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PANCREATITIS AGUDA GRAVE
INTRODUCCION

No fué sino hasta el sfio de 1,500 DC que se describié el phn -
creas por Vesalius y las primeras referencias acerca de la pan
creatitis aguda se mencionan en el siglo XVII pero esporédica-
aente,

A wmediados del siglo XIX se reconocid la funcién del plncreas
como 6rganc digestivo y desde entonces las enfermsedades infla-
matorias del plncreas cobraron importancia.

En 1856 Claude Bernard, mientras realizaba experimentos con las
propiedades digestivas del phncreas, produjo sccidentalmente
pancreatitis aguda en un perro al inyectarle bills y aceite en
el interior del conducto pancreftico.

5610 hasta finales del siglo XIX se reconocid clinicamente a
1a pancreatitis con mayor frecuencia.

En 1889 Reginald Fit'z publicéd el articulo clésico de la des -
eripciédn clinica y anatomopatolédgica de la pancreatitis aguda.
En 1901 Opie publicd su articulo acerca de la patogénesis de
la pancreatitis biliar,.

Los dos trabajos anteriores inicliaron la era moderna en el en-
tendimiento de la enfermedad inflamatoria pancreatica.

En la década de 1940 - 1950 se establecid que la pancreatitis
aguda era una de las causas principales de dolor abdominal a=-
gudo tratados en las salas de urgencias.

La pancreatitis aguds se ha definido como la enfermedad infla-
matoris del psncreas que se presenta con dolor abdominal y au=-
mento de enzimas pancredticas en sangre y orina y cuyas causas
y complicaciones son suceptibles de eliminarse, scompafandose
de restitucién anatomofuncional completa del &rgano (Marsella
1984), N

Clinicamente las formas severas de la enfermedad se han inten-
tado determinar por pardmetros clinicos y bioquimicos, como =
los propuestos por Ranson, o por la presencia de faslla orgéni-
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ca mlltiple y complicaciones sistémicas o locales, tempranas o -~
tard{as, por las caracteristicas del 1i{quido peritoneal obtenido
por lavado o a traver de tomografia computada contrastada,
Aunque se utilizan indistintamente los términcs de grave, severa,
fulminante o necrftico-hemorrfgica, en la revisidn presente al
mencionar esta patologia se referirf comc pancreatitis aguda gra-

- Ve O severa.
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OBJETIVOS

La pancreatitis aguda se caracteriza por ser una enfermedad con

evolucidén muy variable y en la mayoris de los casos autolimitsda.

Cifnicamente 1a pancreatitis sguda grave se presenta en el 10% a

el 20% de los pacientes y la mortalidad global se calcula en un

10‘!

Los objetivos de &sta revislén son:

®* Analizar en el material de autopsia los casos de pancreatitis

aguds qrave y determinar las caracter{sticas distintivas de

éste grupo de pacientes que son los que probablemente se bene
ficiarfan de un tratamiento médico intensivo y cirugia tempra
na.

* Deterninar los Srganos y sistemas afectados por ésta enferme~
dad, la magnitud del dafio, su gravedad y participacién directs
en 8 muerte de los pacientes,
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MATERIAL Y METODOS

€1 nlmero total de pacientes con diagnbstico de pancreatitis (nb

wero de cd4igo interno:$77) manejados en el Centro Médico La Ra-

se de 1980 a 1985 fué de 817 casos, de los cuales se reportan

190 defunciones (Mortalidad de 23.2%),

Se revisaron 2,706 estudios de sutopsia efectuados del 1o, de E-

nero de 1980 a el 20 de Septismbre de 1985 en el Departamento de

Anatomfa Patolfgica del Centro Médico La Raza, México, D.F.

Se encontraron 68 casos de pancreatitis aguda necrético-hemorri-

gica y 50 de ellos fueron Otiles para el estudio ys que se conlg

derd & 1a pancreatitis aguda grave como la enfersedad principal

y asf ful especificado en los expedientes de patologfa,por lo =

que el porcentaje de autopsias en relacibn al total de casos de

pancreatitis fub del 6.1%,

Se excluyeron 18 casos que mencionaban pancreatitis "necrftica®

o pancreatitis "hemorrfgica™ por las siguientes ragones:

a),= Mo se consider$ como la enfermedad principal.

b).= No fué la causa relacionada de muerte.

c).= 3810 sbarcaba freas focales de necrosis o hemorragia en el
pincreas. :

d).- Pancreatitis crfnica con lesiones agudas necréticas o hemo-
rrigicas focales.

Se determinaron los siguientes parimetros:

¢ Edad y sexo,

* Antecedentes de importancia,

* Principsl sintomatologfa snotada en los rcnﬁn.nel de envio al

sstudio de autopsia
¢ Insuficienclas orghnico-funcicnales sencionadas durante la evo

lucién del padecimiento.
* Hallazgos de autopsia,
As{ mizmo se detersind el nlmero de pacientes imtervenidos qui ~
rGrgicamente pars formar dos gruposi
1.= Grupo quirlrgico: Formado por 29 pacientes que fueron somety
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dos a cirugias,

2.- Grupo No-QuirrgicoiFormado por 21 pacientes que recibleron
tratamiento médico exclusivamente.

En cads unc de #stos grupos se deterainaron los parfmetros pre-

viamsnte sefialados si se considerd importante,

Se determinaron las causas de muerte y el tlempo de presentacién

de la misma desde ] inicio del padecimiento y en relacidn s la

cirugia,
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RESULTADOS

1.~ Edad,

La edad de los pacientes se presenta por grupos y oscil$ entre
los 4 & 89 aflos, coh un promedio de 45 aflos, siendo muy frecuente
1a patologia desde la tercera a 1a séptima década de la vida.(Cua
dro 1).
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CUADRO 1,~ GRAFICA EN BARRAS DE LOS GRUPOS DE EDAD DE
PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE (50
CASOS DE AUTOPSIA),

En el grupo quirlrgico la eded varid de 4 a 89 afios,con un pro »
medio de 47 afios. En el grupo no quirlrgico, la edad varid de 18
a 83 afos, con un promedio de 43 afos.

No hubo diferenciss significativas entre &stos dos grupos en re-
lacidn con la edad,

J
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2.= Sexo,.

Fueron 19 mujeres y 31 hombres con relacibn de H/M de 1,6/1,

La distribucién por sexcs de acuerdo al grupo de estudio fub la

siguiente:

* En el grupe quirfirgico fueron en total 15 hombres y 14 muje =
res con relaciln 1/1,

* En el grupo no quirlrgico fueron 16 hombres y 5 mujeres te =
niendo una relacidén H/M de 4/1. (Cuesdro 2).

SEXO GRUPO QUIRURGICO GRUPC NO QUIRURGICO
MASCULINO 15 PACIENTESE 16 PACIENTES
FEMENINO 14 PACIENTES, S PACIENTES
RELAZION 171 4/1

CUADRO 2,=- DlSTRiBUC!O" POR SEXO DE ACUERDO A LOS GRUPOS
DE ESTUDIO. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
GRAVE (50 CASOS DE AUTOPSIA)

3.~ Antecedentes de Importancia.

En 25 casos se reportd alcoholismo (50%), variando el tiempo

de ingestién de alcohol de 8 a 60 aflos, con promedio de 20 a -
fos, Aunque en la mayoria de los casos no se especifics la can-
tidad o tipo de bebidas slcohblicas, el estado de embriagues «
Saf por 1o menos de 4 ocasiones 8l mes en 1a mayoria de casos,
@madro 3), L1 tabaquismo se encontrb en 16 casos (32%), varian
@ ol periodo de consumo de 10 & 60 afios, siendo el promedio de
.2 afos y el consumo diaric de clgarrillos vario de 2 & 40 con
pmsmadio de 16,

Wibo 7 casos de Diabetes Mellitus {14%), la cual estaba compro-
bada y bajo tratamiento médico. Ls Hipertensiln Arterisl Sisté-
mics se presentd en 7 casos (14%). En 3 casos se mencionan ata-
ques previos de pancreatitis aguds comprobados (6%). De ellos
un paciente habis presentado 3} ataques previos de pancreatitis
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2,- Sexo,

Fueron 19 muj)eres y 31 hombres con relacibn de H/M de 1,6/1.

La distribucldn por sexos de acuerdo al grupo de estudio fué la

sigulente:

* En el grupo quirlrgico fueron en total 15 hombres y 14 nmuje -
res con relacibn 1/1.

* En el grupo no quirGrgico fueron 16 howbres y 5 mujeres te =~
niendo una relacibn H/M de &4/1, (Cuadro 2).

SEXO GRUPO QUIRURGICO GRUPO NO QUIRURGICO
MASCULINO | 15 PACIENTESZ 16 PACIENTES
PEMENINO 14 PACIENTES. 5 PACIENTES
RELACTION 1 /71 471

CUADRO 2.- DISTRIBUCION POR SEXO DE ACUERDO A LOS GRUPOS
DE ESTUDIO. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
GRAVE (S0 CASOS DE AUTOPSIA)

3.~ Antecedentes de Importancia.

