtenidos en nuestra casuistica, coinciden con el resto
de estadisticas encontradas en diversos trabajos sobre Pancreatitis Aguda,
variando unicamente el orden de frecuencia. Para Sparberg y Kirsner, 1965,
después de la variedad alcohdlica le sigue la idiopitica, alcoholismo y
comida copiosa segin Ortiz Pozo y colaboradores, 1969 y alcoholismo,
Searles y colaboradores, 1963.
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CUADRO VIlI
HALLAZGOS EN LA EXPLORACION FISICA

Hallazgos No. de ofo
- Casos

Conciencia:

sin transtormnos de conciencia 82 83.67

con transtornos de conciencia 16 15.68
Shock:

no presente 84 85.72

intenso 8 7.84

moderado 6 . 588
Desequilibrio hidroelectrolitico

severo 8 7.84

moderado 7 6.86
Temperatura:

de 370 a 38¢C 41 41.84

menos de 370C 28 28.57

mis de 380C : 13 12.74
QObesidad 17 16.66
Ictericia 24 24.79
Distenstén abdominal 39 60.20
Dolor provocado a la palpacién

abdominal 92 93.67
Palpacion abdominal normal 1 0.98
Defensa abdominal generatizada 32 32.65
Empastamiento epigdstrico 7 6.86
Hepatomegalia ) 4 392
Ruijdos intestinales presentes

normales 40 40,82
Ruidos intestinales disminuidos 36 36.93
Ruidos intestinales ausentes 22 21.56

La exploracion fisica al ingreso del paciente, proporciona datos de
gran interés, no solo por los signos que revela, sino también por la ausencia
de signos propios de otras enfermedades abdonnnales con las que ha de
establecerse el diagnéstico diferencial,
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Los resultados del cuadro anterior concuerdan con los reportados por
otros autores. En la Pancreatitis Aguda, es caracteristico encontrar
hemoglobina no mayor de 15 grs.ofo, la anemia no es propia de la
Pancreatitis, leucocitosis rara vez mayor de 20.000 con desviacion a la
jzquierda y eritrosedimentacion elevada rara vez ariba de 60 mm/hr.
(8-11-29-44}.

IX2 QUIMICA SANGUINEA
Datos: No. de olo
casos
Glucosa:
examenes efectuados 70 71.42
exdmenes no efectnados 28 28,57
anormal 43 6142
normal 27 38.57
Nitrogeno de Urea:
examenes no efectuados 60 61.22
examenes efectuados 38 38.77
normal 25 65.78
anormal 13 34.21
Calcio:
exdmenes no efectuados 63 64.27.
examenes efectuados 35 34.30
anormal 19 58.28
normal 16 45.71
Bilirrubinas:
exdmenes efectvados 69 70.30
exdmenes no efectuados 29 29.70
anormales 35 50.72
normales 34 4928

De los 43 pacientes en los que se report glicemia anormal, 29 de
.elflos la pref?ntaron entre 121 y 180 mgs ofo, 1 entre 181 y 200 mgs. ofo y
13 por arriba de 105.202 mgs! ofo estando de -acuerdoe - con -lo
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reportado por otros autores que indican que de haber hiperglicemia, esta es
moderada en la mayoria de las veces. No se le concede valor diagnostico
a la hiperglicemia en la Pancreatitis Aguda pero al presentarse, si es
importante apoyo del diagndstico de Pancreaiitis Aguda puesto gue 1o
suele presentarse en abdomenes agudos de otra causa. Naturalmente, la
demostracion de una glicemia normal no excluye el diagndstico de
Pancreatitis. ‘

De 38 pacientes a los que se les efectué examen de nitrogeno de
urea, el 65.78ofo fué normal y 34.21 ofo lo tuvieron anormal
habiéndose encontrado 3 casos que lo tenian por arriba de 41 mgs. ofo.

Con respecto al calcio, fué grande la cantidad de pacientes a los
gue no se les dosifico, 64.270/0. De los 34.30 ofo a los que si se les
dosificé el calcio, el 5828 ofo lo tuvo por abajo de lo nommal
habiéndose encontrado 5 pacientes con menos de 7 mgs.ofo y 14
pacientes presentaban entre 7 y 9 mgs.ofo. Otros estudios reportan no
haber encontrado relacion alguna de la hipocalcemia con la gravedad del
cuadro clinico ni valor prondstico en consecuencia, segiin Ortiz Visquez
y colaboradores, 1969 a diferencia de. Lilljékvist, 1958, para quien las
determinaciones del nivel sérico de calcio proporcionan mejor indicacién
del desarrollo de la enfermedad que las determinaciones enzimaticas.

