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INTRODUCCION

En este trabajo de tesis se presenta una revision
bibliografica, asf como articulos de revistas medicas, acerca de lo
que es la PANCREATITIS.

Acompafiado de un analisis de casos clinicos, revisados en
el Hospital General San Juan de Dios, en el periodo comprendido
en los Gltimos 5 afios, en vista Que es una entidad patologica, que
pasa facilmente desapercibida, por la similitud de las
manifestaciones clinicas con otro tipo de patologia; teniéndose
presente en el diagnostico diferencial por su alta incidencia,

No pretendiendo con este trabajo sentar las bases de
dicha patologia, pero tengo- el firme propésito de poner todo
cuanto este de mi parte para exponer de manera sencilla v
eientifica lo mas reciente Que se conozca hasta la fecha sobre
dicha entidad. Esperando que esta tesis sirva como documento de
consulta para las generaciones venideras,

EL AUTOR.



OBJETIVOS
Actualizar los trabajos de tesis sobre este - tema hasta la
fecha.

Investigar la frecuencia de la Pancreatitis aguda y de la
Pancreatitis cronica.

Investigar sobre la causa de origen traumética.

Que contenga un andlisis de los casos relacionados con el
tema, que se hallan presentado en nuestro medio
hospitalario.

Dar una mejor ayuda diagnostica.

Actualizar el tratamiento de ésta enfermedad.

Que el contenido del trabajo sea fructifero, para que

pueda constituir una buena ayuda de las investigaciones
sobre este tema.



MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

1. Archivo del Hospital General San Juan de Dios

2. Bibliotecas:
Hospital General San Juan de Dios
Hospital Roosevelt
1.G.S.S.
LN.C.A.P.
Facultad de Ciencias Médicas
Biblioteca Nacional.

3. Revision de tesis elaboradas con anterioridad sobre este
Tema.

4, Archivo de la sala de operaciones del Hospital General
San Juan de Dios

5. Archivo de Patologia, Hospital General San Juan de Dios.

6. Archivo de Rayos “X”, Hospital General San Juan de
Dios.

7. Archivo de Laboratorio, Hospital General San Juan de
Dios.

7.A.  Archivo. Hospital. General. I.G.S.S.

8. Hoja de trabajo para tabulacion de datos.

9. Colaboracion del Hospital Civil de STRASBOURG,
Francia.

10. Laboratorios Bayer



METODOS

1. Descartar todos los casos en los cuales no fue confirmado
el diagnostico.

2, Revision de papeletas en los Gltimos cinco afios en el
Hospital General ‘“‘San Juan de Dios” y Hospital General
del “I.G.8.8.”

3. Anélisis cualitativo y cuantitativo de los casos teportados.

CONSIDERACIONES GENERALES

PANCREAS

Es una glandula relativamente voluminosa que funciona a
la vez como glandula de secrecion externa y secrecion interna.

EMBRIOLOGIA: (I)

El péancreas se forma por la proliferacion del endotelio
endodémmico del duodeno en dos eshozos, los brotes pancredticos
dorsal v ventral. El brote dorsal estd situado frente al diverticulo
hepético v algo mas arriba del mismo; el brote ventral se localiza
en el dngulo que forma hacia abgjo el primordio hepdtico.

El eshozo pancreitico ventral emigra ulteriormente en
direccién dorsal, de manera semejante al desplazamiento de la
desembocadura del conducto colédoco: por Gltimo se sita en el
mesoduodeno dorsal. Estas circunstancias, se presentan
inmediatamente debajo y detras del pancreas dorsal. El conducto
pancreitico combinado o conducto de Wirsung es formado por la
porcion distal del conducto pancredtico dorsal y por todo el
conducto pancreatico ventral, la porcion proximal del conducto
pancredtico dorsal experimenta obliteralciéon o persisten como un
conducto de pequefio calibre, el conducto pancreatico accesorio
de Santorini. El conducto pancreatico principal desemboca en el
duodeno en la carincula mayor; el de Santorini en la cariincula
menor.

Los islotes pancreaticos se desarrollan a partir del tejido
pancreatico parengquimatoso en el tercer mes de vida intrauteria,
y estan dispersos en la glindula. La secrecién de indulina
comienza hacia el quinto mes.

ANATOMIA: (2)

Al pancreas se le han dado diferentes nombres tales
como: “Organo Ermitafio” y “‘Glandula salival abdominal®’. Es
una glindula amarillenta alargada y retroperitoneal, . que se




8

encuentra situada a la altura de la segunda vertebra lumbar y
aplicada a la pared posterior del abdomen. Su forma es semejante
a la letra “L” y mide 15 centimetros de longitud vy de 2 a 3
centimetros de espesor, con un peso aproximado de 65 a 125
gms. Consta de cabeza, istmo o cuello, cuerpo y cola. La cabeza
se aloja en el asa del duodeno, con quien estd en Intima relacion.

El cuello cubre los vasos mesentéricos superiores y el
nacimiento de la vena porta. La cabeza y el cuello se extienden
hacia arriba y afuera, hasta el hilio de bazo. La porcion uncinada,
que es una prolongacidn inferior de la cabeza, se arrima a la
tercera porciébn del duodeno y se githa detrds de los vasos
mesentéricos; asi el pancreas envuelve a la arteria y a la vena
mesentéricas superiores por tres lazos: anterior, derecho y
posterior.

Irrigacion:

El riego arterial proviene de tres fuentes principales. La
arteria pancredticoduodenal superior, nace de la arteria hepatica,
por intermedio de la arteria gastroduodenal, y riega el duodeno y
parte del péncreas. Se anastomosa con la arterid-
pancredticoduodenal inferior, que emerge de la mesentérica
superior; los vasos formular un arco entre el duodeno y el gancho
del pancreas, y riegan principalmente el duodeno y la cabeza y el
cuello del pancreas. La arteria esplénica gue es rama del tronco
selfaco, cursa junto al borde postero superior del pancreas, en su
camino hacia el bazo; es la arteria principal para el cuerpo y la
cola de la glandula.

Los ntimeros variantes de la musculatura son un martirio
para el cirujano. (2) La ligadura de cientos vasos anomalos
pueden dar origen a necrosis de higado o del colon transverso.
Las venas principales se corresponden con las arterias, excepto las
vena pancreiticoduodenal superior, que suele vaciar en la porcion
terminal de la vena esplénica.

SISTEMA LINFATICO:

) Existen tres grupos principales de ganglios linfaticos en
intima relacién con el péancreas; son los grupos subpilorico,
pancredticolineal y el vecino a la prolongacion uncinada y a los
vagos mesentéricos y terminan en los ganglios pancreaticos; se
anastomosan libremente con los linfaticos que desaguan en los
ganglios y -yuxtagistricos ¥ yuxtaaorticos.Ramas de los nervios
simpéticos y parasinpaticos acompafian a los vasos y terminan en
filamentos finos periacinosos.

SISTEMA DE CONDUCTOS:

El de wirsung, que recorre toda la longitud del pancreas,
es el principal conducto pancreidtico. En la cabeza esta en intima
relaciéon con la porcidn terminal del colédoco, y en la mayorfa de
los casos, ambos conductos terminan juntos en la papila de Vater,
en e’l lado concavo de la segunda porcion del duodeno a 7
centimetros del piloro. La ampolla de Vater es una cavidad
conoidea revestida de epitelio, donde desembocan el colédoco y
el conducto pncreatico principal. El esfinter de Oddi abraza a
los conductos a su desembocadura a la papila.

En la mayoria de los casos, los dos conductos se unen y
forman un s6lo canal que desagua en el duodeno.

Casi siempre el pancreas posee un conducto accesorio
(conducto de Santorini) que desagua parte de la cabeza. Se abre
ae[?aradamente sin esfintes, en el duodeno proximal a la papila de
Vater; los dos conductos pancredticos comunican entre si en un

36?0/0 de los casos segin Howar y Jones, 0 en 860/0 de acuerdo a
Rienhoff y Pichrell.

HISTOLOGIA: (8) (5)

E.I’péncreas es una glandula de que ademas de los dcimos
de secrefnon externa, posee grupos celulares islotes de Langerhans
que 'actuan como glandula de secrecion interna. De bqui que se
considera una glandula mixta. Exocrina y Endocrina.
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Pincreas Exocrino: Se halla dividido en lobulos y
lobulillos por medio de tabiques que proceden del tejido
conectivo que rodea el drgano y que penetran a su interior junto
con sus vasos y nervios. Cada lobulillo pancredtico estd
constituido por un conjunto de acimos glandulares cada uno de
los cuales, por medio de un conductillo intercalar estrecho, con
epitelio bajo. Desemboca en los conductos lobulillares forma los
interlobulillares y la de éstos, los conductos colectores, el
principal o de Wirsumg ¥ el accesorio o de Santorini. Los
conductos intralobulillares y los interlobulillares, de didmetro
variable, tienen siempre luz relativamente amplia. Estando
constituidos por un epitelio simple, clibico o prismatico, que
reposa sobre una membrana basal, y por una capa externa de
tejido conectico denso. El conducto de Wirsumg y el de Santorini
tienen una estructura semejante a los anteriores; luz amplia,
epitelio cilindrico simple, entre cuyas células alternanalgunas
caliciformes y pared externa formada por tejido conectivo denso
al que se agrupan algunas fibras musculares lisas.

Fstos conductos se hallan en medio del tejido conectivo
que forman los tabiques del organo.

El Acimo glandular es redondeado O alargado; en él
podemos considerar una pared propia y células secreforias y
centro acinosas. La pared propia es sumamente delgado y
reticular. Las células secretoras son de forma piramidal, dispuestas
en una sola hilera. Estas células presentan un aspecto diferente en
la regidn basal y en la apical, debido a que en la primera existen
mitocondrias filamentosas y sustancia cromideal. El nicleo,
redondeado y rico en cromatina, ocupa la regibn basal y posee
uno o dos niicleolos acidofilos.

Pincreas Endocrino: Esté representado por los islotes de
langerhans, formados por cordones celulares que en conjunto se
disponen como esferitas separadas de los 4cinos de secrecion
externa por una capa delgada de tejido conectico fibrilar, los
cordones celulares se anastomosan y forman una red entre cuyas
mallas se encuentran numerosos capilares sanguineos glandulas
endocrinorreticulares.
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Las células son pequefias, poliédricas, con limite
intercelular poco visible, ¥ nicleo central. Los islotes se destacan
por su color pilido en medio del pincreas exocrino. Los islotes
de Langerhansan més numerosos en la region caudal del pancreas
que en el cuerpo y en la cabeza del 6rgano.

FISIOLOGIA (4,6,7)
Pancreas Kxocrino:

Jugo Pancreatico: La produccién diaria de jugo
pancredtico varfa entre 1,500 y 200 ml. Es un liquido alcalino,
transparente y limpio. Contiene tripsinogeno, amilas, lipasa
pancredtica y maltasa; ademés una carboxipolipeptidas capaz de
escindir a ciertos péptidos.

E! tripsinégeno es activado (convertido en tripsina) por
accion de la enteroquinas, enzima del jugo entérico, y de la
tripsina misma. En medio alealino, la tripsina activada escinde
proteosas peptonas y polipéptidos, a quienes transforma en
péptidos sencillos. Es més potente que la pepsina.

El quimo tripsindgeno es activado por la tripsina y ejerce
similar accién, pero su poder proteolitico es menor. La amilasa
convierte los carbohidratos de cadena larga, como almidon y
glucogeno, en dextrina y azicares. La lipasa pancreatica escinde
las grasas en glicerina y &cidos grasos. Las sales biliares aumentan
la eficacia del proceso, por favorecer la emulsion de las grasas.

Fisiologia pancreética Exoerina:

La secrecién pancreatica es un liquido limpio, claro, con
ph  alcalino: la excrecion diaria del pancreas humano se
aproxima a 1.5 litros. Tirmo y composicion de la secreciébn son
influidos pormecanismos humorales y neurales. Cuando el quimo
acido se pone en contacto con la mucosa duodenal, se libera una
hormona, secretina, hacia el torrente circulatorio, que estimula el
péncreas para gue secrete gran volumen de liquido acuoso rico en
bicarbonato y pobre en enzimas. La existencia de. diversos

¥
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alimentos en duodeno hace gque se libere otra hor}rnona,
PANCREOZIMINA, que produce excrecion de un jugo rico en
enzimas, pero que no influye mucho en el volumen total o en la
concentracién del bicarbonato del mismo. La hormona de la
mucosa gastrica, GASTRINA, tiene efectos semejante.s‘ ala
pancreozimina. La estimulacion vagal fomenta tafnble_n la
liberacién de un jugo rico en enzimas; no se sabe atn si este
efecto es mediado por liberacion de gastrina o por aceion dlre.cta
en pancreas. Estos efectos vagales se pueden inhibir con atropina
o vagotomia. Hay ciertas pruebas recientes de que _los
sulfamidicos y algunos antibidticos (colistina, Kanamicina,
eritromicina) se excretan en el jugo pancreatico.

