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GENERALIDADES,.

ETIOLOGIA LITIASICA DE LA PANCREATITIS:

Muchos de los casos de pancreatitis aguda estan aso--
ciados con calculos biliares, en Inglaterra esas cantidades-
fueron del 45 al 57%, existe evidencia que los resultados de
este dafio resultan de la migracién de pequeiios calculos de -~
la vesfcula que descienden a través del conducto biliar co--
mGn hacia el duodeno ya que muchos de los calculos son reco-
brados en las heces de la mayorfa de los pacientes que refie

ren pancreatitis. (1<3)

La mayorfa de tales pacientes (79%) mostraron radiol§
gicamente un conducto comGn que desemboca en el duodeno, es-
posible que el paso de los calculos transitoriamente obs- =
truian la papila duodenal y en consecuencia ocasionaban re--
flujo pancre§tico, la presién en el conducto pancreético ba-
Jo tales circunstancias clfnicas tiene un curso no conocido,
pero parece que la secresién biliar y pancrética fueron es-
timul adas por una presién aproximada a 40 cm. a 70 cm. de -
agua necesario para producir pancreatitis enanimales de expe
rimentacién mediante la inyeccién intraductal de una mezcla-
de bilis, tal presién ocasionarfa la ruptura de la membrana-
que separa el lumen ascinar de los espacios potenciales que-
separan las células ascinares del intersticio de la glé&ndula.
La naturaleza del fluido jinyectado ocasionaron la activacién

del complemento.

La teorfa:-del conducto comGn y reflujo de la bilis



nacio de observaciones hechas por Opie a comienzos de siglo,
(4) cuando descubrié un c&lculo biliar impactado en el orifi
cio comGn del conducto de Wirsung y el conducto colédoco, de
un paciente que hablfa muerto de pancreatitis aguda necrética
supuso que la formacién de conducto comGn desvié la bilis ha
cia el conducto pancreatico y activo las enzimas del pén- -~

creas y después provocéd necrosis difusa de la gléndula,

En realidad en 70% de los sujetos el conducto pancred
tico desemboca en forma comlGn en el &mpula de Vater, sin em-
bargo ha ocurrido necrosis pancre§tica aguda en pacientes -
que no presentaban conducto comén y adem8s se demuestra re--
flujo de bilis sin haber unién de colé&doco y conducto pan- -
crédtico. En consecuencia no es obligado que exista reflujo-
de bilis ni necrosis pancre§tica aguda, tampoco es obligada-

la obstruccién orgénica.

La entrada de la bilis no sodo aumenta la presién en-
los conductos pancrefticos lo cual facilita su ruptura, sino
que simultaneamente active los jugos bjliares y pancreéticos
y los torne téxicos para los tejidos. La obstruccién de los-
conductos pancrefticos probablemente sea factor que contriby
va de importancia al crear secresién suficiente distalmente~
a la obstruccién para causar ruptura de conductos y necrosis
pancre&tica aguda. El método mas seguro para producir pan- -
creatitis en los animales de laboratorio es la de obstruc- -
cién de conductos con estimulacién de la secresibn pancreéti

ca, valiendose de agentes de la indole de la secretina.



ETIOLOGIA ALCOHOLICA DE LA PANCREATITIS AGLIDA:

La proporcién de casos de pancreatitis aguda debida a
alcohol ismo, muestra una gran variacién internacional, en In
glaterra varié de 23 a 4.4%, diferencias regionales simila--
res fueron registradas en E.U.A.; pero en general la rela- -
cién de pancreatitis alcoholica es mas comGn del 47 al 74%,-
el mecanismo es desconocido, pero parece ser que la inges- -
tién de alcoho! esta relacianada con la secretina que proba-
blemente tiene un efecto indirecto en la acidificacién gs-~
trica y duodenal, si el flujo del jugo pancreftico es obs~ -
truido parcialmente por edema de la papila, la pancreatitis-
puede resultar por una obstruccién en el mecanismo de secre-
sién. El péncreas de un bebedor es mas suceptible al Stress-
como un resultado directo de dafio de la gléndula. Otro fac--
tor que esta a favor de la pancreatitis alcoh8lica fue pro--
puesto ya, que los trigliceridos séricos estan en 1fmites -
normales en tales pacientes, ellos pueden exceder de 100 mg.
por 100 ml. después de una comida a base de lipidos; la Hi--
perlipidemia esta asociada con la pancreatitis aguda, eleva-
dog niveles de trigliceridos séricos han sido relacionados ~
anteriormente, pero la pancreatitis parece estar solo asocia

