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GEN ERA L 1 D:A O E S. 

ETIOLOGIA LITIASICA DE LA PANCREATITIS: 

Muchos de los casos de pancreatitis aguda estan aso-­

ciados con cal culos biliares, en Inglaterra esas cantidades­

fueron del 45 al 57%, existe evidencia que los resultados de 

este daño resultan de la migraci6n de pequeños calcules de -

la 'vesfcula que descienden a través del conducto biliar co-­

mOn hacia el duodeno ya que muchos de los calcules son reco­

brados en las heces de la mayorfa de los pacientes que refi~ 

ren pancreatitis. (1-3) 

La mayorra de tales pacientes (79%) mostraron radiol~ 

gicamente un conducto comOn que desemboca en el duodeno, es­

posible que el paso de los calcules transitoriamente obs- -

truian la papila duodenal y en consecuencia ocasionaban re-­

flujo pancreático, la presi6n en el conducto pancreático ba­

jo tales circunstancias clfnicas tiene un curso no conocido, 

pero parece que la secresi6n biliar y pancréática fueron es­

timuladas por una presi6n aproximada a 40 cm. a 70 cm. de 

agua necesario para producir pancreatitis enanimales de exp~ 

rimentaci6n mediante la inyecci6n intraductal de una mezcla­

de bilis, tal presi6n ocasionarra la ruptura de la membrana­

que separa el lumen ascinar de los espacios potenciales que­

separan las células ascinares del intersticio de la glándula. 

La naturaleza del fluido fnyectado ocasionaron la activaci6n 

del complemento. 

La teor1~·del conducto comOn y reflujo de la bilis 
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nacio de observaciones hechas por Opie a comien:os de siglo) 

(4) cuando descubri6 un cálculo biliar impactado en el orifl 

cio comOn del conducto de Wirsung y el conducto colédoco, de 

un paciente que habfa muerto de pancreatitis aguda necr6tica 

supuso que la formación de conducto comOn desvi6 la bilis h-ª 

cia el conducto pancreatico y activo las en:imas del pán­

creas y después provocó necrosis difusa de la glándula. 

En realidad en 70% de los sujetos el conducto pancre,! 

tico desemboca en forma comOn en el 6mpula de Vater, sin em­

bargo ha ocurrido necrosis pancre6tica aguda en pacientes 

que no presentaban conducto comOn y adem6s se demuestra re-­

flujo de bit is sin haber uni6n de colEdoco y conducto pan- -

créático, En consecuencia no es obligado que exista reflujo­

de bilis ni necrosis pancreática aguda, tampoco es obligada­

la obstrucci6n orgánica. 

La entrada de la bilis no so~o aumenta la presión en­

los conductos pancreáticos lo cual facilita su ruptura, sino 

que simultaneamente active los jugos biliares y pancreáticos 

y los torne tóxicos para los tejidos, La obstrucción de los­

conductos pancreáticos probablemente sea factor que contrib,!;! 

ya de importancia al crear secresión suficiente distalmente­

a la obstrucción para causar ruptura de conductos y necrosis 

pancreática aguda. El método mas seguro para producir pan- -

creatitis en los animales de laboratorio es la de obstruc- -

ción de conductos con estimulaci6n de la secresi6n pancreátl 

ca, val iendose de agentes de la indo le de la secretina. 
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ETIOLOGIA ALCOHOLICA DE LA PANCREATITIS AGUDA: 

La proporci6n de casos de pancreatitis aguda debida a 

alcoholismo, muestra una gran variaci6n internacional, en In 

glaterra varió de 23 a 4.4%, diferencias regionales simila-­

res fueron registradas en E.U.A., pero en general la rela- -

ci6n de pancreatitis alcohol ica es mas com6n del 47 al 74%,­

e 1 mecanismo es desconocido, pero parece ser que 1 a i nge.s- -

ti6n de alcohol esta relacionada con la secretina que proba­

blemente tiene un efecto indirecto en la acidificación gás-­

trica y duodenal, si el flujo del jugo pancre6tico es obs- -

truido parcialmente por edema de .la papila, la pancreatitis­

puede resultar por una obstrucción en el mecanismo de secre­

si6n. El páncreas de un bebedor es mas suceptible al Stress­

como un resultado directo de daño de la gl6ndula. Otro fac-­

tor que esta a favor de la pancreatitis alcoh61ica fue pro-­

puesto ya, que' los trigliceridos séricos estan en lfmites 

normales en tales pacientes, ellqs pueden exceder de 100 mg. 