Constituyentes Orgénicos:

La fraccién proteinica del jugo pancreatico esta
compuesta casi en su totalidad por enzimas‘: es1.;as son
tripsindgeno y quimotripsinégeno (precursores 1naf:t.1vos de
tripsina y quimotripsina, las endopetidas‘as cl.asmas), y
procarboxipeptidasa (precursora de la clarbompeptldasa, una
exopeptidasa); también contiene varias rinonucleasas, lo mismo
gue lactasa, amilasa, y lipasa.

El tripsindgeno es activado hasta tripsina por :itccién dela
enterosinasa, enzima que se encuentra en el jugo etllterico, v por
la propia tripsina. El quimotripsinégeno es activado por la
tripsina. La amilasa convierte a los carbohidratos de cadena 1‘arga,
como almiddn y glucégeno en dextrinas y azicares. La ’11[.)asa
divide las grasas (triglicéridos) hasta monoglicéridf)s hay fa.c1dos
grasos. Todas estas enzimas son secretadas por las celulag asmfares,
cuyos granulos de simogeno contienen los precursores inactivos.

Constituyentes Inorganicos:

El jugo pancreatico contiene cantidades mayon?s o}
menores de todos los iones principales. De los cationes, existen
sodio y potasio en el jugo en concentraciones muy sen‘1ej?ntes a
las del plasma y. no varfan con el ritmo de salida del 11qu.1fio. El
calcio, que desempefia un papel importante en la activacion del
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tripsinbgeno, se encuentra en menor concentracién que en el
plasma. Los aniones tienen una concentracién méas interesante; la
composicidén anionica es funcién del ritmo de salida del liquido.

La concentracion del bicarbonato, que oscila entre 25 y
150 meq, varia directamente conel ritmo de excrecién en tanto
que el cloruro varia a la inversa de la concentracién de
bicarbonato de modo que la suma de varios aniones es constante.
Esta relacion entre el ritmo de excrecién v el contenido de
bicarbonato ocurre en el pancreas sano, sin importar el estimulo
que hay para la secrecién de liquido, la secretina administrada
por via exdgena o la secretina liberada por via enddgena desde
duodeno. 8in embargo esta relacidén invariable al pardcer puede
ser alterada por medicamentos, como hormonas o padecimientos,
en dos direcciones:

1. Secrecidn de jugo a ritmos altos de flujo con disminucién
de la concentracion de bicarbonato.

2. Preservacion de concentraciones altas de bicarbonato a
ritmos bajos de secrecién (después de administracién del
inhibidor de la anhidrasa carbénica asetasolmida o de
medicamentos anticolinérgicos).

Sigue sin conocerse la célula precisa que secreta agua y
bicarbonato. Como el ritmo secretor no influye en la excrecién
de enzimas ni altera de manera visible el aspecto de los granulos
de sindgenos en las células asinares, es muy probable que el
epitelio de los conductillos sea el sitio de elaboracién sea el sitio
de elaboracién del alcali.

Esta creencia puede confirmarse con la observacién de
que la anhidrasa carbonica se puede demostrar de manera,

histoquimica sblo en el sistema de conductillos y no en la célula
asinar,

Se han emitido muchas teorfas para explicar la
interesante relacidén entre el ritmo de secrecion y la
concentracion de bicarbonato. Casi todos los investigadores
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concuerdan en la teorfa de Dreilin y Janowits (1963), que sefiala
que el jugo pancredtico conforme pasa desde los conductos mas
pequefilos hacia el sistema recolector, es activado por las células
que constituyen la pared de los conductillos. Sin embargo la
investigacion reciente de Reber y Wolf (1968), mediante técticas
de micropuncién no ha demostrado diferencias en la
concentracién de bicarbonato o cloruro a lo largo de los
conductos mas pequefos. Estas diferencias se pueden explicar
con las pruebas maés recientes que gefialan ¢ue el conducto
principal del péncreas del conejo puede resolver bicarbonatos
inversamente proporcional al ritmo con que circula el liquido a
través del conducto. No se sabe, hasta ahora si la resorcién es
activa o pasiva, o estd bajo el influjo de neuronas u hormonas.

El jugo pancredtico puro no digiere el tejido vivo como la
piel. La erosibn de la piel que rodea la salida de las fistulas
abdominales indica que el jugo pancreatico se ha activado. Se ha
observado utilidad de la pasta de aluminio y del polvo de
cemento de construccién (bentonita) para disminuir la
excoriacién cutdnea. Sin embargo, la aspiracion constante de la
herida sigue siendo el método {inico. mas eficaz para reducir la
lesiébn cutinea causada por las enzimas pancreaticas activadas.

PANCREAS ENDOCRINO

La insulina, Hormonade las células beta de los islotes de
Langerhans, ejercita una funcién vital en el metabolismo de
hidrocarbonados, lipidos y protidos. Sin ella, el hombre muere
pronto. El mecanismo exacto de su accién no ha sido dilucidado.

Se ha descubierto que las células de Langerhans generan
un principio que eleva la glucemina (Glucagon).

Por haberse observado gque el perro totalmente
pancreatectomizado, aunque se le proporcione insulina, muere en
pocos meses, y la autopsia revela infiltracion grasa del higado; se
supone que el pincreas elabora otra hormona. Dragstedt (1936)
prepard un extracto de pancreas, que le llamé “Lipocaico”, que
en dosis de un gramo diario, prefiere la infiltracibn grasa y

e

15

prolonga la vida del perro pancreatectomizado mantenido con

l
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PANCREATITIS

DEFINICION:

Inflamacion del pancreas casi siempre mortal, que porlo
comiin origina violentisimo dolor sibito en el abdomen, vomitos
timpanismo y coma. Con procesos de actividad proteolitica y
lipolitica.
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ETIOLOGIA: ETIOLOGIA: (4)

Como causa han encontrado diversos factores, siendo los
més importantes los célculos biliares, el alcoholismo y procesos
idiopéticos, a los cuales se les ha asignado de 90 a 950/0 de los
casos y factores diversos al porcentaje restante. La variedad de
mecanismos para producir esta enfermedad demuestra que el
pancreas es capaz de responder a situaciones de alarma de
diversos tipos como una racion uniforme de grado variable.

'ENFERMEDAD DE LAS VIAS BILIARES:

Les corresponde del 10 al 950/0 de series numerosas de
pancreatitis, su variacidon depende del consumo de alcohol en la
poblaci6n.

La presencia de un factor mecéanico en esta enfermedad
fue descrita en los primeros trabajos de Opio quien propuso su
teoria denominada “TEORIA DEL CONDUCTO COMUN?®, al
observar esta enfermedad en un paciente al que le encontrd un
pequefio célculoenla ampolla de Vater.

En estas circunstancias se cree que el paso retrograd o
reflujo de bilis hacia el conducto pancreético inicia el proceso
patologico. Se cree que el espasmo del esfinter de Oddi, mas la
obstruccion del conducto pancredtico sean la causa més probable;
que el reflujo de bilis o los cambios de presion en el drbol biliar
no causan pancreatitis por:

1. La falta de demostracién patolégica y quimica de la
presencia de bilis en el sistema de conductos pancreaticos;

2, La demostracién de que la presién secretoria es mayor en
el conducto pancreético que en las vias biliares;

3. El hecho de que la pancreatitis ocurre en pacientes en que
el conducto pancredtico y el coledoco llegan al intestino
por separado, de manera que el reflujo biliar en virtud de
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un conducto comiin es imposible.

ALCOHOLISMO:

Es causa del 8 al 750/0 de los casos. Los mecanismos de
accion del alcohol no se conocen pero se cree que después de un
ingreso copioso de alcohol, el péncreas seria estimulado por via
de secretino-dcido, para secretar un volumen considerable de
liquido en un conducto obstruido por edema de la papila de
pendiente del alcohol, y espasmo del esfinter. Auncque la
hipotesis mecanica parece lbgica, es posible que un exceso de
alcohol etflico pueda afectar en forma de competencia el
metabolismo de los grupos metilicos en una cadena de
acontecimientos bioquimicos similares alos del antagonismo gue
sigue a la administracién de etionina a los animales de
experimentacion y se acompafia de necrosis pancreitica grave. El
alcohol metilico también puede causar pancreatitis.

FACTORES IDIOPATICOS:

Les corresponde del 20 al 500/0, por lo que representan
la tercera categorfa en orden de frecuencia. La etiologia no la
CONOCEMmOs.

CAUSAS DIVERSAS:
Varios factores forman el 100/o de causas de pancreatitis:

1. Trastornos metabolicos y nutritivos: Incluye
hiperliproteinemia  primaria (de tipos I, IV o V), setoacidosis
diabética, desnutricién, uremia, embarazo y estados
hipercalcémicos (hiperparatiroidismo, mieloma multiple v
sarcoidosis), que originan una activacion excesiva de tripsindgeno
por accidén del ién caleico, o que precipitan el calcio en un medio
alcalino desde los conductos originando obstruccidn. Se ha
observado una frecuencia elevada de cancinoma partiroideo
provocando hiperparatiroidismo, en casos asociados con
pancreatitis grave. También merecen sefialarse los casos de
pancreatitis grave que ocurran dentro de las primeras 24 horas
después de extirpar un adenoma paratiroideo. La pancreatitis
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hereditaria parece transmitirse como cardcter dominante
me.ndeleano no ligada al sexo. Las crisis suelen empezar durante
la infancia o a comienzos de la vida adulta; la edad de comienzo

en promedio de 12 afios. Varones y hembras han sido afectado;
con la misma frecuencia. Ocasionalmente coinciden colelitiasis v
a-lcoholismo. Las calcificaciones pancredticas aparecen casi
siempre como caleulos aislados en los conductos pancreaticos
mas voluminosos. Se ha observado aminoaciduria en 500/0 de un
grupo ccfn o sin pancreatitis, La aminoaciduria en familias con
pancreatitis hereditaria se parece a la forma recesiva incompleta
c!el la sistinuria, con una eliminacién anormalmente elevada de
lisina y cistina y menos frecuente y en menor grado de arginina

Estudios de aclaramiento renal endégeno de aminoécidos er;
algunos pacientes demostraron eliminacién excesiva de lisina, que

provino principalmente de trastorno de la recepcion tubular renal
de este aminoicido.

2, . La infeccion, secundaria a reflujo de material infectado
hacia el conducto pancredtico, o por procesos generales como

Parotiditis, escarlatina, tifoidea, hepatitis viral y mononucleosis
infecciosa.

3. Traumatismo: lesiones por volante de automévil
pancres;ititis postoperatoria (después de cirugia en el é.res’t
pancreatica o zonas distantes del pancreas, como receccién
transuretral), y choque eléctrico.

4, - .I\./Iecamsmos vasculares y autoinmunes: Hipertension,
poliarteritis nudosa y lupus eritematoso generalizado. )

B. Drogas: Glucocorticoides, clorotiacida, y-isoniacida

§a11011atos, indometacida, sulfametizol y drogas
Inmuhosupresoras.
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MANIFESTACIONES CLINICAS: 4-17-18

En la pancreatitis aguda, el dolor y el choque son los
sintomas mas frecuentes. El dolor y los trastornos metabélicos
dominan el cuadro clinico de la pancreatitis edematosa aguda vla
pancreatitis crdnica recidivante, sin embargo, estos fenémenos,
pueden no aparecer en la pancreatitis indolora.

El dolor en la pancreatitis aguda, resulta de la distencién
de la glandula pancreatica, extravasaciones retroperitoneales,
peritonitis quimica, y obstruccidn o espasmo de los conductos
pancredticos vias biliares, estrahepiticos y duodeno. En forma
caracteristica el ataque es brusco y el dolor suele ser intenso,
constante y difuso. Muchas veces es mas intenso cuando el
paciente adopta el deciibito supino, que cuando estd sentado o en
declibito lateral con el raquis flexionado. Aunque suele originarse
en el epigastrio, el dolor también puede sufrirse en otras partes
del abdomen, e irradiar al dorso, zona retroesternal vy flancos.

La pancreatitis aguda hemorrigica sobrevienen en los
obesos alcohdlicos y, sobre todo, Litidsicos. Desde su eclosién,
que es violentisima y de una brutalidad dolorosa no superada por
ninguna otra enfermedad, se presenta inmediatamente el colapso.
Las manchas violaceas sobre la cara y el cuerpo, el dolor vivo en
el angulo costo vertebral izquierdo, la resistencia transversal a la
altura del ombligo, la ausencia ordinaria de confractura
generalizada y rigida y la profusién de vémitos completarin los
signos de identificacién.