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

También se menciona que la etiologfa alcohblica va a-
ocasionar pancreatitis crénica recidivante, porque hay una -
destruccién progresiva del péncreas 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 crénica, sin embargo la vigilancia pro--



tongada demostré que las dos entidades corresponden a dos fa
ses de un mismo trastorno. Si se examinaba el p&ncreas 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 crénica; la enfermedad es més comlin en varones-
que en mujeres y ocurre con particular frecuencia en alcoh6-
licos, el nombre "de viente de ron”, manifiesta elocuentemen
te la relacién que guarda esta lesién pancre§tica con el al-

cohol ismo.

ts poca conocida su etiologlfa, se considera que todo-
ataque agudo de inflamacién corresponde a un acceso de necro
sis pancre8tica en miniatura. Quiz& alguno de los muchos fagc
tores de destruccién aguda son menos graves; ya que actuan -
sinérgicamente para producir necrosis masiva, en la pancrea-
titis recidivante. En estos enfermos estan aumentadas las -
frecuencias de las enfermedades de las vfas biliares, pero -
no hay prueba suficiente de ello que tenga importancia en su
etiologfa, por la variada gama de manifestaciones clfnicas -
el diagnéstico de |la pancreatitis crénica recidivante es di-
ficil.



OTRAS CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA:

La hipercalcemiaAdebida a hiperparatiroidismo (8) o a
algfin otro tumor de paratohormona puede causar pancreatitis-
posiblemente por el incremento en la activacién del tripsing
geno. Pancreatitis o dafio histolégico del péncreas es comln-
en la insuficiencia renal crénica v en las complicaciones -
del trasplante repal en 3 a 7%. La pancreatitis secundaria -
posterior a una cirugfa abdominal alta es debida al dafio di~

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

Cuando el p&ncreas produce enzimas protéicas digesti-
vas de naturaleza potencialmente defectuosa va a ocasionar -
defectos en la biosintesis de las protefnas, principalmente,
Cimégeno defectuoso, ocasionando con esto autoactivacién 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 séptica por virus fué identifi-
cada como altamente contagiosa (Debbos et al 1977), algunos-
pacientes con esta enfermedad tuvieron o formaron anticuer--
pos contra Coxaquie B3 y B4, ocasionalmente se complicé: con=-
parotiditis. El carcinoma del péncreas se presenté con pan--
creatitis aguda en 3%, con cambios macro y microscépicos en-
el sitio préximo a la obstruccién neoplésica, siendo esta -

muy alta de un 25%. (10)



PATOGENIA DE LA PANCREATITIS AGUDA:

La Autoactivacién del tripsinégeno y la subsecuente -
activaci6én en cascada de productéos de células cimégenas, qui
motripsinbgeno, procarboxidasa, proteasa y fosfolipasa A2, -
ceﬁrando en la sangre el sistema fibrinolftico y de enzimas-
lisosomales, catepsin B, (Gwembaum et al 1959, Geokas y Rin-
derknecht 1974) (3).

La hemorragia difusa de la mucosa géstrica y duodenal
es una causa poderosa de padecimientos en pancreatitis aguda
(Kyrby et al 1975). La liberacién de proteasas activas, prin
cipalmente tripsina, dentro de la sangre puede activar el me
canismo de la coagulacién intravascular y ocasionar micro~ -
trombos, inicialmente el nGmero de plaquetas y los niveles -
de los factores de coagulacién, son los responsables de |a--
fibrinolisis, pero en casos severos el mecanismo de |la hemo-~
rragia del estémago y el duodeno alin no se conoce pero una -
posible explicacién en una disminucién en la coagulabilidad-
de la sangre, la isquemia focal de la mucosa, junto con mi--
crotrombos y dafio de las arteriolas y capilares se oFasionan

por la difusién directa de proteasas y de elastasas a través

de este érganc por la proximidad anatémica del péncreas.

