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1.- INTROOUCCION

En el transcurso de la práctica médica, nos enfrentamos con una serie
de problemas médicos con características 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 enfennedad
especialmente en su fase aguda, efectuando una revisión y análisis
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 así poder ofrecer una mejor
orientación en la conducta terapéutica en los futuros pacientes que
presenten la enfennedad.

Con esto queremos dejar patente nuestra pequeña contribución en el
estudio de la Pancreatitis Aguda en Guatemala.

11.- CONSIOERACIONES GENERALES
y NORMAS TERAPEUTlCAS

SOBRE PANCREATlTIS AGUOA

La Pancreatitis Aguda es un proceso inflamatorio químico, resultante
de la liberación de enzimas pancreáticas activadas hacia los tejidos
parenquimatosos. (26).

Dos fonnas de Pancreatitis son las que actualmente se reconocen, la
Pancreatitis Aguda Edematosa o lntersticial y la Pancreatitis Aguda
Hemorrágica o Necrótica,

La Pancreatitis Hemorrágica o Necrótica es la forma severa y fatal
que se caracteriza bioquímicamente por la activación intrapancreática de
enzimas poderosas, resultado de un desdoblamiento hjdrolítico de
estructuras celulares seguido de necrosis pancreatica, peritonitis química y
colapso vasomotor. (I9).
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Los factores causales de la Pancreatitis Aguda son numerosos y se han
identificado como infecciosos, mecánicos y obstructivos, metabólicos y
nutricionales, vasculares, tóxicos y traumáticos.( 19)

Respecto a los factores etiológicos, es de importancia la reproducción
completa que diera Bemard en 1957, (51), autor que las divide en causas
predisponentes y causas desencadenantes en la forma siguiente:

1. Af.cciones Pancre4ticas

1.1 Causas predisponentes:

IV.

I.U
1.1.2
1.1.3
1.1.4

Pancreatitis crónica
Pancreatitis hereditaria
Litiasis pancreática
Cáncer pancreático

1.2 Causas desencadenantes:

1.2.1
1.2.2
1.2.3
1.2.4

Pancreatografía
Intervenciones sobre ampolla de Váter
Cuerpos extraños en vías pancreáticas
Cálculos,áscaris '

V.

11.1

Afecciones Hepatobilieres11.

Causas predisponentes:
II.U Co lecistitis
11.1.2 Litiasis
11.1.3 Lesiones del esfínter de Oddi

11.2 Causas desencadenantes:

11.2.1
11.2.2
11.2.3
11.2.4

111. Tubo Gestrointestinel

Causas predi'ponentes:
VI.

III.l

111.U
III .1.2
III .1.3

Cólico hepático
Infecciones de las vías biliares
Esfmterectomía
Colangiografía per o post operatoria

Gastritis y duodenitis
Ulcera gastroduodenal
Estasis duodenal

III.2

III.1.4
111.1.5
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Ileitis
Rectocolitis ulcera hemorrágica

Causas desencadenantes:

IIL2.1
111.2.2
IIl.2.3
111.2.4

IV.I

Intoxicaciones

Causas predisponentes:

IV.2

IV.U
IV. 1.2

Perforación de úlcera
Gastroduodenectomía
Bebidas heladas
Sobrecargas alimentarias

Alcoholismo crónico
Saturnismo

Causas desencadenantes:

IV.2.1
IV.2.2

IV.2.3

Alcoholismo agudo
lntoxicaciones alimenticias con descarga y
reabsorción de histanina
Clorotiazidas

V.I

Afecciones Vasculares

V.2

Causas predisponentes:

V.U
V.1.2
V.U
V.1.4

Arteriosclerosis generalizada
Enfermedad hipertensiva
Aortitis y aneurisma de aorta abdominal
Enfermedad de Cushing

Causas desencadenantes:

V.2.1
V.2.2
V.2.3
V.2.4
V.2.S

VI.I

Cardiopetía.

Crisis de hipertensión paroxística
Agudizaciones de Aortítis
Ruptura de aneurisma
Aortografía
Transfusión sanguínea

VI. U

Causas predisponentes:

Cardiopatías descompensadas con estasis
vascular de retorno



VI.2

VII. Alergie

VII.I

VII.2

4 5

Causas desencadenantes X.2 Causas desencadenantes:

Asistolia aguda derecha
Crisis de Angor, infarto del miocardio
Edema agudo del puhuón

X.2.1
X2.2
X.2.3

Crisis de uremia
Cólico nefrítico
Tratamiento Anticoagulante excesivo

V1.2.1
V1.2.2
VI.2.3

XI. Trestornos Metabólicos y Endócrinos

VII. 1.1

Causas predisponente:

Terreno alérgico

Xl.! Causas predisponentes:

XI.I.I Diabetes
Xl. 1.2 Obesidad
Xl. 1.3 Cirrosis hepática
Xl. 1.4 Hipoproteinemia, hiperlipemia
XI.1.5 Hiperparatiroidismo
Xl. 1.6 Corticoterapia

Causas desencadenantes:

VII.2.1 Crisis de alergia alimenticia o medicamentosa

VJll.1

Enfermedades Infecciosas

XI.2 Causas desencadenantes:

VIII

VII1.2

Causas predisponentes:

VII1.1.1 Sífilis
Vlll.1.2 Tuberculosis
Vlll.1.3 Lupus eritematoso

X1.2.1
XI.2.2
X1.2.3
X1.2.4
X1.2.5

Coma diabético
Coma urémico
Hepatitis taxi infecciosa
Suprarrenalitis aguda
Corticoides

Causas desencadenantes:

Vlll.2.1 Parotiditis
Vlll.2.2 Escarlatina, tifoidea, septicemia
VII1.2.3 Infecciones vliales abdominales

IX.l

Traumatismos

Causas desencadenantes: Xl1.2 Causas desencadenantes:

IX.

IX.1.1
IX.l.2

IX.U
IX. 1.4

XII Gravidez Puarperio

Xll.! Causas predisponentes:

XII .1.1 Embarazo

Ruptura y contusiones del páncreas
Todas las operaciones sobre el
órganos vecinos o sistema nervioso
Fracturas de cráneo
Shock eléctrico

páncreas, XII.2.1 Parto y post partum.

La Pancreatitis Aguda en la mayoría de los casos está asociada con
enfermedades de las vías biliares, alcoholismo y trauma. Aun más, el
alcoholismo como causa precipitante es el prevalente en ciertas areas del
mundo como son Nortearnérica, Africa del Sur, Australia y algunas áreas
del continente europeo. (19-26-42-43-51)X.I

Afecciones RenalesX.

