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1. INTRODUCCION y OBJETIVOS

Siendo la pancreatitis aguda uno de los problemas mé-
cosconcaracterísticas de urgencia, debemos de tenerla

uentaen todo abdomen agudo.

Hayque recordar que la pancreatitis aguda fue descri-
porFitz en 1889, y que desde ese entonces se han ve-

ICOperfeccionandoténicas y métodos para establecer su
¡ología,diagnóstico y tratamiento.

Suincidencia en la población general es de un 5°1"te-

ndounamortalidad de 20'}'o(16), colocándola dentro
lasenfermedades que requieren de un rápido y c e rt e r o
gn6stico,para establecer un tratamiento eficaz.

Elobjetivo primordial del presente estudio, e s el de
ortarinformaciónactual sobre la pancreatitis aguda en

uestromedioanalizar nuestras estadísticas, así como el
ehacer unarevisión anatomo-eI ínica de los ú Iti mo s 4
nos,de casos de pancreatitis aguda en el material de

opsiae historias cl ínicas del Hospital Gen e r a I S a n
nde Dios, revisar la bibl iografía mundial que sobre el
a se ha reportado en los últimos años.

Parafines prácticos, el presente trabajo se dividió en
ospartes: la primera parte trata sobre pancreatitis a g u-

recalcandopuntos sobresal ientes; y una segunda par-
correspondeal anál is is de nuestros casos.

Finalmente, se exponen las conclusiones y recomen-
aciones.
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2. PANCREATITIS AGUDA

A. CONCEPTO

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
d d 1

,., agU-

? e parenqul~a pancreatico, resultante de la acción
ejercen las enz Imas pancreáticas liberadas sobre los t

q.~e

dos parenquimatosos.
eJI-

B. ETIOLOGIA

Hasta la fecha no se ha podido establecer con certeza
la, o Ias causas de la pancreat it is aguda.

Respecto a las causas que se supone la producen es
de impo~a.ncia el esquema de Bernard en 1957 (58), ~uien
las clasifica en causas predisponentes y causas precipi-
tantes .

il

~I
1. Afecciones pancreáticas:

"11 Causas predisponentes:
pancreatitis crónica
pancreatitis hereditaria
Iitias is pancreática, , .
cancer pancreat ICO

r'

11

Ilr

Causas desencadenantes:
pancreatografía
intervenciones sobre la ampolla de V¡¡.ter
cuerpos extraños en vías pancreát icas
cál cuIos, áscaris

2. Afecciones hepatobiliares:

i

Causas predisponentes:

3

colecistitis
litiasis
lesiones del esfínter de Oddi

Causas desencadenantes:
cól ico hepático
infecciones de las vías bil iares
esfinterotomía
colangiografía per o post operatoria

3. Tubo gastrointestinal:

~

Causas predisponentes:
gastritis Yduodenitis
úlcera gastroduodenal
ileítis

Causas desencadenantes:
perforación úlcera péptica
gastroduodenedomía
bebidas heladas
sobrecargas al imenticias

4. Intoxicaciones:

Causas predisponentes:
alcohol ismo crónico
saturnismo

Causas desencadenantes:
alcohol ismo agudo
intoxicaciones al imenticias con

reabsorción de histamina
cl orot iaz idas

d e s c a r ga y
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5. Afecciones vasculares:

Causas predisponentes:
arterioescleros is general izada
enfermedad hipertens iva
aortitis y aneurisma de la aorta abdominal
enfermedad de Cushing

-

Causas desencadenantes:
cris is de hipertens ión paroxística
agudizaciones de aortitis
ruptura de aneurisma
aortografía
transfusión sanguínea

r

6. Card iopatías

Causas predisponentes:
carolopatías descompensadas con éstas is vas

cular de retornoI

1'1 Causas desencadenantes:
as istol ia aguda derecha
crisis de Angor péctoris e infarto del

dio
edema agudo del pulmón

miocar-

,

11

7. Alergias

,
,1 Causas predisponentes:

terreno alérgico, picaduras por escorpiones

Causas desencadenantes:
crisis de alergia alimenticia o med icamen-

tosa

11,

rt
~I
.1

I
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8. Enfermedades infecciosas:

Causas predisponentes:
sífil is
tuberculosis
lupus eritematoso ta¿ \

Causas desencadenantes:
parot iditis
escarlatina, fiebre tifoidea, septicemia
infecciones virales abdominales

9. Traumatismos:

Causas desencadenantes:
.

ruptura y contus iones del páncreas
operaciones sobre el páncreas o tejido vecino
s hock e!éctrico

10. Afecciones renales:

Causas predisponentes:
glomerulonefritis
lit ¡as is renal
hiperazoemia
hematoma de la celda renal

Causas desencadenantes:
crisis de.uremia
cólico nefrítico
tratamiento anticoagulante excesivo

Trastornos metabólicos Y eridocrinos:

'"

Causas predisponentes:
diabetes

=--



En ocasiones un cálculo enclavado en el conducto co-
lédoco que obstruya el orificio del conducto pancreático
producirá pancreatitis, ya sea por el reflujo tanto de se-
creciones pancreát icas comobil iares; rec ientemente Aco~
ta y tedesma (39) investigaron las heces de 36 pacientes
con pancreatitis aguda y cálculos biliares y encontraron
éstos en 34 de ellos, lo cual sugiere que 105cálculos ha-

I
bían pasado a través del árbol biliar.

,,' LFISIOPATOLOGIA:

Esta observación es ,de sumo interés, ya que ha
s,~~~ ,T El concepto de difusión deljugo pancreático,domID~'

sorprendente el observar que 105 pacientes conpancrea~
1:

patología de la pancreatitisagudá y según A; Bernard~'

I
I

"

obes ¡dad
cirrosis hepática
hipoproteinemia, hiperl ipidemia

,hiperparatiro idismo
corticoterapia

".

Causas desencadenantes:
coma diabético
coma urémico
hepatitis toxi-infecciosa
suprarrenal itis aguda
cort icostero ides11'

12. Gravidez y puerperio

Causas predisponentes:
embarazo

~I

Causas desencadenantes:
parto y post-partum.

13. Diopática
Dominan como causas el alcohol ismo, las al t e racio-

nes de las vías biliares quienes se relacionan con pancrea
titis aguda en un 75!,ode 105casos (16). -

:1

I/¡

~
111

11I

-
7

("5 aguda y cálculos bil iares no tienen cálculos en el co-
l~dOCOcon más frecuencia que los que poseen c á I c u los
biliares Y nunca han presentado pancreatitis; el encontrar-
los en los pacientes con pancreatitis sugiere que 105 mis-
moShan pasado a las vías biliares.

Otra observación importante lo constituye el hecho de
quela pancreatitis relacionada con la enfermedad calculo-
sa de las vías bil iares tiende a ser más mortal que la pan-
creatitis aguda secundaria a la infección de alcohol (39);
siendoel alcohólico más propenso a sufrir pancreat itis
cr6nica.