por 100 mi. después de una comida a base de lipidos; la Hi-­

perlipidemia esta asociada con la pancreatitis aguda, eleva­

dos niveles de trigl iceridos séricos han sido relacionados • 

anteriormente, pero la pancreatitis parece estar solo asoci~ 

da con hiperlipoproteinemia familiar del tipo 1 y 5. (2, 5-7) 

También se menciona que la etiologfa alcoh61 ica va a­

ocasionar pancreatitis crónica recidivante, porque hay una -

destrucción progresiva del p6ncreas por exacervaciones repe­

tidas del tipo inflamatorio, se acostumbra dividir estos ca­

sos en dos grupos, los de pancreatitis intersticial aguda y­

los de pancreatitis cr6nica, sin embargo la vigilancia pro--



longada demostró que las dos entidades corresponden a dos f~ 

ses de un mismo trastorno. Si se examinaba el páncreas duran 

te un perfodo temprano en un ataque agudo, se apreciaba pan­

creatitis intersticial aguda, con los ataques destructores -

repetidos en fase mas tardfa se apreciaban los cambios de 

pancreatitis crónica; la enfermedad es mAs comOn en varones­

que en mujeres y ocurre con particular frecuencia en alcoh6-

I icos, el nombre Hde viente de ron", manifiesta elocuentemen 

te la relaci6n que guarda esta lesión pancre6tica con el al­

coholismo, 

Es poca conocida su etiologfa, se considera que todo­

ataque agudo de inflamaci6n ~orresponde a un acceso de necr2 

sis pancreAtica en miniatura. Quiz6 alguno de los muchos fac 

tores de destrucci6n aguda son menos grave,, ya que actuan -

sin~rgicamente para producir necrosis masiva, en la pancrea­

titis recidivante. En estos enfermos estan aumentadas las 

frecuencias de las enfermedades de las vras biliares, pero -

no hay prueba suficiente de ello que tenga importancia en su 

etiologfa, por la variada gama de manifestaciones clfnicas -

el diagnóstico de la pancreatitis cr6nica recidivante es di­

ffci 1. 
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OTRAS CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA: 

La hipercalcemia debida a hiperparatiroidismo (8) o a 

algOn otro tumor de paratohormona puede causar pancreatitis­

pos iblemente por el incremento en la activaci6n del tripsin6 . -
geno. Pancreatitis o daño histológico del páncreas es com6n-

en la insuficiencia renal crónica y en las complicaciones 

del trasplante renal en 3 a 7%. La pancreatitis secundaria -

posterior a una cirugfa abdominal alta es debida al daño di­

recto del páncreas o de alguno de sus conductos. (9) 

Cuando el páncreas produce enzimas protéicas digesti­

vas de naturaleza potencialmente defectuosa va a ocasionar -

defectos en la biosintesis de las protefnas, principalmente, 

Cimógeno defectuoso, ocasionando con esto autoactivaci6n de­

las enzimas con las células ascinares, en la India la pan- -

creatitis aguda necrotizante ocurre por deficiencias en la -

dieta de productos que contengan Colina y DL etionina. 

La pancreatitis aguda s6ptica por virus fué identifi­

cada como altamente contagiosa (Debbos et al 1977), algunos­

pacientes con esta enfermedad tuvieron o formaron anticuer-­

pos contra Coxaquie BG y 84, ocasionalmente se compl ic6: con­

parotiditis. El carcinoma .del páncreas se presentó con pan-­

creatitis aguda en 3%, con camóios macro y microscópicos en­

el sitio próximo a la obstrucción neoplésica, siendo esta 

muy alta de un 25%. (10) 
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PATOGENIA DE LA PANCREATITIS AGUDA: 

La Autoactivaci6n del tripsin6geno y la subsecuente -

activaci6n en cascada de productos de células cimógenas, qul 

motripsin6geno, procarboxidasa, proteasa y fosfolipasa A2, -

cerrando en la sangre el sistema fibrinolftico y de enzimas-

1 isosomales, catepsin B, (Gwembaum et al 1959, Geokas y Rin­

derknecht 1974) (3). 