En 25 casos se reportd alcoholismo (50%), varisndo el tiempo

de ingestidn de alcohol de 8 a 60 afios, con promedio de 20 a -
Ros. Aungua en la mayoria de los cesos no se especifica la can-
tidad o tipo de bebidas alcohflicas, el estado de embriaguer -~
fué por lo mencs de & ocasiones al wes en la mayoria de cesos,
(Cuadro 3), E1 tabaquismo se encontr§ en 16 casos (32%), varian
do el perlodo de consumo de 10 a 60 afos, siendo el promedio de
25 aflos y el consumo disrio de cigarrillos vario de 2 a 40 con
promedio de 18,

Hubo 7 casos de Diabetes Mellitus (14%), la cual estaba compro-
bada y bajo tratamiento mbdico. La Hipertensién Arterial Sisté-
mica se presentd en 7 casos (14%). En 3 casos se mencionan ata-
ques previos de pancreatitis aguda comprobados (6%). De ellos
un paciente habfa presentado 3 ataques previos de pancreatitis
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NUMERO DE CASOS GRUPO GRUPO
ANTECEDENTES 'POTAL Y PORCENTAJE | QUIRURGICO|NO QUIRURGICO
ALCOHOLISMO 25 (50%) 11 14
TABAQUISMO 16 (32%) 6 10
DIABLTES MELLITUS 7 (14%) 2 5
NIPERTENS JON
HIPENTEN. 7 (14%) 4 )
DOLOR ABDOMINAL
P44 5 (10%) | ) 2
INSUFICIENCIA o
HEPATICA 4 8% > :
ATAQUES PREVIOS !
PANCREATITIS 3 (&%) 1 2
COLELITIASIS 3 ( 6X) ) 0
DIARREA CRONICA 2 ( a%) 2 0
ENFEANEDAD
ULCEROSA PEPTICA 2 () 2 0
CUADRO 3.~ ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA EN SO CASOS DE AUTOPSIA

POR PANCREATITIS AGUDA GRAVE,

y en el otro caso se presentaron dos ataques previos, Se encon -
traron 4 casos de insuficiencia hephtica, probablemente secunda=-
rios a cirrosis hepbtics alcohblico nutricional (8%),
En 3 casos habfa antecedentes clinicos de colelitiasis (6%), dos
casos de diarreas crénica y dos de enfermedad ulceross plptics (4%)
" Se encontrd un caso aislado de los siguientes: Bocio,pre-eclampsia
enfermedad vascular cerebral, insuficlencla arterial crénica de
miembros pélvicos, hemorragis de tubo digestivo aito, crisls con -
vulsivas generalizadas, hspatitis, flebre reumitica, insuficiencia
renal crénica, absceso hepltico, cancer de mama y lipoprotainemia
tipo IV.
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4.=- Etiologla,

En 26 casos se identiflcd uns causa para el cuadro agude de pan=
creatitis (52%), En 16 casos fué secundario s alcocholismo (32%).
La patologfs billar se presentd en 5 casos (10%). La pancreati -
tis postoperatoria se preasentd en 3 casos (6%),108 cuales fueron
secundarios a colecistectom{a, rectopexis complicada con absceso
intra-abdominal y un caso de amputaciln de miembro pélvico dere-
cho, Un caso fud secundario s la administracibn de écido valproi
cos En 24 expedientes de autopsia no se especifica 1a causa de -
sencadenante (48%), aunque entre sus antecedentes se mencicnan
patologias que podrfan influlr en la presentacién de la pancres-
titis como colelitiasis (4 casos), Lupus Eritematoso Sistémico
(2 casos), Higado graso del embaraso (2 casos) y otros! Mucormi=-
cosls, carcinomatosis, carcinoma hepatocelular,

5.~ Cuadro Clinico.
En el cuadro 4 se muastrs la principal sintomatologia en los ca-
sos de pancreatitis aguda grave & su ingreso al hospital,

NUMERO DE CASOS GRUPO GRUPO NO-

SINTOMATOLOGIA TOTAL Y PORCENTAJE| QUIRURGICO| QUIRURGICO
DOLOR ABOOMINAL 42 (84%) 19 23
VOMITOS 30 (60%) 20 10
DISTENSION ABDOMINAL 15 (30%) 9 3
MAUSEAS 13 (26e%) 10 3
* PIEBRE 13 (26%) 9 4
; 'WEMORRAGIA 7 (14%) 4 3
T SIARREA 7 (14%) 5 2
" JANOREXIA 6 (12%) 3 3
i:},’:ﬁ"u‘;‘- £STADD 6 (12%) . 2

14
! CUADRO 4,+ CUADRO CLINICO DE FRESENTACION POR PANCREATITIS

AGUDA GRAVE. S0 CASOS DE AUTOPSIA,
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El dolor abdominal y la sintomatologfa referide a tubo digestivo
fueron los datos predominantes ew cast 100%, sfendo Gstoq Dolor
abdominal (84%), vémitos (60%), distensién abdominal (30%), nau=
seas (26%), diarcea (14%), hemorragia de tubo digestivo alto (14
por ciento), anorexia (12%) y ataque al estado general (12%),

6.= Insuficiencias Orginico-Funcionsles.

Las insuficiencias orgénico=funcionales detectadas clinicamente
y durante los primercs dias de internamiento hospitalario (5.4
dfas en promedio), fueron la insuficlencia respiratoria (18%), -
choque (14%) e insuficiencia renal aguda (14%). Ver cuadro $

INSUFICIENCIA 50.DIA EVOLUCION 130.0IA EVOLUC ION
No,CASCS( % ) No.CAS0S ( % )
RESPIRATORIA 9 (18%) 28 (56%)
CIRCULATORIA 7 (14%) 13 (26%) .
{ CHOQUE ) :
RENAL 7 (14%) 17 (34%) |
ALTERACION 6 (12%) 13 (26%) !
EDO. MENTAL |
ACIDOSIS i
METABOLICA 4 (8%) 9 (18%)
H.T.D.A. 4 (8%) o 9 (18%)
HEPATICA 4 (8%) 9 (18%)
CARDIACA 2 (4%) 9 (18%)
PARO
CARDIO = 2 (4%) - =
RESPIRATORIO . -
COAGULAOPATIA - = 7 - (14%)
INFECQIONES i - - 14  (28%)
CUADRO 5,- INSUFICIENCIAS ORGANICO FUNCIONALES DETEC~
TADAS CLINICAMENTE DURANTE PANCREATITIS A
GUDA GRAVE, 50 CAS0S DE AUTOPSIA,
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Al evaluar la evolucién de los pacientes, se encontrd que al 13o.
dfa de iniciada la sintomatologfa, el porcentaje de insuficien -
cias previamente mencionadas se duplicd y alteraciones como la a-
cidosls metabblica, hemorragia de tubo digestivo alto,insuficien-
cia hepltica, insuficiencis cardiaca y las alteraciones del esta-
do de conclencia alcantan porcentajes por arribs del 15% en su ma
yorls, agregandose alteraciones de la cosgulacién sanguine, {(14%)
con septicemia y otras infecciones (28%),

7.= Evaluacibn Quirfrgica,

De 1los SO casos estudiados, 29 fueron intervenidos quirlrgicamen~
te, E1 tiempo desde el inicio del cusdro clfnico a el momento de
14 cirugfs varib de 1 & 26 dfas, con promedio de 6.4 dias, los -
procedimientos quirlrgicos realiszados inicialmente consistieron
de: Gastrostomfa en 15 casos, yeyunostomia en 13 casos, colecis =
tectomfa en 11 casos, colecistostomia en 11 casos, pancreatecto -
wfa an 10 casos (abarcando del 40% sl 80% del pardnquima). Se rea
1128 esplenectomfa en 7 casos y un procedimiento fnico de difly -
sis peritonesl, lisis de adherencias, hemicolecton{a, ileostonis,
dugdenorrafia y resecciln intestinal, £n 13 casos se realizd dre=-
naje de cavidad., En 10 casos se realizaron reintervenciones y el
tiemnpo de la primera a la segunda cirugfe varib de 1 a 21 dlas -
con promedio de 10 dles.

‘Los procedimientos realizados en las reintervenciones fueront Dre
naje de cavidad en 3 casos, pancreatectomia an 2 casos (Del 90% y
total) y un procedimiento de gastrostomfa, yeyunostomia, cecosto=
nfs,1lecstomia, colectomfa subtotal y esplenectomia,

8.+ Tiempo y Causas de Muerte.

En 82 pacientes ful posible determinar el tiempo desde el inicio
del padecimiento a la muerte que abarcd de 1 a 50 dfas con prome-
dio general de 11.6 dias. En el grupo no quirfirgico éste periodo
comprendid de 3 a 30 dfas con promedio de 7.4 dfas.

En el grupo quirGrgico el perlodo es de 1 a 50 dfas con pronedio
de 15.8 dfas.
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El tiempo transcurrido desde la primer cirugia a la muerte varié
de horas a 36 dfas con promedic de 11,5 dlas.

Las muertes transoperatorias o en primeras horas de postoperato=

rios fueron 6 en total.

Los porcentajes de muerte de acuerdo a la semana de evolucién se

presentan en el cuadro 6,

MUERTE 10.SENANA | 2a.SEMANA | 33,SERANA | 4a,.SEMANA
QUIRURGICOS 6 (24%) 10 (40%) 1 (a%) 8 (32%)
(25 CAS0S)

NO-QUIRURGICOS | 10(59%) : 5 (30%) | 1 (5%) | 1 (5%)
(17 CA508) i ‘_

TOTAL 16(38%) | 15 (36%) | 2 (5%) 9 (21%)
(42 CAS0S)

Nota: SOLO SE CONSIDERAN 42 CASOS EN QUE FUE POSISBLE VERIFI
CAR FECHAS. LOS OTROS B PACIENTES SE EXCLUYERON,

|

CUADRO 6€,- PORCENTAJES DE MUERTE DE ACUERDO A LAS SEMANAS
DE EVOLUCION DE LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE,
50 CASOS DE AUTOPSIA,

I
j

En el cuadro 7 se esquesatizan las causas que directamente pro-

dujeron la muerte.