En contraste, rara vez se produce pancreatitis crónica
calcificada como resultado de pancreatitis relacionada con
litiasis biliar.

PANCREATITIS ALCOHOllCA:

Existen muchas teorías acerca del alcoholismo re Ia-
cionadocon pancreat itis. El alcohol dado por vía intraÍle-".,
nosa altera la función pancreática; dado por vía intestinal
estimula la producción gástrica del ácido, y secundaria-
menteal páncreas.

Una posibilidad es, de que la pared duodenal se in-
flamepor la ingestión excesiva de alcohol, producie'ndo

I obstrucción y edema de la ampolla de Váter, lo cual a 50-
ciado con la exces iva producciónde enzimas conduciría a
la producción de pancreatitis <30 ,39L" '
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"es con base en estos conocimientos que se puede
d f ' ' 1 t 1

, , . compren
er aCI men e a sll1tomatologla e indicar el trata' -

mejor de la enfermedad..
miento

Cuando la inflamación pancreática excedA al s' I
edema de la glándula, ocurren una serie de pr~ce-o<1 ~

p e

pueden dividir en tres etapas: (48) " - uese

la. Etapa. De difusión del jugo pancreático:

,
Después de dejar la glándula, el jugo pancreático se

difunde por el espacio retroperitoneal hasta el fondo del
sac? de Douglas y a través del hiato aórtico hacia e I es-
pacIo ple~ral donde produce una inflamación de las pleuras
y el,p,ulmon sobre todo del lado izquierdo (pleuritis y neu-

m?l1Itls),' a veces interesa el pericardio (pericarditis) y el
mlocardlo,(~iocarditis). A lo largo del mesenterio, (1 ega
a Ia fosa ,1I1~ca derecha ,si,mulando un cuadro apend icular,
por,el e:'p,'Plongas~rohepatlco al hígado y expiplón mayor
(eplploltls pancreatica).

La proximidad del intestino y el colon se manifiestan
por la clásica distención paralítica regional (asa centine-
la).

Por la parte posterior, el jugo pancreático afecta los
p\exos celíacos y renales (dolor medular). Y puedeprodu-
cir en casos muy graves adrenal itis y perinefritis.

o

(vada que produce la digestión de pequeños vasos
sinaa~

S

I
di;minUyendo el flujo sanguíneo, lo que lleva

Y
nervio, ' 1 ' h' b ' d ' ' t '

,
do la disminycion de os 1111 lores e nz I ma ICOS

apareja f
.,

I "d,
ulan en el plasma; esto avorecena a acclon equeclr~
mas Proteolíticas Y la autodigestión de la glándu-

las enz'
la.

.

La tripsina es inactivada normalmente por antitripsi-

nasnaturáles que circulan en el suero con las a1fa 1 Y 2

globulinas.
.

En la pancreatitis aguda, se ha demostrado una di s-
minuciónmanifiesta de los factores antitripsina,

q u e a~-

mentancon la mejoría clínica de la enfermedad. La ka 1,-
creína otra enzima proteolítica que circula en el plasma
con la~ Alfa 2 globul inas unidas a un inhibidor, actúa ,so-
bre una globulina, el Kalidinógeno, dando lugar a la libe-
ración de un polipéptido vasoactivo, la kalidina, con fun-
ciones similares a las de la bradiquinina. Se ha d e mo s-
trado que es capaz de incrementar la permeabil idad ca-
pilar y producir hipotens ión arterial.

2a. Etapa. Toxemia enzimática:

Rápidamente la secreción pancreática es absorbida de

la cavidad peritoneal pasando a la circulac[ón y descr.c:¡-
denando las manifestaciones de la enfermedad.

Las enzimas se absorber. i)r1ncipalr,;8r.t;; por vía P()~-

tal, dandoorigen a la ami\asemia pr:?coz, ya! misrr.o tie~

Esta etapa se produce casi simultáneamente con I a
podrenanlentamentE por vía lir.fática a bs cal/ida_des ce-

toxemia enzimática, y va seguida de manifestaciones clí-
r:adas¡ la amilasa pasa a la circulaci6n en p2que!1aS G~.n-

nicas importantes, signo de Halsted Cullen (equimosis en
t!dades, pero se le puede detectar en orina por mayor tle~

~11~:~~~~~~~i~.urner
(equimosis en los flancos), amil<lsem

,

Iía

I no.

.
. " El jugo pancreático se encuentra formado por o t r a s

La responsableprincipal de estos cambioses la tflp-

-

l'I!

I
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~".l:imas además delas proteolíticas que son la amilasa
Ylipasa.

La.amilasa no particJpa.en la ,necrosis glandular, pero
su medida es uno de los Indlces mas útiles para el di
nóstico de la enfermedad.

a g-

~

.
La lipasa aparece más tardíamente; aunque /eportes

reCientes llevados a cabo con radio-inmunoensayo revela
que su elevación es más temprana que la de la amilasa (4;).

La medida de la tripsina, Alfa 2 quimotripsina, elas-
tasas y colagenasas, en muchas ocasiones no es accesi-
b~e ~ la clínica. Ultimamente se ha dado importancia diag
nostlca a la medida de los inhibidores de la t r i psina que
permitiría apreciar en forma más fiel la evolución del cua-
dro pancreático. También se puede dosificar la' fosfal ipa-
sa A, y se ha demostrado la capacidad que tiene de formar
productos citotóxicos y hemolíticos al unirse con la leci-
tina de la bil is.

"

~I

I1
ID

iJ

La circulación de las enzimas sobre todo las proteolf-
ticas, son las responsables de los cuadros clínicos impor-
tantes en pulmón, tejido subcutáneo, huesos mi o cardio,

.-""
,

rInon y otros organos.

i'

En el cerebro la toxemia enzimática dará lugar a la
encefalopatía pancreática, cuadro que cursa con alucina-
ciones, hipertonía extrapiramidal y mioclonías; éste cons-
tituye un índice de mal pronóstico, generalmente se pre-
senta entre el 20. y 70. día después del cuadro in icial
alcanzando hasta un 35 '/'.de acuerdo con al g u no s aU-
tores (40).

"I¡;'

I~..
Estos cuadros extrad igestivos a veces e n ma s c a ra n

la enfermedad principal y son los responsables de errores
diagnósticos.

- 11'

3a. Etapa. Metástasis enzimáticas:

La liberación de histamina y otras substancias vaso-
activas determinan junto con 10s fenó~enos de 5ho~k¡, la

disminucióndel riesgo sangumeo en cl;rtas zonas e or-
anismo, según Yoffey (47). Este fenomeno se ve favore-

~idopor acúmulo de células inflamatorias que producen
éstasis sanguínea y la consecuente inflamación. necrótica
producidaen estos lugares por las enzimas proteolíticas.
Este tercer estadío se manifiesta en forma irregular y no
es de observaciónfrecuente.