La observacién de que existen formas de pancreatitis-
asintomdticas que desde |luego pasan desapercibidas, que pue-
dan conducir hacia complicaciones graves, es el motivo de es
te estudio, Con el objeto de definir estas formas de pancrea
titis asintomitica mediante hallazgos postoortem y particu--

larmente de poderse dar cuenta de la importancia de este pro



‘blema, se hizo un estudio en pancreatitis postmortem de pa--
cientes que no habfan presentado cuadros clfnicos caracteris

ticos de pancreatitis aguda durante su vida. (11-13).



MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron los hallazgos de pancreatitis en los es-
tudios postmortem que ocurrieron en el Hospital Dr. Dario -
Fern&ndez |SSSTE Méx., D.F,, de 1973 a 1979, investigando --
los datos clfnicos de estos pacientes previamente a su falle
cimiento. Se anotaron |la edad y sexo, asf como los datos cli
nicos previos y en relacién a los estudios postmortem, prin-
cipalmente los correspondientes a patologfa biliar, hepética,
pancreitica, vascular, pulmonar y algunas otras que se consj

deraron de interés.

RESULTADOS:

La edad y sexo de los pacientes se refiere en el cua-
dro |. Los datos clfnicos se refieren en el cuadro tl, lo -
mismo que los estudios de laboratorio y gabinete empleados -

en estos pacientes.
Los hallazgos postmortem se refieren en el cuadro it

El cuadro IV contiene un restmen de la alteracién pan

créStica y de los hallazgos postmortem.



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 aflos de edad y otro se encontraba al final de la 5a. déca
da, ambos correspondieron a pacientes del sexo masculino. Hu
bo predominancia de! sexo masculino en 85.7%. Los pacientes-
correspondieron a dos grupos principales de hallazgos post--
mortem; los que presentaron padecimientos biliares (4 de 7)-
y los que presentaron datos de ingestién alcohélica con alte
raciones de hepatitis téxica (1 de 7) o cirrosis alcoholonu-
tricional (2 de 7), el paciente restante presento como hepa-
topatfa infiltracién |infomatosa de! hlfgado y congestién cré
nica, los antecedentes clinicos de los pacientes correspon--
dieron a padecimientos relacionados a patologfa biliar y a -
la hepatopatla, pero no presentaron datos clfnicos sugesti--
vos de pancreatitis aguda. los 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 célico
vesicular posterior a la ingesta de alimentos colecistoquing
ticos con irradiacién a hombro y escépula. En un paciente hy
bo ictericia, acolia y colurba en dos pacientes astenia, adi
namia, anorexia y no hubieron datos de pancreatitis en ningu

no. lin paciente present$ evacuaciones melenicas.

Llamé la atencién la presentacién de ciertas altera--

ciones mentales que fueron registradas como desorientacién -
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(caso nGmero 1) angustia (caso I!), angustia (caso 111), ma-
nifestaciones sistémicas en 2 de los 5 pacientes antes de su
muerte. En diez se hicieron evidentes cuadros de complica- -
cibén neuménica y alteraciones hematolbégicas consistentes en-
leucocitos, plaquetopenia y en un caso hiperglicemia; en los
pacientes con hepatopatfa de tipo Téxico o de cirrosis alco-
hoionutricional, los hallazgos clfinicos correspondieron a |la
fase descompensada del padecimiento con cuadros de ascitis, -
hipoalbuminemia, retencién de sodio. En un caso con véarices=
esof8gicas hubo antecedente de hemorragia digestiva alta. En
el paciente con infiltracién linfomatosa del hfgado el cua--
dro clfnico correspondié a uno de tipo séptico de varios me-
ses de evolucién consistente en hipertermia de 40°C, diafore
sis, artralgias, disnea de medianos y pequefios esfuerzos, -
edema de Ms Is y dolor localizado en hipocondrio derecho, --
adem§s de astenia, adinamia, hiporexia y perdida de peso no-

cuantificada.