Causas predisponentes:

X.1.1 Glomerulonefritis
X.1.2 Litiasis renal
X.1.3 Hiperazoemia
X.1.4 Hematoma de la celda renal

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
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endotoxinas, exotoxinas, infecciones virales, isquemia-anoxia Ph bajo
(acidosis) y trauma directo al órgano, lo que da por resultado la iniciación
de un mecanismo auto catalítico.(19).

alcoholismo de S a 10 afios de evolución. Cuando está asociada a
enfermedades del tracto biliar, el índice es igual en los dos sexos a pesar de
qué Ia:JitiaSís]iiliar és níás frecuente en mujeres. En Pancreatitis de otra
etiología, la edad oscila entre 30 y SO afios sin distinción de sexo.
(11-18-19).El principio patogéItico de la Pancreatitis Aguda es la autodigestión,

pero el mecanismo de la misma no es muy claro. La elastasa y la
fosfolipasa A parecen ser significativas para la coagulación necrótica, el
daño vascular y hemorragia,la tripsina por su acción catalítica, la lipasa por
la necrosis grasa, y los polipéptidos vasoactivos pueden contribuir a ]a
formación del edema hialino y el dolor severo de la Pancreatitis. Aguda.
Queda aún por demostrar que en ciertas condiciones de Ph bajo
intracelular, la lisosoma hidrolasa pueda iniciar el mecanismo proteolítico
por transformación del tripsinógeno en tripsina. (19-51).

No hay ningún cuadro clínico característico, 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 más
frecuente es que exista sintomatología defmida como dolor epigástrico
severo con irradiación hacia la espalda. A menudo están presentes síntomas
como sudoración, nauseas, vómitos y angustia.

El edema peripancreático constituído por un exudado rico en
proteínas, escapa hacia el mesenterio, cavidad abdominal y otras áreas,
situación que es común para la forma edernatosa y para la hemorrágica.(19)

Al examen físico, por 10 general no se encuentra fiebre al inicio de la
enfermedad, pero posteriormente se presenta fiebre moderada y de' más
intensidad aún en la forma de Pancreatitis Aguda Hemorrágica. Se
encuentra hiper.;ensibilidad abdominal y resistencia muscular de grado
variable a la palpación abdominal. Es frecuente haIlar el abdomen
distendido y ausencia de los ruidos intestinales. El 11eoparalítico es más
severo en la fonna de Pancreatitis Aguda Hemorrágica Necrótica. Se
encuentra ictericia moderada del primero al tercer día de iniciado el cuadro
clíItico. (8-11-19).

El páncreas es un saco de enzimas, teniendo la capacidad tres veces
mayor de producir proteínas que el hígado y el sistema retículo endotelial
juntos. El páncreas produce un gramo de proteína por hora. Estudios con
aminoácidos radioactivos han demostrado que una molécula enzimática
pancreática, por ejemplo quimotripsina, es producida de uno a tres
minutos, pero tOlm cerca de cuarenta a ochenta minutos para que la
radioactividad aparezca en el jugo pancreático. .La producción de las
enzimas pancreáticas por las células exócrinas del páncreas, es regulada por
el ergatoplasma, el complejo de Golgi, el gránulo zimógeno y por la
membrana propia de la célula. (19).

La Pancreatitis Aguda, excepto en casos raros, de traumatismo
abdominal o de penetración de un áscari en el conducto de Wirsung,es raro
en~ontrarla en la infancia. En los adultos afecta a cualquier edad, siendo
mas frecuente en hombres que en mujeres, al predominar los antecedentes
de alcoholismo, enfermedad péptica o traumatismo abdominal. La
Pancreatitis Aguda alcohólica es más frecuente encontrarIa en pacientes del
sexo masculino entre las edades de 25 a:' 65 afios y con historia de

Los datos de laboratorio más significativos en Pancreatitis Aguda son
los siguientes: Leucocitosis de 8.000. a 20.000 x mm3, con aumento de
polimorfonucleares, en casos graves hay hemoconcentración con
hematocrito hasta de 60 ojo. Con respecto a la amilasa sérica y urinaria,
ambas se encuentran elevadas pero hay que tener presente que la amilasa
no es producida uIticamente por el páncreas, sino tambiér¡ por las glándulas
salivales, y además, en las mujeres, por las trompas de f a!opio.Estaenzima

tiene un peso molecular aproximado de 45.000 y un diámetro molecular de
29 A, capaz de atravesar el f1ltrado-glomecular. Ocasionalmente no están
elevados los Itiveles séricos de amiIasa en el momento de la admisión del
paciente, y en tales casoS la excreción de la amilasa en la orina sí se
encuentra aumentada, y en la mayoría de ellos continúa con niveles altos
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de excreción por varios días más, después de que los niveles séricos de
amilasa han retornado a lo normal, fenómeno que probablemente refleja
una alta filtración renal para esta enzima en Pancreatitis Aguda. No existe
ninguna relación entre la severidad de la enfermedad, el pronóstico de la
misma, con el grado de elevación de la amilasa sérica. Los valores altos de
amilasa en sangre se observan generalmente en mujeres que presentan
enfermedad de las vías biliares acompañando a la Pancreatitis Aguda. Por
otro lado, existen Pancreatitis Agudas Alcohólicas que han presentado
ataques previos y que la amilasa sérica se eleva moderadamente, lo que
sucede es que.,en'eJpáncreasdeesto'spacientes existe alguna,fibrosis con o sin
calcificación 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 % de los casos a cifras que sobrepasan 250 U. Somogy y que después
de las 48 horas, aún persistiendo las manifestaciones clínicas, los valores de
la amilasa regresan a la normalidad y es cuando la lipasa se eleva en la
mitad de los pacientes, excediendo las 2 U. Cherry-crandall para disminuir
progresivamente en el curso de varios días 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 detenninación de lipasa, sugieren que esta enzima se
eleva más frecuentemente que la amilasa:yque su aumento puede persistir
más tiempo.( 46).

hipótesis hormonal darían una mejor explicación en el conocimiento de los
factores causales 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 azúcar sanguíneo en el 15
% de los casoS de Pancreatitis Aguda y corrientemente signillca un ataque
severo. Asimismo, como hiperosmolar no keto-acidótico ha sido reportado
en la Pancreatitis Aguda Hemorrágica Necrotizante.

La retención nitrogenada en Pancreatitis Aguda es de mal pronóstico.
El mecanismo por el cual se afecta la función renal no es conocido y
parece ser que están envueltos complejos vascularesy factores humorales.

En el examen del líquido pleural y ascítico, las determinaciones de
amilasa que se encuentran elevadas y aún más altas que la amilasa sérica
son evidencia de que se trata de una Pancreatitis Aguda. La amilasa alta en
el líquido abdominal puede perm anecer así por varios días. En úlcera
péptica duodenal perforada, también se enc~entran mveles elevados de
amilasa en el líquido abdominal pero ademas se encuentra bilis en el
líquido examinado.