Observacién de Lenormant y Locene (resumida), un
joven cuya salud habia sido siempre perfecta, y que, en
particular, jaméas habia presentado trastorno digestiva alguno, es
bien musculado y bastante obeso. Dos dias antes aquejo
bruscamente un dolor muy violento en el epigastrio, seguido
inmediatamente de vémitos referidos. Los dolores abdominales
han persistido desde entonces, generalizdndose, al propio tiempo
que el abdomen se abomba un poco. Una enema produjo una
evacuacion poco abundante; después, el enfermo no ha evacuado
ni heces ni gases. Con examen fisico y de laboratorio se establece
una pancreatitis aguda.
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CLASIFICACION (14)

Las pancreatitis agudas o cronicas. sonentidades cuyo
estudio se encuentra en perpetua discusidon, ya gque son
mecanismos etiopatogénico y, por supuesto, muchos de los
aspectos disiopatolégicos son desconocidos en la mayoria de los
Casos.

El principal problema se plantea al intentar conseguir una
clasificacién que reuna los criterios conocidos y que fuese
facilmente aplicable a la clinica, En 1963 MARKS y BANK
presenteron en el Symposium de Marsella una clasificacion
anatomoclinica que dividia la pancreatitis en:

Pancreatitis Aguda.

Pancreatitis Aguda Recidivante
Pancreatitis Cronica

Pancreatitis Cronica Recidivante.

Lol ol A

Basada en el tipo de lesiones histologicas de caracter
reversible o irreversible que aparece en el curso de la pancreatitis
y tiene el inconveniente de no poder ser aplicada con facilidad en
1a clinica, ya que al ser el pancreas un Organo inaccesible a la
biopsia no resulta persunsible la obtencion de datos morfoldgicos
més que en aquellos casos de interpetacidon quirtirgica o de
necropsia.

Con este motivo se propuso en 1967 una nueva
clasificacion basada en su posible etiologia. Esta clasificacion
presentada en el III Congreso Mundial de Gastroenterologia
celebrado en TOKIO es mundialmente aceptada y divide las
pancreatitis en:

1. Pancreatitis Alcohbdlicas
a. Calcificante
b. No calcificante
2, Pancreatitis Biliar

a. Calculosa
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DIAGNOSTICO
b. No calculosa
3. Pancreatitis Idiopaticas a) Historia Clinica
b) Examen fisico
4. Otras causasascanidiasis hiperlipemia; hiperparatiroidismo; c) Laboratorio
postooperatoria; traumatica y por corticoides, d) Rayos X
e) Electrocardiograma
Ocupando un primer lugar por su frecuencia las
pancreatitis de origen biliar generalmente litidsico. HISTORIA CLINICA: 17-1864

Para establecer el diagnodstico es importante elaborar
uninterrogatorio minucioso. Este tipo de pacientes por lo regular
- se encuentran en la etapa terciaria de la vida; su sexo presenta
una similar incidencia; dentro de los antecedentes mas
importantes tenemos:

a) Obecidad.
b) Alcoholismo.

c) Dolor en hipocondrio derecho.
d) Refieren un dolor epigastrico.
e) Problemas hepaticos anteriores.

Los sujetos con esta sintomatologia presentan nausea,
vomitos de una evolucién de 2 a 5 dias, asi como el dolor en el
epigastrico de 4 difas dolor sibito e intenso. En algunos casos
manifiestan temperatura.

EXAMEN FISICO: 18-17-64

El estado general es muy malo. Temperatura de 38.5°,
pulso pequefio e irregular, primeramente a 140, se regulariza y
desciende a 120.

La facies estd coloreada y la voz es normal, El abdomen,
bastante abombado, no presenta contractura; es doloroso a la
presidn en toda su extension sin que sea posible determinar un
foco de mayor intensidad. Por percusion, sonoridad en toda su
extension; conservacion de la matidez hepadtica. Desde su llegada |
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al hospital, 55 en ciertos casos retencion de orina. Otrlos.autores
opinan que puede descubrirse febricula y pulso rap1dc_). La
presion sanguinea puede estar ligeramente elevad.a, en paclen.tgs
en quienes no se ha producido colapso circulatorlo.’E_n las cr:1s1_s
més graves hay cianosis, piel frfa y himeda, pulso rapido y de.b_ﬂ
y temprana a consecuencia de {leo paralitico por Perltoplms
quimica y el peristaltismo hallase disminuido o ser 1n:51ud1b}e.
Invariablemente hay hipersensibilidad en el epigastrio,
acompafiada de rigidez muscular moderada; puede dgscubrirse en
cualquier parte del abdomen segiin los lugares hacia los cuales
escapa el jugo pancredtico. En ocasiones puede palparse una masa

en la parte alta del abdomen (un Pseudoquiste inflamatorio). Se
cree que los efectos generales de la pancreatitis aguda resulta de
la absorcién de enzimas pancreéticas actividas y de productos de
digestidn pancreatica hacia el torrente vascular.

LABORATORIO: 4-9-17

Desde el siglo pasado es conocida la relacion entre. los
episodios de pancreatitis aguda y la elevacion de los lipldos
plasmaticos igualmente la ingesta de alcohol en ausencia .(,ie
enfermedad hepiatica & pancredtica puede producir una elevacion
de los triglicéridos con un patrdn electroforético tipo I, IV, y V
de la clasificacion de Federec Ksen, siendo mas susceptibles de su
fin este trastorno de pacientes con hipertrigliceridemia. tipo IV, se
describe que el alcoholismo produce un aumento de las. alfa
hipoproteinas sin alteraciones de las otras fra‘c<':10nes
lipoprotéicas y en ausencia de enfermedad hepatica o
pancreatica.

Asi mismo puede establecerse el diagnostico de
pancreatitis aguda cuando se descubre aumento de la afmilasa
sérica, generalmente por encima de 300 unidades Somogyi en un
paciente con dolor agudo e intenso de parte alta del a.bdo.r_nen,
hipersensibilidad, vomitos, taquicardia, fiebre y leucocitosis. La
amilasa sérica se eleva en fase temprana del trastorno,
generalmente durante las primeras 24 a 48 horas. En la mayor
parte de casos se han observado valores variables de 300 hasta
800, incluso hasta 1200 unidades. Sin embargo no parece gue
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haya ninguna relacién entre la gravedad del proceso y los valores
de amilasa sérica. En episodios ligeros puedenobservarse a veces
elevaciones considerables y, a la inversa, en crisis ¢jue acaban
rapidamente en el paciente, los valores de amilasa pueden estar
muy disminuidos por destruccidn del pancreas o formacién de un
seudoquiste voluminoso en el cual se vacian la mayor parte o
todo el jugo pancreético cuyas enzimas no llegan a la circulacidn.
La Lipasa sérica generalmente se eleva més tarde y alcanza el
maximo en el plazo de 72 a 92 horas; tienen importancia valores
mayores de 2. ml de NaOH N/100. Los aaumentos de
concentracién de Transamina Glutamica Oxalacetica, Fosfata
Alcalina y Aminopeptidasa de Leucina suelen ser secundarios a
obstruccion del colédoco o enfermedad hepitica asociada.

Diversas enfermedades, intraabdominales y
extraabdominales, pueden acompafiarse de aumento de las
enzimas séricas, planteando en muchos casos dificil amilasa en
casos de perforacion de tilcera péptica, obstruccidn de intestino
delgado, oclusion de conducto salival, patrotiditis,-uremia, y
después de administrar opfaceos, en particular codeina y moxfina.
Se han observado aumentos de la pasa del suero en pacientes con
carcinoma del péancreas; ictericia obstructiva por calculos,
tumores y cirrosis de higado; hepatitis por virus; obstruccién
intestinal y peritonitis. Sefialamos sin embargo, que en estos
casos los aumentos de enzimas séricas no son tan intensos como
en caso de pancreatitis aguda.

AMILASA URINARIA:

El aumento de la concentracién de amilasa urinaria se ha
utilizado para diagnosticar la pancreatitis aguda en ausencia de
insuficiencia renal. Suelen observarse valores deamiasas urinaria
mayores de 4000 unidades por 24 horas, o 300 unidades por hora
en pacientes con crisis agudas de pancreatitis. Ademas, estos
niveles pueden seguir elevados durante 7 a 10 dias después que
los valores de amilasa sérica ya se han normalizado.

En vista de informes reciente de pacientes con
hipiramilasemia secundaria & una amilasa sérica de
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molecular extraordinariamente alto, parece que en orina, deben
determinarse los valores de amilasa en suero y oring. En pacientes
con amilasa sérica de alto peso molecular, la amilasa utrinaria es
normal. ‘

CONSIDERACION DE OTROS DATOS:

El namero de leucocitos suele estar aumentado con
valores de 1000 a 3000 por mm3 y aumento de granulocitos no
maduros. En casos leves el niimero de leucocitos puede ser
normal. El valor hematécrito y el niimero de globulos rojos no
suelen estar muy disminuidos, excepto cuando hay hemorragia
en la cavidad peritoneal. El aumento del nitrogeno de la urea
sanguinea no es raro en los casos mas graves, especialmente
cuando hay choque y oliguria, Aparece glucosuria en el 1lo/o,
aproximadamente, de los pacientes con pancreatitis agud:at;
desaparece al resolverse el proceso, puede haber hiperglucemia
pasajera, mas frecuentemente con leucosuria. La aparicion de
leucosuria e hiperglucemia en pacientes con pancreatitis aguda no
estd todavia bien explicada.

En la mayor parte de pacientes se observa ligera
disminucidén de la calcemia entre los dias tercero y decimogquinto
de la enfermedad; el valor mas bajo suele observarse alrededor del
sexto dia.

El calcio sérico por debajo de T mg por 100 ml tiene mal
prondstico, aunque no invariablemente mortal. La disminucién
de la albimina sérica disminuye el calcio sérico total, de manera
que debe valorarse la hipoalbubinemia al estimar la calcemia y
efectuar terapéutica substitutiva. Un valor inesperadamente
anormal de calcio sérico en la pancreatitis grave puede ser la
primera indicacion de hiperparatiroidismo. Puede haber
Hipopotasemia, que muy probablemente guarde relacion con la
alcalosis, la administracién intravenosa de solucién salina y la
pérdida de jugo géistrico a consecuencia de la aspiracion
nasogasirica continua. En casos graves, en los cuales hay
destruccidén considerable de tejido, el que con oliguria produce
hiperpotasemia.
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ALTERACIONES ELECTROCARDIGRAFICAS EN LA
' PANCREATITIS AGUDA

Al hacer un estudio de 40 pacientes consecutivos, 22
hombres y 18 mujeres de edades comprendidas entre los 9 y 80
afios que fueron ingresados al hospital por Pancreatitis aguda.
Confirméandose el diagndstico por la existencia de dolor
abdominal, cuadro clinico y radiolbgico y elevacion de la cifra de
amilasemia y/o amilasuria. Efectuandoseles a todos los pacientes
un electrocardiograma en las primeras 24 horas de su ingreso, As{

como una hueva toma para su reingreso después de 3 meses de
curacion.

Se obtuvieron los resultados siguientes:

18 pacientes con traso normal.

8 alteraciones no valoradas por no controlar su evolucion
posterior.

4 alteraciones que persistieron al ser superada la fase

aguda de la enfermedad.

1 necrosis de cara diafragmatica persistiendo en el control
realizado a los 70 afios.

2 de 58 y 50 afios presentaban manifestaciones de

isquemia subepicardica que persistia en el control dos meses
después.

1 de 9 aflos quien presentd pancreatitis urliana
manifestando un blogueo aurioventricular de primer grado con
espacio PR de 0.26 presentandose un afio después.

10 pacientes se observé trastornos de repolarizacion
durante la fase aguda de la pancreatitis que se normalizaron en
controles postériores cuando log pacientes se hallaban
asintomdaticos. Se obtuvo una incidencia de trastornos
electrocardiogrificos atribuibles a la pancreatitis aguda en un

L
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360/o. Considerando que el conocimiento de este patron
electrocardiografico en la pancreatitis aguda es de graan interés
para evitar la posibilidad de comerter errores diagndsticos.

Otros autores opinan que puede demostrar depresion de
los segmentos S-T en las derivaciones de los miembros
precordiales, asi como en los intervalos Q-T. Estos cambios
pueden depender de desequilibrio electrdlitos o guardar relacidon
con el choque en casos mas graves.

DATOS RADIOGRAFICOS:

Aungue no son en forma alguna patognomonicas de la
pancreatitis aguda algunas anormalidades radiologicas se
observan con frecuencia para sugerir el diagnéstico. UNA | placa
simple de abdomen puede revelar {lio paralitico localizado del
yeyuno (‘‘asa centinela’’) generalmente, en la parte izquierda baja
del abdomen, o calcificacién enla region del pancreas o el signo
del “Colon Cut - Off.