Llama la atencién que en todos éstos pacientes en los
estudios postmortem revelaron pancreatitis (Cuadro IV), en 5
de los 7 pacientes tuvieron una participacién histolégica re
lacionada a variedad aguda, con elementos de pancreatitis -
crénica en 4 de los 7 pacientes y hallazgos hemorrégicos en-
3 de tos 7. También |lama ia atencién que los pacientes con-
pancreatitis hemorrégica el antecedente o hallazgo de corre-
laci6n biliar o hepético, correspondié a padecimientos bi- -
liar en una ocasi6n y padecimiento biliar junto con cirrosis
alcoholonutricional en otra, el tercer caso correspondi6 a -

la infiltracién linfomatosa del higado con congestién créni-
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ca; el resto de las pancreatitis agudas, particularmente una
abscedada, correspondié a padecimiento biliar, con excepcién
de una pancreatitis crénica (cuadro 1V). Por otra parte los-
que presentaron pancreatitis crénica correspondieron en las-
dos ocasiones a padecimiento: hepftico con antecedente de al-
coholismo. Las complicaciones pulmonares del tipo de la neu-
monfalinélusive algunas con infarto pulmonar correspondieron
a pacientes con pancreatitis aguda hemorrfgica y abscedada -

en pacientes con padecimientos de tipo biliar.

Los otros hallazgos cardiopulmonares no los considera
mos relacionados con la pancreatitis ni .a fas otras patolo--
agfas que se han estado mencionando. Solamente mencionaremos-
que la presentacién de una colitis hemorrdgica crénica en el
paciente con hepatitis téxica, !a hemorragia digestiva alta-
en otro paciente con cirros{s portal y desde luego la asci--
tis en el paciente (caso t1) en el cual habia coincidido la-

patologfa biliar y hepética.

Es interesante sefialar- que los factores que habitual-
mente se encuentran relacionados a pancreatitis sintomiticas
que en nuestro medio se han observado mas frecuentemente en-
el sexo femenino en base a un proceso inf{amatorio de vias -
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 cllnicamente durante la vida del paciente.
Se ha dicho que el enfermo cirrético con descompensacién tie

ne ‘en general pocas manifestaciones de irritacién peritoneal
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sobre todo cuando se encuentra conascitis, lo cual pudiera -
ser hasta cierto punto, la explicacién de que en estos pa- -
cientes no se presentara la manifestacién clfnica de la pan-
creatitis aguda relacionada a irritacién peritoneal. Sin em-
bargo, en lo que se refiere a patologfa biliar no encontra--
mos una explicacién de la ausencia de las manifestaciones de
{a pancreatitis aguda, no obstante, hay que sefialar que para
algunos autores, y nosotros asi.lo hemos comprobado, cuando-
se trata de casos de pancreatitis hemorr§gica los datos clf-
nicos no corresponden a los caracterlsticos de los de vien--
tre agudo, mas correctamente a los de un sindrome hemorrégi-
co con una hipovolemia importante que no tiene otra manifes-
tacién clfnica caracterfstica de pancreatitis aguda. Es inte
resante sefialar que casos con pancreatitis hemorrégica po- -
drian explicar la ausencia de los sfntomas pancresticos. Por
otra parte son bien conocidas {as complicaciones broncopulmo
nares y sobre todo pleurales en los cuadros de pancreatitis-
aguda que tambié&n fueron observadas en estos pacientes, pero
se manifestaron cffnicamente en pocos pacientes y se descu--
brieron principalmente como hallazgos postmortem. En general
también se dice que cuande la complicacién broncopulmonar es
ta se relaciona con un problema de enzimas pancréaticas tie-
ne uha manifestacién clfnica de menor magnitud que cuando es

originada por otros tipos de factor etiolégico.