'

ANATOMIA PATOLOGICA:

Las pancreatitis las podemos dividir en:

AGUDAS NO NECROTICAS

En las cuales los cambios son más que todo de tipo
inflamatorio.

AGUDAS NECROTICAS

Que se consideran el tipo clásico de pancreatitis ne-
crotizantes observándose áreas de destrucción proteolítica
del parénquima que tiene color gris blanquecino, hemorra'-
gia y zonas con aspecto de yeso, resultado de la necrosis
adiposa.

FORMAS SUPURADAS:

Que son zonas de necros is secundariamente infectadas

I p.orenterobacterias las cuales provienen del sistema linf~-
-1- t!co, hemático y por continuidad que generalmente son g;2:

menes provenientes de la bil i5 o de los canales pancrea-
ticos.

-
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.
La supuración puede difundirse a la región sub-h '

tlca, hepatodiafragmática, al hipocondrio iz quierdo d
e
t
P~-

dlc l I . ,eras
e o on o por e espacIo retroperitoneal' en otr as O .

I l .
,caSIO

nes se van a oca Izar como abscesos circunscritos. -

CONSECUENCIAS METABOLlCAS DE LA PANCREATI
TIS AGUDA

-

1- CALCIO:

r. t~ta
dis~inución en el calcio sérico durante la pan-

crea I IS agu. a es ~sencialmente atribuido al depós ito de
este electrollto en areas de necrosis grasa.

. Estudios recientes sugieren por lo menos dos alterna-
tivas:

'1

a) Un incremento en la secreción de tirocalcitonina
lo cual produce una inhibición de la I ¡be l' a ció~
ósea de calcio, produciendo la hipocalcemia,

11
b) D.esarrolio de !,. hipoca!cemia por la aparici6n de

hIP~~agneSemia, la cual parece suministrar II na
aCCion refractaria de la paratormona sobre el hue-
50(3,8,11).,

11

11

I

It

2- METABOLISMOLlPIDO:

Hipertriglic.e:omia ~a sido notada durarJte algunos ca-
sos ,de pa~creatltls agu..a, apareciendo usua'::ncnte la tipo
I (H'perqut!omicroemia), y con menor frecli"i1cia la' ti p04
y S (39, 21L

-, ,. ~

IW!i'

"~~
~.

.
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DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA

DIAGNOSTICO CLlNICO:

En el estudio de un paciente con pancreatitis aguda,
debe teñerse en cuenta los antecedentes del mismo, tanto
recientes como antiguos; alcohol ismo, a nt ecedentes que

indiquen afecciones de vfas biliares, hábitos alimenticios,
operaciones de vfas biliares, traumatismos abdominales.

Aunque no existe un cuadro c\fnico caracterfstico, las
manifestaciones pueden variar desde una ligera di s pepsia
hasta tratarse de un colapso irreversible.

Lo más frecuente, es encontrar dolor intenso en la
parte superior del abdomen. La localización del dolor va a
depender de la pos ición retroperitoneal del p á n creas, Y
corresponde de manera burda, al s itio en el que se encuen-
tra la les ión.

Las lesiones de la cola del páncreas causan dolor en
el cuadrante superior izquierdo; las del cuerpo en el epi-
gastrio y las de la cabeza en el epigastrio o en el cuadran-
te derecho.

Un gran porcentaje de las lesiones del páncreas cau-
san dolor de espalda referido a los niveles D 10 y L 2;
tomando el paciente, para aliviarse, la posición de semi-
flexión del tronco sobre el abdomen.

También pueden observarse vómitos alimenticios o bi-
liosos, los cuales se presentan incoercibles Y de mal o-
lor.

. --L

T ictel

.

. Eo"~;'"'" ,p'"'' ¡;,b~", ","y,'ta, "lo"'" ,

~IClas pasajeras.

- - "
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Según algunos autores, puede haber hipertens ión ar-
terial durante la fase aguda, aunque no.esta claro el meca-
nismo por el cual sucede la hipertensión, aunque s e han
mencionado como causas posibles, el dolor, la hipercap-
nia o la hipoxia (57).

L actividad enzimática en la pancreatitis agu da se

d ~mpezar a detectar más o menosa las 6 horas de ha
pue e

"berseiniciado el cuadro.

DIAGNOSTICO POR LABORATORIO:

1- AMILASA SANGUINEA:

General mente comienza a elevarse entre las 6 y 1 ~ h~

d 'niciado el episod io agudo de la enfermedad tenlen-
~a: su~ 'piCOSmás altos entre las 24 y 36 horas, retornan-

doa lo normal a las 72 horas,
especialmente en aquellos

casos de pancreatitis edematosa.

Debe recordarse que existen amilasemias de o r i g:
n-

extrapancreático, los que usualmente se ?eben,
a. colec~s-

titis úlceras perforadas,
obstrucciones Intestlna,les, ple-

lonefritis, rupturas de embarazo ectópi~o"
acidosls, neu-

monías, medicamentos mortina, mepenldlna, etc. (35)

Generalmente ocho horas despu~s de iniciado el cua-
droagudo la amilasa sanguínea se eleva en un 90

,,/0 de

los casos', obteniendo valores por arriba de las 500 U S~
mogy.

Cuandose presenta una pancreatitis necrótico h e mo""
rrágica la amilasa no se eleva; en igual forma cuando la.
amilas~permanecealta por algunas semanas, se debe, de
pensarque se ha instalado un cuadro de un ps e udoqulste
pancreatico.

A veces existen signos de hipersensibilidadad abd 0-
minal, res istenc ia muscular de grado variable, a b d o men
distendido y ruidos intestinales disminuidos. (Apareci-
miento de íleo paralítico, el cual es más severo en la pan-
creatitis aguda hemorrágica necróticaL Además, esporá-
dicamente aparecen áreas equimóticas a nivel de los flan-
cos, signos de Turner, o peri-umbilical. Cullen, o bien el
signo de Gobiet (dilatación aislada del colon transversoL

.

~

Cuando existe derrame intraperitoneal pueden encon-
trarse zonas de matidez o sub-matidez en los flancos. El
shock es frecuente en pacientes con esta lesión, SiEitldoel
mismo producto de la liberación de substancias vasodilata-
doras o hipovol€mia'consecutiva a la p~rdida de líquidos y
descargas colinérgicas, como.tambi~n a la acción de estí-
mulos neurogénicos.

Se basa especialmente en la determinación periódica
del valor de las enzimas pancreáticas, ya que la normali-
dad de una prueba no implica que el diagn6sticodeba des-
cartarse.

~

I

Por lo anterior, se debe de tener en cuer.ta que la ,am.!.

