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1. INTRODUCCION Y OBJETIVOS

0 la pancreatitis aguda uno de ios problemas mé-
0 caracteristicas de urgencia, debemos de tenerla
inta en todo abdomen ayudo.

que recordar que la pancreatitis aguda fue descri=-
zen 1889, y que desde ese entonces se hanve-
feccionando ténicas y métodos para establecer su
gia, diagnostico y tratamiento.

incidencia en la poblacion general es de un 5% te-
a mortalidad de 20 % (16), colocandola dentro
fermedades que requieren de un rapido y certero
co, para establecer un tratamiento eficaz.

yjetivo primordial del presente estudio, es el de
formacion actual sobre la pancreatitis aguda en
‘medio analizar nuestras estadisticas, asi como el
una revision anatomo-clinica de los Gltimos 4
casos de pancreatitis aguda en el material de
ia e historias clinicas del Hospital Gene ral San
Dios, revisar la bibliograffa mundial que sobre el
ha reportado en los Gltimos afios.

fines practicos, el presente trabajo se dividio en
. |la primera parte trata sobre pancreatitis agu-
lcando puntos sobresalientes; y una seqgunda par-
ponde al analisis de nuestros casos.

Imente, se exponen las conclusiones y recomen=
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colecistitis
litiasis -
lesiones del esfinter de Oddi

2. PANCREATITIS AGUDA

| A. CONCEPTO

Causas desencadenantes:
cblico hepético "
infecciones de las vias biliares
esfinterotomfa :
colangiografia per o post operatoria

) La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
do del parénquima pancreatico, resultante de la accisn
ejercen las enzimas pancreédticas liberadas sobre los
dos parenquimatosos. - ]

B. ETIOLOGIA | |
3, Tubo gastrointestmal :

Causas predisponentes:
gastritis ¥y duodenitis
ilcera gastroduodenal

ileftis

la, o las causas de la pancreatitis aguda. i

Tei i
< o

Respecto a las causas que se supone la producen

las clasifica en causas predisponentes y causas pres

tantes. - Causas desencadenantes:

perforacion Glcera péptica
gastroduodenecto‘mfa
bebidas heladas
sobrecargas alimenticias

I 1. Afecciones pancreaticas:

Causas predisponentes:

, pancreatitis cronica
pancreatitis hereditaria

{ litiasis pancreatica

| cancer pancreatico

4. Intoxicaciones:

Causas predisponentes:
alcoholismo cronico

’I, Causas desencadenantes: e

pancreatografia !

' intervenciones sobre la ampolla de Vater
‘; _ cuerpos extrafios en vias pancreaticas
' célculos, ascaris

Causas desencadenantes:

alcoholismo agudo o
intoxicaciones alimenticias con

reabsorcién de histamina
clorotiazidas

descarga y

2. Afecciones hepatobiliares:

| Causas predisponentes:




J

5. Afecciones vasculares:
3. Enfermedades infecciosas:

Causas predisponentes:

\. arterinoesclerosis generalizada

enfermedad hipertensiva

| aortitis y aneurisma de la aorta i
abdoming

enfermedad de Cushing "

Causas predisponenies:
sifilis
tuberculosis
lupus eritematoso (al)

Causas desencadenantes:
ctisis de hipertension paroxistica
agudizaciones de aortitis
ruptura de aneurisma
aortografia
transfusién sanguinea

Causas desencadenantes:

parotiditis
escarlatina, fiebre tifoidea, septicemia

infecciones virales abdominales

|, Traumatismos:

6. Cardiopatias
Causas desencadenantes:
ruptura y contusiones del pancreas

operaciones sobre el pancreas o tejido vecine
shack eléctrico

Causas predisponentes:
cardiopatias descompensadas con éstasis vas
cular de retorno 3
Causa§ des.encadenantes: B, Afecciones renales:
as.lstolla aguda derecha
crlds_ls de Angor péctoris e infarto del miocar-
10
edema agudo del pulmbn

Causas predisponentes:
glomerulonefritis
litiasis renal

7. Alergias hiperazoemia ,

’ hematoma de fa celda renal

~ Causas desencadenantes:

crisis de uremia

célico nefritico

‘tratamiento anticoagulante excesivo

Causas predisponentes:
terreno alérgico, picaduras por escorpiones

|. Causas desencadenantes:
| . g

cnts:s de alergia alimenticia o med icamen-
osa
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obesidad | .

cirrosis hepatica .
hipoproteinemia, hiperlipidemia
‘hiperparatiroidismo -
corticoterapia

Causas desencadenantes:
‘ coma diabético
coma urémico
hepatitis toxi-infecciosa
suprarrenalitis aguda
corticosteroides

12, Gravidez y puerperio

Causas predisponentes:
embarazo

Causas desencadenantes:

parto y post=-partum.
13. Diopatica

Dominan como causas el alcoholismo, las alteracio=
nes de las vias biliares quienes se relacmnan con pancrea

titis aguda en un 75 % de los casos (16).

En ocasiones un calculo enclavado en el conducto co=
lédoco que obstruya el orificio del conducto pancreético
producird pancreatitis, ya sea por el reflujo tanto de se&
creciones pancreéticas como biliares; recientemente Acos
ta y Ledesma (39) investigaron las heces de 36 pacientes
con pancreatitis aguda y célculos biliares y encontraron
éstos en 34 de ellos, lo cual sugiere que los célculos ha=

bian pasado a través del arbol biliar.

Esta observacion es de sumo interés, ya que ha sido
sorprendente el observar que los pacientes con. pancreati= =

=

uda y calculos biliares no tienen célculos en el co-
o con mas frecuencia que los que poseen calculos
y nunca han presentado pancreatitis; e! encontrar-
los pacientes con pancreatitis sugiere que los mis=
an pasado a las vias biliares.

' Otra observacion importante lo constituye el hecho de
|a pancreatitis relacionada con la enfermedad calculo-
e las vias biliares tiende a ser mas mortal que la pan-
titis aguda secundaria a la infeccién de alcohol (39);
do el alcohdlico mas propenso a sufrir pancreatitis

cificada como resultado de pancreatitis relacionada con
is biliar.