CAUSA No.DE CASOS Y PORCENTAJE
CHOQUE: 24 (as%)
+ M1XTO 9 (18%)
+ SEPTICO 8 (16%)
+ HIPOVOLEMICO 7T (14%)
COAGULACION INTRAVASCULAR 3 ( &%)
DISEMINADA :
INSUPICIENCIA HEPATICA | 3 ( éx)
PERITONITIS ‘ 1 (2%)
PULMON DE CHOQUE 1 (2%)
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 1 (2%)
LEPTOMENINGITIS POR MUCOR 1 (2%)
NO ESPECIFICADO 16 (32%)
TOTAL 50 (100%)

S0 CASOS DE AUTOPSTIA

CUADRO 7,= CAUSAS DE MUERTEZ EN PANCREATITIS AGUOA GRAVE
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El choque se presentd en 24 casos (4€%) y de &stos se especifica
ron como de tipo mixto 9 casos (18%), séptico en 8 casos (16%) e
nipovolémico en 7 casos (14%), Otras causas mencionadas fueron:
Insuficiencia hepltica en 3 casos (6%), coagulacién intravascu =
lar diseminada en 3 casos (6%) y casos aislados de peritonitis,
pulmbn de choque, insuficiencis respirstoria y leptomeningitis -
por mucor,

En 16 casos (328) no se especifica 13 causa de muerte,

Las causas de muerte en los grupos quirflirgico y no quirfirgico di
vididos en los primeros 15 dias y despubs de 15 dias de iniciado
el padecimiento se muestran en el cusdro 8,

CAUSAS DE MUERTEL
PRIMEROS 15 DIAS DESPUES DE 15 DIAS
(36 PACIENTES) (13 PACIENTES)
QUIRURGICOS NO-QUIRURGICOS QUIRURGICOS NO-QUIRURGICOS
(23 CAS08) (13 CAs08) (7 CAS0S) (6 CAS08) :
choaue PANCREATITIS (6) | SEPTICEMIA PANCREATITIS
MIXTO (11) (s) (3)
CHOQUE
PANCREATITIS | MIXTO (5) | PANCREATITIS | CHOQUE
(s) INSUFICIENCIA (2) SEPTICO (1)
INSUFICIENCIA | RESPIRATORIA (1) C.1.0. (1)
RESPIRATOSIA 1c.1.0. (1) METASTAS1S
. DE ADENO -
INSUFICTENCIA CARCINOMA
HEPATICA (1
- 42)
c.1,.0, (1)
PERITGNITIS
(§%)
Nota: ALGUNAS ENTIDADES AQUI CONSIDERADAS COMO “CAUSAS™ DE
MUERTE NO SE ESPECIFICARON COMO TALES EN EL EXPEDIEN
Tt DE PATOLOGIA, POR LO QUE SE CONSIDERO EL HALLAZGO
DE PATOLOGIA SOBRLSALIENTE,
CUADRO 0,~ CAUSAS DL MUERTE EN LOS GRUPOS DE ESTUDIO EN LAS
PRINERAS DOS SEMANAS Y DESPUES DE ELLAS EM RELA-
CION A LAS PRINCIPALES ALTERACIONES PATOLOGICAS
EN 49 PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE,
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No hay diferencias importantes en los dos grupos en los primeros
15 d{as del padecimiento en donde las principales causas de muer
te se atribuyen a la pancreatitis aguda, al choque mixto y a la
insuficiencis respiratoria,

En ambos grupos las principales slteraciones patolégicas encon -
tradas fueron la coagulacién intravascular diseminada, la, neumg
nfas, peritonitis, inflamaciln y ulceracién de tubo digestivo y
necrosis tubular aguda,

Despuds de 15 dias predominaron en ambos grupos las complicaclo-
nes pot infeccidn slendo los hallazgos patolbgices de importan -
cia 1a inflamacibn y ulceracidn de cubo digestivo, necrosls tubu
lar aguda, nsumonfas, peritonitis y abscesos intraabdominales.

9.~ Patologfa.

Phncreas: En la mayor parte de las descripciones el péncreas pre
senté sumento de su volumen y en 6 casos fud posible obtener su
peso (75, 180, 200, 200, 240 y €70 grs). En mbltiples descripcio
nes se refiere 8 ol plncreas con necrosis y hemorragias masivas
o predominantes en cabeza, cuerpo o cols, refiriéndose la locali
zacibn de abscesos, cuando estaban presentes, en alguna de &stas
regiones o con prescencia de exudado fibrinopurulento en su su =
perficle,

Macrosclpicasents en la superficie externa el color del plncress
vari8 del cath o blanco smarillanto al gris, violaceo © negro -
-con sonas de heworragla y/o necrosis de extensién y localizacién
varisbles. En la mayorfa de los casos la consistencia era wis
firse de la ususl y en pocos de €1108 se encontr$ redlandecido,
Era comln que el pincreas formara cuerpo con estructuras adya =
centes secundaric & la reaccifn inflamatoris. Las estructuras
whs frecuentemente involucradas en la formaciln de Este plastrén
fueron estfmago, pfncress, duodeno y colon transverso. Ocasional
wente el rifiln irquierdo, baso, mesocolon, mesenterio, higado fn
testino delgado y epiplén mayor se encontraron involucrados,

Al corte del plncreas el aspecto podfa ser homogeneo o con pbral
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da total de la estructura lobular con congestibn y areas.de ne
crosls ¢ hemorragia y puntilleo blanquecino sobre fondo amarillo.
Microscédpicamente se determind inflamaciSn aguda, necrosis y/o

trombosis vascular con hemorragis, esteatonecrosis y necrosis aci

nar,

La frecuencia de las alteraciones histopatolégicas significativas
encontradas en #stos pacientes (Generalmente en asociacién), se

demuestran en el cuadro 9.

HALLA2GO No. DE CASOS Y PORCENTAJE
PERITONITIS AGUDA PURULENTA 28 (56%)
ESCPAGITIS AGUDA ULCERADA 22 (a4%)
NEUMONIA BACTERIANA 21 (a2%)
HEPATITIS REACTIVA 21 (42%)
ULCERAS GASTRICAS AGUDAS 20 (40%)
NECROSIS TUBULAR AGUDA 19 (38&%)
C.l.D. 18 (36%)
ATEROSCLEROSIS GENERALIZADA 18 (36%)
LARINGOTRAQUEITIS AGUDA 15 (30%)
ENTEROCOLITIS AGUDA ISQUEMICA 13 (26%)
ASCITIS 13 (26%)
ODERRAME PLEURAL 12 (24%)
ABSCESOS INTRAABDOMINALES 11 (22%)
COLELITIASIS 11 (22%)
PULMON DE CHOQUE 6 (12%)
CIRROSIS HEPATICA 5 (10%)
CARDIOPATIA HIPERTENSIVA s (10%)
NECROSIS SUPRARRENAL 2 { 4%)

EN PANCREATITIS AGUDA GRAVE,
50 CASQS DE AUTOPSIA,

CUADRQ 9.~ ALTERACIONES HISTOPATOLOGICAS SIGNIFICATIVAS
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En 28 casos se presentd peritonitis aguda purulenta (56%), La
neumonia bacteriana se presentd en 20 casos (40%), necrosis tu =
bular aguda en 19 casos (28%), esofagitis agudas vlcerada en 19
casos (38%), coagulacidn intravascular diseminads en 18 casos -
(36%), Glceras gfistrices agudas en 17 casos (34%), hepatitis -
reactivas en 17 casos (34%), ssplenomegalia en 14 casos (28%), en
terocolitis aguda Laquémice en 13 casos (26%), ascitis en 13 casos
(26%), edema pulmonar en 12 casos (24%), laringotraqueitis aguda
en 12 casos (24%), abscesos intraabdominales en 11 casos (22%),
colecistitis crénica 1itilsica en 10 casos (20%). Derrame pleu-
ral an 20 casos (40%),

Se consideraron ademfs en los 50 casos de estudio, 385 lesiones
histol8gicas en diferentes tejidos y qus se consideraron impor-
tantes.

Le &stas lesiones, 99 de ellas (29.5%)correspondieron en primer
lugar a Srgancs del tubo digestivo, descritos en el cuadro 10,

HALLAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NO=QUIRURGICOS

PERITONITIS 28 25 3

ULCERAS GASTRICAS AGUDAS 20 1) 7

ENTEROCOLITIS ISQUEMICA 13 - -

HEMOPERITONEO 9 - -

NECROSIS DE COLON 2 - -

VARICES ESOFAGICAS 1 - 1

PERFORACION DUODENAL 1 - -

ABSCESO INTRAASDOMINAL 1 - -

FISTULA DUODENOCOLICA 1 - -

FISTULA DE COLON 1 - -

TOTAL 77 - -

Notat Se incluyen tambibn 22 casos de esofagitis aguda ul -
cerada dentro de los casos de inflamaciln y ulcera -
cibn de tubo digestivo.