La cuenta leucocitaria varía entre los 8000 y 20000 lasa se limita a un diagnóstico funcional, Y
que no tiene

glóbulos blancos, con predominio de polimorfonucleares. relación directa con la gravedad de 1a enfermedad.

--L
'Tambi~n se va a observar elevación del hematocr

~
to AM ILASA URINARIA:

dependiendo del grado de deshidrataci6n que presente el .

paciente. '/ Existe una alta filtración glomerular para la a mil asa

- -- - =
_.

- ' --.-
~

I
\
,
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aurantelos procesos agudos pancreáticos, la cual aume t
paralelamente a la concentraci6n de amilasa en sangre

n a

.
d I I

per
maneclen o en va ores a tos por un mayor período de tiem=
po.

CALCIO:

Generalmente desciende por debajo de lo normal del
tercero al décimo día (50).

En ausencia de amilasemias, sus valores normales os
cilan entre los 80 y 350 U. Somogy. -

GLlCEMIA:

LlPASA:

Se encuentran niveles por encima de los 200 mgs. en
un 15 '/, de los casos, empeorando el pron6stico si persis-
ten elevados durante las primeras 48 hora5de instalado el
cuadro (3 O).No existe uniformidad en relaci6n al tiempo de eleva-

ci6n de la misma. Algunos autores cons ideran que la I i-
pasa comienza a elevarse cuando la amilasa di s mi nuye,
aunque otros han comprobado que la misma c o rmielJlZ'a a
elevarse aún antes que la amilasa (41),

Determinaciones de meta-albuminemia, la cual es el
resultado de la digesti6n extravascuiar de la hemoglobina
por las enzimas pancreáticas, la cual aparece positiva du-
rante las primeras 24 horas en el líquido pleural y ascíti-
co (16).DOSIFICACIONDE TRIPSINA:

Normalmente ésta se encuentra inact ivada en el suero
por las antitripsina alfa 1 y 2 globulinas. AJgunos auto-
res han tratado de dosificar la tripsina como medio bioló-
gico de diagn6stico, y otros la antitripsina como medio
pron6stico dela misma, ya que según se ha observado,
hay un aumento,importante de antitripsina al mejorar la
enfermedad (3).

TRANSAMINASAS:

Determinaciones de elastasa como un mediopron6stico
en la evoluci6n de una pancreatitis aguda edematosa a una
hemorrág ica.

Existe aumento de las concentraciones de transamina-
sa glutámico-oxalacética Ypirúvica, así como de fosfata""
sa alcalina, las cuales al parecer no se encuentran eleva-
das por la lesi6n del tejido pancreático en sí, sino por la
lesión de los tejidos circunvecinos: hígado, vesícula, r!-
ñones y miocardio. Existe elevación Bil innubin3.Sdepen-
diendo del tipo de patología.
DIAGNOSTICO RADIOLOGICO:

La radiografía de tórax a menudo revela elevaci6n del

Normalmente la elastasa se libera en forma inactiva,
hemidiafragma izquierdo, derrame izquierdo o en ocasiones

pero al presentarse la pancreatitis y presentarse el reflujo
bilateral, así como zonas de atelectasia.

es capaz de digerir las fibras elásticas de los vasos (3). L-
. .

" ~
= La radiografía de abdomen muestra paresla refleja lo-

calizada en alguna asa duodeno-yeyunal, cal cíficaciones
p~ncreáticas, que son diagn6sticode pancreatitis previas.

- =-=--
.~
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Una transición brusca desde un colon ascendente I1
'

de aire al resto del colon colapsado ayuda al di a gnóst~no

En grado menor lo son el borramiento de contornos o s~~~
bras de los psoas que es debido a ascitis o a edema y hp-
morragia retroperitoneal.

,~

En la serie gastroduodenal, se observa va c i a miento
gástrico retardado y crecimiento de asas duodenales de-
bido a edema de la cabeza del páncreas. '

Son también de importancia estud ios como el espleno-
portograma, pancreatograffa, arteriograffa select iva celía, ,
ca y mesenterica. -

ELECTROCARDIOGRAFIA:

Muestra depresión del segmento S T, onda T bifásica
o inversión de la misma. Prolongación-del intervalo Q T
(52)'

-

TRATAMIENTO:

El tratamiento médico, tiene por objeto corregir las
funciones alteradas producidas en el organismo' por la di~
fusión de las enzinias pancreáticas debido a la ~ecrosis de"
la glándula, pudiéndose esquematizar de la manerasiguien
te:

. . ,
'.. : .:'

.,-',

~ -
,q

d
ór;~~df~:1~presi6n~eilO'sa. Colocar sonda nasogástríca

~

ev~¿i.i:,al::Es necesario el concu~so qe un l<ibo~at~rio q~ey
ntt9le hematocrito, recuento y formula leucocltarla, aml-

f~sernJa.yotras enzimas si fuer; neces.arioi de~ell ~ol1tro:-

larse.pe~maner.temente la presion arterlal y demas SI 9 n os

vitales,'.'
.

Medir glicemia y calcio periódicamente.

.
Debenrealizarse estudios radiológicos de tórax, abd~

meny estudios especializados si fuere necesario, o se co!!.
tará con los medios.

. Examinar periódicamente en busca de signos de shock
u otras entidades.

TRATAMIENTO DEL DOLOR:

"
El dolor'de la pancreatitis es úno de los más intensos

y debeser tratado con eficacia Y rapidez. El clorhidrato

demeperidina en dosis de 100 mgs cada tres horas ha
demostradoser efectivo. Nó debe usarse morfina Ya; que
próduceespasmodel esfínter de Oddi.

"

Con .este mismo objeto, se han usado s u b stancias de'
bloqueo ganglionar o bien el cloruro de tetraetilamoniof:oa
cuales actuaí mente ya no se usan por las c Gmpi tca:;iores
quejp!odúcen.

CUIDADOS GENERALES:
, También se han llevado a cabo bloqueos Poe r

¡ durales

La pancreatitis aguda requiére por su gravedad,la'ho~ 105cuales son definitivos pero que a veces se enct:entran

~:~I
ización del paciente en una unidad ,de terapia intensi-

--L-
c9ntraindicados por la,hipotensiólj arterial que producen.

_1:.

Se deben tomar medidas generales, como c~anal,i z aX,
una vena con el objeto de tener una vía permeable y de po'

IfIlHlBlCIONDE.,LA ACTIVIDADSECRETORIA PANCRE~
"(ICA:"

.."
,'.

'

El ayuno acompañadode la intubación gástrica con
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aspiraci6n continua, es la mejor terapéutica antisecret .

actúa disminuyendo el estímulo que representa la se c
or.I,?-;

pe' pt ' I I' b '
.,

d
,' reclon

Ica para a I eraclOn e la secretina y pancreozi
.

de la pared .duoden.ala la ci.rculaci6n, e imPidenJos;\i::~:
tos:. E~tudlOs recientes objetan el empleo de lasóndi na-
sog.astr.lc!,(~9). Con e.ste f.intambién se han ut i I izad o
antlcollnerglcosj el mejor sigue siendo el sulfat o d t

. I d .
e a ro-

pina a a OSISde 0.3 mgs im, cada 6 u 8 horas O b
.