Con respecto al calcio, gener$nente desciende por debajo de lo
normal del tercero al décimo día y la persistencia de hipocalcemia es un
signo de mal pronóstico en Pancreatitis Aguda. Usualmente un índice por
debajo de 7 mgs., por lOOccindica extensión 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 fonnación de jabones de
calcio, calcularon que el calcio perdido en las áreas de necrosis grasa es el
equivalente a las dos terceras partes de la cantidad total de calcio circulante
en la sangre. Esta teoría sin embargo, no toma en cuenta los depósitos de
calcio existentes en los huesos, que pueden ser utilizados por el organismo
en cualquier momento para mantener la homeostasis. La teoría honnonal
para la explicación de la baja de calcio, está basada en los niveles altos de
glucagón en el suero de los pacientes con Pancreatitis Aguda, en la
habilidad del glucagón para producir una caída en los niveles de calcio
sérico y a la demostración que la hipocalcemia provocada por el glucagón
es afectada por la tirocalcitonina producida por el tiroides. Una
combinación del mecanismo de producción de los jabones de calcio y de la

Al respecto de la metahemalbúmina sérica, que es el resultado de la
digestión extravascular de hemoglobina por liberación de enznnas
pancreáticas, puede ser un método rápido y efIcaz, para distillgmr la forma
hemorrágica de la Pancreatitis, pero esto debera de ser POS1~V?

en el

líquido ascítico y pleural obtenido en las primeras 24 horas de IDlclado el
cuadro pancreático.

Se presenta aumento de la transaminasa sérico glutámico oxalacéti~a
(SGOT) en algunos pacientes con Pancreatitis Aguda, pero no se sabe ~~n

con seguridad, si resulta de necrosis de células pancreáticas o de destrucclOn
de vías biliares extrahepáticas. (1.8.11.19.26).

Los estudios radiológicos en Pancreatitis Aguda pueden dar los
siguientes datos: La radiografía de torax., demuestra a menudo peque~,as
anormalidades que no son de por sí diagnósticas tal como elevaClon
diafragmática Y disminución de la movilidad del hemidiafragrna izq~ierdo,
atelectasia de la base izquierda o derrame pleural generalmente ¡zqmerdo y
a veces bilateral. La radiografía simple del abdomen nos puede demostrar
paresia refleja localizada en alguna asa duodeno~yeyuna1, asa centinela,'
paresia intestinal difusa, brusca transición desde un colon ascendente neno
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de aire al resto del colon colapsado sin aire, colon cortado, calcificaciones
pancreáticas visible (poco frecuente), radio opacidad central cuando se ha
desarrollado un seudoquiste, cálculo radio-opaco en vesícula o vías biliares.

Los estudios radiológicos mencionados, radiografía de tórax y placa
simple de abdomen, son los únicos estudios indicados en Pancreatitis Aguda
por la información que nos pueden proporcionar y por el mal estado del
paciente, dejando los estudios radiológicos sofisticados para cuando el
estado general del paciente lo permita (serie gastro-duodenal,
colecistografía, espleno-portografía, arteriografía selectiva, ete.).
(8-11-1944)-

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

Los pacientes con Pancreatitis Aguda, en su fonna edematosa o
intersticial, clínicamente benigna. se recuperan con gran rapidez
presentándose únicamente un 10 a 15 % de mortalidad. En cambio 1;
Pancreatitis Aguda en su fanna hemorrágica-necrotizante -es mortal
pudiendo sobrevenir la muerte en pocas horas, presentando una mortalidad
del 25 al 40 0/0- Lo más frecuente es que el paciente evolucione en una
formaintennedia entre los dos extremos.

Cuando en el curso de una PancreatitisAguda el dolor o la distención
abdornmal persiste o reapareceen brotes de renovada intensidad demuestra
una extensión de la lesión pancreática así como un aum;nto de la
peritonitis química. En algunos casos puede manifestarse tetania debido a la
hipocalcemia. Suele aparecer entre el tercero y sexto día de evolución de la
Pancreatitis, edema y coloración típica (aznl-verde-café) de un hematoma
en la piel, ya sea alrededor del ombligo (signo de Cullen) o en los flancos
(SIgno ?e Grey-tu.mer), lo que proviene de la hemorragia del páncreas que
de ahl se desliza por los espacios retroperitoneales hasta la pared
abdominal.

Al tratar de efectuar un diagnóstico diferencial ante un cuadro clínico
abdominal agudo con amilasemia elevada, hay que tener presente las
condiciones clínicas que la pneden presentar:

II

\.
2-
3.
4.
5.
6.
7-
8.

9-
10.
I\.
12.

Pancreatitis Aguda
Carcinoma del páncreas
Parotiditis epidénúca
Colecistitis aguda
Ulcera péptica perforada
Ulcera péptica penetrante
Trombosis mesentérica
Obstrucción intestinal
Ruptura de embarazo ectópico
Uremia
post-rolangiografía
Drogas (morfina, codeina).

Las complicaciones que se pueden presentar por la Pancreatitis Aguda
son:

\.
2.
3.

Abscesos
Seudoquistes
Mayor propensión a presentar ataques de Pancreatitis Aguda
recurrente
Pancreatitis Crónica
Infecciones bacterianas secwularias, a veces por gérmenes anaerobios
formadores de gas
perforaciones e infecciones retroperitoneales
Rupturas de vasos sanguíneos
Fístula pancreática persistente. (8-11-19-44)

4.
5.

6-
7-
8-

El tratamiento de la Pancreatitis Aguda está orientado a las
condiciones clínicas más importantes que el médico internista o de práctica
general tiene que afrontar, como son el dolor, la hipovolemia, la redu~ción
de la secreción pancreática, el uso de antibióticos cuando se conSIdera
necesario utilizarlos, la administración de calcio, antienzimas, esteroides Y
aspectos nuevos en el tratanüento médico así como en las indicaciones
qnirórgicas del mismo.

El dolor en la Pancreatitis Agudas es un síntoma considerado como
angustiante y que puede llevar a contribuir a la aparición de shock. El
alivio del dolor se puede conseguir ntilizando derivados de la morfina, tales
como la meperidina (Demerol) o el uso intravenoso de novocaína al 1 %

Y en casos de dolor rebelde se puede efectuar inmtraciones de los nervios
esplácnicos o bloqueo epiduraL '
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La lúpovoIemia, considerada como una consecuencia de la salida a la
cavidad peritoneal de importantes cantidades de plasma y sangre, deberá de
ser corregida rapidamente, principalmente para evitar el shock consecuente,
sin llegar a ocasionar riesgos de sobrepasar las posibilidades del bombeo
cardíaco y producir edema agudo del pulmón. Se recomienda utilizar los
índices clínicos como son el valor hematocrito, frecuencia del pulso y de
presión arteria!,vigilanciaconstante de la presiónvenosa centraly para
estimar en forma contínua la función renal, son necesarias las
determinaciones por hora del volumen de orina eliminada. Para la
corrección de la hipovolemia, son utilizados expansores del plasma, como
Dextran de alto peso molecular y sangre, soluciones intravenosascomo los
sueros fIsiológicos, glucosados, Ringer-lactato.

