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1. 

INTRODUCCION 

AUN CUANDO SE TRATE DE UN ORGANO PEQUE~O (DE MENOS DE 110 GRAMOS) EL 

PANCREAS ES EL CENTRO DE CONSIDERABLES INVESTIGACIONES Y CONTROVERSIAS E!!_ 

TRE MEDICOS Y FISIOLOGOS. QUEDAN MUCHAS INTERROGANTES POR CONTESTAR REFE­

RENTE AL CONTROL DE LA SECRECION Y LA ETIOLOGIA DE LA PANCREATITIS (1) 

ES INDISPENSABLE CONOCER BIEN LA ANATOMIA DEL PANCREAS, NO SOLO PARA 

APRECIAR LA MORFOLOGIA SINO TAMBIEN PARA COMPRENDER LAS DIVERSAS TECNICAS 

QUE SE EMPELEAN EN SU TRATAMIENTO. POR LA POSICION RELATIVAMENTE FIJA; -

MUY PROXIMA A LA COLUMNA VERTABRAL, EL PANCREAS CRUZA POR DETRAS DE LA -

BOLSA EPIPLOICA MENOR Y, POR LO TANTO ESTA OCULTA DE LA VISTA DEL ESTOMA 

GO, COLON TRANSVERSO, Y LIGAMENTE GASTROHEPATICOS Y GASTROCOLICO. EN CO!!_ 

SECUENCIA, LESIONES Y TUMORES DEL CUERPO V COLA OE LA GLANDULA, PASAN FA 
CILMENTE INADVERTIBLES. UNA OE LAS LIMITACIONES IMPORTANTES EN CIRUGIA -

PANCREATICA ES LA RESECABILIDAD PARA RESECAR POR COMPLETO EL PANCREAS -­

SIN EFECTUAR DUODENECTOMIA SIMULTANEA. LA CAUSA ES RIEGO SANGUJNEO COMUN 

DE LA CABEZA DEL PANCREAS Y SEGUNDA PORCION DEL DUODENO. (2) 

LA SECRECION DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS DEL PANCREAS EN EL HUMANO -

ES DE 1500 a 2500 HL. POR DIA DE UN LIQUIDO INCOLORO E INODORO QUE TIENE 

UN PH DE a.o A 8.3 LOS LIQUIDOS y ELECTROLITOS SON SECRETADOS POR CELU--
. . 

LAS CENTROACINARES-Y-DUliTALiS-EN··RESPUESfA ·A LA ESTIMUL-A!HON-POR .. LA-SE--

CRETIHA. EL JUGO PNCREATICO CONTIENE ENTRE I V 3% DE PROTEINAS, 90 1 DE 

QUE ESTA COMPUESTO POR ENZIMAS DIGESTIVAS .(3) l 



EN EL PANCREAS EXISTEN CELULAS QUE PRODUCEN DIVERSAS HORMONAS, COMO 

LA INSULINA, GLUCAGON, POLIPEPTIDOS PANCREATICOS Y GASTRINA, AS! COMO -­

MULTIPLES ENZIMAS COMO LA MILASA, LIPASA, CARBOXIPAPTIDASA Y TRIPSINA -­

QUE RAPIDAMENTE ES INACTIVADA POR INHIBIDDR ENDOGENO, A SU VEZ LA TRIPSl 

NA ACTIVA OTRAS PROENZIMAS NO INACTIVADAS POR DICHO INHIBIDDR. (4) 

LA PANCREATITIS AGUDA Es· UN PAOEMIENTO EVOLUTIVO Y DEFERENTES PROCE­

Dl_MlENTOS TERAPEUTICOS TIENEN SU APLICACION DE ACURDO A SU GRAVEDAD, FA­

SE EN QUE SE ENCUENTRE, RESPUESTA AL TRATAMIENTO Y COMPLICACIONES QUE SE 

PRESENTEN INDEPENDIENTEMENTE DE SU ETIOLOG!A, LA ACTIVACION ENZIMATICA -

EN EL INTERIOR DEL PANCREAS DA LUGAR A LESIONES DE DIFERENTE INTENSIDAD. 