El cirujano debe de estar prevenido a pensar siempre-
en |a presentacién posible de un proceso inflamatorio grave-
del péncreas cuando el paciente con antecedente de padeci- -

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), v&rices esof&gicas~
(1 de 2), vello pubiano o ginecoide (1 de 2). lLos cuadros de
dolor en los que presentaron patologfa biliar no correspon--

dieron a lo que ocurre tfpicamente con pancreatitis.,

Por su localizacién, irradiaciones y carécter, 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 patologlfa biliar el dolor se con-
sideré en uno abdominal como de causa bronconeuménica y en -

otro tor&xico por proceso también bronconeuménico.

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 hemorr&gicos ya que en-
los otros pacientes la“Gnica causa de la muerte que podrfa -
citarse como importante en un solo caso fué el infarto pulmo
nar hemorr&gico (paciente caso 2) o en el caso del paciente-
que presenté Linfoma de Hodking la presencia de infartos pul
monares mGltiples, sin embargo, habrfa que pensar que en es-
tos casos, estos datos pulmonares estarian.relacionados a la
pancreatitis aguda hemorrdgica que también presentaron estos

pacientes.
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CUADRO: |. FRECUENCIA EN EDAD Y SEXO EN PACIENTES QUE MURIE-
RON SIN QUE SE SOSPECHARA CLINiCAMENTE ALGUN TiPO
DE PANCREATITIS, LA CUAL, SE ENCONTRO COMO HALLAZ
GO POSTMORTEM.
DE 1973 a 1979 H. DR. DARIO FERNANDEZ | SSSTE.

CASO EDAD SEXO
1 41 a F

i 45 a
it 49 a
v 59

v 72

vi 47
Vii ' 16

=T T 22 ==z =

e o o o

RESULTADO

57.1% en la 5a. década de la vida.

85.7% en el sexo masculino.



CASO

EDAD SEXO

45 a

49 a

59 a

72 a

CUADRO 1.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LABORATORIO Y CABINETE.

)

M

M

APNP  APP

Tabaqu. posit.
alcoholism. pos.
reumatismo, gota

Desnutricibn
alcohotlismo
HTDA 20 UWlcera
péptica.

Hipertenso
disenteria a
fos 24 a.

Diabético de
30 aiios evol.
infartos Mio-
cario 30 y 59
a. de edad, -
de corticacifin
pulm. lzqu.
evol, postop.
espectoracitn
mucopurufenta

PA.

Dotor abdominal
alter ., memoria
doior articul.
di fuso.

Dolor cé6lico --
epigdstrico - -
post. a ta in--
gesta de alimen
tos colecisto--
quinéticos

Dolor c6iico en
abdomen supe- -
rior posterior-
a alimentos gra
sos, calosfFrios,
astenia, adina-
mia, coluria

Dolor opresivo-
en hemitérax -
izqu. irradiado
a cuello, diafg
resis tos, es~-
pectoracidédn mu-
cosa, hiperter-
mia.

EF Y EVOLUCION

Obeso, cara de
funa }lena,
Desorientado

Angustia, aco-
lia, coluria, -
red venosa co-
fateral, vello
pubiano gine--
coide.

lctericia, aco
fiay coluria,
estertores sub

" erepitantes ba

sales bilatera
les Colecistec
tomia por Pio-
colecisto an--
gustia pre y -
postoperatoria
HTOA.

Estertores creg
pitantes y sub
crepitantes, -
bronquiales -
gruesos e hi--
perventilacién
bilaterales,

LAB. Y GABINETE.

Leucocitosis, piltaque-
topenia.
Rx: Bronconecumonfa.

Leococitosis,
Rx: Bronconeumonfa
basal bilateral.

Coftangiografia: Vesl-
cula excluida, {cuco-
citosis, Rx bronconeu
monia basal bilateral

Leococitosis, hiper~-
al icemias, Rx bronco~
ncumonia.