CUADRO 10.= PATOLOGIA DE TUBO DIGESTIVO EN PANCIEA‘X{H‘IS A~

GUDA GRAVE. 50 CASOS DE AUTOPSIA, '
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Las lesiones importantes a &ste nivel fueron la peritonitis, 61
ceras gistricas y esoffgicas agudas, enterocolitiad isquémica a-
guda y lesiones no comunes perc importantes como necrosis o per
foracibn de duodeno, de &ngulo esplénico y de colon derecho, ==
tistulas ducdenocSlicas y de colon transversc y abscesos intra-

abdominales.

Las lesiones sobre el aparato respiratorio fueron las segundas
en frecuencia presenténdose en 70 ocasiones (20.8%), con las
proporciones descritas en el cuadro 11,

HALLAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NOLQUIRURGICOS
NEUMONIA 21 12 9
LARINGOTRAQUEITIS 15 - -

EDEMA PULMONAR 12 11 1

OERRAME PLEURAL 12 9 3

PULMON DE CHOQUE 6 - -
TROMBOEMBOLIA 3 1 2

PULMONAR

CANDIDIASIS PULMONAR 1 - 1

CUADRO 11,= PATOLOGIA DE APARATO RESPIRATORIO EN PANCREA-
TITIS AGUDA GRAVE,
50 CASOS DE AUTOPSIA,

La patologfa mis frecuente fué la neumonia en 21 casos,gene -
ralments ful severa y en muchos casos abscedada, Hubo 15 ca =
sos de laringotraqueitis aguda, edesa pulsonar en 12 casos,de
rrame plaural en 12 casos (Todos ellos del lado izquierdo y
combinfndose con derrame pleural derecho en 9 casos).
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Lss alteracionss a nivel hepatobiliar fuerom 47 (14%) y se des -

" criben en el cuadro 12,

QUIRURGICOS ] NO=QUIRURGICOS

HALLAZGOS TOTAL
HEPATITIS REACTIVA 21 - - i
COLECISTITIS CRONI 11 . 3 B
CA LITIASICA -

CIRROSIS HEPATICA 3 2 3
COLEDOCOLITIASIS 3 - -
DEGENERACION WEPA

TICA GRAZA DEL 2 1 1
EMBARAZO

ENCEFALOPATIA 2 _ -
HEPATICA

HEPATITIS 1 - - i
ALCOHOLICA .
COLANGITIS 1 - - )
CALCULO INPACTADO N _ - i
AMPULA VATERY

TOTAL 47

CUADRO 12,- PATOLOGIA HLPATOBILIAR, 50 CASOS AUTOPSIA

La hepatitis reactiva se presentd en 21 cssos, colecistitls cré
nica litibsics en 11 casos, coledocolitiasis en 3 casos y cirrg
sis hepltica y coledocolitiasis como las predominantes.

A nivel cardiovascular se presentaron 20 alteraciones significa
_tivas (3.9%), descritas en el cuadro 1), :

HALLAZGOS

TOTAL

QUIRURGICOS

NO-QUIAURGICOS

DILATACION CAVIDADES
CARDIACAS DERECHAS,

3

CARDIOPATIA
HIPERTENSIVA

PERICARDITIS

TROMBOSIS VENA PORTA

TROMBOSIS MESENTERICA

TROMBOSIS VENA RENAL

TROMBOSIS VENA ESPLE
wiCA =

w e NG WA

TOTAL

2

GRAVE. 50 CAS0S DE AUTOPSIA

CUADRO 13,= PATOLOGIA CARDIOVASCULAR EN PANCREATITIS AGUDA
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Las alteraciones a nivel cardiovascular en 5 casos dependieron
de dilatacifn de cavidades derechas, en 5 casos se determind car
diopatia hipertensiva. La pericarditis se presentd en 5 casos,
La trombosis de la vena porta se presentd en dos casos y un caso
Gnico de trombosis mesentérica, trombosis de venas renales bila-
teral y trombosis de vena esplénica.

A nivel del aparato urinaric se presentaron 38 lesiones (11.34%)
siendo en 19 casos por necrosls tubular aguda, 6 casos de cisti
tis aguda (probablemente secundaria a sondso vesical), En 6 ca-
sos se presentd nefroangicesclerosis y en 4 casoc nefrosis colg
mica como lesiones importantes, Cuadro 1d.

HALLAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NO-QUIRURGICOS

NECROSIS TUBULAR AGUDA 19 16 3

CISTITIS AGUDA 6 4 2

NEFROANGBOESCLEROSIS 6 4 2

NEFROSIS COLEMICA 4 3 1

PIELONEFRITIS AGUDA 2 - -

INFARTO RENAL 1 - -

TOTAL 38

CURDRD:. 14.= PATOLOGIA URINARIA EN PANCREATITIS AGUDA
GRAVE, 50 CASOS DE AUTOPSIA




PANCREATITIS AGUDA GRAVE 20

La esplenomegalia se report§ en 14 casos. la esplenitis se re =
portd en S casos, en 3 de ellos menclonados como Lnespecifica y

los dos restantes catalogados como sépticos, siendo en total 19

lestones a nivel del Bazo (5.67X%), Cuadro 15.

HALLAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NO=QUIRURGICOS

ESPLENOMEGALIA 14 8 6

ESPLENITIS k] - -

ESPLENITIS SEPTICA 2 - -

TOTAL 19

CUADRO 15,~ PATOLOGIA ESFLENICA EN PANCREATITIS AGUDA
GRAVE, S50 CASOS DE AUTOPSIA.

En un grupo miscelaneo se consideraron 3% alteraciones (10,4%),
de las cuales en 18 se trath de C,.I,D,, ascitis en 13 y lesio -
nes por Lupus Eritematosoc Sistémico en 2 casos. Cuadro 16,

HALLAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NO-QUIRURGICOS |
C.1.D, 18 9 9 J
ASCITIS 13 4 9
LUPUS ERITEMATOSO 2 - 2
SISTINICO _
AMILOIDOSIS PRIMA 1 . .
(31
SEPTICENIA 1 - -

1
CUADRO 16.- PATOLOGIA MISCELANEA EN PANCREATITIS AGUDA |

GRAVE, S0 CASOS DE AUTOPSIA
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Las alteraciones suprarrenales se presentaron en 7 casos (2%), -
siendo 4 de ellas por congestidn suprarrenal, un caso de hemog raa
ola suprarrenal bilateral y dos casos de necrosis suprarrenal(Uno
de ellos se relaciond a uns paclente que fallecid por higedo grae
s0 del esbarazo y el otro caso de necrosis suprarrenal se asocif
a un diabbtico descompensado y complicado con mucormicosis).
Ninguno de los dos casos de necrosis suprarrenal se asocib a CID,
El caso de hemorragis suprarrenal se asocid a septicemia y ami -
loidosis (Cuadro 17),

HALBAZGOS TOTAL | QUIRURGICOS | NO-QUIRURGICOS
COMGESTION 4 Fl 2
NECROSIS 2 1 1

! HEPORRAGIA 1 - -

1 TOTAL 7

Cuadro 17.« PATOLOGGIA SUPRARRENAL EN PACIENTES CON PAN-
CREATITIS AGUDA GRAVE,
50 CASOS DU AUTOPSIA,

Se encontraron 18 diagnbsticos histopstclSqicos de CID en los 50
pacientes del estudio (Incidencia del 36%). &n el cuadro 18 se
dan lss principsles caracter{sticas de Estos pacientes,

En & de Estos pacientes no se encontraron especificadas referen -
cias claras de manifestaciones clinicas que sugirieran el desarro
110 4@ CID y en los 12 restantes hubo datos clinicos de heworrs -
" gis o por alteraciones de laboratorio (66%).

Hubo 26 paclientes de 10s 50 estudiasdos en 1os que & su ingreso O
" durante su evolucidn clinica presentaron hemorragia o alteraciones
del tiempo de protrombina o el tiempo des tromboplastina parcial,
De &ste total s8lo 10 casos se asociaron a CID (28,5%), En total
10 pacientes gue presentaron clinicamente hemorragias de tubo di =
gestivo alto (KTDA), incluyendo los 6 asociados a CID, tenfan le-
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PRESENTACION HALLAZGOS
CASOS CLINICA RELACIONADOS WISTOLOGICE
1.- FEM 4 a, | H.T.D.A, SEPTICEMIA c.1.0,
TP y TTP
PROLONGADOS
2.- FEM 198, | HEMATURIA ULCERAS GASTRICAS | C.1.D.
TP PROLONGADO AGUDAS
CHOQUE SEPTICO
3.~ FEM 2%a, | R.T.0.A. ESOFAGITIS C.1.0,
EROSIVA
4.= MAS 33a, - N, T.D.A, CaTeDe
ESOFAGITIS
S.- MAS 35a, | HIPOFIBRINOGENE SEPTICEMIA c.1.0,
NIA, ESOPAGITIS
TP PROLONGADO HEMORRAGIA T.D.
6.~ MAS 39a, | TROMBOCITOPENIA ULCERAS GASTRICAS | C.K.D. |
AGUDAS ,
ESOFAGLTIS AGUDA :
T.— WAS 9a, - ULCEKAS GASTRICAS | C.1.0. |
AGUDAS, J
8.- FEN 42a, | M. T.D.A, SEPTICEMIA C.1.0. |
TP PROLONGADO 1.0.A,
ULCERA GASTRICA |
ULCERADA :
9.- MAS 49a, - ULCERAS GASTRICAS | C.I.0.
AGUDAS
SEPTICEMIA
10.~ MAS 45a. | TP PROLONGADO GASTROENTERCCOLI-| C.I.D.
TIS NECROSANTE.
11,- MAS 48a, - ESOFAGOGASTRITIS C.1.D,
SEPTICEMIA
12.,= FENM S0a. | HeT.D.A, - Cel.D.
TP y TTP
PROLONGADO
13.- MAS S1a, | H.T.D.A. - c.1.0.
TP PROLONGADO
14.- MAS S2a. - SEPTICEMIA c.1.0.
GASTRITIS
15.- FEM S4a, - - c.1.0,
16.- MAS G2a, | TP PROLONGADO TSEPTICENIA c.1.0.
17.- FER 72a, | H.T.D.A, UICERAS GASTRICAS| C.1.0.
18.— MAS 8%, - ULCERAS GASTRICAS| C.1.D.
CUADRO 18.- CARACTERISTICAS DL C.1.D. EN PANCREATITIS AGUDA
GRAVE, 50 CASOS DE AUTOPSIA, AJ
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lesiones ulcerativas agudas de tubo digeativo superior. Pe los
50 pacientes en el estudio, 16 de ellos pressntaron alteraciones
de 1a coagulacién expresados bisicamente por prolongamiento de