Bilirrubinas elevadas presentaron el 49.28 ofo de los 69 pacientes a
los que se les efectud dicho examen y para el 50.72 fue normal.




IX.3 AMILASA Y LIPASA
Datos No. de ofo
casos
Amilasa en sangre:
al inicio:
examenes efectuados 71 72.44
eximenes no efectuados 27 27.56
80 a 150 U.Somogy 10 14.08
1512300 7 14 19.71
301a600 ” 37 52.11
mas de 600 7 10 14,08
Amilasa en liquido peritoneal:
490 U, 1 0.98
Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandall 4 392
a las 24 horas:
examenes no efectuados 75 76.53
examenes efectuados 23 2347
80 a 150 U. Somogy 4 17.39
151 a 300- » 6 26.08
301a600 7 13 56.52
- mds de 600 0 00.00
Amilasa en liquido peritoneal
_ 25 U. 1 0.98
Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U. Cherry-Crandall 2 1.96
a las 48 horas:
exdmenes no efectuados 78 79.98
exiamenes efectuados 20 19.82
80 a 150 U. Semogy 5 25.00
1512300 ™ 6 30.00
301a600 ” 8 40.00
mids de 600 1 5.00
Amilasa en liquido peritoneal:
640 U 1 0.98
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IX.3 AMILASA Y LIPASA (Continuacién

Datos No. de _ofo
£asos

Lipasa en sangre:

0.2 a 1.5 U, Cherry-Crandall 2 1.96
a las 72 horas:
examenes no efectuados 75 76.53
examenes efectuados 23 i 2347
80 a 150 U.Somogy 11 47382
1512300 ~ 8 3478
3002600 3 13.04
mds de 600 7 1 434
Amilasa: en liquido peritoneal: _
105 U 1 : 0.98
Lipasa en sangre: _
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandatl 3 2.94
Después de las 72 horas:
exdmenes no efectuados 5 ' . 76.53
exdmenes efectuados 23 2347
80 a 150 U.Somogy 11 47.82
1512300 7 8 3478
301a600 7 4 17.39
mis de 600 7 0 00.00
Lipasa en sangre: _
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandall 6 5.88
mds de 5 ” 1 0.98

El cuadro anterior, dernuestra la importancia que tiene la dosificacion
de amilasa y lipasa como ayuda de laboratorio para el diagnéstico clinico
ya que de los 71 pacientes a los cuales se les practicd iniciamente
dosificacién de amilasa al comenzar a presentar ¢l cuadro clinico de
Pancreatitis Aguda, a 61 se les encontrd niveles por arriba de 150 U.
Somogy, considerado por todos los autores como anormal.

Desafortunadamente, no fue posible seguir. la evolucién de los
pacientes con estos exdmenes, ya que posteriormente, 24-48-72 y mds de
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72 horas), se practicd unicamente en un promedio de 21 pacientes por lo demostrindose en tnicamente 8 ofo derrame pleural siendo este en el lado
que no se pueden sacar conclusiones al respecto. izquierdo (seno costodiafragmitico). 38.78 ofo de los estudios efectuados
fueron normales.
CUADRO X
- EXPLORACION RADIOLOGICA La radiografia simple de abdomen debe practicarse en toda crisis
Estudios No. de o/o abdominal aguda, siendo su principal utilidad de orden negativo en la
radiologicos casos Pancreatitis Aguda pero puede proporcionar algunos signos positivos,
Radiografia de torax: aunque desgraciadamente con menor frecuencia de lo que fuera deseable.
estudios efectuados 38 59.78 En nuesira experiencia, de 75 pacientes con este estudio, el mayor
estudios no efectuados 40 40.22 o £ 1 . 1 T
normal 3R 65.51 porcentaje fue para los pacientes con ileo paralitico (31.93 ofo.
derrame pleural izquierdo 8 13.77
otra enfermedad 12 20.68 Respecto a serie gastroduodenal y colecistografia, por ser tan escaso
Radiografia simple de abdomen: : el nimero de estudios efectuados, no es posible obtener conclusicnes.
estudios efectuados 75 76.53
estudios no efectuados 23 2347
ileo paralitico 31 41.38
~ normal 18 24
distensién intestinal 10 13.33 CUADRO XI
asa centinela 9 12.00 HALLAZGOS DE ELECTROCARDIOGRAMA
proceso inflamatorio compa- _
tible con Pancreatitis 7 9.40 Datos No. de oo
Serie gastroduodenal: ‘ casos
estudios no efectuados 87 88.76
estudios efectuados 11 10.78 _
normal 513 7383 Eximenes no efectuados 81 82.65
hernia hiatal . .
hemnia duodenal 1 9.09 Exanjlenes ef:ectuados N 17 16.66
signos indirectos de Cardiomegalia con predominio de
Pancreatitis 1 9.09 ventriculo izquierdo 7 41.17
Colecistografia oral 6 i-v: . _ Lesioén subendocérdica 6 35.29
estudios no tomados 82 83.67 normal 3 17.64
‘ ;S;:n‘i‘a‘l‘s tomados i? éggg Taquicardia sinusal 1 5.88
| colelitiasis 1 6.25
| coledocolitiasis 1 6.25
| vesicula excluida 1 6.25
dilatacion del colédoco sin El porcentaje de pacientes a los que no se les tomd
3?11‘5?95, del coléd 1 6.25 electrocardiograma es tan grande, 82.65 ofo, que los datos positivos
atacion del colédoco con . .
calculos 1 6.25 obtenidos son de poco valor en nuestro estudio.
|
La radiografia de t6rax demuestra 2 menudo pequefias anormalidades ‘
que no son de por si diagnsticas para Pancreatitis. En nuestra casuistica a ‘
méds de la mitad de pacientes se fes efectud este estudio radiologico
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CUADRO Xl
TRATAMIENTO EFECTUADO