Este (ltimo consiste en una distencién gaseosa aislada de
colon ascendente y angulo hepatico a consecuencia de
obstruccibn parcial causada por difusion del proceso inflamatorio
desde la cabeza del pancreas. El bario deglutado puede demostrar
desplazamiento del estdbmago, agrandamiento del asa duodenal o
acumulacion y estasis del bario en las partes inferiores del
duodeno, causados por aumento del volumen de la cabeza del
pancreas o por seudoquista inflamatorio. También puede haber
agrandamiento edematoso de la ampolla de Vater e irritabilidad
del estéomago y duodeno. En la mayor parte de casos las vias
biliares pueden observarse bien por colangiografia intravenosa,
excluyendo asi la obstruccion de conductos biliares como
acontecimiento desencadenante. Sein embargo, la falta de
visualizacion de la vesicula biliar después de administracion bucal
o intravenosa de colorante constituyente fenémeno frecuente
durante el episodio agudo, perc no indica obligadamente
enfermedad de la vesicula biliar. En consecuencia, hay que
repetir los estudios radiograficos varias semanas después que la
crisis ha cedido, momento en el cual, si la vesicula biliar ya esta
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enferma, pueden observarse calculos en el drbol biliar, falta de
replecidn de la vesicula o ambos fenbdmenos juntos. La
radiografia de tdérax puede demostrar derrame pleural o©
atelectasia focal lineal en las bases del pulmon.

OTROS DATOS:

La punciéon diagndstica del peritoneo, efectuada con
anestesia local a nivel del cuadrante inferior izquierdo del
abdomen, puede revelar liquido amarillo turbjo en caso de
pancreatitis aguda edematosa o liquido pardorrojizo en el tipo
hemorragico. El liquido peritoneal tiene una concentracién de
amilasa mucho mayor que el suero sanguineo obtenido al mismo
tiempo; dicho valor puede seguir considerablemente elevado
durante dos o tres dias después que la amilasa sanguinea ya ha
alcanzado valores normales. La determinacion de albuvima sérica
se ha propuesto como prueba diagnostica de pancreatitis. Sin
embargo, datos recientes sugieren que se han ohservado valores
altos en otras urgencias abdominales agudas, lo cual invalida la
prueba como dato diagnostico positivo de pancreatitis.
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TRATAMIENTO DE LAS PANCREATITIS AGUDAS 4.13- 20-21.

Lucha contra el shock

Lucha contra el dolor

Disminuir y neutralizar las secreciones pancreiticas
Frenar las secresiones antienziméaticas

Prevencion de la infeccion.

Correcciton de las perturbaciones sangufneas.

La disminucién y la neutralizacién de las secreciones
pancredticas serin obtenidas por la dieta absoluta, la aspiracién
gastroduodenal continua y la administracién de antisecretorios
como la Atropina, Priamide, Probantine y en la segunda
proposicidon hay que meditarlo, sabemos que los anisecretores
atropinicos y sus derivados inyectados por. via intramuscular no
actllan durane media o 2 horas, es decir que para ser vélida al
nivel de la glandula pancredtica su administraciéon debera
tepetirse frecuentemente.

H oo @

2. Lucha contra el Shock: tiene por objeto corregir la
hipovolemia plasmética y combatir el aumento de la resistencia
periférica arterial y de mantener una diuresis satisfactoria, el
equilibrio electrolitico se restablece por perfusiones de solucién
glucosada al bo/o conteniendo cloruro de sodio y potasio, la
acidosis metabolica frecuente en el curso de la pancreatitis aguda
serd controlada por la perfusién de soluciones de bicarbonato. La
administracion de calcio es discutible, como hay riesgo por un
. mecanismo biologico relativamente complejo de precipitar la
transformacion del tripsindgeno en tripsina, no somos partidarios
de dar calcio solo en caso de que sea muy severa la hipovolemia.,

Los corticoides tienen un efecto antishock y antitoxico
susceptible de interrumpir ciertas reacciones en cadena del
sistema. Su accion antiinflamatoria es igualmente conocida.

2. Lucha contra el dolor: Jamas hay que dar sopiactos que
corren el riesgo de tener un efecto nefasto a los espasmos del
esfinter de Oddi se recurrird a la perfusién de novocafan
intravenosa en razéon de 2 a 3 gramos cada 24 horas, la
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dextromoramida puede igualmente ser adminisirada; la
infiltracion amplia del ligamento redonde segiin VINOGRADOV
con 20 a 40 mililitros de una solucién de novocaina a 0.50/0 da
un efecto anti-algico manifiesto.

4, Frenar las secreciones antienziméticas: los inhibidores
de las protiasas, su eficacidad es objeto de numerosas discusiones.
Es importante notar que la utilizacién de los inhibidores de
enzimas mejore en particular el prondstico de las pancreatitis
agudas en los enfermos de edad superior a 50 afios que es mas
eficaz, cuando la terapéutica es precoz. Somos partidarios de la
administracién de los inhibidores de protiasas bajo la reserva de
dar dosis fuertes de uno a 2 millones de unidades de
anticalicreina por 24 horas administradas en perfusion continua,
su accidon contra el dolor su efecto anti-shock nos ha convencido
la disminucién de la actividad enzimaitica puede ser por
enfriamiento endogéstrico.

B. Prevencion de la Infeccidon: Sistematicamente en el
periodo inicial esto no parece necesario sin embargo ciertos
autores atribuyen a la ciclina una accion antihepética en
presencia de metales bivalentes como el cobalto, pero a partir del
momento la necosis comienza a constituirse estd aconsejado de
limitar el riesgo de sobre infeccién administrando antibidticos de
amplio espectro a fuertes dosis, cefalospotina, entramicina, cual es
el lugar de la Heparina en el tratamiento de las pancreatitis
agudas, Fue preconizada por su accion sobre las trombosis
vasculares peripancreiticas e indirectamente sobre la necrosis,
algunos atribuyen también una accién antitoxica evitaria en
efecto la fijacién sobre el higado o sobre el cerebro de proteinas
desnaturalizadas en el sistema circulatorio, la hipercoagulabilidad
encontrada en las pancreatitis agudas con o sin riesgo de
trombosis venosas periféricas pueden igualmente rectificar o
justificar el recurso de ésta droga, después de cerca de un afio
nosotros administramos laHeparina a dosis débiles a saber de 15 a
50 miligramos cada 6 horas con vigilancia reglar de la sangre, si
no se dispone de un laboratorio permitiendo hacer este estudio
de una manera repetida y profunda estimamos preferiblemente
de no vecurrir desde el comienzo de la heparinoterapia y de

Y |
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esperar a problemas de la coagulacién de la sangre, traduciendo
una coagulopatia de consumo sin justificacién de su utilizacion.

Durante cuanto tiempo hay que seguir el tratamiento
meédico? La respuesta a ésta pregunta sera diferente segin los
enfermos a los cuales se les dirija, 1a primera categoria concierne
a los sujetos portadores de una litiasis biliar conocida a los
segundos a pacientes que no tienen una litiasis biliar, en el primer
grupo de enfermos estimamos que hay que hacer
sistematicamente una operacion alxcabo de 8 a 12 horas de
preparacion, la intervencion serd imperiosa si existe una ictericia
y sub-ictericia y con mayor razén si hay una ictericia con la
ausencia de litidsis biliar el tratamiento médico lo exponemos; se
realizara un verdadero test terapéutico, si bajo su influencia la
gintomalogia y biologica se mejora constantemente no hay que
actuar quirargicamente, si por el contrario a pesar del
tratamiento médico el shock persiste y los signos abdominales no
mejoran, o si despuéss de una fasis de mejoria a que asiste a
recaida o con mayor razdn si se encuentra en presencia de una
gravacion progresiva del conjunto de la sintomatologia clinica o
biologicamente hay que operar, es decir que el tratamiento
meédico no debera esperar maés alla de 24 a 36 horas, insistimos
sobre el hecho de que antes que todo la clinica, laboratorio los
que deben determinar la decisidon quirdrgica, la presencia de la
metalbiimina no es especifica de las pancreatitis necrotica o
necroticas hemorragicas, este test aun siendo negativo en las
formas gravisimas o predominantemente con necrosis, no
pensamos que sea Util de recordar el valor relativo de la
amilasemia la interpretacién dificil de la amilasuria y la aparicion
relativamente tardfa lipasemia entre los signos biologicos la
hipocalcemia, la hiperglicemia, la hiperleucocitosis componen
nucleosis persistente después de la correccidn de la
hemoconcentracion son los fndices que incorporados b un
contexto global amerita de tomarse en cuenta es evidente que se
operara también si existe la menor duda al diagnéstico, para no
dejar evolucionar una forma tfpica de flcera perforada de
colecistitis aguda de apendicitis eptdpica, por el contrario
nosotros no quisiéramos recordar una contraindicacién quirtirgica
formal, los pacientes en estado de colapso cardiovascular
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completo, la experiencia no ha probado que en ellos las
oportunidades de éxito son practicamente nulos. En que consiste
el tratamiento quirdrgico. Es indispensable hacer un balance
completo del status intra-abdominal, después de seccién de
ligamento gastrocolico el estomago serd separado hacia la
derecha, el pancreas explorado a fondo, posteriormente se dirige
al lado de las vias biliares y no se omitiré el examen de la regién
antropilérica de la segunda y tercera porcién del duodeno y del
colon transverso somos partidarios de practicar sistematicamente
una amplia aspiracion de las vias biliares una colecistectomia
seguida de coledocotomia, la simple colecistotomia parece
insuficiente, en el curso de éstos tiempos se ha procedido a una
exploracion instrumental televisada y tradiografica del
hupatoroledoco como una exploracién cuidadosa de la papila
donde habré de asegurarse de su permeabilidad del pasaje de los
exploradores de las bujias de exploracion, contrariamente de lo
que se pensaba hace algin tiempo que la presencia de una
pancreatitis aguda nos indica un estudio profundo de la via biliar
principal sino que al contrario se impone, en caso de un
obstaculo coledosiano en presencia de un célculo enclavado de un
cilculo finico en el Wirsung, reparado por medio de la radiografia
simple es indispensable de retirarlo alin al precio de una
esfinterotomia transduodenal, un buen drenaje serd asegurado en
seguida por el clasico drama de kehr, pero viendo que la rama
izquierda de este drenaje no sea jaméas tras-esfinteriana, esta
accibn sobre las vias biliares serd la misma que si hay o no litiasis,
al nivel del péncreas, después de haberlo bien examinado se hara
un amplio drenaje, aconsejamos dejar un drenaje a todo lo largo
del cuerpo v de la cola del pancreas que saldra en lalinea axilar
anterior izquierda, u otro partird del cuerpo hacia la cabeza y
saldra en el hipocondrio derecho, éstos dos drenajes serviran para
una verdadera dialisis peritoneal por perfusion de la zona
pancreatica por medio de suero fisiolégico o de ringer, al cual se
habran agregado antibidticos para evitar la infeccidon peritoneal y
eventualmente los inhibidores de protiasas aconsejamos un lavado
dilisis con 8 000 milimetros para: % horas, un tercer drenaje sera
dejado detras del cuerpo de la glandula de manera de drenar el
4rea retopancreatica y retropirtoneal, colocando en
trasnmesocélica se le hara salir por la linea mediana, se puede
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también como lo han propuesto algunos autores rusos, con el fin
de antidolor y antishock de hacer novocainizacidn continua del
mesentereo dejando un tubo de polietileno en su vecindad, éstos
enfermos deberin quedar largo tiempo con dieta absoluta,
terminamos por poner en el estomago una sonda de doble
corriente donde una rama gastrica aspirativa sera puesta en el
fondo del estdmago y la segunda mds larga nutritiva sera
empujada mas alld del angulo de Treitz ( ), éstas sondas son pot
un pequeiio orificio de gastrostomia para evitar el inconveniente
de una sonda hasal, a menudo mal soportada y predisponiendo
como se sabe de las complicaciones pulmonares en el caso que se
note una cabeza voluminosa del pancreas, conteniendo o
comprimiendo el piloro o el duodeno se puede tener el interés de
practicar en la misma secciéon una amplia gastro-enterotomia de
derivacion, lo mismo en caso de dafio serio del colon transverse
somos partidavios de una reseccién colica con salida del colon
ascendente y de la parte alta del ascendente la simple secostomia
de descarga es insuficiente, la adopcion de éstas diversas medidas
ha mejorado los resultados globales de la pancreatitis aguda
necrotica o necrotica hemorréagica.

Primero: Las ensefianzas clinicas:

Ensefian que la pancreatitis difusa es mortal en la casi
totalidad de los casos que las forman localizadas responden
favorablemente al tratamiento médico inicial pero numerosas
complicaciones como hemorragia masiva intraperitoneal y
digestiva con lesiones supuradas speripancreéticas subfrénicas o
retroperitoneales, fistulas pancreaticas o digestivas internas o
externas, manifestaciones suboclusivas, necrosis colica biliar
duodenal o gastrica séptimo-bioemia, venderan a oponerse a ésta
evolucién primeramente favorable dardn en un estado ulterior un
gesto quirtirgico o hardn que se ejecute un gesto dificil y menudo
ineficaz, pero el punto de partida de todas éstas reacciones en
cadena tienen lugar en los segmentos pancreaticos necrosados.