Otro catión que disminuye su concentración en el plasma es el
m~gnesio" disminución que por lo general se presenta entre el cuarto y
qumto dla de la enfermedad, estando indicado su reposición por vía
parenteral.

Para llegar a una reducción satisfactoria de la secreción pancreática, es
conveniente, en primer ténnino, el ayuno absoluto y la aspiración gástrica
contínua, aconsejando cerrar cada dos horas por unos minutos la sonda
nasogástrica, para alcalinizar el contenido gástrico con una solución de
hidróxido de aluminio. La alimentación se reiniciará después de que
desaparecen los síntomas agudos de la enfermedad, que suele ser
frecuentemente al 50. día, con dieta líquida, luego blanda y por último una
dieta sin grasas y exenta de irritantes gástricos. En la utilización de drogas
que. por su acción farmacológica reduzcan la secreción pancreática, tenemos
que considerarlas drogasparasimpaticolíticas como la atropina, bromuro de
Propantelina y las drogas del grupo Piperidil de uso parentelal. Se ha
utilizado también la acetazolamida en forma de endovenosa, habiéndose
demostrado que este medicamento disminuye la secreción pancreática a
través de la inhibición de la anhidrasa carbónica. La radioterapia y el uso
de drogas antitiroideas para la reducción de la secreción pancreática, se
encuentra aún en investigación.

Con respecto a las antiell2imas, que son polipéptidos que inhiben la
a~ció~ de las enzimas tripsinógeno y la calikreina, su empleo ha sido muy
discutido aunque en la literatura predominan los resultados favorables sobre
todo en Pancreatitis Aguda experimental. Si se utilizan deberá de ser al
inicio, cuando aún se sospecha la Pancreatitis Aguda y aun antes de tener
los resultadds enzimáticos, luego se continuarán administrando o se
suspendetán de acuerdo con el diagnóstico realizado. Existen dos tipos de
antienzimas, uno es el llamado inhibidor de Frey y Werle que se extrae de
la parótica del buey (Trasilol), el otro es el inhibidor de Kunitz y
Northrop, que se obtiene del mismo páncreas(!iniprol). La relación entre
estos dos productos es de lU de Trasylol por ISU de lmiprol. Estos
productos se excretan por vía renal desapareciendo de la sangre en dos
horas.

Sobre el uso de corticoides en Pancreatitis Aguda, se ha demostrado
su utilidad a través de su acción antiinflamatoria, antishock y por una
disminución de las necrosis vasculares>

Entre las medidas terapéuticas en Pancreatitis Aguda experimental,
tenemos la utilización' de hipotermia, diálisis peritoneal, irrigación
pancreática con antienzimas y hormona paratiroides, sin experiencias
considerables en humanos.

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

.
La indicación quirúrgica en la Pancreatitis Aguda ha sufrido múltiples

vanaClOnes, desde la agresividad del cirujano del principio del siglo de
considerar a toda Pancreatitis Affilda como quirúrgica, la actitud
conservadora de los cirujanos de la década del treinta hasta en la actualidad
en que ya han cirujanos que nuevamente plantean la intervención quirúrgica
precoz en el tratamiento de la Pancreatitis Aguda. En la conducta de
médico internista actual, priva la determinación que en los casos en que
luego del tratamiento médico correcto no se produce mejoría, o sea que
persisten la fiebre, los signos abdominales, la amilasemia elevada, ictericia,
vómitos o aspiración gástrica sin bilis, se debe realizar la intervención
quirúrgica. (8-11-28-29).

Los antibióticos en el tratamiento de la Pancreatitis Aguda son útiles
debido a que hay predisposición a.la infección secundaria,especialmente en
las áreas.donde ocurrenedemascon abundantelíquido rico en proteínas.
La infección es una de las complicaciones más letal y tardía de la
enfermedad, siendo a menudo difícil de determinar su localización.

Cuando se presenta hipocalcemia sintomática, se recomienda la
administración endovenosa de gluconato de calcio para corregir la tetania y
restaurarlos niveles séricos de calcio a lo normal.
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CUADRO I
EDAD

Años No. d. %

casos

13-20 2 1.99

21-30 14 13.92

3140 33 34.77

41-50 22 22.56

51-60 10 9.90

61-70 13 12.94

más de 70 4 3.92

Total 98 100.00
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111.- MATERIAL Y METOOOS de Pancreatitis Aguda Y otros repetido el número de registro médico.

Para la elaboración del presente trabajo, fué revisada la bibliografía
existente en las bibliotecas de la Facultad de Ciencias Médicas de
Guatemala y del Hospital Roosevelt, adquiriendo así los últimos
descubrimientos en todos los aspectos de esta e¡¡fermedad y además el
tratamiento más adecuado.

Se demostró un promedio de siete pacientes de primer ingreso por

De las papeletas revisadasencontramos 98 casos diagnosticados como
Pancreatitis Aguda, habiéndose revisado minuciosamente, extrayendo de
ellos los datos que nos parecieron más importantes: edad, sexo, raza,
ocupación, motivo de consulta, sintomatología principal, causas
desencadenantes, antecedentes de importancia, datos positivos al examen
físiéo exámenes complementarios, tratamiento efectuado, evolución,
enfennedades concomitantes, complicaciones, defunciones, Y.Teli"1gresos.

e

Se contó con la colaboración de los departamentos de Estadística y
de Archivos Médicos del Hospital Roosevelt, quienes nos 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, área de tratamiento
intensivo y observación, como en los servicios de medicina general.

Se revisaron además estudios realizados en otros países para
comparación con el nuestro, así como el diálogo directo con jefes del
departamento de Medicina y Cirugía del Hospital Roosevelt y con médicos
especialistas en gastroenterología.

El Hospital Roosevelt clasifica a los pacientes como adultos, a partir
de los 13 años. Como puede observarse en el cuadro 1, la enfermedad
prevaleció más en la cuarta y quinta décadas de la vida (57.33 %). Lo
anterior está de acuerdo con las estadísticas reportadas por otros estudios.
(44).

CUADRO 11

SEXO

Sexo No.d.
casos

%

IV.- RESUL TAOOS y OISCUSION

El departamento de estadística del Hospital Roosevelt, durante el
período comprendido de 1959 a 1971 reportó 114 casoS de Pancreatitis
Aguda.