TP y TP y de &stos 8 (50%), se asoclaron a CID,
De los casos con CID, 7 de ellos (26,8%) se desarrollaton en un

terrano de franca septicemla,
A pesar de que en nuestra serie 3610 se encontrS como causa di -

recta de wuerte a la CID en 3 pacientea (6%), a3 conveniente men
cionar que la desfribinacibn ez un fendmsno que varia ampliamen-
te en severidad, pero indudablemente en un paciente con afeccibn
multivisceral y alteraciones hemodinimicas es posiole que el dafo
thavlar isquimico producide por los trombos de fibrina en 1a ml «
crocirculacién tengan tendencls a ser mis severos,

En el cuadro 18 la coagulacida intravascular diseminada histoléd~
gicamante se determind por hesorragias mfiltiples pulmonares y de
tubo digestivo y trombos de florina en pulmones, hfgado, bazo y
suprarrenales, estSmago, pSncreas, intestinc delgade, colon y ri-
fiones. Tanbién e encuentran petequiss en urotelio, endocardio, e
picardic y bronquios asi como de paclnguima pulmonar,

La relacidn de abraviaturas del cuadro 18 es 1a sigulente:
H.TeD.A,: Hemorragia de tubo digestive alto.

T.T.P, : Tiempo de tromboplestina parcial,

TP, t Tiempo de protrombina.

C.I.,D. : Coagulacibn intravascular disesinada,

I1.0.M. 1 Insuficiencis orgénica mbitiple,
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DISCUSION

La frecuencla encontrada de muerte por pancreatitis necrético he
morrégica como hallazgo de autopsia en el estudio presente alcan
2a el 1,84% del total de autopsias realizadas (2706 en total y
S0 casos de estudio). Esta cifra es el doble de la reportada por
Renner y col.(14), que publicd una {ncidencia de 0.8% en um estu
dio de 50,227 autopsias. E]l porcentaje alto en nuestro estudio
se puede explicar por ¢l hecho de que el grupo de pacientes fud
muy seleccionado ya que fueron casos muy graves que presentaron
necrosis y hemorragia pancreftica extensas en todos los casos,

s diferencia del 62% de pancreatitis necrStico hemorrégicas re -
portadas en el estudio de referencla.

El alto porcentaje de mortalidad por pancreatitis en nuestro hos
pital dado en un 23.2% es inferido por el hecho de que es un hos
pital de concentraciédn que generalmente capta para su atencién a
pacientes graves o complicados. )

La edad promedio de presentacién de la pancreatitis grave fué de
45 afios ( 4 a 89 afios ), siendo la mayor frecuencia de presenta-
cién en la etaps productiva del individuo. Este parametro fué
muy similer al de otras series (14,21,22), que reportan la mayor
frecuencia entre los 50.2 a 53.3 aflos. En otro estudio (21), se
identificaron 2 grupos de alta mortalidad: 1.~ Hombres jSvenes
cuyo primer ataque fué inducido por alcohol., 2.- Paclentes de e
dad avanzada con pancreatitis biliar.

Los resultados de éste trabajo tienen bases que apoyan la exis<
tencias del primer grupo. '
No se encontrd diferencia significativa en la edad en 10s Qrupos
quirGrgico y no-quirGrgico, siendo el promedic de edad de ambos
en la quints década de la vida,

Ls relacién de hombres a mujeres fué en general de 1.6/1, slendo
diferente al de otros autores (21,22), que los reportan de 3/1

a 6/1, aunque en la importante serie de Ranner de 405 autopsias,
1a relacibén fué muy similar s la nuestra (1.68/1), El grupo qui-



FAWCREATITIS AGUDA GRAVE 25

rGrgico conservb 1a misma relacibn general y el grupo no-quirlrgi
co presentd uns relacién de H/M de 4/1, Este hecho es importante,
ya Ggue cuando se forman subgrupos etiol8gicos se ha visto mayor se
veridad del cuadro de pancreatitis en los hombres y algunos han
considerado que ésto es secundario a una forma de vida mas dispen
diosa en cuanto a el consumo de alcohol, sunque en las socledades
actuales puede ser un factor muy relativo.

En el cuadro 19 se comparan los principales factores etioclégicos
de nuestra serie con otras de la literatura,.

CENTRO MEDICO
LA RAZA,MEXICO| RANNER(14) | PVOLAKKAINEOS
ETIOLOGIA I ( S0 CASOS ) (405 CASOS) | (64 CASO3S) (21)
ALCOHOL | 16 (32%) 247(60%) 31 (48%)
[an.un 5 (10%) 25( 6%) 10 (16%)
T POSTOPERATORIO 3 (6%) 37( 9%) 11 (17%)
+ MISCELANEOD 1(2%) 18( 4a%) -
(DROGAS , ETC) ,
IDIOPATICA 24 (48%) 718(20%) 12 (19%)

CUADRC 19.~ ETIOLOGIA DE LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE SEGUN
VARIAS SERIES, j

El elcoholismo fub el principal condicionante pars éste tipo de
patologla, tanto por la ingests excesiva antes del inicio del -~
cuadro como por al antecedente de alcoholismo (Que se encontrd’
en 50% de Jos pacientes de 1a revisién),

La etiologfa biliar no fub frecuente y 3810 se presentd en 5 ca-
sos (10%). Ls frecuencia de 1a etiologfa billar fub similar al
de otros trabajos publicados situfndola entre el 6 & 16%. la pan
creatitis postoperatoria fué baja en nuestra serie y s diferen -
cla del tipo de cirugfa en la que normalmente se asocia, hubo 2
pacientes que presentaron la enfermedad despuls de rectopexia y
amputaciln de miembro pélvico respectivamente. En los 3 casos se
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desarrolld e} cuadro agudo de pancreatitis dgntro de los prise -
ros 4 dlas del postoperatorio y ademfis del antecedente inmediato
de 1a operacifn, un paciente ingerfa crénicamente alfametildopa
para control de hipertensibn arterial sistémica y otro paciente
ingerfa hormonas tiroideas por tiroidopatfa.
Hubo un caso de pancreatitis secundario a la administracibn de §-
cido valproico en una paciente femenino de 4 afics de edad, El mee
dicamento se le administrd a razén de 50 mgs/kg./dfa durante 2 a=
fios para el control de crisis convulsivas a traumatizmo cranecen-
cefflico, El cuadro de &sta pacicnte fuf muy zevero y la llevbd a
1a muerte en 13 dias de iniclado.
Yaes bien conocida la relacifn del medicamento con la pancreati -
tis aguda en la literatura mundiasl. En una revisidn reclente del
tema (25) se han ennumerado las reacciones adversas de] medica ==
mento a nivel neurolbgico, decmatolégico, psiquifitricas,hematopo=
yéticas y sobre tubo digestivo,
Se ha reportado que del 22% al 45% de los nifios que toman el medi
géwento presentan nauseas, vémitos, dolor abdominal, indigestibn,
diarrea y constipacifn, generalmente leves. Se ha reportado que
1a pancreatitis aguda ocurre despubs de la ingestiln del medica -
mento de 1 & 6 meses y con dosis muy variables de 20 & 64 mgs/kq/
dfa, Al descontinuarlo generalmente cede el cuadro de pancreati -
tis, Se ha reportado que los nifos presentan pancreatitis aguda
" secundario & drogas en un 30% (Alcohol, corticoesteroldes, furose
mide, tiaridas, azatioprina, tetraciclinas, L-Asparaginasa,fentor
nin, salicilasosulfapiridina y anticonceptivos orales),
La pancreatitis idiophtica sigue siendo un problema importante y
" siendo reportado en un 19% en otras series (14, 21), pero en nues
tra serie &ste grupo (Clasfficado como de etiologfa "No Especifi-
cada”), alcanzb una frecuencia del 48%.
En el cuadro 20 se comparan datos de interes en los paclentes con
pancreatitis idiopltica.
v
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CENTRO MEDICO
CARACTERISTICA LA RAZA,MEXICO RANNER (14)
COLELITIASIS 4 CASOS 26 CASOS
LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO 2 CAsos -
DIABETES MELLITUS z 14 CASOS -
HIGAGO GRASO DEL
EMBARAZO 2 Casoa -
ATAGUES PAEVIOS - 6 CASOS
CUADRG 20, CARACTERISTICAS DE INTERES EN LOS PACTENTES
CON PANCREATITIS AGUDA GRAVE IDIOPATICA EN
SERZES COMPARATIVAS.