AFORTUNADAMENTE EL 80% a 90% DE LOS CASOS CORRESPONDEN A LA FORMA E­

DEMETOSA, LA MAYORIA DE ELLOS RESPONDEN AL TRATAMIENTO O CONSERVADOR -­

CON POCA MORBILIDAD Y MORTALIDAD 5%, EN COMPARACION CON EL 10 O_ 20 % -

RESTANTE QUE EVOLUCIONAN HACIA LA FORMA GRAVE, CON HEMORRAGIA, NECROSIS 

Y LAS COMPLICACIONES INHERENTES A LAS MISMAS, LA MORBILIDAD ES MUCHO MA­

YOR Y SE INFORMA UN MORTALIDAD DEL 50 A 90% CON EL TRATAMIENTO CONSERVA­

DOR; RAZON POR LA CUAL SE HAN APLICADO DIFERENTES ESQUEMAS TERAPEUTICOS, 

CON LA FINALIDAD DE DISMINUIR LA MORBILIDAD Y ABATIR LA MORTALIDAD. (5) 

CON EL FIN DE DIFERENCIAR LAS FORMAS EDEMATOSAS Y NECROTICOS HEMO--

- RRAGICAS,--5f-HAN-TRATAD<HlE-f!JTABl:E()ER-frHlNOS-PRONOSf-Hl9S QUE PERMlfAN ---­

DETECTAR OPORTUNAMENTE Y TRATAR LAS FORMAS GRAVES. 

EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE.CON EXTENSA NECROSIS, LA MORTALIDAD -

SE APROXIMA AL 100%. SE HAN ENSAYADO HASTA AHORA DIVERSOS PROCEMIENTOS -

QUIRURGICOS CON RESULTADOS MUCHAS VECES CONTRADICTORIAS Y EN GENERAL PO­

CO SATISFACTORIOS. (6) 
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3. 

CONSIDERANDO LA MORTALIDAD TAN ELEVADA OE ESTE PADECIMIENTO, Y DE -­

LOS POCOS PACIENTES QUE SOBREVIVEN A EL, SE PROTOCOLIZO ESTE ESTUDIO PA­

RA REALIZARSE EN EL HOSPITAL TEGIONAL LIC. ADOLFO LOPEZ MATEOS DE FORMA­

PROSPECTIVA, CON LA FINALIDAD DE CONOCER LA FUNCIONALIDAD PANCREATICA, -

AS! COMO REPERCUSION SISTEMICA Y CALIDAD DE VIDA DE PACIENTES QUE SUFRlf 

RON PANCREATITITS.AGUDA GRAVE.Y QUE SOBREVIVIERON,-CON-SEGUIMIENTO A-LA!!_ 

GO PLAZO. 

r 
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GENERAL ID AD ES 

EL'PANCREAS, UN GRAN ORGANO CASI OLVIDADO Y CASI INVISIBLE EN EL RE­

TROPERITONEO EN LA ULTIMAS DECADAS~A VENIDO SIENDO UN GRAN FOCO DE INTE­

RES CLINICO, Y NUEVAS TECNICAS HAN FACILITADO SU EVALUACION. LA TOMOGRA­

FIA AXIAL COMPUTARIZADA, EL ULTRASONIDO Y LA COLANGIOGRAFIA RETROGRADA -

ENDOSCOPICA EN PARTICULAR HAN MEJORADO LA CAPACIDAD DE ESTUDIOS, DE LOS­

CAMBIOS ANATOMICOS QUE CARACTERIZAN A LA PANCREATITIS. CONCOMITANTEMENTE 

MUCHOS LABORATORIOS HAN ESTADO ENSAYANDO ACTIVAMENTE NUEVOS METODOS PARA 

ELUCIDAR LOS EVENTOS HIGIENICOS Y MARCADORES DE EMFERMEOADES PANCREATl-­

CAS INFLAMATORIAS • (7, 8,9,). 

CLASIFICACION Y PATOLOGIA 

CLAUDE BERNANRD, EN 1855, INDUJO PANCREATITIS EN PERROS INYECTANDO -

BILIS Y OTRAS SUSTANCIAS DENTRO DEL CONDUCTO PANCREATICO Y DESCRIBID UNA 

ASOCIACION ENFERMEDAD BILIAR Y ENFERMEDAD INFLAMATORIA. OPIE EN 1901, Y­

DOS AROS DESPUES LAUCEREAUX PROPUSIERON QUE LA PANCREATITITS RESULTA DEL 

FLUJO DE LA BILIS DENTRO DEL CONDUCTO PANCREATICO, DESCRIBIENDO DOS PA­

CIENTES CON PANCREATITIS BILIAR. LA DESCRIPCION DE FRIEDREICH DEL "PAN-­

CREAS DEL TOMADOR" EN 1878 IMPLICABA AL ALCOHOL COMO UN FACTOR EN LA ETl 

OLOGIA DE LA PANCREATITIS. 