La hemorragla difusa de la mucosa g6strica y duodenal 

es una causa poderosa de padecimientos en pancreatitis aguda 

(Kyrby et al 1975). la 1 iberaci6n de proteasas activas, prill 

cipalmente tripsina, dentro de la sangre puede activar el m~ 

canismo de la coagulación intravascular y ocasionar m·icro~ -

trombos, inicialmente el número de plaquetas y los niveles -

de los factores de coagulación, son los responsables de la-­

fibrinol isis, pero en casos severos el mecanismo de la hemo­

rragia del est6mpgo y el duodeno aún no se conoce pero una -

posible explicación en una disminución en la coagulabi 1 idad­

de la sangre, la isquemia focal de la mucosa, junto con mi-­

crotrombos y daño de las arteriolas y capilares se ocasionan 

por la difusión directa de proteasas y de elastasas a través 

de este órgano por la proximidad anatómica del páncreas. 

La observación de que existen formas de pancreatitis­

asintomáticas que desde luego pasan desapercibidas, que pue­

dan conducir hacia complicaciones graves, es el motivo de e!! 

te estudio. Con el objeto de definir estas formas de pancre.2 

titis asintomática mediante hallazgos postoortem y particu-­

larmente de poderse dar cuenta de la importancia de este pr2 
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blema, se hizo un estudio en pancreatitis postmortem de pa-­

cientes que no habfan presentado cuadros clfnicos caracterf~ 

ticos de pancreatitis aguda d~rante su vida. (11-13). 
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MATERIAL Y METODOS: 

Se revisaron los hallazgos de pancreatitis en los es­

tudios postmortem que ocurrieron en el Hospital Dr. Dario 

Fernández ISSSTE Méx., D.F., de 1973 a 1979, investigando 

los datos clfnicos de estos pacientes previamente a su fal 1!;. 

cimiento. Se anotaron la edad y sexo, asr como los datos el! 

nicos previos y en relaci6n a los estuaios postmortem, prin­

cipalmente los correspondientes a patologfa bit iar, hepática, 

pancreática, vascular, pulmonar y algunas otras que se consl 

deraron de interés. 

RESULTADOS: 

La .edad y sexo de los pacientes se refiere en el cua­

dro l. Los datos clfnicos se refieren en el cuadro 11, lo -

mismo que los estudios de laboratorio y gabinete empleados -

en estos pacientes. 

Los hallazgos postmortem se refieren en el cuadro 11 l. 

El cuadro IV contiene un resOmen de la alteraci6n pa~ 

creática y de los hallazgos postmortem. 
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COMENTARIO: 

Los pacientes estudiados revelaron ser sujetos con un 

promedio de edad concentrado particularmente en la 4a. déca­

da de la vida, solamente uno de los pacientes tenfa cerca de 

70 años de edad y otro se encontraba al final de la 5a. déc~ 

da, ambos correspondieron a pacientes del sexo masculino. H~ 

bo predominancia del sexo masculino en 85.7%. Los pacientes­

corrcspondieron a dos grupos principales de hallazgos post-­

mortem; los que presentaron padecimientos biliares (4 de 7)­

y los que presentaron datos de ingesti6n alcoh61ica con alt~ 

raciones de hepatitis tóxica (1 de 7) o cirrosis alcoholonu­

tricional (2 de 7), el paciente restante presento como hepa­

topatfa infiltración linfomato•a del hfgado y congestión cr2 

nica, los antecedentes clfnicos de los pacientes correspon-­

dieron a padecimientos relacionados a patologfa biliar y a -

la hepatopatra, pero no presentaron datos clfnicos sugesti-­

vos de pancreatitis aguda. loa pacientes que presentaron en­

el estudio postmortem alteraciones de colecistitis (3 de 4), 
con concreciones litiasicas y antecedentes de cirugfa (Cole­

cistectomfa 1 de 4), presentaron datos relacionados a c61 ico 

vesicular posterior a la ingesta de alimentos colecistoquin! 