En el grupe de Ranner los antecedentes de colelitiasis en
sus paclentes son numerosos y éste investigador da mucha impore
tancis en éstos casos a la posibilidad del paso de pequefios chl
culos a travez del colédoco y que sean responsables de desenca=-
denar el cuadro de pancreatitis. E£n nuestra serie 3blo 4 pa -~
clentes tenfan colelitiasis asociada al grupo idiophtico. En la
literatura tambifn se ha mencionado una relacién entre la cole-
1itiasis y pancreatitis aguda severa en pacientes que tienen co
mo conducte pancreftico principal el de Santorini con ausencia
de Wirsung,

Otros dos casos de nuestra serie se asoclaron al grupo ldlop‘tg
co y se relacfionaron a Lupus Erjtematoso Sistéaico,patologfa ==
que ya en otros reportes (26)se ha asoclado con pancreatitis, .-
asunque por el hecho de recibir medicamentos que podrfan inducir
el cuadro inflamatoric en el plncreas, como los corticoesterol-
des, es controversial la asociaciln directa delas dos pateolo ==
glas. Se ha sugerido gue la vasculitis {nducida por L.E.S. cau
sa pancreatitis y ésta Gltima se ha presentado en casos en los
que alin no se administra ningfin medicamento,

En los pacientes con L.,E.S. y pancreatitis aguda generalmente
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hay actividad llpica en ms de 4 sistemas orgénicos, Curiosamen-
te se reportd un caso de un paciente con L.E.S. activo y pancrea
-titis al que se injcid manejo médico con prednisona y la pacien-
te mejord de ambas patologias (26)., Esto sugiere gue la pancrea~
titis aguda es otra manifestacidn de L.E.S. la cual generzlmente
se asocia con envolvimiento orghnico sistémico.

En la serie de Ranner (14),se encontraron 94 casos de Diabetes
Mellitus, con una incidencia del 23% del total de su serie y &s-
te autor considera a la Diabetes Mellitus comc un factor de rles
yo importante pars el desarrollo de formas severas de pancreati-
tis aguda, saucido en parte por el dafio vascular en e! phncreas
diabético. En nuestra serie hubo 7 casos en total de Diabetes Me
11itus (14%) y aunque no se pudo ratificar o rectificar el con =
cepto de Ranner, se duda que la Disbetes Mellitus comwo entidad
sislada sea un factor prondstico importante, por 1o menos en la
seris seleccionada de paclentes de Esta revisibn, ya que el nime
ro de diabbticos fud bajo y en 4 de ellos habfa patologfa agrega
da que influyd en la gravedad de los paclentes (L.E.S., pancres-
titis postoperatoria, cirrosis ¢ higado graso del emwbarazo).

En nuestra serie hubo s8lo 3 paclentes que tenfan antecedentes
de ataques previos de pancreatitis con uns frecuencia del 6% en
concordancia con otros reportes (21), pero en otras series ésta
frecuencia ha sido mucho mayor alcanzando incidanclas del 26 a)
30% (14,22), relacionados sobre todo con el alcohel. '

" Por el escaso nimero de pacientes con atagjues previos en nuestra

revisifn no se pudo evaluar la importancia que tendrian medidas
preventivas en el grupo alcoh8lico que son "avisados” pof ata -
ques de pancreatitis aguda leve antes del desarrolloc de un cua -
dro severo y fatal, Es conveniente mencionar que en nuestrs se-
rie hubo S casos adicionales con antecedentes de dolor abdominal
(10%) de los que no se pudo determinar su causs, aungue 3 pacien
tes ersn alcohblicos crénicos y 2 demostraron colelitiasis a los
hallazgos de autopsia.
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En general el cuadro clinico de presentacidn de la pancreatitis
es similar al de otras series (1,6,16,18), predominando los da-
tos abdominales tanto iniclalmente como durante la evolucién de
el padecimiento y los datos de leslones viscerales diversas se
manifiestan posteriormente y de acuerdo a la geveridad del cua-
dro. '

Muchos autores han descrito datos clinicos y de laboratorio con
los que intentan determinar la gravedad de la pancreatltis y al
gunas de &stas asoclaciones son:

1,= Curso prolongsdo y complicado, con hipocalcemia menor de
7.5 grs/dl.,mebgheralbuninenia, disminucibn inexplicable de he-
matocrito, ileo, choque, 1fquido serosanguinolento peritoneal y
absceso demostrable radiolégicamente,

2.~ Ataque agudo que results en mls de dos semanas de hospitall
secibn o presencia de complicacionesiInsuficiencia renal agudas,
absceso pancrebtico, insuficlencia respiratoria,

3,~ Criterios significativamente diferentes entre casos levas y
graves: Creatinina, calclo, glucosa, hematocrito, tensién arte-
rial menor de %0 mmlg, masa abdominal, pulwones patolégicos, in

tubacibn endotraqueal, ‘

4.~ Obesidad, hipotensiln, hipocalcemia y aumento de creatinina
en pacientes graves apoyan fuertemente la presencia de necrosis
septal y porlplncroltlca axtensa, paro 3)8% desarrollan necrosis
sin ninguno de 8stos datos. Los obesos desarrollaron més necro=-
sis septal y peripancreftica. Todos los casos graves presenta =
ron distensidn abdominal, rigidez, hipersensibilidad y dolor e-
plglstrico severo, 110 paralfitico en 94% y la hemorragia de tu
bo digestivo alto se presentd en 30%.

S.~ Manifestaciones sistémicas de pancreatitis hemorrlgtcuxﬂlpg
tensiln durante la fase de pérdida 1fquida, hemoconcentracibn y
choque, insuficiencia pulmonar, insuficiencia renal, hipocalcenmis
defectos de coagulacifbn, lesidn cardiovascular y degradacidn de
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complemento. En nuestra serie las Insufficfencias orgénice fun -
clonales detectadas cli{nicamente en los primeros 5 dfas de ini -
ciado el padecimiento demostraron un predoménic de las complica-
clones pulmonares, desequilibrio hidroelectrol{tico y Scido~base
y de la insuficiencia renal, En etapas m8s tardfas esta relacibn
se caractariszd por un aumento en el nfimero de los casos de cada
insuficiencia aunque guardando la proporcifn entre ellas seme jan
te a el periodo tempranc del padecimiento y llamando la atencién
la aparicién tardfa de complicaciones sépticas y coagulopatfa,
Cztos resultados son muy similares al de otros autores que re =
fleren complicaciones tempranas referidas al aparato respiratop
rio (por edema pulmonar principalmente) y en etapas tard{as pre
dominan las complicaciones sépticag a nivel pulmonar e intraab=
dominal (14,21).

Al evaluar el perlodo de muerte, se encontrd en formainteresan~
te, que el tiempo comprendido desde el inicic de la sintomatolo
gla a la muerte fué de 11 dlas en promedio. Cuadro 21, en donde
se comparan 103 porcentajesde muerte de nuestra serie con otros
autores,

| auToR 18.SEMANA | 2a.SEMANA | 2a.SEMANA| 4a.SEMANA |
CENTRO MEDICO
LA RAZAMEXICO e 6% 3% 21%
R
RANNER {14) 60% 16% 9,9% 14%
PVGLAKKATNEOS 36% - 41% - T 23%

CUADRO 21.- PORCENTAJE DE MORTALIDAD DE ACUERDO A LA SEMANA
DE EVOLUCION EN PACIENTES CON PANCREATITIS GRA-
VE DE ACUERDO A VARIAS SERIES,

Se concluye al respecto que la pancreatitis grave la mayor -
parte de las defunciones ocurrieron en la prisera semana, va =
riando del 36 al 60% y no es sino haste despufs de la tercera
semana cuando nuevamente los porcentajes de mortalidad son uni-
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formes siendo del 14% al 23%, con porcentajes menores durante la
gegunda y tercera semana de la enfermedad,

Esto nos hace suponer que ! insulto iniclal, posiblemente por el
efecto enzimbtico de 1a pancreatitis altera las funciones corpora
les de tal manera que es responsable de la defuncibn de muchos pa
ciences, Posteriormente se presenta un perlodo de calma, ya ses
espontfneo © 8 consecuencis de un manejo mbdico intensivo., A par-
tir de la cusrta semant ce presenta mayor mortalidad por el agra-
vamiento de 1as insuficienclas orginico-funcionalas y las compli-~
caciones tardfas (principalmente infecciones),

Cuando se evalud el resulteado del grupo quirlirgico con el no quis
rfrgico, se pudo apreciar gue el primero presentd el doble de su-
rervivencia en dfas al no quirfrgico ( 15.8 dias contra 7.4 dfas
respectivamente}. Asl mismo el porcentaje de mortalidad en la pri
mer semana del padecimiento rud el doble en el grupo no quirlrgi-
coy como se indice en el cuadro 6.