Datos No. de ofo
cas0s
Con succion nasogastrica 82 83.67
Sin succidn nasogastrica 16 15.68
con correccion de hipovolemia 89 90.81
Sin correccion de hipovolemia 9 8.82
Analgésicos administrados 72 73.46
No se administrd analgésicos 26 26.32
Antibidticos administrados 76 77.55
No se administré antibibticos 22 21.56
Antienzimas administradas 28 28.57
No se administré antienzimas 70 7142
Anticolinérgicos administrados 84 85.71
no anticolinérgicos administrados 14 13.72

Al analizar la conducta terapéutica Hevada a cabo en los casos
estudiados de Pancreatitis Aguda, encontramos que para reducir la
secrecién pancredtica se utilizd en el 83.67 ofo la succibn nasogdstrica.
Reposicion de liquidos en el 90.81 ofo; para alivio del dolor se utilizaron
analgésicos en el 72.61 ofo, habiendo predominado el uso de meperidina
(70.83 ofo). Se administraron antibidticos a un 76.77 ofo de los
pacientes, siendo el mas usado la penicilina natural (65.7%1 ofo); drogas
parasimpaticoliticas en el 85.15 ofo predominando el uso de la atropina
(83.33 ofo); antienzimas en un 28.57 ofo.
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CUADRO XHi
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

Enfermedades . No. de ofo
casos

Diabetes 6 5.88
Bronconeumonia 4 3.92
Parasitismo intestinal 4 3.92
Hipertension arterial 4 392
Insuficiencia cardiaca 2 1.96
Insuficiencia cardfaca y edema

agudo del pulmdn 1 0.99
Neuritis retrobulbar 1 0.99
Infeccidn urinaria 1 0.99
Enfermedad pulmonar cronica 1 0.99
Embarazo 1 0.99
Politraumatismos 1 0.99
Enfermedad de Parkinson 1 0.99
Ulcera del glande 1 0.99
Absceso Amibiano 1 .99

En el presente cuadro se describen las diferentes enfermedades
asociadas a la Pancreatitis Aguda que se encontraron, que si bien no
influyen en su ectio-patogenia, algunas de ellas si pudieron influir en la
evolucion de la enfermedad y cambiar el prondstico de la misma.
Ejemplo de ello, los cuatro casos de bronconcumonia que se encontraron.

CUADRO X1V

COMPLICACIONES
Complicacién No. de ofo

©asos
Shock 21 20.58
Neumonia 4 3.92
Bronconeumonia 4 3.92
Desequilibrio hidroelectrolitico 3 2.94
Paro cardiaco 3 294
Insuficiencia cardiaca 2 1.96
Edema agudo del pulmén 2 1.96
Accidn atropinica 1 0.99
Estrefiimiento 1 0.99
- Coma hepdtico 1 0.99
Infeccidn herida operatoria 1 0.99
Anuria 1 0.99
Seudoquiste del pédncreas 1 0.99
Coma diabético i 0.99
Fistula pancreitico cutinea 1 0.99
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El presente cuadro trata de demostrar las diferentes complicaciones
que se presentaron en el transcurso de la evolucion de la enfermedad sin
ser la mayoria de ellas, especificas de Pancreatitis Aguda.