ticos con· irradiaéión a hombro y esc6pula. En un paciente h~ 

bo ictericia, acolia y colurba en dos pacientes astenia, adl 

namia, anorexia y no hubieron datos de pancreatitis en ning~ 

no. Un paciente presentó evacuaciones melenicas. 

Llam6 la atenci6n· la presentación de ciertas altera-­

ciones mentales que fueron registradas como desorientaci6n -
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(caso n6mero 1) angustia (caso 11), angustia (caso 111), ma­

nifestaciones sist~micas en 2 de los 5 pacientes antes de su 

muerte. En diez se hicieron evidentes cuadros de complica- -

ci6n neum6nica y alteraciones hematol6gicas consistentes en­

leucocitos, plaquetopenia y en un caso hipergl icemia; en los 

pacientes con hepatopatfa de tipo Tóxico o de cirrosis alco­

holonutricional, los hallazgos clfnicos correspondieron a la 

fase descompensada del padecimiento con cuadros de ascitis,­

hipoalbuminemia, retención de sodio. En un caso con várices­

esofágicas hubo antecedente de hemorragia digestiva alta. En 

el paciente con infiltración 1 infomatosa del hfgado el cua-­

dro clfnico correspondió a uno de tipo séptico de varios me­

ses de evoluci6n consistente en hipertermia de 40°C, diafor~ 

sis, artralgias, disnea de medianos y pequeños esfuerzos, 

edema de Ms Is y dolor local izado en hipocondrio derecho, 

adem6s de astenia, adinamia, hiporexia y perdida de peso no­

cuantificada. 

Llama la atención que en todos éstos pacientes en los 

estudios postmortem revelaron pancreatitis (Cuadro IV), en 5 
de los 7 pacientes tuvieron una participación histológica r~ 

lacionada a variedad aguda, con elementos de pancreatitis 

crónica en 4 de los 7 pacientes y hallazgos hemorrágicos en-

3 de los 7. También 1 lama."la atención que los pacientes con­

pancreatitis hemorrágica el antecedente o hallazgo de corre­

lación biliar o hepático, correspondió a padecimientos bi- -

liar en una ocasión y padecimiento biliar junto con cirrosis 

alcoholonutricional en otra, el tercer caso correspondió a -

1 a i nf i 1traei6n 1 i nfomatosa de 1 h r gado con congestión cr6n i ;_ 
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ca; el resto de las pancreatitis agudas, particularmente una 

abscedada, corresponai6 a padecimiento biliar, con excepción 

de una pancreatitis cr6nica (cuadro IV). Por otra parte las­

que presentaron pancreatitis crónica correspondieron en las­

dos ocasiones a padecimiento:hep~tico con antecedente de al­

coholismo. Las complicaciones pulmonares del tipo de la neu­

monra: inclusive algunas con infarto pulmonar correspondieron 

a pacientes con pancreatitis aguda hemorrágica y abscedada -

en pacientes con padecimientos de tipo biliar. 

Los otros hallazgos cardiopulmonares no los consider~ 

mos relacionados con la pancreatitis ni .a las otras patolo-­

gfas que se han estado mencionando. Solamente mencionaremos­

que la presentación de una colitis hemorr6gica cr6nica en el 

paciente con hepatitis tóxica, la hemorragia digestiva alta­

en otro paciente con cirrosis portal y desde luego la asci-­

tis en el paciente (caso 11) en el cual habia coincidido la­

patologfa biliar y hepática. 