CREATITIS ALCOHOLICA:

Existen muchas teorias acerca del alcoholismo rela-
Cionado con pancreatitis. El alcohol dado por via intrave--
L altera la funcidn pancreatica; dado por via intestinal
flmula la produccidn gastrica del acido, y secundaria-
e al pancreas.

Una posibilidad es, de que la pared duodenal S in-

me por |a ingestidn excesiva de alcohol, produciendo
Struccion y edema de la ampolla de Vater, lo cual aso-
do con la excesiva produccion de enzimas conducma a
A produccién de pancreat;tis (30, 39) :

2

SIOPATOLOGIA

~ El concepto de difusién del jugo pancreatlco, domi;aa
la Patologfa de la pancreatitis aguda y seglin A. Bernard,



da, que produce la digestiérl de pequefios vlatsos
“disminuyendo el flujo sanguineo, lo que leva
adisminucién de los inhibidqref enzi rrlg’glcgs
n en el plasma; esto favc_)rece!rja fa aca_,;{,md (i
as proteolfiticas y la autodigestion de fa giancu

es con base en estos conocimientos que se puede cop
der facilmente la sintomatologfa e indicar el tratam
mejor de la enfermedad. '

Cuando la inflamacifn pancreética excede al s imy
edema de la glandula, ocurren una serie de procesos g : - : Imente por antitripsi=-

S : | y insina es inactivada normaimente p
RUEBSHIETNISIY Pl etupasy o) ' .pe5; que circulan en el suero con lasalfa 1y 2
la. Etapa. De difusion del jugo pancreatico: 8

Después de dejar la glandula, el jugo pancredtico
difunde por el espacio retroperitoneal hasta el fondo
saco de Douglas y a través del hiato adrtico hacia el e
pacio pleural donde produce una inflamacién de las pleu
y el pulmodn sobre todo del lado izquierdo (pleuritis y ne
monitis), a veces interesa el pericardio (pericarditis), ¥
miocardio {miocarditis). A lo iargo del mesenterio, lie
a la fosa ilfaca derecha simulando un cuadro apendiculaty
por el epiplén gastrohepatico al higado y expiplon may
{epiploitis pancreatica).

a pancreatitis aguda, se ha de[no_str.j:ldo una d Ia;:
 manifiesta de los factores antitripsina, qu IS 45
n la mejorfa clinica de la en-fermedad. Lla Ia -
ra enzima proteolitica que cn“cu!a_ en el p! asm_
Alfa 2 globulinas unidas a un inhibidor, aftua;_zg_
ulina, el Kalidindgeno, dando lugar a la ;_un_
e un polipéptido vasoactivo, I;a kalidina, c(;m i
imilares a las de la bradiquinina. Se ha d equ .
ue es capaz de incrementar |a permeabilidad ca
sroducir hipotension arterial .
: f - - ”{‘ I
La proximidad del intestino y el colon se manifiestaf pa. Toxemia enzimética:

por la clasica distencibn paralitica regional {(asa cent
fa). ' 3

iz Liie haoorhida de
pidamente la secrecion pancrieataua €s -3“: fj “: _ﬁn,‘
dad peritoneal pasande a ia circulacibn y cesends

. . s f dad
].as manifestaciones G2 fa enrermedad.

Por la parte posterior, el jugo pancreét.ico afecta _l _
plexos celfacos y renales (dolor medular). Y puede prodi
cir en casos muy graves adrenalitis y perinefritis.

al 10 tiefn
O las cavidades ce-
. a8 lentamente por via linfalica a 1as cavited=s
Esta etapa se produce casi simultaneamente cof % peguefias can-

; H-ca nasa a la circulacibn en ped
toxemia enzimética, y va sequida de manifestaciones ¢ 12 amilasa pasa a 1a CIFOWD-
nicas importantes, signo de Halsted Cullen (equimosis -
el ombligo), Turner (equimosis en los flancos), amilase
y leucocitosis.

' ligo pancreatico se encuentra formado por otras
LLa responsable principal de estos cambios es la triP=



10 11

. lipasa. E |
' | a liberacibn de histamina y otras substancias vaso-

s determinan junto con los fendbmenos de shock, la

= L as D
<uzimas ademas de las proteoliticas que son la amilg Etapa. Metéastasis enzimaticas:

[ La amilasa no participa en la necrasis glandular, pe .

' : T iy 2. H : : 1 i zonas del or-

| su medida es uno de los fndices mas Gtiles para el dig minucion del riesgo sanguinec en C“}"tas b
smo, seglin Yoffey (47). Este fenémeno se ve favo

nbstico de la enfermedad. - ;
| ' ' por acmulo de células inflamatorias que producen

sangufnea y la consecuente inflamacion netircf)ti_ca
da en estos lugares por las enzimas proteoliticas.
tercer estadfo se manifiesta en forma irreqular 'y no
bservacidn frecuente.

La lipasa aparece mas tardfamente; aunque re 3
recientes llevados a cabo con radio-inmunoensayo revel

que su elevacidn es mas temprana que la de la amilasa (

La medida de la tripsina, Alfa 2 quimotripsina, elz ,
tasas y colagenasas, en muchas ocasiones nopes a::cé' \TOMIA PATOLOGICA:
f ble a la clinica. Ultimamente se ha dado importancia di
1l ndstica a la medida de los inhibidores de la tripsina
’ permititfa apreciar en forma mas fiel la evolucién del cua=
dro pancredtico. También se puede dosificar la fosfalipa-
sa A, y se ha demostrado la capacidad que tiene de form.
productos citotdxicos y hemoliticos al unirse con la leci=
tina de la bilis. ‘

I v

‘Las pancreatitis las podemos dividir en:

DAS NO NECROTICAS

b

" En las cuales los cambios son mas que todo de tipo
lamatorio.

La circulacidn de las enzimas sobre todo las proteoli= DAS NECROTICAS

| ticas, son las responsables de los cuadros clinicos impor=
| tantes en pulmbn, tejido subcutéaneo, huesos, miocardio,
rifibn y otros drganos.