Los datos consignados en los cuadros XII y XIV (Entidades
Asociadas y Complicaciones), fueron extractados de la seccidén
correspondiente en la hoja de sumario de egreso de cada paciente,

CUADRQ XV
CLASE DE TRATAMIENTO EFECTUADO
Tratamiento No. de ofo
€asos
Médico 78 79.58
Médico-quirirgico 10 9.80
Quirdrgico-médico 10 9.80

De los 98 casos estudiados, el 79,58 ofo recibié tratamiento médico
exclusivamente, lo que demuestra que prevalecio el criteric de efectuar
dicho tratamiento, en la conducta terapéutica para la Pancreatitis Aguda,
lo que coincidié también con otros estudios revisados.

CUADRO XVI
CONDICION DEL PACIENTE AL EGRESO

Condicién No. de o/o
casos
Mejorados 45 4592
Curados 26 2641
Fallecidos 24 . 24.74
Egreso contra indicacion 3 2.93
Total o8 100.00
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El 55.100/0o de los casos tratados en nuestro estudio, tuvieron una
evolucién satisfactoria. Se obtuvo el 24.74 ofo de mortalidad lo cual es
elevada y corresponde principalmente a Pancreatitis Aguda Hemorragica o
Necrotizante (ver Cuadro XVII).

Los datos del cuadro anterior, se obtuvieron de la hoja de sumario
de egreso de cada paciente en la seccién correspondiente.

CUADRO XVII
AUTOPSIAS Y DIAGNOSTICO PATOLOGICO

Datos No. de ofo
£asos
Fallecidos com autopsia 21 87.81
Fallecidos sin autopsia 3 1219
Diagnéstico:
Pancreatitis Aguda Hemorragica 16 76.19
Pancreatitis Agunda Edematosa 4 - 19.04
Pancreatitis Apuda Necrotizante 1 476

De los 24 pacientes fallecidos, a 21 se les efectué autopsia
habiéndose encontrado que la Pancreatitis Aguda Hemorrdgica es la mis
letal. El Departamento de Patologia del Hospital Roosevelt, diagnosticd
en base a 3 clases de Pancreatitis Aguda y actualmente se consideran
unicamente dos clases de.Pancreatitis Aguda, Ia Fdematosa o Intersticial
v la Hemorrigica o Necrotizante.

CUADRO XVl

- REINGRESO
Causa .No. de ofa
£asos
Por Pancreatitis cronica 13 12,74
Por seudoquiste del pancreas i 2 1.96
Por ofra enfermedad 9 8.82

El cuadro anteror muestra que de los 98 casos con Pancreatitis
Aguda, 24 reingresaron al hospital de los cuales, el 12.74 ofo se debieron
a Pancreatitis Cronica y 1.96 ofo presenté seudoquiste del pancreas como
complicacién. En 9 pacientes, se debié su reingreso a otra enfermedad.
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V.— CONCLUSIONES

Revisamos 98 papeletas de pacientes con diégnc’)stico de Pancreatitis
Aguda, manejados por el Departamento- de Medicina Interna del
Tiospital Roosevelt en ¢l periodo comprendido de 1959 a 1971.

fin este estudio, la edad mds frecuente fue entre la cuarta y quinta
décadas de la vida, el sexo predominante fue el masculino, la raza
miés afectada fue la ladina y la ocupacién fué muy variable.

Las causas predisponentes mds frecuentes, fueron el alcoholismo
crénico (33.77 ofo) y colecistopatia (24.79 ofo).

¥l factor precipitante mis frecuente fué el alcoholismo (30.70 of0),
seguido de comida copiosa (17.870/o) pero fué mayor ain, el
hallazgo de no haber encontrado causa precipitante en el 31.73 ofo.

Bl motivo principal de consulta fue el dolor abdominal intenso,
localizado en la mayoria de las veces en el epigast rio, asi como
nauseas y vomitos. A la exploracion fisica la mayor parte de
pacientes presentaron sus signos vitales dentro de limites normales

* siendo la incidencia de shock muy baja. El dolor a la palpacion

abdominal se presentd practicamente en todos los pacientes. Los
diferentes exdmenes de laboratorio y estudios radiologicos
efectuados, presentaron las alteraciones usuales descritas por otros
autores.

‘No se pudo Hevar a cabo el control adecuado de la evolucidn de la

enferraedad por medio de la domﬁcacmn de enzimas’ pancreatlcas a
las 24,48, 72 o mis horas por. no- haber eil muchas ocasiones
feactivos espec1ﬁcos en el laboraterio del hospital. -

Como complicaciones postenores al cuadro agudo de la Pancreatitis
en pacientes que aun estaban hospitalizados, Unicamente sc
encontrd seudoquiste del pancreas en un caso.