Es interesante señalar,que los factores que habitual­

mente se encuentran relacionados a pancreatitis sintomáticas 

que en nuestro medio se han observado mas frecuentemente en­

el sexo femenino en base a un proceso inflamatorio de vFas -

biliares, asf como los antecedentes de alcoholismo. En el 

otro grupo que corresponde a la segunda frecuencia en nues-­

tro medio, también son capaces de producir pancreatitis que­

no se manifiestan cltnicamente durante la vida del paciente. 

Se ha dicho que el enfermo cirrótico con descompensaci6n ti~ 

ne en general pocas manifestaciones de irritación peritoneal 
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sobre todo cuando se encuentra conascitis, lo cual pudiera -

ser hasta cierto punto, la explicaci6n de que en estos pa- -

cientes no se presentara la manifestación clfnica de la pan­

creatitis aguda relacionada a irritación peritoneal. Sin em­

bargo, en lo que se refiere a patologfa biliar no encontra-­

mos una expl icaci6n de la ausencia de las manifestaciones de 

la pancreatitis aguda, no obstante,· hay que señalar que para 

algunos autores, y nosotros asi: lo hemos comprobado, cuando­

se trata de casos de pancreatitis hemorrágica los datos el r­
nicos no corresponden a los caracterfsticos de los de vien-­

tre agudo, mas correctamente a los de un sindrome hemorrági­

co con una hipovolemia importante que no tiene otra manifes­

tación clfnica caracterfstica de pancr~atitis aguda. Es int~ 

resante señalar que casos con pancreatitis hemorrágica po- -

drian explicar la ausencia de los sfntomas pancreáticos. Por 

otra parte son bien conocidas las complicaciones broncopulm2 

nares y sobre todo pleurales en los cuadros de pancreatitis­

aguda que tambi~n fueron observadas en estos pacientes, pero 

se manifestaron clfnicamente en pocos pacientes y se descu-­

brieron principalmente como hallazgos postmortem. En general 

también se dice que cuando la compl icaci6n broncopulmonar e~ 

ta se reJ•ciona con un problema de enzimas pancr~aticas tie­

ne una manifestaci6n clfnica de menor magnitud que cuando es 

originada por otros tipos de factor etiól6gico. 

El cirujano debe de estar prevenido a pensar siempre­

en la presentaci6n posible de un proceso inflamatorio grave­

del páncreas cuando el paciente con antecedente de padecí- -

miento biliar con ictericia o manifestaciones clfnicas de 
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una hepatopatfa relacionada a un problema alcoholonutricio-­

nal descompensada, con ictericia, acolia y coluria y ascitis 

(2 de 2), red venosa colateral (2 de 2), v6rices esofágicas-

(1 de 2), vello pubiano o ginecoide (1 de 2), Los cuadros de 

dolor en los que presentaron patologfa biliar no correspon--

dieron a lo que ocurre tfpicamente con pancreatitis. 

Por su localización, irradiaciones y carácter, fueron 

interpretados como de causa obstructiva biliar en los pacien 

tes que presentaron ictericia acolia y coluria (2 de 4). En­

los otros dos pacientes de patologfa biliar el dolor se con­

sideró en uno abdominal como de causa bronconeumónica y en -

otro toráxico por proceso también bronconeum6nico, 

Las alteraciones postmortem, nos llevan a pensar que­

las causas de la muerte del paciente, fué el proceso de pan­

creatitis, cuando menos en los casos hemorrágicos ya que en­

los otros pacientes la'Onica causa de la muerte que podrfa -

citarse como importante en un solo caso fué el infarto pulm~ 

nar hemorrágico (paciente caso 2) o en el caso del paciente­

que presentó Linfoma de Hódking la presencia de infartos pul 

monares mOltiples, sin embargo, habrfa que pensar que en es­

tos casos, estos datos pulmonares estarian.relacionados a la 

pancreatitis aguda hemorrágica que tambi~n presentaron estos 

pacientes. 
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CUADRO: l. FRECUENCIA EN EDAD Y SEXO EN PACIENTES QUE MURIE­

RON SIN QUE SE SOSPECHARA CLINICAMENTE ALGUN TIPO 

DE PANCREATITIS, LA CUAL, SE ENCONTRO COMO HALLAl 
GO POSTMORTEM. 