Segundo:

Los argumentos anatomopatoldégicos la necrosis del
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parenquima pancreitico parece irreversible una vez constituida y
no puede dificilmene ser absorbida por procesos habituales de
defensa localmente este sitio de necrosis ejerce una serie de
reacciones nefastas por salida y activacion de fermentos
protioliticos a distancia la tripsina y la lipasa; salida d?. la
necrosis vehiculizada por el sistema linfatico y el tejido
retroperitoneal iran a lesionar el rifién, el higado y el cerebx:o,
para terminar en un ataque del organismo entero, las hemor.raglas
acompafiadoras de la necrosis son: sea la comsecuencia de
problemas de la coagulacion, sea la composicién normal de la
sangre, la resultante de la efraccién vascular. de las“ arqugaﬂdas
pancreiticas o de los gruesos pediculos vecinos esplémico o ctlico,
en fin la infeccién ella también es muy frecuente da lugar a
abcesos infranparenqilimotoso a sitios de supuracion localizados o
extendidos a menudo multiples y residivantes donde el drenaje es
dificil a veces ineficaz en su situacién profunda y de su tendencia
a la difusibn queremos precisar que la exclresis precoz que
preconizamos no tienen nada que ver con la secuestrestomia
intervencién mas tardia en el curso de la cual se retiran
fragmentos de péncreas notificados o de péincreas totalmente
esfacelados.

Acecidn de las antienzimas sobre la evolucion de las pancreatitis
agudas, primeros ensayos terapéuticos:

Los reporta los resultados que él habia obtenido por la
corticoterapia en el tratamiento de las pancretitis agudas, después
de cerca de dos afios hemos tenido la ocasion de utilizar en
muchas ocasiones la entienzimas con buenos resultados. En 1958
tuvimos conocimiento de un producto terapéutico inactivador de
la tripsina, empleado corrientemente en Alemania, el Trasylol de
Bayer, antienzimas 9921 RP en Francia. 15 pancreatitis agudas
tratadas en nuestro servicio por estas antienzimas reportando los
resultados que nos han parecido particularmente positivos, antes
de entrar en los detalles practicos, quizd no es initil de dar
algunas prescripciones sobre las entiezimas, después de los
trabajos que E.K. Frey y H. Kraut sobre la calicreina era
conocido que ésta hormona hipotensiva elaborada por el pancreas
se encontraba libremente en la sangre pero bajo una forma
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inactiva porque ligada de una manera reversible aun activador
especifico que ha podido ser aislado y estudiado como inhibidor
parcial de la calicrefna pero también actiia sobre otras proteinasas
y en particular sobre la tripsina, como se sabe la tripsina se
encuentra dentro del pancreas bajo la forma de un fermento
proteolitico inactivo el tripsinégeno. Desde 1899 Chepo
Walwikow colaborador de Pablo mostrd que, en el sujeto norma
el tripsinoguno es transformado en tripsina por la enteroquinasa.
Dentro de las pancreatitis agudas son éstos activadores
accidentales: La bilis, 1a citoquinasa, la colaginasa, etc., que
directamente o indirectamente determina en el interior mismo
del pancreas la activaciébn del trisinégenoc en tripsina, aunque el
tripsindgeno es susceptible de transformarse en tripsina por
auto-catalisis, ademés dos formas mas de fermentos pancreaticos
la quimotripsina y la corbosiperidasa que juega un rol importante
en la aparicion de las lesiones necréticas hemorrigicas y que se
encuentran igualmente bajo la forma inactiva en el pancreas
normal son entonces transformados por las tripsinas en fermentos
activos, en fin bajo la activaciébn de ésta misma tripsina el
calicreinogeno es activado en calicrefna hipotensiva, de otras
permutaciones mas completas se producen todavia bajo la
influencia de la tripsina, es decir que la transformacién del
tripsindgeno en tripsina es susceptible desancadenar, bajo todas
sus formas las actividades destructivas intrapancreéticas. Esta
sucesion en cadena de activaciones enzimaticas puede ser
bloqueada por la administracién de antienzimas que hacen la
tripsina inactiva, la substancia estudiada se presenta bajo la forma
de un polipéptido de peso molecular 6--- en solucién isoténica
estéril, ella proviene de la pardtida del higado, del bazo, de los
ganglios linfaticos de los bdvidos que lo encierran en gran
cantidad, dosificados en unidades inactivadoras de la calicreina
cada ampolla de 2 mililitros, contiene 2,000 unidades
anticalicreina, una unidad anticalicrefna es la cantidad de
producto que inhibe una unidad de calicrefna después de la
inyeccion intravenosa al perro, ella con 15 gamas de substancia
organica, los diferentes ensayos farmacoldgicos que fueron
hechos han demostrado una gran tolerancia del producto, en la
actualidad las ampollas son 100,000 unidades no de 2,000
unidades. T
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La actividad de la anticalicreina ha estado cr:\nfirmada por
diversas investigaciones experimentales y en pa?tlcular pordlog
recientes trabajos de Shega y Schultze, en una primera serie 38
ratas, estos autores han inyectado en e}l _canal de ‘Wl.rsung .
mililitros de una solucion desinomal de acido clorhidrico, toc?gs
los animales murieron en menos .de 24 horas de pancreatitis
aguda hemorragica; en un .segundo' grupo dfa .7 ratas,/ O{al'los
igualmente inyectaron las mismas cantldac'ifes de acido clorh} r;co
desinormal seguido de la administracion ‘de 200 unida ei
anticalicreina en el Wirsung y solamemfe murieron 2 ratas, }.male
segundo dia y la otra al tercer dia, los c.)t:‘rgs b animales
sobrevivieron, otros 6 grupos de ratas reclb}o por 2 dl:.?
inyeccion intraperitoneal de antienzimas, 'de.spues se le 1.nxelxcdo
una solucién dicinormal de 4cido clorhidrico en el canalxde
Wirsung v al mismo tiempo se ha continuado c%ando enzimas por
via intraperitoneal durante 6 dfas, 2. anuniales ‘solamenbe
murieron, 1 al segundo dia y el otro al quinto dia, mlgn?:ras que
los otros 4 sobrevivieron; nuestros primeros ensayos clinicos son
de 15 casos de pancreatitis agudas; las ohservaciones puede.n sder
repartidas de la manera siguiente: en 4::9.505 hemos pracgca (}
una laparatomia de urgencia habiéndose cgnflrma ’c:i' el
diagnéstico. el abdomen fue cerrado y el Fratef.mlfanto me 1c<1
instituido; en & casos el tratamiento fue 1nst1.t'uldo desde e
principio en el curso de una intervencion ‘secundarla
colecistectomia por litiasis 3 veces, quisto-gastll*ostomla una: \.rez,
drenaje de la region pancreatica una vez, las lesm:lles pancreatlf:as
y la persistencia de algunas manchas de parafm.a oies_tean.na
vinieron a confirmar el diagnodstico, en 6 casos el d1agr}ostlco nos
parecia evidente entre la sintomatologia y los examenes de
laboratorio s6lo el tratamiento médico fue puesto en obra.

Modo de administracién de las antienzimas:

El producto es inyectado en parte puro en la vena y}la
otra parte diluido gota a gota en 1,000 mililitros -de so'lucm.n
glucosada al 5ojo, lo mismo la presencia de una hlpergthIma
nosotros evitamos de dar insulina, la experiencia nos ha ens.enado
que los sujetos atacados de pancreatitis bguda son muy sens1bl=es_a
la insulina, las dosis de orden de 20 unidades pueden producir la
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aparicién de un coma hipoglicémico, después de un perfodo
inicial llegamos a la conclusién que sblo las fuertes dosis de
antienzimas son verdaderamente eficaces, es asi que actualmente
la posologia es la siguiente: cuando usamas el tratamiento con
20,000 unidades o sea 10 ampollas donde 4 son inyectadas
después en una vena, y las otras administradas en dilucién en un
suero glucosado, por dia durante 2 dias con 15,000 unidades el
tercer dia y 10,000 unidades el cuarto y el quinto dia; a partir de
éste momento el cuadro clinico y los resultados ke los exdmenes
de laboratoric nos guian en cuanto a la duracién total de la
terapéutica y las dosis necesarias, es asi en muchos de nuestros
pacientes presentando una pancreatitis aguda grave hemos dado
antifermentos hasta el 18avo. dia dosis preogresivamente
decrecientes ilegando a cantidades totales que se pueden
mencionar en 360,000 y 181,000 unidades cuadro 1; en
promedio 75,00 unidades a 157 ;000 unidades perfundidas en 10
a 13 dias son suficientes, es indispensable ademés ho parar
bruscamente la administracién de antienzimas, sino disminui® la
dosis, Recomendamos de 6,000 a 8,000 unidades
anticalicreinicas por dfa en los primeros dfas de comenzar de
nuevo la alimentacion. Insistimos en que la terapéutica con los
antifermentos no sustituye en absoluto la terapéutica cldsica, es
decir que simultineamente hay que administrar potasio de 3 a 4
gramos en promedio, liquidos de 2,500 mililitros en promedio
donde un tercio de la solucién salina al 9 por 1,000 y dos tercios
de soluci6n glucosada al bo/o y es de capital importancia instalar
una aspiracidén duodenal continua con una dieta absoluta durante
8 a 10 dias, dada la auto-catalisis de la tripsina parece que
después de los recientes trabajos favorecidos por los iones de
calcio, hemos suprimido 1a administracién de éste electrélito log
4 primeros dias. Resultados obtenidos; los 15 enfermos atacados
de pancreatitis aguda y tratados por las antienzimas todo
curaron. la mejoria constatada se manifiesta rapidamente cuando
la administracién de antifermentos fue hecha precozmente, en fin
las ordenanzas del medicamento fue en conjunto perfecta, un
s6lo de nuestros pacientes presentd algunas nduseas y vOomitos
seguidos probablemente de wuna inyeccion muy répida del
producto. Un cierto nimerc de hechos amerita de sefialarse.
Primero: la ripida mejoria subjetiva, media hora después de
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pasado el producto el enfermo se siente r?ejor, la sensacion de
angustia desaparece, y los dolores se ate.nuan en 3a6 hora_s:s,
segundo: los sujetos que acusan una baja tensional, Ia‘tensmn
arterial se estabiliza desde la Ba. hora, después sube
progresivamente para llegar a la normall al cabo de 1(? h-oras
aproximadamente sin que sea necesario de dar analeptmos,
simultaneamente los sudores frios desaparecen, la fa'1c1es se
recolora, las exiremidades se calientan, este efectc.) es? sfm duda
debido a la inactivacién de la calicreina y de la b?ad1q91n1na, otro
factor hipotensor. tercero: laihiporamilasuria’ baja desde la
12ava, hora, al cabo de 24 horas aproximadamente ella es la
mitad de la cifra inicial y después de 72 horas aproximz.xdamente
en los casos favorables llega a lo normal. La persistencujt de una
tasa elevada de amilasa dentro de las orinas despues del‘la
aparicion de los dolores debe de hacer sospechar la evolucion
hacia el pseudo-quiste, es lo que hemos constatado en una c}e
nuestras observaciones. cuarto: la amilasemia dee:mende mas
lentamente, llegando a un promedio de 3 a b dn‘al’s antes de
normalizarse. quinto: paralelamente se nota una accion sc'>bre la
leucocitosis, sobre la tasa de glicemia que s.e normaliza, la
glicosuria desaparece después de 36 horas aproximadamente. En
6 casos tratados medicamente, eran verdaderamente Panc}"eaums
aguda, la sintomatologia clinica. t1:p1f:a los exémenes
complementarios y las dosificaciones biologicas repetidas nos
permiten poder responder afirmativamente con respecto a la
intensidad de la glicemia; no podemos decir si se trataba de forma
aguda hemorragica o de una forma aguda edema.tosa. Igualnilente
hemos tenido la ocasion de curar con antienzimas una fistula
pancredtica aparecida consecutivamente al dl.cefmje de una
pancreatitis aguda hemorragica, la inyeccion cot1d1an‘a de 8,000
unidades de anticalicreinicas sect la fistula en 10 dias, puestra
serie es bien corta si se compara con la de Frey de Mupmh que
tiene mas de 100 observaciones, puede parecer relatlvafnenife
favorable si no fuera porque uno sélo de los enfermos tenia mas
de 60 afios, pensamos sin embargo que es fayorable el
tratamiento de las Pancreatitis agudas con la antienzimas Y que
los resultados obtenidos nos autorizan a perseverar en esta via.
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INDICACIONES QUIRURGICAS 12-20-25