I b d
. ' len

e romuro e propantellna a dosis de 30 mgs im c/6 h -
ras, así como inhibidores de la anhidrasa carbónica (0.0-

mox).
m

debido'al vado d~ líquido y e.lectrolitosdei
espacfóva~

cularal extravascular. OebiéndOse agregar 1a s pérdidas
poraspiración gástrica'y el déficit deelectrolitosque la
mismaacarrea.

AGENTES ANTIPROTEOLlTlCOS:

Se deben administrar soluciones de acuerdo a las ci-
fras de pres i6n venosa Y

grado de diures is, se deben re -
ponerelectrol itos de acuerdo a los valores de sod io Y po-
tasio séricos, administración de sangre, coloide y plasma,
así como expansores del plasma. Cuando la hipotensión
ocurredurante las primeras 48 horas, es un reflejo de que
el volumen repuesto es inadecuado, siendo un signo de mal
pronóstico.

,
I

.
I
I

El principal de ellos es el trasylol extraído del a
glándula parótida del buey, a dosis de 500,000 U.i.c.
len~ame~~e!.V. A continuación 50,000 U.i.c. a la hora
e~ tn~us,lOngota a gota. Posteriormente se emplearán do-
SIS diarias de 300,000 a 500,000 U.i.c. en dosis frac
cionadas cada hora o bien 100,000 unidades en infusióñ
gota a gota.

El uso de aminas presoras, se encuentra en discu-
sión, ya que algunos autores opinan que las mismas al ac-
tuar en un medio acidótico, hipovolémico e hipotenso em-
peoran la acidosis Yaumentan el peligro de insuficiencia

renal(39).
.

Los cuales se encuentran dirigidos a neutral izar la
acción de la tripsina.

I

I

La acidosis 'metabólica se asocia frecuentemente con
pancreatitis aguda, generalmente debida a la hipovolemia¡
debiéndoseadministrar líquidos, y si después desu repo-

CORRECCIONDEL EQUILIBRIO HIORO-ELECTROLlTICO
I S.ic,iór.la~cidosiS persiste, administrar substancias aler

~
L- Iln¡z¡mtestioo bicarbonato.' '

'.'

En la pancreatitis aguda, se presenta desde los pri-

' .

meros dras una reducci6n efectiva del volumen circulante,
-'

~,"

Este producto es un potente inhibidor de la cal icreína
y tripsina, la pancreatitis experimentalcede con la admi-
nistraci6n de este producto, debiéndose administrar al ini-
cio del cuadro clínico. El uso de estos agentes se en-
cuentra bastante discutido, siendo hasta el momento los
resultados contrad ictorios (3).

La hipergl icemia ocurre frecuentemente
y puede pro-

ducir seríos estados de hiperosmolaridad, el cual es agra-
vadopor la reposición inadecuadade líquidos.

.

Debe controlarse la glicemia cada 4 horas, y adminis-
trar insulina sí se considera necesario hasta mantener la
glicemia por debajo de los 200 mgs por 100 mi.
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HIPOCALCEMIA: '1 llegar a cierto límite produce aumento de glucagón (uno de
loS posibles responsables de la soc~ed~d p~~t

prandia\);

I aumento del mismo produce una d IsmmUClOnde las s e-
~reciones enzimáticas del páncreas. Se ha utilizado en

dosis de 1 miligramo iv cada 6 horas (9,48).
.

Cuando se presenta hipocalcemia, se recomienda la
administración intravenosa de gluconato de calcio, en do-
s is de 1 gramoiv cada 8 horas.

Otro catión que,gebe ser repuesto es el magnesia que
generalmente disminuye entre el 40. y 50. días. '

TRATAMIE~TOCONFIBRINOLlSINAS
y HEP~~INA:

Estudios experimentales, han demostrado un peor pro-
n6stico en aquellas pancreatitis agudas ad e mat osas que
han evolucionado a hemorrágicas, basándose en el hecho
de que en las mismas va a existir cierto grado de éstas is y
formaciones de trombos en la microcirculación, lo cual se
evita con la administración de fibrinolisinas, Ias cuales
destruyen los trombos, y la heparina evita la formación de
los mismos (63, 4),

ANTIBIOTICOS:
,

Aún sigue siendo tema de discusión por algunos auto-
res, la elección del antibiótico a emplearse, debe tomarse
en cuenta que el germen más frecuentemente encontrado en
complicaciones sépticas de pancreatitis es el E. col i, y
que las complicaciones infecciosas ocurren hasta en un30
por ciento de los casos.

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Se usan antib ióticos, como la ampicilina en dosis de
2 gramos iv c/4 horas o bien combinaciones de cefalotina
1 gramo iv c/6 horas o bien Kanamicina a gramo 1mc/12
horas, siempre que exista fúnc'¡ón renal adecuada.

Hay desacuerdo importante en cuanto al t r a t a mienta
qUirúrgicode la pancreatitis aguda, sugiriendo algunos a~
tores que debe hacerse sólo cuando el tratamiento médico
ha fracasado.

GLUCAGON EN EL TRATAMIENTO DE LA PANCREATI-
TIS AGUDA:

El glucagón es una hormona producida por las células
alfa del páncreas y la pared duodenoyeyunal, cuya funci6n
es de producir hipergl icemia por aumento de la g I u coneo'
génesis y la movilización del glucógeno hepático.

Es así que si a un paciente con un cuadro de abdomen'
agudo se le está tratando por una pancreatitis a g u d a y no
responde al tratamiento médico, debe dudarse el diagnós-
tico y se hará laparotomía.

Se ha observado que los pacientes que se someten a
tratamiento qUirúrgico temprano, tienden a mejorar más

En lo que respecta al aparato digestivo, esta hormona rápidamente sus valores enzi máticos. Aunque se reporta
actúa produciendo una disminución de la mal!!¡dad gastra. --L quela incidencia de complicaciones sépticas pul monares

yeyunocólica, inhibición de lá secreción gástrica, Y di

~'
e intra-abdominales es mayor (51).

minución de la secreción pancreática. El estímuloalimen-
ticio'iJ.ümenta la secreción de pancreocimina, la' cual al

.

Si al paciente se le efectúa laparotomía exploradora y

- -- - --o
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, se le encuentra colel itiasi5,' puede efectuarse cal e '

tomía C 1 ' f '
~ clstec-

, on co anglogra la trans-operatoria' e s fe
'

' t " d
,estudio

nos perml Irla e acuerdo a la patología que se ene t
la conveniencia de efectuar eoledocostomía duodeno~

ra~a

y esfinteroplastía.
,o omla

Si el paciente se encontrara en malas condicion es
I Ú '

ge-
n,era es, nlca,mente se. e,f~ctuará colecistostomía y se di-
fiere el tratamiento definitivo para una operación ulte r 'lor.