Ue se consideran el tipo clasico de pancreatitis e~
izantes observandose areas de destruccidn proteolitica
rénquima que tiene color gris blanquecino, hemorre;zu

y zonas con aspecto de yeso, resultado de la necros!s

Sa.

En el cerebro la toxemia enzimitica dara lugar a la
encefalopatfa pancreatica, cuadro que cursa con alucina=
ciones, hipertonia extrapiramidal y mioclonfas; éste cons=
| tituye un Tndice de mal prondstico, generalmente se pre=
senta entre el 20, y 70, dfa después del cuadro inicial
' alcanzando hasta un 35% de acuerdo con algunos aus

tores (40). :

AAS SUPURADAS:

Que son zonas de necrosis secundariamente infect‘a?:';\s
enterobacterias las cuales provienen del sistema lin a-
- hematico y por continuidad que generalmente son ger

: it ancrea-
Estos cuadros extradigestivos a veces enmascatafl s provenientes de la bilis o de los canua}es v

la enfermedad principal y son los responsables de errores
diagndsticos.



_ La supuracidn puede difundirse a la region sub=hepa.
tica, hepatodiafragmatica, al hipocondrio izquierdo de'p&i
del colon o por el espacio retroperitoneal; en otras’ oc?t'
nes se van a localizar como abscesos circunscritos, i

0STICO DE PANCREATITIS AGUDA

NOSTICO CLINICO:

- el estudio de un paciente con pancreatitis aguda,
tenerse en cuenta los antecedentes del mismo, tanto
es como antiguos; alcoholismo, ant ecedentes que
n afecciones de vias biliares, habitos alimenticios,
iones de vfas biliares, traumatismos abdominales.

CONSECUENCIAS METABO A
N EiG \BOLICAS DE LA PANCREAT

1- CALCIO:
Una disminucion en el calcio sérico durante la pan-

creatitis aguda es esencialmente atribuido al depdsito de
este electrolito en areas de necrosis grasa i

Aunque no existe un cuadro clinico caracteristico, las
festaciones pueden vatiar desde una ligera dis pepsia
/ : tratarse de un colapso irreversible.

tivaSEStUd'os recientes sugieren por lo menos dos alterna-

" Lo mas frecuente, es encontrar dolor intenso en la
te superior del abdomen. La localizacidn del dolor va a
pender de la posicion retroperitoneal del pancreas, y
ssponde de manera burda, al sitio en el que seencuen=
a lesidn. © ;

a) |l_ln |ncr¢mento en la secrecidn de tiroCaIcitonind}
lo cua(til produ_ce,una inhibicién de la liberacion
0sea de calcio, produciendo la hipocalcemia. '

~ Las lesiones de la cola del pancreas causan dolor en
drante superior izquierdo; las del cuerpo en el epi-
io y las de la cabeza en el epigastric o en el cuadran-

A PG - L )
H E.?ﬂrm'm de ia hipocalcemia por la. aparicidn, de
pomagnesemia, [a cual parece suministrar una
accibn refractaria de ia paratormona sobre el hue=
s0(3,8,11).

Un gran porcentaje de las lesiones del pancreas cau-
olor de espalda referido a los niveles D10 y L 2;
do el paciente, para aliviarse, la posicion de semi-

ion del tronco sobre el abdomen. ;

2- METABOLISMO LIPIDO:

Hipert:‘;giiceremia ha sido notada durante algunos Ca-
;‘Ei,,de pancreatitis aguda, apareciendo usuaimente la tip
iperquilomicroemia), y con mencr frecuencia, las tipod

539 . o . ]
y5 (39, 21). “También pueden observarse vomitos alimenticios o bi-

o0s, los cuales se presentan incoercibles y de mal o-

" En ocasiones, aparece fiebre no muy alta, caloftios e
icias pasajeras.
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Segfin algunos autores, puede haber hipertensipn | 5 actividad enzimética en la pancreatitis aguda se
terial durante la fase aguda, aunque no esta claro el meca. bie empezar a detectar més o menos a 'as & horas de ha
nismo por el cual sucede la hipertension, aungue se h #e iniciado el cuadro. '
mencionado como causas posibles, el dolor, la hiperc

nia o la hipoxia (57). MILASA SANGUINEA:

Generalmente comienza a elevarse entre las 6y 1?110_
iniciado el episodio agudo de la enfermedad temen:
4s picos més altos entre las 24 y_36 horas, _retornﬁn

‘normal a las 72 horas, especialmente en aquellos

de pancreatitis edematosa.

‘ 'S

A veces existen signos de hipersensibilidadad abdo:
minal, resistencia muscular de grado variable, abdom
distendido y ruidos intestinales disminuidos. (Apare
miento de fleo paralitico, el cual es mas severo en la pa
creatitis aguda hemorragica necrdtica). Ademas, espa
dicamente aparecen areas equimdticas a nivel de los flar
cos, signos de Turner, o peri-umbilical- Cullen, o bien

_ " Debe recordarse que existen amilasemias de origen
signo de Gobiet (dilatacion aislada del colon transverso).

ancreatico, los que usualmente se _d‘eben_ a colec!s-
filceras perforadas, obstruccio’ne.s 1nte§t|na_les, pne-_-
itis, rupturas de embarazo ectopico, acudomsESr;;eu
fas, medicamentos mortina, mepenidina, etc.

‘Cuando existe derrame intraperitoneal pueden enco
trarse zonas de matidez o sub-matidez en los flancos. |
shock es frecuente en pacientes con esta lesibn, siend o
mismo producto de la liberacién de substancias vasodila neralmente ocho horas después de iniciado eol ,cug-
doras o hipovolémia-consecutiva a la pérdida de lfquidos ¥ o agudo, la amilasa sangufnea se eleva en un 90 % de
descargas colinérgicas, como'también a la accién de esti= casos, obteniendo valores por arriba de las 500 _U ay
mulos neurogénicos. .

>

DIAGNOSTICO POR LABORATORIO: Cuando se presenta una pancreatitis necrdtico hemo="

ca, la amilasa no se eleva; en igual forma cu%nﬁdodlz
asa permanece alta por algunas semanas, @ de e s
ar que se ha instalado un cuadrc de un ps eudoqu'as_g._e.

redtico.