Esto indica que la cirugfa produje un efecto bendfico sobre la e-
volucién de Bstos pacientes, pero &sta mejorfa sblo fub temporal
ya que despuls de la tercers semana un gran porcentaje de muertes
se reportan del grupo quirlrgico. Se puede inferie gue la ciru =
gfa (y el manejo mbdico intensivo) ayudan al paciente a salvar

el impacto agudo de la pancreatitis, pero las complicaciones pos-

teriores son determinantes en los decesos tardfos,
Ninglin paciente en &ste estudio sobrevivi$ mhs de 2 meses,

En nuestra serie el choque fuf considerado como la principal cau=
‘2 de suerte, Ya sea como hipovolémico o séptico puros o asocia -
dos {mixte), y probablemente solo refieja un evento terminal des-
puls ce daflo multliorghnico severo, En otras series las causas a
nivel del aparato respiratorio se consideraron predominantes.
Aungue no frecuentes se mencionan otras causas de interes como

1a coagulaciédn intravascular diseminada, problema que se tratard
posteriormente, Ver Cuadro 22,
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CENTRO MEDICO
LA RAZA,MEXICO PVOLAKKAINEOS (21) | EST0COLMO,SUECTA (22)
CHOQUE 48% | INSUFICIENCIA CHOQUE
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA  27%| 1ycupicIENCIA
HEPATICA 6% | INSUFICIENCIA HEPATICA
C.1.0. 6% | RESPIRATORIA 228 | LrpoRRAGIA
PERITONITIS 2% | VEUMONIA 6% INSUPICIENCIA
EDEMA RENAL
PULMON DE ‘
CHOQUE 2% | PULMONAR 6% | sppricemIa
EMBOLIA
INSUFICIENCIA
RESPIRATORIA 2% | FULMONAR %
No ABSCESO
ESPECIPICADO 38% | ABUOMINAL I
SEPTICEMIA %
COAGULOPATIA 3%
CUADRO 22.- CAUSAS DE MUERTE EN PANCKEATITIS AGUDA DE
ACUERDO A VARIAS SERIES.

Probablemente la modificacidn de los cambios locales que produce
la pancreatitis aguda ses detersinante para mejorar el pron6|t£
co de los paclentes por lo que se mencionan los conceptos tebri-
cos actuales al respecto: Ya sea que las ensimas del plncreas e-
x8crino entren al intersticio de la gléndula por difusifn retrf-
grada secundario a un aumento de la presidn intraductal (como o-
curre en el traumatismo), o & dafio celular secundaric a agentes
téxicos (como el alcohol), u otro macanismo alin no determinado,
una ver que las proteasas, lipasa, elastasa y bcidos grasos 11 =
bres producen el "estallido ensimftico™, se presentan cambios lo
cales! Edema,hemorragis y necrosis, Ocurren alteraciones locales
de la circulacibn, con secuestro de liquidos dentro y alrededor
del plncreas, hay aumento del flujo linfhtico y exudado perito -
neal, con phrdida de liquido extracelular (Quemadura pancrefti -
ca), perdiendose de 20% a 30% de la volemia en 6 hrs, y hasta -~
plrdaidas da 6 1ts, en casos severos a nival del lecho esplicnico.
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Hay trombosis microvascular dentro y slrededor del plncress. I -
nicialsente auments el flujo del conducto torécico, pero despubs
disminuye. Tambibn disminuye el flujo sanguineo portal secundario
a alteraciones de la funciln hepltica.
Todos los cambios hemodinfmicoe regionales anteriores altaran la
microcirculacibn pancrefitica y 6sto puede ser un factor critico
para la progresibn de edema a necrosis. E1 exudado peritoneal es
poco y no significativo. Hay irritacién del plexo cellaco que
contribuye a el ileo parslftico y junto con la distensién por e=
dema de la gléndula producen el dolor severo. Ln un estudio en
perros de liquido de ascitis despuls de un ataque inducidc de -
pancreatitis grave, se encontrl que Este 1fquido era semejante a
el plasma tanto en osmolaridad como en contenido de protefnas y
electrdlitos, aunque el nivel de prostaciclina se encontré 20 ve
ces por arriba del normal.
£1 1fguido producto del phncreas completamente destrufdo fué mis
letal que e} de pincreas parcialmente lesionado. Se cultivaron

‘ clostridios del 1iquide. Los téxicos que se encontraron en el lg
quido tuvieron uns letalidad que perdurf uls de un afio.
Al evaluar los principales hallasgos de autopsis fub evidente -
que 1a patologfa incidib sobre 3 sistemas orglnicos: Aparato di-
gestivo, respiratorio y rensl y clinicamente se tradujeron en la
gran serie de complicaciones secundariss a ello.
Esta serie fub muy similar a 1a reportads por el grupo de Helsin
ki que evaluaron 64 casos de autopsia con muerts por pancreati -
tis (21), presentando complicaciones respiratorias en 51% y lo -
cales en 31% (Mlsicamente lesiones sobre tubo digestivo o_lnfoc;
clones intraabdominales), y un grupo miscelaneo de alteraciones
en 738 de sus casos (con Lnsuficiencis rensl en 50% de éstos),
Los resultados de §ste estudio apoyan la impresibn clinics de
que un abordaje terapbutico agresivo con apoyo ventilatorio,vi =
gilancia estrecha de funcifn renal y "reposo® del tubo digestivo
en pacientes con pancreacitis grave estd indicado.
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Las complicaciones a nivel del tubo digestivo fueron las whs fra
tes.
Ls peritonitis fuk comun y probablemente fud un desarrollo 1légi-
co de peritonities quimica a purulenta y secundariamente a otras
cosplicaciones intraasbdominales severas,
Es muy llamativo e} alto porcentaje de (lceras esoflgicas (Tal
ves secundario a el sondec nasoglstrico) y Ulceras ghstrices agu
das, asi como el desarrollo de enterocolitis aguda isquémica y
st a ésto se agrega la suma de los casos aislados de necrosis,
parforaciones y fistulas de tubo digestivo, se hace evidente que
en los pacientes con pancreatitis sguda grave hay uns indicacién
preciss para nutricidn artificial, especi{ficamente nutricién pa-
:renteral total ya que la nutricién enteral no tiene cabida en 63
tos pacientes pues el concepto de "integridad” del tubo digestivo
no se aplica a éste tipo de pacientes, ya que alin cuando no exis
ta necrosis, s{ hay evidencia de un proceso inflamsatorio y con -
gestivo severo en la mayor parte del tubo digestivo de éstos pa-
cientes,
for la miswa razén anterior se debe hacer incapié en procedimien
tos quirGrgicos que deber{an evitarse teles como la gastrostomia
y la yeyunostomia por la alta morbilidad de realizarlos en 6rga-
nos dafados.
Las complicaciones pulmonsres se dasarrollaron en el 18%, siendo
' pradominantes la neusonias bacteriana,el edema pulmonsr y el de -
rrame pleural, Algunos autores asocian la hipoxesia a una progre
816n de la tequipnes y l1os signos radiolégicos pulmonares. Se ha
demostrado que el factor de transferencia o la capacidad de difu
8ién pulmonar sélo se alteran levemente. Hay alguna evidencia de
destruccidn del factor surfactante y formacién de membrana hial
na, pero &sto no ha de ser importante por la buens respuesta que
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se observa a la oxigenoterapia y humidificacién. Parece gque los
principales camblos ocurren en el capilar alveolar (mlcroémbo -
los, trombosis o agregacidn plaquetaria). Las alteraciones res-
piratorias (y renales), también se han explicado por un blogueo
capilar en éstos érganos sin CID presente. Se ha encontrado tam
bien alta concentracién en capilares pulmonares de lipoprotein-
lipasa, la cual puede ser activada por heparina, actuando sobre
los triglicéridos y produciendo écidos grasos libres,

Por otra parte hay alta incidencia de hipertrigliceridemia en
los pacientes con insuficiencia respiratoria asociado a pan --
creatitis aguda y ésto puede desempeflar un rol en la patogéne-
sis de ésta complicacién., Se ha comprobado también que el al-
cohol puede convertir un defecto subclinico en al transporte
l{pido a una hipertrigliceridemia significative,

En el pincreas la lipasas los degrads y produce écidos grasos -
libres, los que pueden iniciar la inflamacidn pancreética al
lesionar las membranas celulares acinares causando liberacién
de enzimas pancrebticas. En estudios experimentales en perros
en que se infunden triglicéridos a pulmones, se ha producido e
dewa y hemorragia pulmonar, aumento de shunts pulmonares y al-
teraciones de la oxigenacién y de la mecénica pulmonar.

Puede haber hipertrigliceridemias sin lesidn pulmonar por lo
que algunos mecanismos adicionales se requieren para el desa -
rrollo de la insuficiencia pulmonar en 1a pancreatitis aguda

y tal vez haya factores pancredticos liberados o lct{Vldon que
actuan sobre ip lipoprote{n-lipasa con liberacién de grandes
cantidades de écidos grasos libres que si no son ligados pue =
den lesjonar la membrana alveolar capilar, aumentando el liqu£
do extravascular pulmonar, con edema intraslveolar e interstiu’
clal, disminuyendo la adaptabilidad pulmonar. El edema pulmo ~
nar masivo puede ser debido también a sobrehidratacidn produ -
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cida durante la resucitacién del paciente, En un estudio se en -
contrd que el SIRPA se presentd en un 20% de los pacientes que my
rleron de pancreatitis aguda y sfiempre asociado a insuficiencia
renal o infeccidn. Durante un cuadro de pancreatitis aguda grave
la hipoxemia es muy temprans aln con frecuencia cardiaca normal y
sin datos radioldgicos, por lo que se utiliza como marcador pro =
néstico, sunque los niveles de oxfgeno no son siempre paralelos
al curso de la enfermedad,

Es interesante el reporte de Ranner quien considera el edema puls
monar como un factor importante en la muerte de los pacientes de
su serie en periodo temprano de la enfermedad y de acuerdo con
nuestros resultados la oxigenoterapia e incluso ventilacion asise
tida, si se asocis a falls ventilatoria, deberfn sar institufdos
en periodo temprano de la pancreatitis aguda grave,