La indicacién operatoria reposa sobre 4 tipos de
argumentos; Primero: los enfermos que presentan litiasis hiliar,
Segundo: los casos donde después de un perfodo de mejorfa
transitoria de la sintomatologia aparece una degradacion
progresiva del estado clinico,. Tercero: casos donde el estado
clinico se agrava progresivamente y Cuarto: casos donde ninguna
mejoria clinica se observa y donde se desarrolla una
encefalopatia enzimatica, los argumentos biologicos son: El
desarrollo de signos de insuficiencia renal creciente, importancia
de la diuresis y de 1a elevacién de la uréa, la agravacién manifiesta
de grandes perturbaciones sanguineas como la hipocalcemia, la
hipercalemia, hiperlipasemia, hipermilasemia, intervienen
también 2 argumentos subjetivos donde deben de entrar en
consideracion el terreno y las incertitudes diagnésticas, el
momento dptico de la operacién parece situarse entre 6] segundo
y octavo dias de evolucion de la enfermedad. La enfermedad es
relativa, en éste intérvalo de tiempo de acuerdo a las estadisticag
del 220/0 contra el 50o/0 (20) por aquellas hechas antes o
después de éste periodo, una intervencion muy precoz, corre e]
riesgo de no distinguir lo muerto de lo vivo, mientras que una
operacion muy tardia puede dejar evolucionar una extension
intra y Extrapancreatica y dar complicaciones; las supuraciones,
las erosiones vasculares; en el caso donde se ha retenido la
indicacion operatoria, el acto quirtrgico comporta 4 tiempos:
una exploracién profunda del pancreas primero permite apreciar
la extension de necrosis pancreética exponiendo correctamente la
glandula por la abertura amplia de ligamento gastrocélico,
bajando el mesocdlon transverso la secrecién del pequefio epiplén
y despegamiento duodeno-pancreitico. Se completa esta

‘exposicién con la liberacién del bazo y del péncreas izquierdo,

para poder examinar la cara posterior de la glandula sitio o sede
mejor dicho de una eventual necrosis susceptible de pasar
inadvertida incisibn de la cépsula pre-pancredtica en la zona
patologica es un complemento indispensable, la necrosis puede
ser global o segmentaria es decir: Cefalica, Itsmica o corporeo

- caudal o a sitios mtiltiples, pero el aspecto macroscopico de la
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necrosis no es siempre evidente sobre todo en el inicio de la
enfermedad, 2 lesiones serin observadas: primero: El hematoma
que puede ser difuso o localizado. Segundo: la necrosis gue es
amarilla gisicea y netamente mas firme que el parenquima vivo,
la infiltracion hemorragica. Mas tardiamente ella se vuelve
negruzce y se desprende progresivamente del resto de la glandula,
se trata entonces verdaderamente de un secuestro, puede al final
volverse liquida bajo la influencia de la afeccibn, es de todas
maneras imposible de comprobar una cronologia determinada a
ésta evolucidn macroscopica. En éste sentido esto viene a ser una
variacion individual, notamos que las necrosis son 8 veces sobre
10 itsmo-corpdreas una vez sobre 10 cefélicas, y una vez sobre 10
total, la accién sobre vias Biliares constituye el segudno tiempo,
la via biliar principal es explorada después de la extirpacion de la
vesicula biliar, que esté o no lit{asica se hace colecistostomia en
la ausencia de litiasis vesicular, estimamos particularmente un
drenaje de la via biliar principal. La esfinterotomia no debe de
ser hecha mas que en los casos de fuerza mayor, es decir en
presencia de un célculo enclavado de una manera irreductible en
la papila. Cuél es la actitud que hay que adoptar frente a lesiones
pancredticas? Muchos procedimientos pueden ser utilizados:
primero: la abstencidn terapéutica, la pancreatectomia tipica y la
necrosectomia, la abste ncidn terapéutica serd efectuada en la
necrosis o sera observada; o en los casos de edema. La duda y més
bien que de ejecutar un gesto inttilmente después de haber
practicado una colicistectomia con coledocostomia, habra
entonces que poner al paciente sobre tratamiento médico los
"signos clinicos y biolégicos de necrosis y no hay gue dudar de
reintervenir para evitar una mortalidad mayor. Pancreatectomia
mas o menos extendida consiste en resecar todo el espesor de un
segmento pancredtico pasando también ampliamente lo mas que
se pueda, mas alla de la porcién necrosada. Hemos pensado que
realizando una exceresis precbz deberia de ser posible de mejorar
el resultado, con la justificacién en la clinica y en la anatomia
patolégica. Las ensefianzas clinicas nos han ensefiado que la
pancreatitis difusa era mortal en la casi totalidad de los casos, que
las formas localizadas pueden ciertamente responder
favorablemente al tratamiento meédico inicial pero numerosas
complicaciones hemorragicas masivas, intraperitoneal o digestiva;
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o les1.ones supuradas, peripancredticas, subfrénicas o
retropeitoneales, fistulas pancredticas o digestivas internas o
externas manifestaciones suboclusivas, necrosis célica biliar
duodenal o gistrica, septicemia, vendrin a oponerse a &sta

evolucion primerament i 2
e segura, impondran en un estadi i
rimer adi
un gesto quirirgico. © ulterior

consecuLas’hgmorragas acompafiadoras de las necrosis son: la
encia de problemas de la composicidon sanguinea, el
resultado de la efraccién vascular de las arcadas pancrea'.t,ic
.sobre .lios gruesos pedfculos vecinos explénico y colico, en fin ?:
.mfecczon es también muy qecuente dando lugar :a abcesos
1ntrap.aremquimatosos a sitios de supuracién localizada 0
e:'ct'erlzd1das a mfenudo miltiples y recidivantes donde el drengje es
dificil, 8 veces Ineficaz en razén de su situacion profunda y de su
tendfancla a la difusién. Que definitivamente los accidentes
prov;enen de‘ lo que se deja v de lo que se quita, las excéresis
1zqu1f->rda asi que las istmo-corpopancreatectomia’s dan en un
conjunto buenos resultados, por el contrari.o I
duodenopancreatectomia cefélica representa un gesto mayc;r en
donde la mortalidad nos parece prohibida, es la razén por la cual
no’sotros.(’astimamos a la hora actual que ella debe de rechazarse
asi también en presencia de necrosis cefilicas preferimos recurrizz
a la necrosectomia glandular sub-capsular con un amplio drenaj
en los casos donde las lesiones son totales y corresponden a e;;‘

que los antomopatélogos llam i ;
generalizado., g an infarto-pancreatico

consist La resc-:\ccmn de. zonas de necrc?sis ¢ necrosectomia
e en extirpar efectivamente las porclones esfaceladas, pero
respetando 13& . Qarenquima mismo, éste procedimiento n,xenos
grave de excérisis completa parece dar una mortalidad operatoria
mlenor: .Algunas veces se procederda a una yeyunostomia
alimenticia excepeionalmene se puede encontrar una voluminos
cabeza del pancreas conteniendo el duodeno hasta el punto u:
une en estos casos estd indicado practicar la gastroente.-retom:i(r.ill a
pesar de“que desaconsejamos hacerle en las formas rie‘crétic’as
hemorragicas y la intervencién més bien en las formas edematosas
Yy extremadamente marcadas excepcionalmente también los
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fenomenos de necrosis pueden ya tener atagues del colon
transverso al nivel del cual se encuentlian ple%cas negras y
cartonadas que probablemente se espa’cglaran, en éstos enfermos
hay gque pensar en la reseccion col’xca trapsversgldesde un
principio n &s bien que de unacolostorPla} proxm'lal,.sx as ra.zlonss
locales o generales se imponen ésta Ultima es ,11.1d1Spensab e de
vaciar en la mesa de operaciones el seg’mento .cohco tra}nsverso y
su contenido para evitar la evolucion hacia una fistula via

exterporal.

Los post-operatorios deberian estar orientados hacia la
vigilancia de las complicacioneses pleurales y pulmona}'es.
Digamos que el momento que hay que escoger para esfga.x
veintervencién es dificil de precisar, habra que tomar en cue:nta.
Primero: La elevacion de la temperatura que tc.)ma. un caracter
oscilante. Segundo: e aumento de la leucositosis y de lal
polinucluosis. Tercero: El desarrollo .de un dez:ramt? pleura
izquierdo de gran valor semiolégico, visto desde éste ngulo el
tratamiento de la pancreatitis aguda necrdtica hemorragica ha
permitido bajar la mortalidad del 80 al 900/0 a 35 al 450/0 (20)

por progesos son ciertos.
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LAS PANCREATECTOMIAS DE URGENCIA EN LAS
PANCREATITIS AGUDAS (23) 24-28

El tratamiento de la pancreatitis aguda y hemorragica;
aguda y hemorrdgica necrética, estd actualmente en plena
evolucién; han permitido afin precisar una linea de conducta
terapéutica netamente definida; las antienzimas y los corticoides
han ciertamente contribuido a la mejoria del pronéstico
inmediato pero desde que tenemos los resultados a largo término
estamos obligados a reconocer que las cifras de sobrevida estin
muy poco mejoradas, si en efecto la mortalidad de lag
pancreatitis agudas edematosas y necréticas reunidas se sitlan
actualmente alrededor del 20 al 60o/o del hecho de
complicaciones evolutivas, ciertos autores pienzan que las
antienzimas y los corticoides no actuén dentro de las formas
edematosas,xpiensan que son precisamente donde la evolucién
parece ser espontaneamente favorable, otros estiman que las
terapelticas médicas actuales contribuyen a provocar la sobrevida
de pacientes de mas gravedad atacados que no inpiden la
aparicion de complicaciones que terminan por llevar al paciente a
la muerte,

Los resultados de la terapéutica seria finicamente ligados
a los progresos de la reanimacién la corriente que despues de
varios afios se desarrolla en favor de una terapéutica quiriirgica
destinada a poner término a la extensidn de lesiones y a prevenir
el aparecimiento de complicaciones realizando muy rapidamente
la extirpacién del segmento pancréatico.

Publicaciones recientes donde esta tactica fue empleada
nos va a proporcionar la ocasién de precisar nuestra concepcidn
actual en el tratamiento de la pancreatitis aguda necrotica
hemorrédgica y mas particularmente de definir el lugar y las
indicaciones de intervenciones de excerisis muy precoses,

Dentro de la serie de las 11 P.A.N.H. primitivas,
practicamos 3 veces una duodenopancreatomia cefélica, con 2
inuertos y una curacion; 2 excérisis izquierda con 2 curaciones, 4

pancreatectomias subtotales con 2 curaciones ¥ 2 muertes. 2
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pancreatectomias casi totales con una curacién y una muerte, las
6 pancreatectomias post-operatorias fueron tratadas 4 veces por
una pancreatectomia sub total con 4 curaciones y un muertq una
vez por excérisis total por aversidn de la cola restante, el pamepte
despues del post-operatorio inmediato y a pf:lsar. d'e hs:}ber sido
complicado terminé por curar en fin una excérisis izquierda fue
seguida de curacidén totalizamos 6 curaciones y 5 muertes de .la}s
11 pancreatitis agudas primitivas, mientras gue las 6 pancreatitis
post-operatorias tuvimos 5 curaciones y un degesc.). De esta
experiencia pensamos tomar las deduccicinf.-s s1g1'.uentes: 'F:‘.n
presencia de una pancreatitis aguda hemorragica la mtervenm.c‘)n
sistematica se impone pero siempre despues de una preparacion
meédica intensiva sera més breve cuando el tiempo de aparicién c}e
los primetos sintomas del momento de la hospitalizaciér? sea mas
largo, hablando en favor de eésta actitud los siguientes
argumentos: a). Los argumentos diagndsticos a pesar de todos los
datos de laboratorio numerosos son los casos donde el
diagnéstico no puede nada mas que sospecharse y no afirnllarse
con certitud b). El hecho de que no existe ningin paralelismo
entre la extension de la necrosis glandular y la gravedad del
cuadro clinico o el sindrome humoral acompafante, cuanto al
excérisis precoz encuentra su justificacion en la clinica y en la
anatomia patoldgica. Primero: las ensefianzas clinicas nos .han
ensefiado que la pancreatitis difusa es mortal en la casi totalidad
de los casos que las formas localizadas pueden responder algunas
favorablemente al tratamiento médico inicial, pero numerosos
complicaciones (Hemorragia masiva interperitoneal o digestiva,
colecciones supuradas peripancredticas su
retoperitoneales fistulas pancreaticas o digestivas internz‘:\s o
externas manifestaciones suboclusivas, necrosis colicas biliares
duodenales subgastricas septico biohemias) se vienen a oponer a
ésta evolucién un ciclo de confianza impondra en un estado
ulterior un gesto quirirgico siempre dificil a menudo in.efica_z,
pues el punto de partida de todas éstas regiones encadena tiene su
lugar en el segmento pancreatico necrozado.