Se basa especialmente en la determinacién periodica
del valor de las enzimas pancreéticas, ya que la normali=
dad de una prueba no implica que el diagndstico deba des=
cartarse. 1 X
or lo anterior, se debe de tener en cuenta que la aml
Nimita 2 un diagnéstice funcional, y que 1o tiene

La cuenta leucocitaria varfa entre los 8000y 20000 |
n directa con !a gravedad de 12 enfermedad.

gldbulos blancos, con predominio de polimorfonucleares.

También se va a observar elevacion del hematoctite
dependiendo del grado de deshidratacién que presenteé
paciente. :

LASA URINARIA:

. PR : milasa
Existe una alta filtracion glomerular para la amila
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durante los procesos agudos pancreaticos, la cual aume
paralelamente a la concentracion de amilasa en sangre
maneciendo en valores altos por un mayor perfodo de tie

po.

speralmente desciende por debajo de lo notmai del
0 al décimo dfa (50).

En ausencia de amilasemias, sus valores normales gs LICEMIA:

cilan entre los 80 y 350 U. Somogy.
: Se encuentran niveles por encima de los 200 mgs. en

% de los casos, empeorando el prondstico Si persis=

LIPASA:
vados durante las primeras A8 horas de instalado el

5 No existe uniformidad en relacibn al tiempo de el
cion de la misma. Algunos autores consideran que la |
pasa comienza a elevarse cuando la amilasa disminuy
aunque otros han comprobado que la misma comienza a
elevarse aiin antes que la amilasa (41).

Determinaciones de meta-albuminemia, fa cual es el
ftado de la digestion extravascular de la hemoglobina
enzimas pancredticas, la cual aparece positiva du-
las primeras 24 horas en el Ifquido pleural y asciti-

DOSIFICACION DE TRIPSINA:

Normalmente ésta se encuentra inactivada en el suero
por las antitripsina alfa 1 y 2 globulinas. Algunos" auto-
res han tratado de dosificar la tripsina como medio biblo=
gico de diagndstico, y otros la antitripsina como m
prondstico de la misma, ya que seglin se ha observad
hay un aumento importante de antitripsina al mejoratr '
enfermedad (3).

centraciones de transamina-
asf como de fosfata-
ntran eleva-
la

~ Existe aumento de las con
lutamico-oxalacética y pirGvica,
alina, las cuales al parecer no se encue
v la lesibn del tejido pancreatico en sf, sino por
de los tejidos circunvecinos: higado, vesicula, ri-
s y miocardio., Existe elevacion Bilinnubinas depeti-
o del tipo de patologia.

NOST!CO RADIOLOGICO:

en la evolucidn de una pancreatitis aguda edematosa a una

hemotragica.
La radiografia de torax a menudo revela elevacion del

idiafragma izquierdo, derrame izquierdo o en ocasiones

Normalmente la elastasa se libera en forma inactivay
o lateral, asf como zonas de atelectasia.

pero al presentarse la pancreatitis y presentarse el refl

es capaz de digerir las fibras elasticas de los vasos 3.8 B
' | - : La radiograffa de abdomen muestra paresia refleja {o-

ada en alguna asa duodeno-yeyunal, calcificaciones
redticas, que son diagnbstico de pancreatitis previas.



5 hs
8 e
it |2 presibn venosa. Colacar sonda naso gastrica
.- Es necesario el concurso de un lzboraterio que

-

}Jna_ transicidn hrusca desde un colon ascendent;ﬁ-

cée alredal testo del colon colapsado ayuda al diagnést

n grado m i 1 ) ot e N :

brasg de Iosensog'[f son el zogiiamiento de contornos o g hematocrito, recuento y férmula leucocitaria, ami-
[=d 3 e = ih = i ’ e & 2 o

L ret?o :c_’tque e!u ebido a ascitis o a edema y iia v otras enzimas si fuere necesario; deben. contro-

peritoneal . f  permanentemente la presién arterial y demés signas =

_ En la serie gastroduodenal, se chserva vaciami i -
E?‘dSt”CO retardado y crecimiento de asas duodenales, de _Medir glicemia y calcio periddicamente.

ido a edema de la cabeza del péncreas. B
Deben realizarse estudios radioldgicos de térax, abdo
y estudios especializados si fuere necesario, 0 s€ con

con los medios.

Son también de importancia estudios como el esplene
portograma, pancreatografia, arteriografia selectiva, c
ca y mesentérica.
" Examinar peribdicamente en busca de signos de shock
ELECTROCARDIOGRAFIA: B crtidades. g
Muestra depresion del segmento S T, onda T bifé§

. . . e,
?5|2n;fersmn de la misma. Prolongacion del intervalo @

AMIENTO DEL DOLOR:

'El dolor de la pancreatitis es uno de los mas inﬁensos
_ . be ser tratado con eficacia y rapidez. El clorhidrato
TRATAMIENTO: : 8 neperidina en dosis de 100 mas cada tres horas ha
Sl o o oo _ o land ostrado ser efectivo. No debe usarse motfina ya que
i o médico, tiene por objeto corregir |a uce espasmo del esfinter de Oddi.
funfzjones altqradas producidas en el organismo, porla
fusno}n"de las enzimas panctedticas debido a la necrosis'
'I:a glandula, pudiéndose esquematizar de la manera si
e: 0 oy TR

Jon este mismo objeto, se han usado substancias de
eo ganglionar o bien el cloruro de tetraetilamonio, 103
les actualmente ya no se usan por las complicaciones
: oducen. : e Al

CUIDADOS GENERALES: E _ .
) También se han Ilevado a cabo blogueos periduraies

uales son definitivos pero fue a veces Se encuentran

La pancreatitis aguda requiere pgfr-:su -éra\fedadi‘-'-‘a
indicados por la hipotensidn arterial que progucefi.

pitalizacitn del paciente en una unidad de terapia intens|

va. 14 b )