Masculino 71 72.44

Femenino 27 27.56

El número de pacientes tomados para realizar el presente trabajo fue
de 98 ya que de los 16 restantes, algunos tenían equivocado el diaguóstico

Total 98 100.00
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Coot.Cuadro IV Ocupación

Ocupación No. de %

casos

Maestro 3 2.94

Operador de máquinas 2 1.96

Electricista 2 1.96

Constructor 2 1.96

Músico 2 1.96

Mesera 2 1.96

Peluquero 2 1.96

Jomalero 2 1.96

Ocupaciones diversas 11 10.78

Total 98 100.00

CUADRO111

RAZA

Raza No. de %

""sos

Ladinos 93 95.10

Indígenas 5 4.90

Total 98 100.00

CUADRO IV
OCUPACION

Ocupeción No. de %
casos

Oficios domésticos 24 25.48
Agricultor 12 12.76
Albañil 8 8.84
Sin ocupación 7 6.86
Oficinista 5 4.90
Comerciante 4 3.92
Chofer 4 3.92
Mecánico 3 2.94
Carpintero 3 2.94

16

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 el predominio es del sexo femenino. En el nuestro es probable que
sea debido a que los servicios de mujeres del Hospital Roosevelt, fueron
habilitados años más tarde que los servicios de hombres.

La variedad de profesiones desempefiadas por nuestros enfermos, sin
especial frecuencia de ninguna de ellas, excluye el condicionamiento laboral
de la Pancreatitis Aguda. En el renglón "Ocupaciones diversas", se incluyen
once pacientes cada uno con diferente ocupación a las que ya habían sido
mencionadas. Esta variedad de profesiones encontradas, coincide con los
otros estudios revisados.

Esta clasificación de pacientes por raza fué tomada según el criterio
de los médicos que practicaron la anamnesia clínica al ingreso; si este dato
no estaba presente en sus notas, se recurrió a tomarIo de los datos de la
hoja de sumario de Departamento de Admisión del hospital. Fue la raza
ladina la que en la mayoría de los casos consultó e ingresó al hospital.
(95.10 0/0). CUADRO V

MOTIVO DE CONSULTA

Motivo de consulta No. de
casos

%

Dolor abdominal:

muy intenso
moderado
ausente

88
9
1-

89.93
8.89
0.98

Náusea y vómitos:

vómitos
no nausea ni vómitos
solo nausea

HipertemIia
Diarrea
Disurialcoluria
Estreñimiento
Tinte ictérico
Disnea

67
22

8

11
10

3
2
2
I

68.36
22.44

7.84

10.78
10.08
2.94
1.96
1.96
0.98
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Precedido o no por un exceso gastronómicoo alcohólico,el ataque
de Pancreatitis Aguda suele iniciarse por un dolor abdominal, habitualmente
seguido de nauseas y vómitos. Los caracteres de ese dolor en nuestra
casuística, fueron de intensidad muy grande en el 89.92 % de nuestros
enfermos, moderada en el 8.89 % Y unicamente en un caso se reportó
ausencia de dolor, el cual era un paciente politraumatizado, con etilismo
agudo e inconciente.

CUADRO VI

CAUSAS PREDlSPONENTES

Causa
No. de

casos

%

Ello corresponde a la experiencia general respecto a la clínica, que
sitúa este dolor entre los más intensos de la patología, resiste incluso a la
morfma (Bernard, 1963; Bockus 1952 y 1965; Sparberg y Kirsner, 1965;
Machell, 1959; Efrom, 1966; etc.), aunque la mayoría de los autores se
limiten a consignar que el dolor de la Pancreatitis Aguda suele ser severo,
sin evaluar la proporciónde sus casos en que es moderado o nulo.
Subráyese de todos modos, que son raros los casos poco dolorosos e
incluso indoloros y en nuestra experiencia, en todos esos casos de escaso
dolor espontáneo, era bien evidente el dolor epigástrico provocado a la
palpación. Se ha dicho que la intensidad del dolor es un índice aproximado
de la severidad del proceso inflamatorio, Sparberg y Kirsner, 1965.

Alcoholismo crónico

Sin causa aparente
Colecistitis crónica calculosa
Sintomatología péptica

Colecistectomía previa

Ulcera péptica

33
33
20

7
4
1

33.77
33.77
20.70

6.86
3.92
0.98

Total
98

100.00

De los restantes síntomas consignados en el cuadro V, unicamente
destacan casos de diarrea (10.08 %) Y temperatura un poco elevada
(10.78 %).

. tes encontradas en nuestros
pacientes,

Entre las causas predispoD<;n. (33 77 % ' sin causa aparente
al h lismo cromco . 'lo Ipredominan el co o ., ,. calculosa (20.70 %) Y

sumando as

(33.77 %) Y la colec~sUtis cron:ormalidades colecistográficas a los casos
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d 1
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divante espec1 en e . .
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dem uestra la colelitiasis, no. , ática en que se
pacientes con afeccl

al°~oP: pc:~iente a posibles recidivas.
pone totalmente a s

Las nauseas y los vómitos suceden en la gran mayoría de los
pacientes con Pancreatitis Aguda. En nuestro estudio faltaron en un 22.44
% Y fueron moderados en un 68.36 lo,s vómitos y un 8.82 % de los
pacientes no presentaron ni nauseas ni vómitos. Suelen iniciarse poco
después que el dolor y ello hace pensar que sean expresión de la
inflamación pancreática misma, aunque también puedan serIo del exceso
gastronómico o alcohólico previo, de la colecistitis concomitante o más
tardíamente, del 11eoparalítico o la peritonitis complicantes.

,
I

J



Conciencia:
sin transtomos de conciencia 82 83.67
con transtomos de conciencia 16 15.68

Shock:
no presente 84 85.72
intenso 8 7.84
moderado 6 5.88

Desequilibrio hidroelectrolí tico
severo 8 7.84
moderado 7 6.86

Temperatura:
de 370 a 380C 41 41.84
menos de 370C 28 28.57
más de 380C 13 12.74

Obesidad 17 16.66
Ictericia 24 24.79
Distensión abdominal 59 60.20
Dolor provocado a la palpación

abdominal 92 93.67
Palpación abdominal normal 1 0.98
Defensa abdominal generalizada 32 32.65
Empastamiento epigástrico 7 6.86
Hepatomegalia 4 3.92
Ruidos intestinales presentes

nonnales 40 40.82
Ruidos intestinales disminuidos 36 36.93
Ruidos intestinales ausentes 22 21.56

20 21

CUADRO VII
CAUSAS PRECIPITANTES

CUADRO VIII
HALLAZGOS EN LA EXPLORACION FISICA

Causa No. de
orden

010 Hallazgos No. de
CelOS

010

Sin causa
Alcoholismo
Comida copiosa
Comida grasa
Alcohol y comida copiosa
Comida irritante

31
30
17
14

5
1

31.73
30.70
17.87
13.82
4.90
0.98

Total 98 100.00

Essignificativoel alto índke de3!.73 % de pacientes en los cuales no
se encontró causa precipitante, lo que corrobora el hecho en que insisten
varios autores de que en bastantes de los casos de PancreatitisAguda, no se
encuentra causas precipitantes. Seguidamente, vemos que el alcohol
(30.700/0), así como la ingesta alimenticia abundante (17.87 ojo), son
factores realmente desencadenantes de la Pancreatitis Aguda.