La clase de tratamiento que se efectudé en la mayoria de los
pacientes, fue el tratamiento mldico exclusivamente. (79.58)

La evolucion de la enfermedad fue satisfactoria en el 75.26 ofo de
los 98 pacientes. La mortalidad fue de 24.74 ofo, siendo la
Pancreatitis Aguda Hemorrdgica o Necrotizante el hallazgo mas
frecuentemente encontrado en la autopsia. (76.19 ofo).

10.

11.
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En reingresos posteriores de algunos de los 98 pacientes, 13 fueron
ingresos con diagndstico de Pancreatitis crénica y 2 por seudoquiste
del pancreas.

Después de haber revisado exhaustivamente la bibliografia sobre
Pancreatitis Aguda y haber dialogado con médicos internistas y

- gastroenterdloges, se llegd a la -corclusion-de qué para ¢l tiataitiento

de la Pancreatitis. Aguda, no hay actuglmente -{r: critetio unificadeo,
dependiendo .del caso especifico. asi comto .de la experiencia “del
médico - tratante -y.. supre:d:lecmon ‘por 108 d1ferentes medlcamentos
existentes, . por lo. que -CIgemos que Ia conducta que indicamos en
Recomendaciones, £s- “adecuada ' para. los pacientes que consultan:. al
hosp1tal y se les hace el diagndstico Ge Pancreatitis Aguda: T

RECOVMENDACIONES

Ante la presencia de un cuadro clinico de Pancreatitis Aguda se

recomienda la siguiente conducta:

1.

2.

Ingresar al paciente a una drea de tratamiento médico intensivo.
Prohibir la administracién por via oral de’medicamentos asi como:
dé alimentos.

Colocarle al paciente succién mnaso-gistrica, con indicacion de
cerrarla cada 2 horas por unos minutos para alcalinizar el contenido
gistrico con una solucién de hidréxido de atuminio.

Utilizar la sonda de Miller:Abbott si se presenta. distension
abdominal severa. ‘ :

Tomar controles de pulso, temperatura y presion arterial cada 15
minutos. ‘

Colocarle al paciente sonda vesical y determinar el volumen urinario
estrictamente cada hora. :

Canalizacién de una vena del brazo con angiocath e introducirle un .
cateter que llegue a auricula derecha o grandes venas intratoricicas = .
y determinar presion venosa central cada hora ’
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Efectuar los siguientes exdmenes de laboratorio: hemoglobina,
hematocrito, recuento y férmula de pglobulos blancos,
eritrosedimentacion, amilasa y lipaza en sangre y orina, glicemia, y
calcio plasmitico al ingreso. Posteriormente, cada 24 horas,
controles de enzimas pancreiticas, calcio sérico al 4-5 dia y al pasar
el cuadro agudo si se le administrd calcio.

Efectuar los siguientes estudios complementarios: rayos X de térax,
radiografia de abdomen (placa simple), -electrocardiograma,
determinaciones de amilasa y methamalbimina sérica en liquido
pleural y ascitico si existieran. :

Aliviar el dolor con meperidina, 50-100 mgs., por via intramuscular
cada 4-6 horas. A veces, cuando el dolor es muy resistente de
ceder, se puede efectuar bloqueo de nervios simpdticos o anestesia
epidural.

Corregir la hipovolemia y prevenir el shock administrando
soluciones intravenosas (sangre, plasma, soluciones fisjologicas, etc.)
En caso de presentarse shock severo, utilizar medicamentos como
isoproterenol, metaproterenol, hidrocor ': -, digitdlicos, etc., segin
el caso.

Si se legara a utilizar anticolinérgicos, se recomienda emplear
atropina, 0.25-05. mgs., intramuscular cada 3 a 6 horas, o bromuro
de propantelina, 30 mgs., cada 4-6 hrs., por via intramuscular.

Si se utilizan antibiéticos, se puede administrar penicilinas,
tetraciclina o estreptomicina.

Si se utilizan antienzimas, Trasylol a dosis de 25.000 a 50.000 U
inicialmente y luego de 20.000 a 40.000 U por goteo cada 4
horas. '

Calcio y magnesio por via paraenteral, se debe administrar si hay
disminucién de su concentracién €n el plasma.

Las recomendaciones anteriores, se circunscriben al cuadro agudo de
1a Pancreatitis. Dependiendo de la evolucion que tenga el paciente,
asi serd la conducta a seguir posteriormente

10.
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