Se deben tomar medidas generales, como canalizi
- - . , anal tee i :
B wepa ool hilies de vongr il i3 permeshlc LU El :'ayuno acompafiado de la intubacidn gastrica con
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aspiracion continua, es la mejor terapéutic. i
aE:tEu_a disminuyendo el estfmulo que rgprese?atznﬂfzz‘rem
péptica para la liberacidn de la secretina y pandi"’éo
de la paqed duodenal a la circulacion, e impiden"-l':tf)s
'tos., Estudios recientes objetan el empleo de Ias :
sog-astr_ic’a (39). Con este fin también se han utiliz
afltlcohnergicos; el mejor sigue siendo el sulfato de v
pina a la dosis de 0.3 mgs im. cada 6 u 8 horas, o b
el bromgro de gropantelina a dosis de 30 mgs im ::/6 h1 ;
lr*]?os;)?su como inhibidores de la anhidrasa carbdnica (Dia:

do al vado de lfquido y electrolitos def espacio vas
¢ al extravascular. Debiéndose agregar 1as pérdidas
aspiracidn gastrica y el déficit de electrolitos que F1
_acarrea. ' |

~ Se deben administrar soluciones de acuerdo a las ci-
= de presion venosa y grado de diuresis, se deben re-
er electrolitos de acuerdo a los valores de sodio y po-
séricos, administracion de sangre, coloide y plasma,
como expansores del plasma. Cuando la hipotensibn
tre durante las primeras 48 horas, es un reflejo de que
volumen repuesto €s inadecuado, siendo un signo de mal

ondstico.

AGENTES ANTIPROTEOLITICOS:

Los cuales se encuentran dirigidos a neutralizar la

accion d ipsi : . T
e la tripsina. ol El uso de aminas presoras, se encuentra en discu-

on, ya que algunos autores opinan que las mismas alac-

El principal de ellos es el trasylol extraido de la tuar en un medio aciddtico, hipovolémico e hipotenso em-
| peligre de insuficiencia

glandula pardtida del buey, a dosis de 500,000 U.i.c. - oran la acidosis y aumentan €
len@amer_lt,e I.V. A continuacién 50,000 U.i.c. ala hora ial (39). '

el mfus_lon gota a gota. Posteriormente se emplearan do-
Gy diarias de 300,000 a 500,000 U.i.c. en dosis frac
cionadas cada hora o bien 100,000 unidades en infusion
gota a gota. o

B La hiperglicemia ocurre frecuentemente y pusde pro=
ducit serios estados de hiperosmolaridad, el cual es agra-
vado por la reposicion inadecuada de ifquidos.

- Debe controlarse la glicemia cada 4 horas, y adminis=
rar insulina si se considera necesario hasta mantener la
cemia por debajo de los 200 mgs por 100 mi.

.Es.te producto es un potente inhibidor de la calicrefna
y tripsina, la pancteatitis experimental cede con la admi=
nistracion de este producto, debiéndose administrar al ini=
cio del cuadro clinico. El uso de estos agentes S€ en-
cuentra bastante discutido, siendo hasta el momento los
resultados contradictorios (3). |

La acidosis metabblica se asocia frecuentemente con
pancreatitis aguda, generalmente debida 2 la hipovolemia;
&ndose administrar [fquidos, ¥ si después de sy repo-
5itn la acidosis persiste, administrar substancias alca-
antes tipo bicarbonato.’ WS ot

CORRECCION DEL EQUILIBRIO HIDRO—ELEC‘TR-OLITI{;

En la pancreatitis aguda, se presenta desde los pri=

” 0 .
meros dfas una reduccion efectiva del volumen circulanté
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ar a cierto lTmite produce aumento de glucagdn (uno de
nosibles responsables de la sociedad post prandial);
ento del mismo produce una disminucibn de las se-
nes enzimiticas de! pancreas. Se ha utilizado en
de 1 miligramo iv cada 6 horas (9, 48).

HIPOCALCEMIA: «

_C_uando se presenta hipocalcemia, se recomienda
at_jmmistracmn intravenosa de glucenato de calcio, en
sis de 1 gramo iv cada 8 horas. R

.2
Otro catibn que debe ser repuesto es el magnesio, que

FIBRIN Y HE ;
generalmente disminuye entre el 4o0. y 50. dfas. AMIE.NTO CON FIBRINOLISINAS Y HEPARINA

' Estudios experimentales, han demostrado un peor pro-
ico en aquellas pancreatitis agudas adematosas que
evolucionado a hemorragicas, basandose en el hecho

e en las mismas va a existir cierto grado de éstasisy
aciones de trombos en la microcirculacibn, lo cual se
con la administracibn de fibrinolisinas, las cuales
truyen los trombos, ¥ la heparina evita la formacién de

‘mismos (63, 4).

ANTIBIOTICOS:

Aln sigue siendo tema de discusion por aigunos auto
ves, la eleccibn del antibidtico a emplearse, debe to
en cuenta que el germen mas frecuentemente encontra
complicaciones sépticas de pancreatitis es el E. coli
gue las complicaciones infecciosas ocurren hasta en un
por ciento de los casos. 3 ]

Se usan antibibticos, como | icili is d i VENTO QUIRURGIES

" a ampicilina en dosis
2 gramos iv ¢/4 horas o bien combinaciones de cefalot
1 gramo iv ¢/6 horas o bien Kanamicina a gramo im ¢/
horas, siempre que exista funcibn renal adecuada. 3

" Hay desacuerdo importante en cuanto al tratamiento
rgico de la pancreatitis aguda, sugiriendo algunos au
gue debe hacerse sblo cuando el tratamiento médico

3 acasado.
GLUCAGON EN EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATI=

TIS AGUDA: " Es asf que si a un paciente con un cuadro de abdomen

agudo se le esta tratando por una pancreatitis ad udayno
nonde al tratamiento médico, debe dudarse el diagnos-

El glucagbn es una hormona producida por las células
y se hara laparotomfa.

alfa del pancreas y la pared duodenoyeyunal, cuya func
es de producir hiperglicemia por aumento de la glucon
génesis y la movilizacion del glucbgeno hepatico. " Se ha observado que los pacientes que se sometena
' i ‘ amiento quirGirgico temprano, tienden a mejorar mMas
damente sus valores enzimaticos. Aunque se reporta
la incidencia de complicaciones sépticas pulmonares

ta-abdominales es mayor (51).