~

La ~astrostomía puede ser de beneficio para el i minar
la necesidad de apl icar aspiración gástrica(39).

, Algunos estudios recomiendan practicar colecistosto-
mla! ,gastrostomía ,Yyeyunostomía, así como drenaje pan-
creatlco y retroperltoneal, con lo cual según sus observa-
c iones la mortalidad disminuye (50).

.

'.
También se recomienda el drenaje e irrigación perito-

neal con solución lactada de Ringer (39).

Si,l~ pancreatitis evoluciona a una forma necrótica
hemorraglca, debe practicarse una pancreatectomíá t 6tal,
con lo cual se disminuye el riesgo de compl icaciones,post-
operatorias. (44). '

¡ Tratamiento quirúrgico del paciente que sufrió pan-
creatitis: debe hacerse un esfuerzo por encontrar la cau-
sa. Si se puede determinar que el alcohol ismo anomalías
en los lípidos, paratiroidismo y otras, no son I~ causa de

la pancreatitis, Y el paciente presente un segundo ataque,
se llevará a cabo colecistectomía, esto es lo adecuado
aunque las radiografras de vesfcuia biliar sean normales.

"~.
Además de la colecistectomía debe efectuarse colan~

giografía transoperatoria y medici;nes manométricas bili~
'",i,,

-
?"

. si la 'presión se encuentra por arriba de los 20 cms
reSt b f ' 1
d agua en los conductos, de e pensarse en es IOteropas-

t
: J'unto con pancreatografía

transductal¡ aunque los pa-
la, I 't ' !
cientes que cump en con. ~stos crl eY1~sson pocos,.,~, ma-

oría tendrán cálculos bil lares pequenos no perceptibles Y

~e aliviarán de la pancreatitis subsecuente mediante col e-
cistectomía (39),

COMPLICACIONES:

Las comp! icaciones más frecuentes que se pueden en
contrar en la pancreatitis son:

1. Recurrencia
2. Fallo renal agudo
3. Pseudoquiste
4. Fístula post-op.
5. HematemesisY melena

6. Diabetes
7. Abscesos pancreáticos

37%
14 0;0
10

%

5
%

3
%

2
%

2
%

Aunque se han descrito algunas otras
compiicaciones

como el taponamiento cardíaco, abscesos ,jástricos Y
otros,

los mismos no se presentan frecuentemente (2, 15,42).,

-~~-
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das dela'l/iHa./,así como ,una' relación de Ira rmlÚes a

d
~:res de 2 a l. Al parecer la relación en cuanto a sexomUj . . rt I d d '

según este autor, se IOV le e en a e a .
3. MATERIAL, METODOS y RESULTADOS

.

. Para la elaboración del presente trabajo, fueron re-
visados los protocolos de 2,644 autopsias c I ín icas a .

I I ' SI
como as pape etas de 16 casos de pancreatitis aguda en-
contrados en las mismas, en el material de los de parta-
mentos de patología y archivo del Hospital General San
Juan de Dios de Guatemala, del lo. de enero de 1972
al 31 de diciembre de 1975.

d,'O

'.

ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA (cuadro No. 2)

Es importante hacer notar que cinco pacientes (31. 25
por ciento), tenían antecedentes de alcoholismo de larga
evolución; 4 pacientes (25.00 °(0), presentaban .ante.c~-
dentes de litiasis biliar; 1 paciente (6.25 '1oJ"hlperltpt-
demia; 1 paciente (6.25/,0), er.fermedad p€:ptica; 4' pa-..
cientes{25.00°/o) en post-¡¡peratorio inmediato; 1 pa-
ciente (6.25'10), sin antecedentes previos.

Extrayéndose de las mismas los datos que a nuestro
juicio nos parecieron más importantes.

Ij
Se revisaron además, estud ios real izados e n o t r o s

países y en nuestro medio, para comparación con el nues-
tro.

.

RESULTADOS y DISCUSION:

De los pacientes en post-operatorio, dos pacientes se
les practicó intervención en las vías biliares, a uno se
le practicó colecistectomía y coledocostomía.

.

A otro paciente se le practicó colecistectomía, col e-
docostomía, duodenotomía Y esfinteroplastía, por c á I culo

enclavado en la ampolla de Váter.
De los 2,644 protocolos de autopsia revisados, se

encontraron 16 casos de pancreatitis aguda, lo cual dio
una inc idenc ia de 0.6 '10.

A una paciente que se encontraba en puerperio inme-
diato, quien ingresó con diagnóstico de infección P é I vica
y sepsis, presentó úlceras de stress, habiendo sido nece-;
sario efectuar gastrectomía.

'1

Romero (53) en el Hospital General San Juan de Dios
en un período de 10 años (1961-71) analizó 6 850 au-,
topsias, habiendo encontrado 35 casos de pancreatitis
~guda, con una incidencia de 0.5 '10.

Uno de los pacientes con antecedentes de litiasis bi-
liar, quien presentó cuadro sugestivo de pancreatitis agu-
da, habiéndosele practicado apendicectomía, y quien a la

En nuestro estudio, la edad de los pacientes se en- autopsia, mostró un cuadro de pancreatitis aguda hemo-
contró comprendida entre los 18-68 años, siendo más rrágica. . '.

frecuentemente observada en la tercera década de la vida, ~ " .'

siendo la relación de hombres a mujeres de 1 aL

~
Una paciente en post-operatorio inmediato de tiroide-

. . cotomía sub-total, quien en el post-op. inmed ¡ato, prese~

Gillespie (17), encontró mayor. incidencia en 3 Y 4 tó aspiración de vómito, ya quienen la autopsia seenco~.