81




CUADRO 1.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LABORATORIO Y GABINETE.

CASO EDAD SEXO

5 41 a F

APNP  APP

Tabaquismo y

alcohotl ismo
positivos.

Alcoholismo posi

tivo intenso - -

chancro sifiliti

co a los 18a.

cia.

Artralgias Ms |s
desde su

infan—-

PA

lctericia, aco-
{ia y coluria.

‘lngcstiﬁn de atl

coho! 16 dfas -
antes, evacua--
ciones meleni--
cas, dolor hipo
condrio der. co
luria, irritabi
| idad, precoma,
ictericia, red-
venosa colate—-
ral ascitis.

Hipertermia - -
40°C discna, ca
losfrios, cdema
Ms Is dolor co-
lico HD adenome
galia en cuello,
axitas e inglés,
red venosa cola
teral.,

EF Y EvOLUCION

Anorexia, perdi-
da de peso, adi-
namia, hepatome-
galia, ascitis,-
red venosa cola-
teral.

Térpida, vvolu--—
ciona a Coma y -
fallcce 24 hrs.-
después.

Persiste mal os-
tado general, da
tos dc IC globa!
y fallece 3 dfas
despuds.

LAB. Y GABINETE.

Biopsia hepética:
Cirrosis A-N.
colestasis intrahe-
patica. '

Prucbas de funciong
miento hepético ol ~
teradas Anemia agu-
da.

Ancmia b 5.8
Plaquetas gigantes,
Rx Esplcnomegalia.

91




CASO

EDAD

45°

49

59

72

a1

47

16

CUADRO 111.

HALLAZGOS POSTMORTEM.

SEXO VIAS BILIARES HEPATI COS PANCREAS VASCULAR PULMONAR RENAL OTROS

M

M

M

Colecistitis €.. Pancreatitis
Litisscica Aguda y Cron
Abscedada
Cotecistitis €. Cirrosis Pancreatitis
A-N. Aguda Hemo--
rr8gica.
Ausencia Quir, Pancreatitis A.
de Vesfc. Bil. Hemorrfgica
Colecistitis C. Pancreatitis
Litiasica. Crénica.
Hepatitis Pancreatitis

Téxica Al-
cohél ica
Fibrosis -
Pericelular.

Aguda y Croén.

Ciarrosis Partal. Pancrecatitis

lrregutar A-N
activa

Infittracibn
Linfomatosa a
Hfgado, Con-
gestién crén.

Aguda y Crén.

Pscudoquiste He-
morrfgico de
P&ncreas.

Neumonia Piedon.
Aguda Absced. aguda y
acron.
Infarto Pulm. Ascitis
Hemorrag.
Infarto antigue Adenocarc.
Cardiomegalia tiroideo
Adenoma

tiroideo

Ateromotosis A6rtica Diabetes
Infarto antiguo Mel | itus
Cardiomegatia

Bronconeumonia.

Ateromatosis Insuficiencia

Aértica. Renat Aguda

Efisema Pul- Cotitia Créni

" monar . ca Hemorrbgi -
ca.

Varices csoffgica
Desnutricién, Es-
plenomegal ia, san
gre libre en tubo
digeativo.

Cardiomegalia Li nfome
Infiltracién de
Linfomatosa a Hodking
pulmén, infar Esplenome-—
tos pulmona-- agalia. g

res




CUADRO 1v.

CASO EDAD
1 41 a
2 45 a
3 49 a
4 59 a
5 72 a
6 47 a
7 16 a

18

ALTERACIONES PANCREATICAS COMO HALLAZ2GOS POST--

MORTEM,

SEXO

ALTERACION PANCREATICA.
Pancreatitis aguda y crénica.
Pancreatitis aguda y crénica.

Pancreatitis aguda hemorr&gica con-

litiasis pancreftica.
Pancreatitis aguda hemorrégica.
Pancreatitis crénica.
Pancregtitis aguda y crénica.

Pseudoquiste hemorrégico.
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