Segundo: los argumentos anatomopatologicos la necrosis
del parenquima pancreatico parece irreversible una vez
constituida y no puede crecer que dificilmente ser absorvida por
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el proceso hahitual de defenza, localmente éste sitio de necrosis
ejerce una serie de reacciones defastas por el rebalse y su
activacién de segmentos preotoliticos y lipoliticos a distancia
tripsina y lipasa salida de la necrosis y vehiculizadas por el sistema
linfatico de los tejidos retropenitoncales irdn a lesionar los rifiones,
el higado el cerebro para terminar en un atague al organismo
interno las hemorragias acompafadoras de las necrosis son: sea la
consecuencia de problemas de Ia sangre o el resultante de
efraccién vascular de las arcadas pancredticas o de los gruesos
pediculos vecinos explenico célico, en fin la infeccidn es ella muy
frecuente dando lugar a accesos infraparenquimatosos y a zonas de
supuracién localizadas o extinguidas a menudo mltiples y
reservantes donde el drenaje parece dificil muchas veces ineficaz
en razén de la situacién profunda y la tendencia a la difusién. La
terapentica médica previa a toda intervencién deberi ser siempre
mrv intensiva, estari basada sobre la aspiracién continua de las
perfusiones electroliticas y liquidas, las transfusiones de sangre y
plasma, la“administracién de frenadores de la secrecién
pancredtica de inhibidores de protidsis a dosis masivas de
novocaina de antibidticos, una mejora o al mismo tiempo una
desaparicién rapida de la sintomatologia habla en favor de una
pancreatitis edematosa en las formas que no reaccionen a este
tratamiento es una razén mas fuerte que se agravarin a
intervencion seri decidida despues de 8 a 12 horas, despues la
Persistencia de los dolores abdominales de un estado de shock de
atenfa gastrica intestinal son también signos a los cuales se les

dard importancia que a la tasa de las diastdsas al decir diastasas

estoy hablando de enzimas, en conjunto se tiene interés en operar

antes de 24 a 36 horas, la excérsis es entonces mucho mas facil

por el edema peripancredtico y por el hecho de gue la glandula

conserva un estado de cierta consistencia y un aspecto compacto,

por el contrario la importancia de las lesiones pancreaticas es

dificil de establecer un aspecto edmatoso en la superficie oculta a

menudo una necrosis profunda, una hemorragia subcapsular

puede recubrir un parenquima practicamente hormal, por lo

tanto habra siempre que hacer una exploracién muy profunda de

la glanAula antes de decidir la excérisis.

En los casos por el contraric donde las lesiones son
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i incita a
totales nuestra experiencia muy desf’alvorable‘ pos dmc:it: .
desaconsejar la duodenopancreatectomia encefalica ons o
mottalidad es todavia prohibitiva, la accion sobr‘e‘ el pancrea "
siepre precedida de un drenaje sistematico biliar externc:i p1
j i ues de la
i i or coledocostomia desp
colecistostomia o mejor p ) s ¢
i ia aspirativa y
i i€ fcula, de una gastrectom
extirpacion de la ves . ;
alimentaria por tubo de doble luz, ella reemplaza al prese:;te Isrzl 0aS
i i recolisa
{ taria que nosotros p
eyunostomia alimen ! : »
fnicialmente y sobre todo un amplio drenaje de toQa 15;1 regrolr;
periparapancreatica, los resultados obtenidos por la C}qug1i }:n -
excérigis precoz son favorables y la comparacu.ncrll on &
tratamiento conservador clasico, pero dos punt?s ?1 e qafa >
precisemos y son: El escoger el momento ‘opt1mo p o
intervencién y sobre todo una apreciacion lo mas exacta 3;0:1 i
i i iteri ermite
f] Jar es decir los criterios que p
del dafio del parenquima, ‘ n e
incitar a la excérisis, si estimamos este hec}'mo prer]::aturo due o
conclusiones definitivas podemos decir sin em argo 3na o
pancreatectomia de urgencia representa a nuestros' 0jos .
tengamos mas numero
n espera de casos que
prometedora e ; ) ¢
casos y una experiencia mucho mas grande, nosotros aportam

damos estas ensefianzas.
EL MOMENTO OPTIMO DE LA OPERACION:

La extirpacion de las necrosis debe hacerse: Ilarecodz p?z;
prevenir su exterisién intra v .extrapanctzea}mcair ;al "
complicaciones que da, corriend9 el neﬁgo de d1st1n§ulimitar o
edema inflamatorio de la necrosis amarllla.y de no de nitar o
tejido muerto kel tejido vivo y de . ejecutar quet ea ub
vaseamiento insuficiente o por el contrario una pancrela e e
extendida. AQn cuando el vaciamiento cF)mpleto de la nec oss
permite la curacion del enfermo sin comphcamgnes, hem?n‘ag ous
locales o digestivas, fistulas diversas. supu‘racmnes pr?. o:lgifznes
por despegamientos peri-pancreaticos eéstas clomp I:Zrdfa :
particularmente frecuentes despues de.!as op.elgam.onesc,) aey
muy tardfas exigieron una reintervencion quu'urgma(.:r p?:va
de hemostasia completa con drenaje o cura de fistula digestiva.
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LAS PANCREATITIS AGUDAS GRAVIDICAS EN EL
POST-PARTUN

Los reportes de la pancreatitis aguda con el embarazo, y
el postparto, son mal conocidos, todavia a pesar de los
numerosos trabajos que le han consagrado; dada la complexidad
de los factores desencadenantes de la pancratitis aguda en general
no es de extrafiarse que el problema particular de la pancreatitis
aguda gravitica se encuentra todavia incierto, mas importante
todavia es notar la rareza con la cual las afecciones son
reconocidas a la mujer joven sobre todo antes y despues del
parto. Periodo donde otros diagnosticos son mas evidentes frente
a dolores abdominales con estado de shock,
lo. La frecuencia de una pancreatitis aguda en el curso e
un embarazo o en el curso del post-parto es una eventualidad
rara, puesto que el nimero de casos publicados hasta ahora no
pasa de 200, reportado el nimero de embarazos la pancreatitis
aparece segun Langmade ( ) en 8 casos sobre 34,891 partos y
una vez sobre 40,394 autopsias, en la clinica de maternidad de
strasburgo 2 casos fueron observados sobre un total de 25,000
partos en 10 aflos, la reparticion segiin la edad estd en la gran
frecuencia de la afeccidn, 48 casos sobre 8 en el curso de la
segunda decenia no permite ninguna conclusién debido al
caracter particular de este grupo de enfermos que comprenden
Unicamente mujeres gestantes, las edades extremas notadas
oscilaban entre 15 y 44 afios, momento de aparicion: La
pancreatitis aguda puede sobrevenir no importa en que momento
del embarazo, durante el parto, durante el post-parto a veces
relativamente largo tiempo despues del parto lo que permite
entonces dudar de una relacién de causa y efecto. También se
insiste sobre la necesidad de un periédo limite que ellos fijan de 8
semanas, en cerca de 10o/o de los casos la enfermedad
evolucionaba por accesos sucesivos durante el embarazo y
durante el periodo de post-parto.

20. Muestra el momento de aparicion de pancreatitis
aguda. Momento de aparicion de la pancreatitis aguda: 35
embarazadas € primeros meses 19 casos, 3 1itimos meses 12 C

N
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casos, no precisados un caso, durante el parto 7, durante el
post-partc 38 uno precoz menos de un mes 20 casos, tardic mas
de un mes & casos, y no precisados 13 casos, muchas
reagudizaciones o muchos ataques 9 casos.

3o. Los antecedentes de la enferma permiten raramente de
encontrar un factor desencadenante:

a) Los antecedentes ginecologicos:

Estudiados en relacion a la pariedad de la enferma no dan
ninguna informacién util. No. de embarazos anteriores:_ 0
embarazos 29 casos, 1 embarazo 13 casos, 2 embarazos 8
pacientes, 3 embarazos 4 pacientes, muchos embarazos 15
pacientes y no precisados 20 pacientes, que hacen un total de 89
pacientes.

En un cierto nimero existian signos de toxemia gravidica.
b} Antecedentes Generales:

Es interesante de notar la relativa frecuencia en relacién a
la edad habitualmente joven de los enfermos y las litiasis biliar;
presente en 20 observaciones sobre 89; 2 enfermas habian
presentado ya crisis de pancreatitis aguda antes del embarazo, en
fin 6 enfermas fueron curadas por pancreatitis aguda en un
embarazo anterior.

4o, El estudio clinico el principio de la afeccién es
habitualmente brutal el sindrome clinico se instala en pocas
horas en las formas fulminantes; la sintomatologia tipica se
caracterizo por la triada siguiente: Dolor epigastrico, malestar
general y vomitos, el dolor epigastrico sobre todo de los
hipocondrios es pricticamente constante y presenta una
radiacion cuando es dominante puede inducir a error diagnéstico,
el malestar general combinado o manifestado a menudo por
lipotimia puede también orientar al diagndstico en otro sentido
sobre todo en el principio del embarazo, en fin los vémitos
corren el riezgo de no darles el verdadero valor que los produqe y
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en razon de su frecuencia y la frecuencia gue existe en el curso de
los embarazos, el examen fisico es pobre en informaciones sobre
todo en el momento del embarazo, por consiguiente es
relativamente frecuente de palpar una masa abdominal
traduccién de un pseudo-quiste post-necrbtico, en las formas
graves sobreviene el sindrome de shock caracteristico de una
pancreatitis aguda necrdtica hemorragica,; pero aiin asi su
interpretactn puede ser errénea segiin el momento o sobreviene
el accidente de los diagnosticos evocados son: de ruptura del
embarazo extrauterino, de ruptura uterina y todavia mas de
hemorragia.

50. El sindrome biolégico: Tomando en cuenta esta mala
orientacién diagnostica los exdmenes biologicos no son dirigidos
hacia la busca de una pancreatitis aguda, en el caso de la
amilasemia y la amilasuria fueron determinados un diagnéstico
firme y por lo tanto en la mayor parte de los casos. En cuanto a
las variaciones de la calcemia y la lipasemia no hemos encontrado
ninguna mencién.

6o. Las complicaciones: de las pancreatitis agudas son
diversas y la mayor parte de ellas pueden ser el origen de errores
diagndsticos

a. El derrame pleural frecuente en el curso de la
pancreatitis aguda puede aparecer en el curso de su variedad
gravidica sobre un testimonio, los 8 casos reportados
recientemente en la academia de cirugia por Michell Beché,
nuestros 2 enfermos tenfan un pequefio derrame en la base
derecha.

b. La ruptura de la vena esplénica en la pancreatitis
aguda fue notada en 2 casos y explicada el principio dramatico, el
diagnéstico preoperatorio es imposible y las hipdtesis hechas son

* mas bien shock obstétrico, ruptura de una aneurisma esplénico,

c. La anuria es una complicacidén posible que fue
reportada por la curacién de un paciente por hemodialisis v
drenaje secundario de un pseudo-quista del pancreas.

i
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d. La perforacion de la via biliar principal: é.ste
accidente escepcional en la pancreatitis biliar donde el pronéstico
es grave.

e. La evolucion hacia el pseudo-quiste, Es aparecida
como una eventualidad relativamente frecuente. El pronéstico
post-operatorio en éstos casos es bueno.

70. Patogénea: Desde el punto de ‘vista patogénea 2

preguntas deben de hacerse, existe una relacio1:1 que causa efecto

entre la gravidez y la pancreatitis aguda? ; si es as?l,.]gual es ese
mecanismo? ; a. la relativa rareza de la pancreatitis agu%axen
relacién con un numero importante de embkarazos puec.:len ‘hacer

creer o puede hacer pensar en una simple coincidencia, ciertos

hechos son sin embargo la ausencia de causa desencadenante en

una mujer joven sin litiasis de incriminar al embarazo.que aungue

sea fisioldgico se acompafia de un nlmero de 1mp2rtantes

modificaciones humorales; pero lo que ilama mas la atencion es la

repeticion de la crisis en el momento de los' e;nbarazos repemd'o?,

ésta interdependencia en la esfera ginecolégica y la pancreat}tfs

aparece también en una cierta medida en el momento de las crisis

agudas.

La teoria toxica que los venenos del embarazo, la teoria
mecanica que habla de la hiperpresién intraabdomir}al, fa.ctcar.de
la éxtasis pancredtica, la teorfa infeccionasa, la teoria enzimética
existiria en el curso de todo el embarazo.