En lo que respecta al aparato digestivo, esta horm
actia produciendo una disminucién de la motilidad gas
yeyunocbdlica, inhibicién de la secrecion gastrica, ¥ dis-
minucién de la secrecibn pancreética. El estfmuloalif i

TP et ~ FAT o o ) Mg FEl \ -
ticio aumenta la secrecidn de pancreocimina, la ¢ ual Si al paciente se le efectfia laparotomfa exploradora y



- se le encuentra colelitiasis; puede efectuarse coleci.

“nos permitiria de acuerdo a la patologia que se enc
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4n se encuentra por arriba de los 20 cms
debe pensarse en esfinteroplas-
unto con pancreatograﬁa transductal; aunque los pa-
ps gue cumplen con estos criterios son pocos, la ma=
endran célculos biliares pequefios no perceptibies ¥
iaran de la pancreatitis subsecuente mediante cole-

omia (39).

ila presi
aqua en los conductos,

2

tomfa, con colangiograffa trans-operatoria; este est

la cot_weniencia de efectuar coledocostomfa, duodenote
y esfinteroplastfa.

Si el pgciente se encontrara en malas condicione;.
nerales, Gnicamente se efectuara colecistostomia y s '

fiere el tratamiento definitivo para una operacion ulteri IPLICACIONES :

La gastrostomfa puede ser de beneficio para el il Las complicaciones mas frecuentes que S€ pueden en
la necesidad de aplicar aspiracion gastrica (39). ' t en la pancreatitis son: B
_ Algunos estudios recomiendan practicar colecisto Recurrencia 58
mia, _gastrostoml’a y yeyunostomia, asi como drenajé P 2. Fallo renal agudo 14 %
credtico y retroperitoneal , con lo cual segin sus observa 3. Pseudoguiste 10 %
ciones la mortalidad disminuye (50). ‘ -3 4, Fistula post-op. 5%
y 5. Hematemesis y melena 3%
También se recomienda el drenaje e irrigacién perito: Diabetes % s
2 %

Abscesos pancreaticos

neal con solucidn lactada de Ringer (39).
Aungue se han descrito algunas otras compticaciones
el taponamiento cardiaco, abscesos gastricosy otros,

Si la pancreatitis evoluciona a una forma neCrﬁ_
ismos no se presentan frecuentemente (2, 15, 42)..

hemorragica, debe practicarse una pancreatectomia to
con lo cyal- se disminuye el riesgo de complicaciones:p
opetatorias (44). | -

Tr_a\tami_ento quirGrgico del paciente que sufrid pa
creatitis: debe hacerse un esfuerzo por encontrar la cal
sa. Si se puede determinar que el alcoholismo anomal 2
en los lipidos, paratiroidismo y otras, no son lé caus
la pancreatitis, y el paciente presente un segunde ata
se llevara a cabo colecistectomfa, esto es lo ade cu
aunque las radiografias de vesfcula biliar sean normale

) i _
_ Adfmas de la colecistectomfa, debe efectuarse colan=
giograffa transoperatoria y mediciones manométricas
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5 wde-‘i’saf?\"rii:‘ia-»,“-'-’a'sf:-cmnn-ftiné--'kélac%én‘de ‘thombres a -
es de 2a 1. Al parecer la relacién en cuanto a sexo
este autor, se invierte en {a edad.

3. MATERIAL, METODOS Y RESULTADOS

Para la elaboracidn del presente trabajo, fueron }
visados los protocolos de 2,644 autopsias clin icas, .
como las papeletas de 16 casos de pancreatitis agud' "
contrados en las mismas, en el material de los depa
mentos de patologfa y archivo del Hospital General
Juan de Dios de Guatemala, del lo. de enero de 19
al 31 de diciembre de 1975.

CEDENTES DE IMPORTANCIA (cuadro No. 2)

s importante hacer notar que cinco pacientes (31.25
jento), tenfan antecedentes de alcoholismo de larga
ucion; 4 pacientes (25.00 %), presentaban antece-
- S de litiasis biliar; 1 paciente (5. 25 %], hipertipi-

Extrayéndose de las mismas los datos que a nuestrg a; 1 paciente (6.25%), enfermedad péplica; pa=
juicio nos parecieron mas importantes. .40 es (25,00 %) en post-aperatorio inmediate; 1 pa-
| te (6.25%]), sin antecedentes previos.

wea

Se revisaron ademas, estudios realizados en otros
pafses y en nuestro medio, para comparacion con el nues=
tro. 5

De los pacientes en post-operatorio, dos pacientesse
practico intervencién en las vias biliares, a uno sS€
ctich colecistectomia y coledocostomia.

RESULTADOS Y DISCUSION:
A otro paciente se le practicod colecistectomia, cole-
tomfa, duodenotomia y esfinteroplastia, por cal culo

De los 2,644 protocolos de autopsia revisados, s€
lavado en la ampolla de Vater.

encontraron 16 casos de pancreatitis aguda, lo cual dio

una incidenciade 0.6 %.
A una paciente que se encontraba en puerperio 1nme=

0, quien ingresd con diagndstico de infeccidon pélvica
epsis, presentd (lceras de stress, habiendo sido nece-
io efectuar gastrectomia.

Romero (53) en el Hospital General San Juan de Di
en un perfodo de 10 afios (1961-71) analizé 6,850
topsias, habiendo encontrado 35 casos de pancreatitis

aguda, con una incidencia de 0.5 %. o n 2
| Uno de los pacientes con antecedentes de litiasis bi-

quien presentd cuadro sugestivo de panc_r_eatit_is agu-
habiéndosele practicado apendicectomia, y quien ala
sia, mostrd un cuadro de pancreatitis aguda hemo-

lca-

EDAD Y SEXO (cuadro No. 1)