~~ ~-

EDAD Y SEXO (cuadro No. 1)

1:,
,1j
I

~
~I

~
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pancreatitis aguda hemorrágica...Lro una
UlUl Ul oo o Ul'Los~hallazgos ariterio:res, son similares a los repar- Ul Ul roro ro uu utados por otros autores, en los cuales la litiasis' biliar

y co co -o.......el alcohol ismo, constituyen las causas más frecuentes
de opancreatitis aguda; las cifras van según, algunos autores x o oQJ s:: s::'del 65 al 8010(13,61,48). V1 s::

'"U QJ
Ul EDe los pacientes en post-operatorio, algunos ro QJautores :;;; LLreportan una incidencia del 13 al 20 10, la cual es más

significativa en intervenciones de vías biliares (32).
V1
oHiperlipidemia, según Gillespie (17), ocurre en un V1
<t3-1210de los casos. u

~~~~~~"0'2- o o oo o
-o

QJ o
LJ") o o.~ LJ") o LJ") LJ").--1 ....... o ro r- N LJ") o

X ..... N LJ") r- . . ,
<t s:: . . . .

N oo o l.L.I QJ
-o N '"

co -o oz V1 u
<j" """' ''''''':::> ~.......

.......o (;¡
>-

o
a::: <t o...
a o
« V1 <t
::J 1- o
U 1- l.L.I

<t
l.L.I Ula:: o

-ou Ul
r- '"

....... N
Z ro ....... N .......u
<t
o... o

Z

Ul
o

o o ..J.s:: o o o <tro o LJ") -o r-
-1

N '" <j"
I I I 1-s:: I I oQJ I ....... ....... .............. ....... .......

1-

1

'"
<j" LJ") -o-o ....... Nro

-o
l.L.I



Médicos No. casos Porcentaje

Alcohol ismo 5 31.25 '�,

Litiasis biliar 4 25.00,/,

Hiperlipidemia 1 6.25,/,

Enfermedad pépt ica 1 6.25,/,

Post operatorio 4 25.00,/,

S in antecedentes 1 6.25 '1,

TOTAL: 16 100.00 '1,
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CUADRO No. 2

PANCREATITIS AGUDA16 CASOS

ANTECEDENTES

SINTOMAS (cuadro No. 3)

El s íntoma más frecuentemente observado fue el do-
lor, el cual se presentó en 11 pacientes (68.75 '1,), en-
contrando como sitios de local ización más frecuentemente:
8 pacientes (72.75 '1,), en el epigastrio; 2 pacienteS
<I8.09 'Ya),dolor en hipocondrio derecho; 1 pacient;
(9 '1,), dolor en,mesogastrio; 1 pacjente (9 ~'u), presento
dolor en fosa illaca derecha. '

Es interesante hacer notar que el inicio del cuadro fue

~
- -

31

d pocas horas hasta tres días; el dolor fue el s í ntoma
~s importante, al igual que lo refieren otros a ut o res, el

~ismose present6 hasta en un 80 -90 '/'
de los casos(l6,

4).

Es interesante mencionar que uno de los pacientes
concuadro de dolor en fosa ilíaca derecha, fue interveni-
docomoapendicitis aguda, quien falleci6 en el post-op~-
ratoriopor un cuadro de pancreatitis aguda; la pancreatl-
lis aguda debe tomarse en cuenta entre los di a g n ó s ticos
diferenciales de cuadros agudos de fosa ilíaca derecha.

El segundo síntoma más frecuentemente encontrado
fueel de náuseas y v6mitos, habiéndose presentado en 5
pacientes (31. 25 '/0); diarrea en 1 paciente (6.25'1,); 3
pacientes <I8. 75 '1,) presentaron cuadro de ictericia. En-
tre los pacientes con cuadro de ictericia, 2 presentaban
el cuadro de larga evolución; únicamente 1 pa c iente la
presentó durante la fase aguda de la enfermedad, asocián-
dose con un cuadro de coledocolitiasis.

SIGNOS (cuadro No. 4)

El shock fue el signo más comúnmente observado, ha-
biéndose encontrado en 10 pacientes (62.50 '1,); al igual
queotros autores, es el signo más frecuentemente encon-
trado (5).

ti pacientes (25 '/o), presentaron presión arterial nor-
malal momentode su ingreso; el mismo se atribuye a que
probablementelos pacientes no esta~al1 en muy malas con-

l
diciones al momento de su ingreso.

En dos pacientes la pres i6n arterial se encontró e Ie-
vada(12.25 '1,). Según algunos autores, la hipertensión
Puedeencontrarse en un 4 -18 '1,de los casos de pacien-
tes Conpancreatitis aguda (57). --~~

I
¡
j
,



Síntoma No. Casos

Dolor 11

,
Náuseas y vómitos 5

Diarrea 1

Ictericia 3

El diagnóstico de pancreatitis, continúa
siendoundiag

n6stico de exclus ión. Reportes recientes con t inúan.
ha=-

ciendo énfasis en que el cuadro clínico puede ser difícil
de distinguir de otras entidades. Así, en nuestro estudio,'
encontramos que el diagnóstico de pancreatitis fue hecho

18.75/" en 5 pacientes (31. 25 'j,)¡ habiendo sido los datos que

...l..
determinaron el diagnóstico, el cuadro clínico Ylos valo-

~
res de amilasa en sangre. Al resto de pacientes 3e les hi
cieron los siguientes diagnósticos: cirrosis hepática eñ

3 pacientes (18.75 'j,)¡ colecistitis aguda en 2 pacien-

- - - - - -
.-

'r --- -- - --
,2

I
I

. Dos pacientes (12.50,/,,) ingresaron en es
cl;nte¡ 1 paciente en el post-op. inmediat d

t~do. incons

1

mla sub-total; y el segundo paciente llegó
o. e tlro~decto:

a sala de urgencias.
Inconsciente a

Distensión abdominal se encontró en 8 .
(50 'M; 5 pacientes (31.25,/,,) tenían d ~

a c lentes

lar; 3 pacientes (18 75 "j,) ruid
. t

.e ensa muscu-

nuidos; 4 pacientes (25 ,/ )
, os In

b
estmales di s mi-

. . d
i', presenta an derram I

Izquler o; en 1 paciente (6 25 "j,)
e p eural

tores bilaterales; 4 pacient~s (25 ;~
encontraron ester-

a.s.u ingreso; en 3 pacientes (18. 75
~,presentaron }iebre

CltlS¡ 2 pacientes (12 50 '1 )
Y.) I se detecto as-

I t I
. 1', presentaban c i r c I

.,

co a era; y en 2 pacientes (12 50 '1 ) h '

u aClOn

gal ia.
. l' ab la he patome-

CUADRO No. 3

PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CASOS

SINTOMAS

Porcentaje

68.75 '/'

31.25 '/'

6.25/',

I
I

I
.

I

~3

CUADRO No. 4

PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CASOS

SIGNOS

No. Casos Porcentaje
Si gn o

62.50 '/,
25.00'/,
12 . 50 '/'
50.00'/,
31...25'/,
25.00 '/'
25.00 '/'
18.75'/,

12. 50 '/'
12.50'/,

6.25'/,

Shock
p/a, ni
p/a, elevada
distens ión abdominal

defensa muscular

derrame pleural izq.

Ascitis

ruidos intest. disminuidos

circulación colateral

hepatomegal ia

estertores bilaterales

10
4

2

8

5
4

4

3
2

2

1

DIAGNOSTICO CLlNICO DE INGRESO
(cuadro No. 5)