La teoria vaso motriz reposa sobre 2 clases de
observaciones, la posibilidad de una pancreatitis aguda en el curso
de un embarazo complicado de n anifestaciones gravidicas, la
pancreatisi aguda apareceria como el impacto pancreético'de las
manifestaciones de pre-clapsia es interesante en este sent1dc? de
notar las cifras a menudo elevadas de las amilasas; un ong.en
neuro-vegetariano parece también probable consiente a una mujer
en la cual en el curso de su 5o. embarazo desarrolla en algunas
horas un cardio-espasmo en el curso de la sexta.semana_ ur11a
pancreatitis aguda, la teorfa hormonal haf:e 1ntf;~r.'v'en?r la
hipersecrecién cértico-suprarrenal gue provocaria modificaciones
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tisicas del juego pancreitico un aumento de su viscocidad, la
teoria metabélica basada sobre la hperglicemia gravitica, la teorfa
litiasica no pretenderia explicar que un cuarto de los casos los
embarazos favorecen la evolucién de la litiasis y a su turno son
responsables de una pancreatitis.

80. El tratamiento: El problema del tratamiento de la
pancreatitis aguda gravida nos lleva a definir nuestra actitud
terapéutica en presencia de una pancreatitis aguda en general, las
modalidades terapetticas son de dos tipos médico y quirtrgico, el
tratamiento médico es bien conocido ¥y no haremos mas que
recordar dieta absoluta, aspiracién continua gastro-duodenal,
perfusion liquida, y eletrolitos, sangre plasma inhibidor de
protiasas que administramos brecozmente a dosis masiva, hay que
sefialar que la experimentacién animal ¥ la observacion clinica no

han permitido hasta &stos dias ver el efecto toxico de las enzimag
sobre el feto.

El tratamiento quirfirgico serj decidido en 3
circunstancias diferentes.

lo. Ausencia e incertitud de diagnostico.

20. De una manera deliberada dirigida contra una afeccidn
biliar responsable de la pancreatitis.

3o. De una manera deliberada sobre el pancreas mismo,
ésta Gltima manera da 4l problema de la legitimidad de una
excérisis pancredtica de urgencia,

Los argumentos en favor de &sta linea de conducta son
variados el tratamiento médico permite actualmente pasar de un
momento critico del shock los primeros dias pero no impide
absolutamente las complicaciones regionales de la enfermedad
que son: la extensién de la necrosis, la infeccién y las
hemorragias; en las variedades del postparto la conducta
terapéutica podria ser la misma que en las pancreatitis agudas en
general; un hecho es cierto el prondstico actual de la pancreatitis
aguda gravido puerperal es grave porque sobre los 89 casos que
pudimos reunir en la literatura 28 murieron, estos corresponde a
una tasa de mortalidad de 81o/0 en cuanto a la evolucion fecal,




68

El aliorto terapéutico de evolucion mortal 9; parto
prematuro 5, cesarea 1, nifio vivo a término 64 y no se precisa en
9, total 90.

CUADRO No. 1

59 :
CUADRO No. 2
SEXO
LG. 8. 8. H. San Juan de Dios
No. de Casos ofo No. de Casos ofo

Mazsculino 103 87.29 36 4390

Femenino 15 12.71 46 56.10

Total 118 1000/0 82 1000/0

DISTRIBUCION ETARIA

LG, 8.8, H. SAN JUAN A DIiOS §
Afios Casos o/o Casos ofo
0— 9 0 P 0 S—
10 — 19 1 0.85 7 &;4
20-- 29 33 27.97 22 26.83
30.— 39 38 32.20 18 21.95
40 — 45 22 18.64 18 21.95
50 -- 59 165 12.72 7 8.54
60 — 69 5.08 5 6.10
70 - 79 1,69 4 488
80 - 89 1 0.85 1 1.21

TOTAL 118 100 82 100

Como se puede- apreciar en el cuadroe nimero 2, el sexo
con mayor incidencia para el Instituto QGuatemalteco de
Seguridad Social es el masculino con un 87.290¢/0 devido a que la
mayor parte de trabajadores de nuestro pais pertenecen a este
5ex0, que son los afiliados. '

Con forme el Hospital General San Juan de Dios por ser
un servicio plblico, acuden mayor porcentaje de personas del
sexo femenino, ya que estas como digimos anteriormente no
pertenecen al L.G.S.8. correspondiendole un 56.100/o.

CUADRO No. 3

El grupo etario mas afectado, es el comprendido entre los 30 y
39 afios. Para el 1.G.S.8. con yn 32.200/0 y 20 — 29 afios para el
Hospital San Juan de Dios. Coj un 26.830/0.

RAZA
I.G. 8. 5. H. San Juan de Dios
No. de Casos ofa Na. de Casos ofo
Ladinos 111 94.07 79 96.36
Indfgenas 7 5.93 3 3166
TOTAL 118 1000/0 82 1000/0

Este cuadro nimero 3 es muy facil de comprender, que
en los dos hospitales donde se realizo la investigacion hay poca
afluencia de indigenas, ya que estos acuden a los hospitales
departamentales, por lo que se obtuvo un porcentaje alto en lo
que respecta a ladinos en un 95.2i0/0 para ambos hospitales.
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CUADRO No. 4 |
PROCEDENCIA
I.G. 5 S H. San Juan de Dios
Depto. v/o
. No. de Casos ofo No. de Casos ofo
M pie
CUADRO No. 5
Guatemala 85 72.03 42 33.84
Jutiapa 3 2.54 4 5.2 “OCUPACION”
Totonicapan 1 0.84 3 31.84
Chimaltenango 1 0.84 3 3.84
I.G.S. 8. H.S :
Jalipa 1 D84 2 2.56 an Juan de Dios
Petén 1 0.84 1 ~1.28 Ocupacidn No. de Casos o/o No. de Casos ofo
Sacatepequez p) 1.69 1 1.28 '
Quetzaltenango E 254 1 1.28 Chotfer 18 15.25 2 244
Zacapa 1 0.84 3 3.84
Escuintla 2 1.69 3 3.84 Domésticos 11 932 45 54.88
Solola 3 2.54 P! 1.28
Mazatenango 1 os4 || 3 3.84 Albadil i1 932 4 4.88
Santa Rosa 2 1.69 2 2.56 P
1

Huehuetenango 4 3.8 2 2.56 ortero 10 847 2 244
Quiche 1 0.84 1 1.28

Vendedor 8 6.79 3 244
Salama 1 0.84 . 1 1.28 ’
Retalhulen 1 0.84 1 1.28 :

Varios 46 38.98 16 1551
San Marcos 2 1.69 1 1.28
Cobin 2 169 3 3 84 Estudiante 3 2.55 B 733
Izabal 1 0.84 — — '

Jornalero 11 9.34 5 6.09
TOTAL 118 1000/0 78 1000/0

| ’ Total ‘ 118 1000/0 82 1000/0

NOTA:

En el Hospital San Juan de Dios se encontraron 4 casos
de pacientes de otra nacionalidad asf.

Espafia = 1

Ecuador = 1

Honduras = 1 : ~
El Saivador = 1 :

Lo que totaliza 82 Casos de la Encuesta,
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CUADRO No. 9

CUADRO No. 10

65

TRATAMIENTO
DIAGNOSTICO I. G. 8. 8. H. San Juan de Dios
. Medicamento Ne. de Casos o/o No. de Casos ofo —’
1 G.S. s H. San Juan de Dios
@ @ M : E ld . .
— = No. do Casos ofo _ Esposmoliticos 83 65.35 40 48.78
Pancreatitis o. de Caso
1 60.17 56 68.29 Tetraciclina 18 14.17 19 23.17
Aguda )
-
4.88 i — —
I 3 1102 4 Diazepan 7 5.53
Ton .
.32 Enzimag
12 10.17 6 ! o
A. Edematosa Digestivas 6 4.72 7 8.53
3.66
. 4.24 3 "
Hemorragica 5 Ampicilina 6 4.72 10 2.20
| 122
54 1
Residivante 3 2.3 Soluciones 1 0.79 5 6.10
7 8.55
) 86 s
Pancreatitis 14 1 Quiriirgica 3 2.36 1 122
- 5 . 6.10
Traumaticas x - I Trasylo! 3 2.36 — —
Oofo
118 1000/0 82 1000/
TOTAL TOTAL 127 1000/0 82 1000/0

En este cuadro se hace una clasificacion de las pancrea:;c.l: ;;izz
inci i { i de los 200 casos, pancreatiti
su incidencia asi obtubimos 0% pancreat guc
i os hospitales.
a incidencia de 64.230/0 para am :
fx?)?arzz que los casos de pancreatitis traumatica fueron poco

frecuentes.

El tratamiento clasico en nuestro
médico, de los 200 €asos uhicament
fueron quirtirgicos.

medio continua siendo el
e se obtuvieron 4

casos que




CUADRO No. 12
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CUADRO No. 11
AMILASA
I. G. §. 8. H. San Juan de Dios
Valor No. de Casos ofo No. de Casos olo
100 — 199 3 2.54 9 1097
200 — 299 19 . 16.10 9 1097
300 - 399 37 3135 15 18.29
400 —- 499 53 44 .91 " 2 243
500 - 599 3 2.54 3 3.65
600 — 699 3 .54 10 12.19
70 —~ 799 e ——— 34 4146
TOTAL 118 1000/0 82 1000f0

LIPASA

I.G. 8. 8. H. San Juan de Dios

‘Valor No. de Casos ofo No. de Casos ojo
0-05 32 58.18 8 4706 . .

06 -1 3 545 1 5.88
11-2 14 2545 2 11.76
21-3 2 3.64 4 23.53
3.1 -4 —-e- 2 11.74
41-5 1 1.82 — —_—
5.1-6 2 3.64 — —_—
6.1 —amids 1 1.82 — —
TOTAL 55 1000/0 17 1000/0
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CUADRO No. 14
TIEMPO DE ESTANCIA

I.G. 8. 8. H. San Juan de Dios

Dias No. de Casos olo No. de Casos ojo
1-10 73 61.86 43 5243
11 -20 19 16.10 13 15.87
21 -3¢0 12 10.16 8 9.75
31 -40 4 3.38 9 10.97
41 - 30 6 508 5 6.09
51 a Mis 4 3.38 4 4.87

TOTAL 118 1000/0 82 1000/0

68
CUADRO No. 13
GLICEMIA
I.G. 8. 8. H. San Juan de Dios
Valor No. de Casos o/o No. de Casos ofo
50 — 100 45 60.00 23 42.59
100 — 150 11 14,66 24 4445
151 - 200 12 16.00 1 1.85
201 —- 250 5 6.67 2 3.70
741
251 — amis 2 2.67 4
TOTAL 75 100¢/0 54 1000/0

El tiempo de estancia promedio de estos pacientesesel de 1 a 10
dias para ambos hospitales con un promedio de 57.14o0/0
reportandose solamente 8 casos de pacientes con més de 50 dfas
deestancia devido a sus complicaciones.
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CUADRO No. 15
COMPLICACION
I. G. 5. 8. H. San Juan de Dios
Enfermedad No. de Casos ofo No. de Casos ofo
42,11
Colecistitis 22 3548 16
fermdad
EP:p::; 18 25.03 10 26.32
Pseudo Quiste ) 526
Pancreatico 3 4 .84
13.16
Diabetes 10 16.13 5
Varias 9 14.52 5 13.16
TOTAL 62 1000/0 38 1000/0
CUADRO No. 16
MORTALIDAD
I.G.S. S. H. San Juan de Dios
Vicos 111 94 06 79 86.34
3.66
Muertos 1 593 3
TOTAL 118 1000/0 82 100f0

10.
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CONCLUSIONES

El alcoholismo es la principal causa en nuestro medio en
un 850/0. '

Las pancreatitis traumaticas son de baja incidencia
6.100/0, siendo su causa por lo general las accidentes
automovilisticos.

El grupo etario mas afectado fue el de los 20 a los 29
afios, con un 27.970/0 para el 1.G.S.S. y 26.830/0 para el
Hospital San Juan de Dios.

El dolor en el epigastrio es el sintoma principal con un
59.230/0. Para el 1.G.8.5. y 37.680/0 para H. General 8.4.
de Dios.

En la investigacion encontramos algunas deficiencias y

falta de interes: Examenes de Quimica sanguinea, R’X’,
EC.G, )

En nuestro medio debemos poner mayor cuidado en el
diagnostico de esta enfermedad para detectatla.

La enfermedad Péptica y la Colesistitis contintian siendo
las complicaciones mas frecuentes asociadas en un
38.790/0, para colicistitis y 27.670/0 para enfermedad
péptica en ambos Hospitales.

Los pacientes que han presentado ésta enfermedad tienen
alta incidencia en volverla a padecer.

La Cirugia es un buen medio curativo.

El seguimiento de los casos es inadecuado.
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RECOMENDACIONES

Poner mayor énfasis sobre las Historias Clinicas en los
héabitos y antecedentes as{ como mejorar el examen fisico
y exdmenes complementarios.

Divulgar el tratamiento Quirirgico.

Mejorar las instalaciones de los Archivos del Hospital
General “‘San Juan de Dios.
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