En nuestro estudio, la edad de los pacientes se €™
contrd comprendida entre los 18-68 afios, siendo mMas
frecuentemente ohservada en la tercera década de la vidar

siendo la relacidn de hombres a mujeres de 1.a 1. Una paciente en post-operatorio inmediato de tiroide-

lomfa sub-total, quien en el post-op. inmediato, presen

Gillespie (17), encontrd mayor incidenciaen 3 ¥ 4 ) aspiracion de vomito, y a quien en la autopsia se encon
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L0 una pancreati'tis aguda Hem'onégica

e Il_qs._hallazgos ariterioifes, son similares a los re.' :
eEIl ols plfr Ptros autores, en los cuales la litiasis - biliap !
alcoholismo, constituyen las causas mas frecuentes ¢

pancreatitis aguda; las cifr ,
del 654l 80 % (13, 61, 48). o o 0U10° Atores

De los pacientes en i
acie post-operatorio, alguno
re_pm_'t-an una mm_dencia del 13 al 20 % ,’ P} gcualsesaum
significativa en intervenciones de vias biliares (32) "

Hiperlipidemia, segtin Gil . 3
3-12 % de los casos. 9n Gillespie (17), ocurre ciigy

PANCREATITIS AGUDA 16 CASOS

EDAD Y SEXO

Sexo

Porcentaje

No. casos

Edad en afios

6.25 %

11-20

12.50 %

21-30

Masculino 8 casos

43.75 %

31-40

8 casos

Femenino

18.75 %

41-50

6.25 %

51-60

12.50 %

61-70

29

16 casos

100.00 %

16

TOTAL
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CU_ADRO No. 2 as horas hasta tres dfas; el dolor fue el sintoma

portante, al igual que lo refieren otros autores, el

PANCREATITIS AGUDA 16 CASQS se presenté hasta en un 80 -90 %delos casos(16,

‘ANTECEDENTES

Es interesante mencionar que uno de los pacientes

Kgid foio " : vo de dolor en fosa ilfaca derecha, fue interveni-

0. Casos Porcenta;’_ o apendicitis aguda, quien fallecid en el post-ope-

Aledholisii _ . or un cuadro de pancreatitis aguda; la pancreati-

' 0 5 31.25 9 a debe tomarse en cuenta entre los diagndsticos
Litiasis biliar 4 - 0-0 ) ciales de cuadros agudos de fosa ilfaca derecha.

e [ ,'

s gl . sequndo sintoma mas frecuentemente e nhcontrado
Hiperlipidemia E 6.25 %: de nduseas y vémitos, habiéndose presentado en 5
es (31.25 %); diarrea en 1 paciente (6.25%); 3
es (18.75 %) presentaron cuadro de ictericia. En-
: s pacientes con cuadro de ictericia, 2 presentaban
Post operatorio 4 25.00 % adro de larga evolucibn; Gnicamente 1 paciente la
té durante la fase aguda de la enfermedad, asocian-
n un cuadro de coledocolitiasis.

Enfermedad péptica 1 6.05

Sin antecedentes 1 6 25":_

TOTAL: 16 100.00 % S (cuadro No. 4)

shock fue el signo més comnmente observado, ha~
lose encontrado en 10 pacientes (62.50 %); al igual
tros autores, es el signo mas frecuentemente encon=

(5).

SINTOMAS (cuadro No. 3)

El sintoma més frecuentemente observado fue el do=
lor, el cual se presentd en 11 pacientes (68.75 %), €=
contra'ndo como sitios de localizacién mis frecuentement
8 pacientes (72.75 %), en el epigastrio; 2 pacien
(18.09 %), dolor en hipocondrio derecho; 1 pacie
(9 %), dolor en mesogastrio; 1 paciente (9 %), prese
dolor en fosa ilfaca derecha. A

pacientes (25 %), presentaron presién arterial nor-
| momento de su ingreso; el mismo se atribuye a que

s al momento de su ingreso.

En dos pacientes la presién arterial se encontré ele-
1(12.25 ). Segln algunos autores, la hipertensitn
encontrarse en un 4 -18 % de los casos de pacien-
n pancreatitis aguda (57).

Es interesante hacer notar que el inicio del cuadto fue

ablemente los pacientes no estaban en muy malas con-
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32
33
Dos pacientes (12.50 %) in
; . . ») ingresaron .
fn'\’ilntseljb :tl 1|§Ja‘c|enteI en el post-op. inmediate: fjtt?sf CUADRO No- &
~total; y el segund i 5 incora )
ba i nelas, T paciente llegh. nchietg PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CASOS
- ‘?i)s-tegsiﬁn_abdominal se encontrto en 8 pacient | SIGNOS
o 3 pacintes (18 S T -t sl i No. Casos  Porcentaje
ki - . »), tuidos intestinales dis; :
?:Iﬂ(i)es;d 4 pac entes (25 %), presentaban detrame Flﬂse 10 62.50
X quierdo; en 1 paciente (6.25 %) se encontraron ¢ 5 )
aogeus_bllaterales; 4 pacientes (25 %), presentaron fi 4 25.00%
Citis-m%resao;' en 3 pacientes (18.75 %), se detectg ™ elevada 2 12.50%
ccﬂatiera|;p ;I::tzesp;];i}fg Z"l)rngesintaban circulacion nsion abdominal 38 50.00%
galia. +50 %) habfa hepato sa muscular 5 31.25%
me pleural izd. 4 25.00 %
- i 4 25.00%
ADRO No. 3 ‘ s intest. disminuidos 3 18.75%
PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CAS‘0-§ _:culacién colateral 2 12‘. 50 %
3 tomegalia 2 12.50%
SINTOMAS rtores bilaterales 1 6.25%
Sintoma No. Casos Porcentaje .
Dolor | - DIAGNOSTICO CLINICO DE INGRES O (cuadro No. 5
11 68.75 % 3 .
Nauseas y vomi ' " P E! diagnbstico de pancreatitis, contintia siendoundiag
y vomitos 5 31.25% Mbstico de exclusion. Reportes recientes continGan ha-
Diarrea 1 , ndo &nfasis en que el cuadro clinico puede ser dificil
6.257% distinguir de otras entidades. Asf, en nuestro estudio,
Ictericia 3 contramos que e diagnbstico de pancreatitis fue hecho
18.75 12 5 pacientes (31.25 %); habiendo sido los datos que

vminaron el diagnodstico, el cuadro clinicoy los valo-
e amilasa en sangre. Al resto de pacientes s€ fes hi
on los siguientes diagnosticos: cirrosis hepatica en
3 pacientes (18.75 %); colecistitis aguda en 2 pacien-
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y 1000 U. Somogy. La amilasa en sangre general-
se encuentra elevada durante la fase aguda de la
edad; pueden encontrarse valores normales o bajos,
diendo de la evolucién de la misma; asf como de la
ividad de la pancreatitis, ya que se ha observado pan
itis hemorragicas, con valores normales de amilase-

tes (12.50 %); Ca del pancreas, 1 i

K paciente
bror}coneumonfa, 1 paciente (6..2"5 %); abdome(n6a;g2u3 ‘
opacne_nte (6_.’25 %); apendicitis aguda, 1 paciente (63’
/o,); infeccitn pélvica, 1 paciente (6.25 %); hipert |
dismo, 1 paciente (6.25 %). o