Los resultados obtenidos en nuestra casuística, coinciden con el resto
de estadísticas encontradas en diversos trabajos sobre Pancreatitis Aguda,
variando unicamente el orden de frecuencia. Para Sparberg y Kirsner, 1965,
después de la variedad alcohólica le sigue la idiopática, alcoholismo y
comida copiosa según Orti2 Pozo y colaboradores, 1969 y alcoholismo,
Searles y colaboradores, 1963.

La exploración física al ingreso del paciente, proporciona datos de
gran interés, no solo por los signos que revela, sino ,también por la ausencia
de siguos propios de otras enfermedades abdominale.s con las que ha de
establecerse el diagnóstico diferencial.



IX2 QUIMICA SANGUINEA

Datos: No. de 010
casos

Glucosa:
exámenes efectuados 70 71.42
exámenes no efectuados 28 28.57
anormal 43 61.42
nonnal 27 38.57

Nitrógeno de Vrea:
exámenes no efectuados 60 61.22
exámenes efectuados 38 38.77
normal 25 65.78
anonnal 13 34.21

Calcio:
exámenes no efectuados 63 64.27
exámenes efectuados 35 34.30
anormal 19 58.28
normal 16 45.71

Bilirrubinas:
exámenes efectuados 69 70.30
exámenes no efectuados 29 29.70
anormales 35 50.72
normales 34 49.28

24
25

Los resultados del cuadro ~~rior concuerdan con los reportados por
otros autores. En la Pancreatitis Aguda, es característico encontrar
hemoglobina no mayor de 15 grs.%, la anemia no es propia de la
Pancreatitis, leucocitosis rara vez mayor de 20.000 con desviación a la
izquierda y eritrosedimentación elevada rara vez arriba de 60 rnm/hr.
(8-11-29-44).

reportado por otros autores que indican que de haber hiperglicemia, esta es
moderada en la mayoría de las veces. No se le concede valor diagnóstico
a la hiperglicemia en la Pancreatitis Aguda pero al presentarse, sí es
importante apoyo del diagnóstico de Pancreatitis Aguda puesto que no
suele presentarse en abdomenes agudos de otra causa. Naturalmente, la
demostración de una glicemia normal no excluye el diagnóstico de
Pancreatitis.

.

De 38 pacientes a los que se les efectuó examen de nitrógeno de
urea, el 65.78 % fué normal y 34.21 % lo tuvieron anormal
habiéndose encontrado 3 casos que lo tenían por arriba de 41 mgs. %.

Con respecto al calcio, fué grande la cantidad de pacientes a los
que no se les dosificó, 64.270/0. De los 34.30 % a los que sí se les
dosificó el calcio, el 58.28 % lo tuvo por abajo de lo normal
habiéndose encontrado 5 pacientes con menos de 7 mgs.% y 14
pacientes presentaban entre 7 y 9 rngs.%. Otros estudios reportan no
haber encontrado relación alguna de la hipocalcemia con la gravedad del
cuadro clínico ni valor pronóstico en consecuencia, según Ortiz Vásquez
y colaboradores, 1969 a diferencia de Lilljekvist, 1958, para quien las
determinaciones del nivel sérico de calcio proporcionan mejor indicación
del desarrollo de la enfermedad que las determinaciones enzimáticas.

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

De los 43 pacientes en los que se reportó glicemia anormal, 29 de
ellos la pre~ntaron entre 121 y 180 mgs %, 1 entre 181 y 200 mgs. % y
13 por arnba de'los.lOG m.gs.: ()/o,estandode :acuer do' con 1"0
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IX.3 AMILASA y LIPASA IX.3 AMILASA y LlPASA (Continuación

Datos No. d.
caso.

%
Datos No. da

caso.
%

Arnilasa en sangre:
al inicio:
exámenes efectuados
exámenes no efectuados
80 a 150 U.Somogy
151 a 300 ..

301 a 600 ..

más de 600 "

Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U. Cherry-Crandall 2 1.96

71
27
10
14
37
10

72.44
27 .56
14.08
19.71
52.11
14.08

a las 72 horas:
exámenes no efectuados
exámenes efectuados
80 a 150 U.Somogy
151 a 300 ..

300 a 600 ..

más de 600 "

75
23
11
8
3
I

76.53
23.47
47.82
34.78
13.04
4.34Arnilasa en líquido peritoneal:

490 U. I 0.98
Arnilasa. en líquido peritoneal:

105 U I 0.98Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandall 4 3.92

a las 24 horas:
exámenes no efectuados
exámenes efectuados
80 a 150 U. Sonngy
151 a 300"

.

301 a 600 ..

más de 600 "

Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandall 3 2.94

75
23
4
6

13
O

76.53
23.47
17.39
26.08
56.52
00.00

Después de las 72 horas:
exámenes no efectuados
exámenes efectuados
80 a 150 U.somogy
151 a 300 ..

301 a 600 ..

más de 600 ..

7S
23
11
8
4
O

76.53
23.47
47.82
34.78
17.39
00.00Arnilasa en líquido peritoneal

25 U. I 0.98

Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U. Cherry-Crandall 2 1.96

Lipasa en sangre:
0.2 a 1.5 U.Cherry-Crandall
más de 5

6
I

5.88
0.98

a las 48 horas:
exámenes no efectuados
exámenes efectuados
80 a 150 U. Somogy
151 a 300 ..

301 a 600 ..

más de 600 ..

78
20

S
6
8
I

79.98
19.82
25.00
30.00
40.00

5.00

El cuadro anterior, demuestra la importancia que tiene la dosificación
de amilasa y lipasa como ayuda de laboratorio para el diagnóstico clínico
ya que de los 71 pacientes a los cuales se les practicó inicialmente
dosificación de amilasa al comenzar a presentar el cuadro clínico de
Pancreatitis Aguda, a 61 se les encontró niveles por arriba de ISO U.
Somogy, considerado por todos los autores como anormal.

I

Arnilasa en líquido peritoneal:
640 U I 0.98 Desafortunadamente, no fue posible seguir. la evolución de los

pacientes con estos exámenes, ya que posteriormente, 2448-72 y más de

.'-'



CUADRO X
EXPLORACIONRADIOLOGICA

Estudios No. de 0/0
rediológicos casos

Radiografía de tórax:
58 59.78estudios efectuados

estudios no efectuados 40 40.22
normal 38 65.51
derrame pleural izquierdo 8 13.77
otra enfermedad 12 20.68

Radiografía simple de abdomen:
75 76.53estudios efectuados

estudios no efectuados 23 23.47
l1eo paralítico 31 41.33
normal 18 24.00
distensión intestinal 10 13.33
asa centinela 9 12.00
proceso inflamatorio compa~

7 9.40tible con Pancreatitis

Serie gastroduodenal:
88.76estudios no efectuados 87

estudios efectuados 11 10.78
normal 8 72.72
hernia hiatal 1 9.09
hernia duodenal 1 9.09
signos indirectos de

9.09Pancreatitis 1

Colecistografía oral ó i-v:
83.67estudios no tomados 82

estudios tomados 16 15.68
normal 11 68.75
colelitiasis 1 6.25
coledocolitiasis 1 6.25
vesícula excluída 1 6.25
dilatación del colédoco sin
cálculos 1 6.25
dilatación del colédoco con
cálculos 1 6.25

28

72 horas), se practicó unicamente en un promedio de 21 pacieutes por lo
que no se pueden sacar conclusiones al respecto.