DE 1973 a 1979 H. DR. DARIO FERNANDEZ ISSSTE. 

CASO EDAD SEXO 

41 a F 
11 45 a M 

111 49 a M 

IV 59 a M 

V 72 a M 
VI 47 a M 

V 11 16 a M 

RESULJADO 

57.1% en la 5a. d~cada de la vida. 

85.7% en el sexo masculino. 



CASO EOAO 

45 a 

2 49 a 

3 59 a 

4 72 a 

CUADRO 11. 

MANIFESTACIONES Cll NICAS OE LABORATORIO Y GABINETE, 

SEXO 

M 

M 

M 

APNP APP 

Tabaqu. posit, 
alcohol ism. pos, 
rcumat i smo, gota 

Desnutrici6n 
a 1coho1 i smo 
HTDA 2o ll 1 cera 
p6ptica, 

Hiper tenso 
disenteria a 
los 24 a. 

DiabHico de 
30 años evo 1 , 
Infartos Mio­
cario 30 y 59 
a. de edad, -
ele corticaci6n 
pulm. l:qu. 
evo 1 , pos top, 
espectoraci6n 
mucopurulenta 

PA. 

Dolor abdominal 
al ter, memoria 
dolor articul. 
difuso. 

Dolor c61 i co 
ep i 9.§s tr i co - -
post, a la in-­
g<-sta de ali mcn 
tos colecisto-: 
quinHicos 

Dolor c61 ico en 
abdomen supe- -
rior posterior­
ª alimentos 9ra 
sos, calosfrio;, 
astcni a, adi na­
mi a, coluria 

Dolor oprcsivo­
en hcmit6rax 
i:qu. irradiado 
a cuel 1 o, di afo 
resis tos, es-: 
pectorac i 6n mu­
cosa, hiperter­
mia. 

EF Y EVOLUCION 

Obeso, c¡cra de 
1 una 11 ena, 
Desorientado 

Angustia, aco-
1 i a, co 1 ur i a, -
red venosa co­
lateral, vello 
pubiano gine-­
coide. 

Ictericia, aco 
1 ia y coluriil; 
estertores sub 
crepitantes b~ 
sales bi latera 
1 es Co 1 eci stc;; 
tnmia por Pio: 
colccisto an-­
gusti a pre y -
postoper<1tor i a 
IHOA. 

Estertores ere 
pitantes y suh 
crepitantes, -
bronqu i a 1 es 
gruesos c h i -­
pervent i 1aci6n 
bilaterales, 

LAB. Y GABINETE. 

Leucocitos is, plaque-
topen i a. 
R": Bronconeumonf a. 

Leococitnsis, 
Rx: Bronconeumonfa 

basal bilateral, 

Colangiografia: Vesl­
cu 1 a cxc 1 u ida, 1 cuco­
c i tos is, Rx bronconcu 
monia basal bi latcraÍ. 

Loococitosis, hiper-­
gl icemias, Rx bronco­
neumonia. 

r 

1 
¡ 
! 

i 
1 



CASO EDAD 

5 41 a 

6 47 a 

7 16 a 

CUADRO 11. 

MA NI FESTACI ONES CLI NI CAS DE LASORATOR 1 O V GAB 1 NETE. 

SEXO 

F 

M 

APNP APP 

Tabaquismo y 
alcoholismo 
positivos. 

A 1coho1 i smo pos i 
tivo intenso - : 
chancro si f i 1 i ti 
co a los 18a. -

Ar tr• a 1 g i as f.\s 1 s 
desde su i nfan-­
ci a. 

PA 

Ictericia, aco-
1 i a y co 1 ur i a. 

1ngesti6n de al 
coho 1 16 df as : 
i.lntcs, evacua-­
c i oncs mclcni-­
cas, dolor hipo 
condrio der. c°;;' 
luriil, irritabT 
1 i dad, rrccoma~ 
i ctcri ci ,1, rcd­
vcnosn co 1 atc-­
r a 1 ase i t i s . 

ltirertermia - -
40ºC di sena, ca 
1 osfr i os, cdcm;:;' 
Ms 1 s do 1 or co-
l i co UD adenomr 
gal i a <'n cuel 1';;, 
axilas e ingl~s, 
red venosa cola 
tcral, -

EF V EVOUICIO~ 

Anorc.'< i a, perdi., 
da dü peso, adi­
namia, hepütomo-
9al ia, ascitis,­
rcd venosa coln­
tcral. 