Las lesiones a nivel hepatobiliar comprendieron el 14% del total
aunque ce las alteraciones reportadas 1, Kepatitis reactiva y la
insuficiencia hephtica con encefalopat{a podrian considerarse e-
ventos secundarios del cuadro de pancreatitis y el resto de alte
racicnes mencionadas serian datos més bien de posibles implicav-
cliones etiolfgicas o desencadenantes del cuadro inflamatorio del
pincreas, Los cambios que se han reportado a nivel hephtico du -
rante la pancreatitis aguda son: Ausento del flujo sanguineo en
40%, disminucién del 40% de la sintesls de ATP mitocondrial (aso
ciado a una significativa disminucién en el citocromo Ay B) y u
na depresién de la frecuencia de fosforllacién. La congestibn he
pitica contribuye a 1a disminucibén del flujo sanguineo mesentéri
co superior y portal, agravendo 1s §stasis en la microcirculacién
pancrebtica, Hay altersciones bioquimicas heplticas reversibles,
aungque se requiere un periodo de & a 6 semanas para su recuperae
cibn/

Las lesiones a nivel del aparato urinario comprendieron el 11.3%
del total, siendo las mis importantes la necrosis tubular aguda,
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que probablemente sea de etiologia multifactorial, aunque en pan
creatitis se ha visto un mecanismo vasopresor local especifico
Que produce una alteracién en el flujo sanguineo cortical renal
y una dismsinucién en la frecuencia de filtracién glomerular.

Lo anterior implica que la simple correcciin de la volemia no es
suficiente pars prevenir el desarrollo de insuficiencia renal,ls
cual en los pacientes con pancreatitis aguds grave se desarrolla
en las priseras 24 a 48 horas del padecimiento,

Aunque en nuestro estudio no se consideran las alteraciones a ni
vel del Sistema Nervioso Central (ya que pocas autopsias incluye
ron su estudio), se reportaron 3 casos de edema cerebral y un ca
50 de encefalopatia hipéxica y leptomeningitis purulenta,

En casos severos de pancreatitis aguda se puede presentar un es-
tado de confusién o una psicosis téxica la que es de corta durs-
cién y reversible, La verdaders encefalopatia hephtica es rarsa y
patolégicamente se muestra desmielinizacién lipolitica del siste
ma nervioso central y su mecanismo se desconoce aunque pueden es
tar implicados altos niveles circulsntes de lipasa y proteasa.
Las alteraciones de suprarrenales fueron pocss y probadlements
no significativas ni iniciasles del padecimiento pues fueron acom

paflantes siempre de lesiones severas & otros niveles incluso en
dos casos de necrosis suprarcenal se acowpafiaron de patologlas
muy graves y de alta mortalidad por si mismas. No se encontraron
referencias en la literatura que mencionaran lollbqvluprnrronnl
significative dursnte cuadros de pancreatitis aguda grave.

La incidenclis de CID encontrsds en nuestra serie es muy alta(3éex)
sl se compara con la frecuencia de otros autores:7.8% (21),

En los paciemtes en que snatomopatolégicasente se determind CID,
el 34% no fweron detectados clinicamente, 5610 38,5% de los pa-
cientes que clinicamente se manifestaron con hemorragia (sobre
todo de tubo digestivo) se asoclaron a CID, En 50% de los pacien
tes con alteraciones en TP y TPT se asociaron a la patelogia.
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Estos resultados nos sugieren que la CID es un evento mucho mhs
frecuente de lo que se piensa por lo que no se finstituye mansjo
y probablemente contribuya en mayor o menor grado a la insufi -
ciencia orghnica mGltiple.

Ya que la desfibrinacidn sblo ocurre como complicacién de una
enfermedad qrave, como s el caso de la pancreatitis en sus for
mas severas, los desencadenantms en éstos casos podrian ser la
endotoxemia por gramnegativos con hipotensién y choque, trombo-
sis masiva, paro cardiaco y en menor extensién cirrosis con hie
pertensién portal y necrosis hephtica aguda grave,

El macanismo probable de la produccién de CID en la pancreati =
tis seria la octlvaclén'tronbopllntlcu tisular procedente de le
s16n de endotelio, leucocitos, colégena de membrana basal y te-
jido conectivo subyacente. La endotoxemia induce la coagulacién
por diferentes macanismos:a).~ Lesién endotelial, b).- Activa -
cidn directa del factor XII y lesibn de plaquetas dejando dispp
nible el factor 3 plaquetario pasa la coagulacidn, c).~ Induc =
cibn de actividad trombopléstica histica de los leucocitos, -
d)e= Hemblisis intravascular por reactién de antigeno-anticuer~
PO

Cualquier infeccidn por gramnegativos con entrada de endotoxi -
nas & la circulacidn en nivelas suficientes para producir hipo-
tensién se asocis a CID,

A pesar del i{mportante papel que tiene la infeccidn en la produg
cién de CID en paclientes con pancreatitis aguda grave, cabe men
cionar que -610_30! de nuestros casos de CID se asociaron a pa-
cientes con:franca septicemia. El estudio realizado por Katsu -
suke (24),demostrs que el exudado pancrebtico acumulado durante
1a pancreatitis aguda puede contener una o varias substancias
téxicas, probablemente tromboplastina tisular, la cual contribu
ye a el consumo de los factores de la coagulaciédn durante la
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pancreatitis aguda, 5e encontrd también que la tripsina inyecta
da intravenosamente causa coagulacidén cuando se administra en
pequefias cantidades y puede inducir coagulopstia por consumo a
altas concentraciones.

Experimentalmente se ha encontrado que durante la pancreatitis
hay degradacién de los componentes del complemanto (Supuests ==
mente por proteasas pancrefiticas) €3, c4, C5, con produccibn de
péptidos proinflematorios que pueden ser responsables en parte
de la insuficlencia respiratoria (23).

Por los hallazgos encontrados con respecto a la coagulacién in-
travascular diseminada, sugerimos que ésta sea considerada como
una insuficiencle funcional més en e] cuadro de pancreatitis a-
guda grave y realizar las pruesbas de laboratorio pertinentes y
en forsa temprang com la consideracién de la utiifzacién de he
parina, fcido epsilénaminoceprolico y restitucién de elementos
sanguineos de acuerdo en cads caso particular,
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CONCLUSIONES

1=

20“

o=

La pancreatitis grave tiene su principal frecuencia de pre-
sentacidn a los 45 afos de edad en promedio, afectando en
general al individuo en la etapa productiva de la vida,

Ls etiologis de ls pancreatitis grave en nuestra serle no
varid a la reportads en la literaturs en otras series de ay
topsias, siendo el alcohol el principal agente causal, si -
guiendole la etiologfa biliar y postoperatoria. La pancrea-
titis asociada & drogas u otras enfermedades fueron casos
aislados. £l grupo de etiologia no especificada fué alto en
nuestra serie (48%).

La sintomatologia clinica predominantemente se orientd a el
abdomen y tubo digestivo, siguiendole los datos respirato -
rios y renales, Esto se correlaciond a las princlipales insy
ficienclas orgénico-funcionales detectadas clinicamente y
corroboradas a la autopsis., La insuficiencia respiratoria y
renal fueron tempranas en la evolucién y tardfamente las -
complicaciones sépticas y coagulopatia,

Por éstos datos sugerimos que una vez diagnosticado el cua-
dro como pancreatitis aguda grave, se instale un abordaje a
gresivo considerando la ventilacidn mecdnica, vigilanclia es
trecha de funcidn renal y "reposo™ funcional de tubo diges-
tivo.

4.=E1 tiempo promedio de musrte desde el inicio del padecimien

to fué de 11 dias y ningGn paciente sobrevivil nés de 2 me-
ses. La mayor parte de las muertes se presentaron en la pri
mera semana, siendo bajos los porcentajes de mortalidad en

i1a segunda y tercera semanas y nuevamente aumenta la morta-
lidad a la 4a, semana. Los pacientes operados tuvlieron un

promedio de sobrevida inicialmente el doble a los no opera-
dos, pero a la 4a. semana del padecimiento el porcentaje de
mortalidad fué similar en ambos grupos concluyendose que la
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" cirugla podria influir benéficamante para superar sl efecto a
gudo del cuadro, aunque tard{amente no alterd las muertes por
agudizacibn de las insuficiencias y complicaciones sépticas.

S.- Los Hallazgos Patolégicos a nivel del tubo digestivo invali-
dan el uso de nutricibn enteral en los paclentes con pancrea-
titis aguds grave al igual que no se aconsejan procedimientos
quirirgicos como gastrostom{a o yeyunostom{as, con fines de -
drenaje o alimentaciédn), ya que se manejarfan tejidos infls -
mados y suceptibles de alta morbilidad.

6.~ La incidencia de CID fué muy alta en la serie (36X}, manifes
téndose severamente en 3 pacientes (6%) y en el rasto proba -
blemente fué una entidad condicionante de insuficiencia orgi-
nica mGltiple por inducir sistémicamente trombosis, hemorrs =
gls y bloqueo de microcirculacién con necrosis hemorrhgica de
4rganos. Un tercio de los pacientes con CID no fueron diagnos
ticados por lo que sugerimos que a los pacientes con pancrea-
titls aguda grave se lleve a cabo &l estudio laboratorial pa-
ra determinar CID, as{ como la consideracién seria del uso de
heparina, AEAC y restitucién de elemantos sanguineos de scuer
do a las condiciones de ceda paciente en particular,
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