CUADRO No. 5

_En todos los pacientes se encontraron valores eleva-
de glicemia, 3 pacientes con valores por arriba de los
mgs y 2 pacientes con glicemia por arriba de los 400
por 100 ml. El calcio se estudib en tres pacientes,
&ndose encontrado dentro de |fmites normales en dos
entes y en uno por debajo de los 8 mgs. Se considera
gunos autores, que cifras por debajo de los 8 mgs.,

PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CASOS
DIAGNOSTICO CLINICO DE INGRESO

Diagnodostico No. Casos Porce_ntaj_’

Pancreatitis aguda 5 31.25 9%

Cirrosis hepética 3 18.75'5 eoran el pronbstico (31).

Colecistitis aguda o0

Ca del b 2 6.25 ; Todos los pacientes presentaban leucocitosis, por arti
IsiRgR 1 6.25% de los 10,000 glébulos blancos, asf como valores de

Bronconeumonia 1 6.25 % ocrito por arriba de 46 Y.

Abd " '

' om.en agudo 1 6.25% ‘No a todos los pacientes S€ les continud evaluando
Apendicitis aguda 1 6.25 % por laboratorio, debido a lo répido de su desenlace fatal.
Infeccidn élv; a i

= -_p. e 1 6.25% ‘Asimismo, es de hacer notar, queé aquellos pacientes
Hlp-ertii‘oldlsmo 1 6.25 % resentaron valores de glicemia elevados y cifras ba-

= e calcio, tuvieron un desenlace fatal mas rapido, que
TOTAL: 16 = s en los cuales los valores de glicemia y calcio se
' itraban mas cerca de lo normal. Estudios si milares

100.00 %
" icemia pot arriba de los 200

DIAGNOSTICO DE LA :
LABORATORIO: 'y valores de calcio por abajo de los 8 mgs empeoran

4

! De los 5 p_a_cientes a quienes se les hizo el diagnbsti=
co de pancreatitis aguda, 3 presentaron valores de amila=
sa en sangre con valores que oscilaron entre los 200

500 U. i - -
U. Somogy, y Gnicamente dos con valores entre los " En el estudio de rayos X de tbrax, se encontrd en 5
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pacientes (31.25 %) derrame pleural izquierdo y bron
neumonfa bilateral en 2 pacientes (12.50 %). Rayos
abdomen, revelaron distensidon de asas intestinales ey
pacientes (31.25 %); asa centinelaen3 pacient
(18.75 %); distension de cadmara gastrica en 1 paciente
(6.25 %). 4

neritonitis fibrino purulenta, bronconeumonfa, litiasis
ar, pencard itis fibrino purulenta, empiema, infa rdt 0
nar, Vvarices esofagicas, litiasis residual del colédo=

pelviperitonitis.

apoyarnos en el diagndstico.
TRATAMIENTO:

El tratamiento instituido, consistié6 especialmente en
medidas de sostén; correccion del desequilibrio hidro-elec
trolftico, sonda nasogastrica, sonda vesical, para el ali=
vio del dolor se emplearon analgésicos y antiespasmbdi=
cos, tipo atropina y mepeﬂdma, antibioticoterapia con'te=
tracnclma y ampicilina, asf como gluconato de calcio. En
un paciente se emplearon inhibidores de enzimas pancred-
ticas.

ANATOMIA PATOLOGICA:

En los 16 casos revisados a 9 (56.25 %) se les hi=

zo el diagndstico macro y microscbpico de pancreatitis:
aguda hemorragica, en 5 de los cuales se ancontraba in=
cluido el pancreas en su totalidad, y en 4 pacientes el
proceso se encontraba localizado a varios segmentos del :
pancreas. _ o

En 3 pacientes (18.75 %) se les hizo el diagnbstico =
de pancreatitis aguda edematosa y en 4 pacientes (25 %)
el de una pancreatitis necrbtica. Otros diagndsticos aso~
ciados fueron: derrame pléural izquierdo, cirrosis hepati=
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4. RESUMEN Y CONCLUSIONES

- e estudic evidencib que no se instituye=
von todas las medidas terapéuticas medicas que el
Lt patamiento adecuadoe de estos pacientes requiere.

De'las 2,644 autopsias clfnicas revisadas, se e
contraron 16 casos de pancreatitis aguda, obten
do una incidencia del 0.6 %. s

La tercera década de la vida fue la mas frecuente
mente observada.

Se encontrd una relacién de 1 a 1 en ambos sexos.

Los antecedentes més importantes, lo constituyel
el alcoholismo y la litiasis biliar.

El dolor fue el sfntoma mas frecuentemente chserva=
do. i

El shock se presentd en el 62.50 % de los casoss

El diagnbstico clfnico correcto se hizo finicamente
en 5 pacientes (31.25 %), lo que indica que atll
en la actualidad el diagnéstico cifnico es diffcil.

Derrame pleural izquierde se encontrf en 5 pacient
(31.25 %).

En todos los pacientes a quienes se les practict de=
terminaciones de amilasa en sangre, ésta se encon=
trd alta o moderadamente elevada; todos los valores
de glicemia efectuados se encontraron por atriba de
los 200 mgs.

El tratamiento instituido fue bésicamente médico.

En el 56.25 % presentaron como diagnéstico de au
topsia pancreatitis aguda hemorrégica.

S
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