T6rp ida, uvo 1 u-­
e i ona o Comíl y -
fall~cc 24 hrs.­
dcspu<'s. 

Pcrsist<' mal rs­
tado gcnl'ra I, d.Q 
tos de 1 e 9Iob¡¡1 
y fo 1 1 ccc 3 d ras 
dcspu6s. 

LAS. V GAíll NETE. 

Biopsis hepática: 
Cirrosis A-N. 
co 1 estas is i ntrahe­
p6ti ca, 

Pruebas de funciona 
miento hepático al: 
t<•radas Ancmi a agu­
da. 

Anemia ltb 5.8 
Plaquetas gigantes, 
Rx Esplcnomrgalia. 



CUADRO 111. 

HALLAZGOS POSTMORTEM. 

CASO EDAD SEXO VIAS BILIARES HEPATICOS PANCREAS 

45 a 

2 49 a 

3 59 a 

4 72 a 

41 a 

6 47 a 

7 16 " 

M Colecistitis & •. Pancrcatitis 
Aguda y Cron 
Absccdada 

M 

M 

M 

F 

M 

Li ti Asci ca 

Colecistitis c. Cirrosis Pancreat i ti s 
A-N. Aguda Hemo•• 

rr6gica. 

Ausencia Quir. Pancreat i ti s 
de Vesfc, Bi 1. Hemorrágica 

Co 1 cci s ti ti s c. Pancreat i ti s 
Litiasica. 

Hepatitis 
Tóxica Al­
cohólica 
Fibrosis -
Pcricel ul ar. 

Crónica. 

Pancreatitis 
Aguda y Cr6n, 

Ciarrosis Portal, Pancreatitis 
1rregu1 ar A-N Aguda y Crón, 
activa 

Infiltración Pscudoquistc Hc­
Linfomatosa a morr6gico de 
Hfgado, Con- Páncreas. 
ges ti 6n crón. 

VASCULAR PULMONAR RENAL OTROS 

A. 

Ncumoni a 
Aguda Absced. 

Infarto Pulm. 
Hemorr6g, 

1 nfarto antiguo 
Cardiomcgalia 

Piedon, 
aguda y 
acron. 

Ascitis 

Adenocarc. 
tiroideo 
Adenonu1 
tiroideo 

Atcromatosis Aórtica 
Infarto antiguo 
Cardiomegal i a 
Bronconeumonía. 

Di abetes 
Mell itue 

A tcrom1Jtos is 
A6rtica. 
EfisemB Pul­
monar. 

Insuficiencia 
Renal Aguda 
Co 1 i ti s Crón i 
ca Hemorr6gi: 
ca. 

Varices csof6gicn 
Desnutrición, Es­
plcnomegal ia, saD 
gre libre en tubo 
digestivo. 

Cardi ome!lal i a 
1nfi1 traci ón 
L i nfomatosa a 
pulmón, infar:. 
tos pu 1 mona-­
r<'s 

Li nfome 
de 

llodki ng 
Esp 1 enon1e-
9a I ia. 
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CUADRO IV. ALTERACIONES PANCREATICAS COMO HALLAZGOS POST-­

MORTEM. 

CASO EDAD SEXO ALTERACION PANCREATICA. 

1 41 a F Pancreatitis aguda y crónica. 

2 45 a M Pancreatitis aguda y crónica. 

3 49 a M Pancreatitis aguda hemorrágica con-

litiasis pancre6tica, 

4 59 a M Pancreatitis aguda hemorrágica. 

5 72 a M Pancreatitis cr6nica. 

6 47 a M Pancreatitis aguda y crónica. 

7 16 a M Pseudoquiste hemorr4gico. 
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