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CUADRO No. 5

PANCREATITIS AGUDA, ESTUDIO DE 16 CASOS

SDDy 1000 U. Somogy. La amilasa en sangre general-
te se encuentra elevada durante la fase a 9 ud a de larnen I 1 b

.
fermedad; pueden encontrarse va ores norma es o aJos,

~: endiendode la evoluci6n de la misma; así como de la
ag~esiVidadde la pancreatitis, ya que se ha observado pa~
creatitis hemorrágicas, con valores normales de a m Ilase-

rnia.

f

(es (12.50 "I.,)¡ Ca del páncreas, 1 paciente (6.25'1,)'
bro~coneumoOla" 1 pacient~ (~. 25 y,); abdomen agudo, í
paciente (6.25 1,); apendlcltls aguda, 1 paciente (6 25
'/,); .infecci6n p~lvica, 1 paciente (6.25 "I,)¡ hiperti;oi-
dismo, 1 paciente (6.25 y,).

Diagn6stico No. Casos Porcentaje

En todos los pacientes se encontraron valores eleva-
dos de glicemia, 3 pacientes con valores por arriba de los
200 mgs y 2 pacientes con glicemia por arriba de los 400
rngspor 100 mi. El calcio se estudi6 en tres pacientes,
habiéndose encontrado dentro de límites normales en d o s
pacientes Yen uno por debajo de los 8 mgs. Se considera
poralgunos autores, que cifras por debajo de los 8 mgs.,
empeoranel pron6stico {3D.

Todos los pacientes presentaban leucocitosis, por ar~
ba de los 10,000 gl6bulos blancos, así como valores de
hematocrito por arriba de 46 '/"

DIAGNOSTICOCLlNICO DE INGRESO

I
;
11

Abdomen agudo

Apend icitis aguda

Infecci6n p~lvica

Hipertiroidismo

Asimismo es de hacer notar, que aquellos pacientes'
que presentaro'n valores de glicemia elevados Ycifras ba-

jas de calcio tuvieron un desenlace fatal más rápido, que
aquellos en I~s cuales los valores de glicemia y calcío se
encontraban más cerca de lo normal. Estudios s i mi lares
demuestran que valores de glicemia por arriba de los 200

DIAGNOSTICODE LABORATORIO:
mgs y valores de calcio por abajo de los 8 mgs empeoran'

I el pron6stico (51),

De los 5 pacientes a quienes se les hizo el diagn6sti- -.L...-
co de pancreatitis aguda, 3 presentaron valores de amila.~OTROS ESTUDIOS:

sa en sangre con valores que oscilaron entre los 2 OO y. .
500 U. Somogy, y únicamente dos con valores entre 105 En el estudio de ray:s

X de t6ra~, s~ en_:o~r6
en 5

5

3

2

1

1

1

1

1

1

31.25 '/'

18.75 y,

6.25 '/'

6.25 y,

6.25 '/'

6.25 y,

6.25 y,

6.25 '/'

6.25 '/,

100.00 '/'

Noa todos los pacientes se les continu6 e val uando
por laboratorio, debido a lo rápido de su desenlace fatal.

Pancreat it is aguda

Cirrosis hepática

Colecistitis aguda

Ca de I páncreas

Bronconeumonía

TOTAL: 16°.

i
.
~
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pacientes (31. 25 ,/,,)derrame pleural izquierdo y bronco-
neumonía bilateral en 2 pacientes (12.50 ,/,,). Rayos Xde
abdomen, revelaron distensión de asas intestinales en 5
pacientes (31. 25,/,,); asa centinela en 3 p a c i entes
(18.75,/,,); distensión de cámara gástrica en 1 paciente
(6.25,/,,>'

.tonitis fibrino purulenta, bronconeumonía, litiasis
ea,. pen

ericarditis fibrino purulenta, emp~ema, i nfa ~
t o

b"
l
,ar,

a
P
r várices esofágicas, litiasis residual del coledo-pu mon, . ..

ea Y pelvipentonltls. . .

Los estudios radiol6gicos deben llevarse a cabo en
todo paciente a quien se le sospeche un cuadro de pancrea
titis aguda, ya que los hallazgos que encontremos, pueden
apoyarnos en el diagnóstico.

TRATAMIENTO:

El tratamiento instituido, consistió especialmente en
medidas de sostén; corrección del desequil ibrio hidro-elec
trolítico, sonda nasogástrica, sonda vesical, para el aJi=-
vio del dolor se emplearon analgésicos y a nt i espasmódi-
cos,. tipo atropina y meperidina; antibioticoterapia con' te-
tracicl ina y ampicil ina, así como gluconato de:calcio. En
un paciente se emplearon inhibidores de enzimas pancreá~.,
ticas.

ANATOMIA PATOLOGICA:

I

"J

En los 16 casos revisados a 9 (56.25 ,/,,)se les hi-
zo el diagnóstico macro y microscópico de pan c r e a ti tis
aguda hemorrágica, en 5 de los cuales se encontraba in-
c�uido el páncreas en su totalidad, y en 4 pac i entes el
proceso se encontraba local izado a varios s e g mentos del
páncreas.

.."'.~"
,

,"",..1,-

'f;t!

t

~
En 3 pacientes (18.75,/,,) se les hizo el diagnóstico -1.de pancreatitis aguda edematosa y en 4 pacientes (25 ,/,0)

~
-

el de una pancreat itis necrót ica. Otros diagnósti cos aso-
ciados fueron: derrame pleural izquierdo, cirrosis hepáti-

~= -

,

,
t
I~
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4. RESUMENY CONCLUSIONES

~

1. De'las 2,644 autopsias clínicas revisadas, se en-
contraron 16 casos de pancreatitis aguda, obtenien-
do una incidencia del 0.6 "/0. .

2. La tercera década de la vida fue la más frecuente-
mente observada.

3. Se encontró una relación de 1 a 1 en ambos sexos.

¡ 4. Los antecedentes más importantes, lo constituyeron
el alcoholismo y la litiasis biliar.

5. El dolor fue el síntoma más frecuentemente observa-
do.

6. El shock se presentó en el 62.50 "/0 de los casos.

.

7. El diagnóstico clínico correcto se hizo ú n i c amente
en 5 pacientes (31.25 °M, lo que indica que aún
en la actualidad el diagnóstico clínico es difícil.

8. Derramepleural izquierdo se encontró en 5 pacientes
(31. 25 '/o).

J

9. En todos los pacientes a quienes se les practicó de-
terminaciones de amilasa en sangre, ésta se encon-
tró alta o moderadamenteelevada; todos los valores
de glicemia efectuados se encontraron por arriba de
los 200 mgs.

10. El tratamiento instituido fue básicamente médico 111. En el 56.25 % presentaron como diagnóstico de au-
topsia pancreatitis aguda hemorrágica.

1-

¡
~
.

-
39

2. El presente estudio evider.ci~ q.ueno se .i n:
t ituye-

1 .
ron todas las medidas terapeutlcas med'ca~.

que el
-
'tratamiento adecuadode estos pacientes ref¡Ulere.

-)
)-.

:.

.,

,
i
1

~- -
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