29

demostrándose en únicamente 8 % derrame pleural siendo este en el lado
izquierdo (seno costodiafragmático). 38.78 % de los estudios efectuados
fueron nonnales.

La radiografía simple de abdomen debe practicarse en toda crisis
abdominal aguda, siendo su principal utilidad de orden negativo en la
Pancreatitis Aguda pero puede proporcionar algunos signos positivos,
aunque desgraciadamente con menor frecuencia de lo que fuera deseable.
En nuestra experiencia, de 75 pacientes con este estudio, el mayor
porcentaje fue para los pacientes con l1eo paralítico (31.93 %.

Respecto a serie gastroduodenal y colecistografía, por ser tan escaso
el número de estudios efectuados, no es posible obtener conclusiones.

CUADRO XI
HALLAZGOSDE ELECTROCARDIOGRAMA

Datos 0/0No. de
casos

Exámenes no efectuados
Exámenes efectuados
Cardiomegalia con predominio de

ventrículo izquierdo
Lesión subendocárdica
normal
Taquicardia sinusal

81
17

82.65
16.66

7
6
3
1

41.17
35.29
17.64
5.88

El porcentaje de pacientes a los que no se les tomó
electrocardiograma es tan grande, 82.65 %, que los datos positivos
obtenidos son de poco valor en nuestro estudio.

La radiografía de tórax demuestra a menudo pequefias anormalidades
que no son de por sí diagnósticas paraPancreatitis. En nuestra casuística a
más de la mitad de pacientes se les efectuó este estudio radiológico
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CUADRO XII
TRATAMIENTO EFECTUADO

Enfermedades

CUADRO XIII
ENFERMEDADES CONCOMITANTES

No. de
casos

0/0

En el presente cuadro se describen las. diferentes enfermedades
asociadas a la Pancreatitis Aguda que se encontraron~ que si bien no
influyen en su etio.patogenia, algunas de ellas sí pudieron iofluir en la
evolución de la enfermedad y cambiar el pronóstico de la misma.
Ejemplo de ello, los cuatro casos de bronconeumonía que se encontraron.

CUADRO XIV
COMPLICACIONES

No. d.
casos

21
4
4
3
3
2
2
I
I
I
I
I
I
I
I

Detos No. de
casos

0/0 Diabetes
Bronconeumonía
Parasitismo intestinal
Hipertensión arteria!
Insuficiencia cardíaca
Insuficiencia cardíaca y edema

agudo del pubuón
Neuritis retrobulbar
Infección urinaria
Enfermedad pubuonar crónica
Embarazo
Politraumatismos
Enfermedad de Parkinson
Ulcera del glande
Absceso Amibiano

Con succión nasogástrica

Sin succión nasogástrica

con corrección de hipovolemia

Sin corrección de hipovolemia

Analgésicos administrados

No se administró analgésicos

Antibióticos administrados

No se administró antibióticos
Antienzimas administradas

No se administró antienzimas

Anticolinérgicos administrados

no anticolinérgicos administrados

82
16
89

9
72
26
76
22
28
70
84
14

83.67
15.68
90.81

8.82
73.46
26.32

77.55
21.56

28.57
71.42
85.71
13.72

Al analizar la conducta terapéutica llevada a cabo en los casos
estudiados de Pancreatitis Aguda, encontramos que para reducir la
secreción pancreática se utilizó en el 83.67 % la succión nasogástrica.
Reposición de líquidos en el 90.81 %; para alivio del dolor se utilizaron
analgésicos en el 72.61 %, habiendo predominado el uso de meperidina
(70.83 %). Se administraron antibióticos a un 76.77 % de los
pacientes, siendo el más usado la penicilina natural (65.71 o/ o); drogas
parasiropaticolíticas en el 85.15 % predominando el uso de la atropina
(83.33 %); antienziroas en un 28.57 %.

Complicaci6n

Shock
Neumonía
Bronconeumonía
Desequilibrio hidroelectrolítico
Paro cardíaco
Insuficiencia cardíaca
Edema agudo del pubuón
Acción atropínica
Estreñiroiento
Coma hepático
Infección herida operatoria
Anuria
Seudoquiste del páncreas
Coma diabético
Fístula pancreático cutánea

6
4
4
4
2

I
I
I
I
I
I
I
I
I

5.88
3.92
3.92
3.92
1.96

0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99

0/0

20.58
3.92
3.92
2.94
2.94
1.96
1.96
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99
0.99

J



Mejorados 45 45.92
Curados 26 26.41
Fallecidos 24 24.74
Egreso contra indicación 3 2.93

Total 98 100.00
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El presente cuadro trata de demostrar las diferentes complicaciones
que se presentaron en el transcurso de la evolución de la enfennedad sin
ser la mayoría de ellas, específicas de Pancreatitis Aguda.

El 55.10 % de los casos tratados en nuestro estudio, tuvieron una
evolución satisfactoria. Se obtuvo el 24.74 % de mortalidad lo cual es
elevada y corresponde principalmente a Pancreatitis Aguda Hemorrágica o
Necrotizante (ver Cuadro XVII).

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

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

CUADRO XV
CLASE DE TRATAMIENTO EFECTUADO Datos

CUADRO XVII
AUTOPSIAS Y DIAGNOSTICO PATOLOGICO

No. de
casos

21
3

010

Tratamiento No. de % Fallecidos con autopsia
Fallecidos sin autopsia

Diagnóstico;
Pancreatitis Aguda Hemorrágica
Pancreatitis Aguda Edematosa
Pancreatitis Aguda Necrotizante

&7.81
12.19casos

Médico
Médico.quirúrgico
Quirúrgico.médico

78
10
10

79.58
9.80
9.80

16
4
I

76.19
19.04
4.76

De los 98 casos estudiados, el 79.58 % recibió tratamiento médico
exclusivamente, 10 que demuestra que prevalecio el criterio de efectuar
dicho tratamiento, en la conducta terapéutica para la Pancreatitis Aguda,
10 que coincidió también con otros estudios revisados.

De los 24 pacientes fallecidos, a 21 se les efectuó autopsia
habiéndose encontrado que la Pancreatitis Aguda Hemorrágica es la más
letal. El Departamento de Patología del Hospital Roosevelt, diagnosticó
en base a 3 clases de Pancreatitis Aguda y actualmente se consideran
unicamente dos clases. de Pancreatitis Aguda, la Edematosa o Intersticial
y la Hemorrágica o Necrotizante.

CUADRO XVI
CONDICION DEL PACIENTE AL EGRESO CUADRO XVIII

REINGRESO

Condición No. de
casos

010 Causa .No. de
casos

13
2
9

o/Q

Por Pancreatitis crónica
Por seudoquiste del páncreas
Por otra enfermedad

12.74
1.96
8.82

El cuadro anterior muestra que de los 98 casos con Pancreatitis
Aguda, 24 reingresaron al hospital de los cuales, el 12.74 % se debieron
a Pancreatitis Crónica y 1.96 % presentó seudoquiste del páncreas como
complicación. En 9 pacientes, se debió su reingreso a otra enfermedad.
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V.- CONCLUSIONES

1. Revisamos 98 papeletas de pacientes con diagnóstico de Pancreatitis
Aguda, manejados por el Departamento de Medicina Interna del
Hospital Roosevelt en el período comprendido de 1959 a 1971.

2. En este estudio, la edad más frecuente fue entre la cuarta y quinta
décadasde la vida, el sexo predominantefue el masculino,la raza
más afectada fue la ladina y la ocupación fué muy variable.

3. Las causas predisponentes más frecuentes, fueron el alcoholismo
crónico (33.77 0/0) y colecistopatía (24.790/0).

4. El factor precipitante más frecuente fué el alcoholismo (30.700/0),
seguido de comida copiosa (17.870/0) pero fué mayor aún, el
hallazgo de no haber encontrado causa precipitante en el 31.730/0.

5. El motivo principal de consulta fue el dolor abdominal intenso,
localizado en la mayoría de las veces en el epigast rio, así como
nauseas y vómitos. A la exploración física la mayor parte de
pacientes presentaron sus signos vitales dentro de límites normales
siendo la incidencia de shock muy baja. El dolor a la palpación
abdominal se presentó prácticamente en todos los pacientes. Los
diferentes exámenes de laboratorio y estudios radiológicos
efectuados, presentaron las alteraciones usuales descritas por otros
autores.

No se pudo llevar a cabo el control adecuado de la evolución de ¡a
enfermedad por- IÚed~o de 1~ do~~aci~!i- de:-enzi~as' pancreáti9~s a
las :24,; 48, 72 o -más horas porilo'- haber eii muchas ocasiones
ieaétlvos espeéÍficos en ellabonitorio del hospita¡..

6.

7. Como complicaciones posteriores al cuadro agudo de la Pancreatitis
en pacientes que aún estaban hospitalizados, únicamente se
encontró seudoquiste del páncreas en un caso.

8. La clase de tratamiento que se efectuó en la mayoría de los
pacientes, fue el tratamiento mldico exclusivamente. (79.58)

9. La evolución de la enfermedad fue satisfactoria en el 75.26 010 de
los 98 pacientes. La mortalidad fue de 24.74 0/0, siendo la
Pancreatitis Aguda Hemorrágica o Necrotizante el hallazgo más
frecuentemente encontrado en la autopsia. (76.190/0).
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10. En reingresasposterioresde algunosde los 98 pacientes,13 fueron
ingresos con diagnóstico de Pancreatitis crónica y 2 por seudoquiste
del páncreas.

11. Después de haber revisado exhaustivamente la bibliografía sobre
l'ancreatitis Aguda y haber dialogado con médicos internistas y
gastroentcrÓlogQs, se llegó "- laéótichisiólÍ' de qué para el tÍatamiento
de .la' Pancroatiti$ Agu<la, no hay actualmente Jtjl, criterio unific~dQ,
gepe:~.4ie~do,4-el '9a~9 ~~p~cíf1CO"@sí cqITrq,;.~e.la ~xperiencia

.d~~
médico tra!ante .y,.,suj>!e:dilecciónp9r_.}o~~ferelót~~<!~edi~uellto§
f'x1slentes,.?or lQ' qU,e.ér~emos que la condu~ta que,' indi~amQs -eq

Recomendaciones; ~s~'adec'uada,"par~",los paCientil' que __conSl.il~n~.-.at
hospital y se les hace el diagnóstico ti. PancreatitiS- AgudiL

RECOIVIENDACIONES

Ante la presencia de un cuadro clínico de Pancreatitis Aguda se
recomienda la siguiente conducta:

1. Ingresar al paciente a una área de tratamiento médico intensivo.

2. Prohibir la administración por vía oral de-~:'iÚedicahlentoSasicomi:y.
dé alimentos.

3. Colocarle al paciente succión naso-gástrica, con indicación de
cerrada cada 2 horas por unos minutos para alcalinizar el contenido
gástrico con una solución de hidróxido de aluminio.

4. Utilizar la sonda de Miller:Abbott si se presenta -
.distensión

abdominal severa.

5. Tomar controles de pulso, temperatura y presión arterial cada 15
minutos.

6. Colocade al paciente sonda vesical y determinar el volumen urinario
estrictamentecada hora.

7. Canalización de una vena del brazo con angiocath eintroducirle un
,

cateter que llegue a aurícula derecha o grandes venas intratocic4::~e;.,
y determinar presión venosa central cada hora

.
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8. Efectuar los siguientes exámenes de laboratorio: hemoglobina,
hematocrito, recuento y fórmula de glóbulos blancos,
eritroseclimentación, amilasa y lipaza en sangre y orina, glicemia, y
calcio plasmático al ingreso. Posteriormente, cada 24 horas,
controles de eozimas pancreáticas, calcio sérico al 4-5 día y al pasar
el cuadro agudo si se le administró calcio.

9. Efectuar los siguientes estudios complementarios: rayos X de tórax,
radiografía de abdomen (placa simple), electrocardiograma,
determinaciones de amilasa y methamalbúmina sérica en líquido
pleural y ascítico si existieran.

10. Aliviar el dolor con meperidina, 50.100 mgs., por vía intramuscular
cada 4.6 horas. A veces, cuando el dolor es muy resistente de
ceder, se puede efectuar bloqueo de nervios simpáticos o anestesia
epidural.

11. Corregir la hipovolemia y prevenir el shock administrando
soluciones intravenosas (sangre, plasma, soluciones fisiológicas, ete.)
En caso de presentarse shock severo, utilizar medicamentos como
isoproterenol, metaproterenol, hidrocor ~.. .-, digitálicos, ete., según

el caso.

12. Si se llegara 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 brs., por vía intramuscular.

13. Si se utilizan antibióticos, se
tetraciclina o estreptomicina.

administrar penicilinas,puede

14. 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.

15. Calcio y magnesio por vía paraenteral, se debe administrar si hay
disminución de su concentración in el plasma.

16. Las recomendaciones anteriores, se circunscriben al cuadro agudo de
la Pancreatitis. Dependiendo de la evolución que tenga el paciente,
así será la conducta a seguir posteriormente
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