EL SEGUNDO SYMPOSIUM DE MARSELLA EN 19B4 PROPORCIONA UNA DEFINICION 

DETALLADA DE PANCREATITIS AGUDA Y CRONICA. (4, 10, 11) ,_ 

LA PANCREATITIS AGUDA CLINICAMENTE ES CARACTERIZADA POR DOLOR ABDOMI 

NAL AGUDO ACOMPARADO POR AUMENTO DE ENZIMAS PANREATICAS EN SANGRE Y ORI­

NA o· AMBOS AUNQUE USUALMENTE TIENE UN CURSO BENIGNO; ATAQUES SEVEROS PUÉ_ 

DEN CONDUCIR A SHOCK; CON INSUFICIENCIA RENAL Y PULMONAR QUE PUEDE SER -

FATAL. LA PANCREATITIS AGUDA PUEDE TENER UN SOLO EPISODIO, O SER RECU---
.......... .,. ... 



5. 

MORFOLOGICAMENTE, HAY UNA GRADACION DE LESIONES EN LA PANCREATITIS ~ 

GUDA. EN LA FORMA LEVE, PUEDE RECONOCERSE NECROSIS GRASAS Y ADEMA INTER­

TISIAL, PERO NO HAY NECROSIS PANCREATICA. LA FORMA LEVE PUEDE OESARRO--­

LLARSE A FORMA SEVERA POR NECROSIS GRASA EXTENSA E INTRAPANCREATICA, NE­

CROSIS DEL PARENQUIMA Y HEMORRAGIA. LAS LESIONES PUEDEN SER LOCALIZADAS-

0 DIFUSA. 

PUEDE HABER OCASIONALMENTE POCA CORRELACION ENTRE LA SEVERIDAD DEL -

CUADRO CLINICO Y LOS HALLAZGOS MORFOLOGICOS. LAS FUNCIONES EXOCRINA Y E!!_ 

DOCRINA DEL PANCREAS SE VEN DETERIORADAS DE FORMA VARIABLE •. 

SI LA CAUSA PRIMARIA Y LAS COMPLICACIONES TALES COMO SEUDOQUISTE SE­

ELIMINAN EN LA PANCREATITIS AGUDA, SE RESTITUYE CLINICAMORFOLOGICA Y FU!!_ 
• 

CIONALMENTE HASTA LA NORMALIDAD DEL PANCREAS. EN ALGUNOS CASOS PERSISTE-

TEJIDO DE CICATRIZACION Y SEUDOQUISTE. EN FORMA RARA LA PNCREATITIS AGU­

DA CONDUCE A PACREATITIS CRONICA. 

LA PNCREATITIS CRONICA CLINICAMENTE SE CARACTERIZA POR DOLOR ABDOMI­

NAL RECURRENTE O PERSISTENTE. PERO PUEDE ESTAR PRESENTE SIN DOLOR. HAY -

EVIDENCIA DE INSUFICIENCIA PANCREATICA-E.G.ESTEATORREA O PIABETES.­

MORFOLOGICAMENTE LA PNCREATITIS CRONICA SE CARACTERIZA POR UNA ESCLE 

ROSIS IRREGULAR, CON DESTRUCCION Y PERDIDA PERMANENETE DE PARENQUIMA EXQ 

CRINO QUE PUEDE SE FOCAL O DIFUSO. ESTOS CAMBIOS PUEDEN ESTAR ASOCIADOS-. . . 
CON UNA VARIEDAD DE GRADOS DE DILATACION-·Dr·sEGMENTOS DEL SISTEMA DE CO!!_ 

DUCTOS. CUADRO No. 1 (4, 10 11) • 
•• 



CLASIFICACIONES DE PANCREATITIS 

TIPO 

CLINICA 

RADIOLOGICA 

PATOLOGICA 

CL!NICO 

PATOLOGICA 
MARSELLA 1963 

CATEGORIAS 

AGUDA (EDEMATOSA, 

FULMINANTE) 

AGUDA RECURRENTE 

CRONICA: 

AGUDA: 

DOLOROSA 

SIN DOLOR 

FLEMONOSA 

•CRONICA: 

CALCIFICADA 

AGUDA: 

EDEMATOSA 

HEMORRAGICA 

NECROTIZANTE 

AGUDA 

AGUDA RECURRENTE 
CRONICA 
CRONICA RECURRENTE 

6. 

LIMITACIONES 

EN MUCHOS CASOS 

NO PUEDE DISTINGUIRSE 

ENTRE UNA FORMA DE P.A. 

DE UN ATAQUE DE P.C. 

INSENSIBILIDAD, . 

NO SE VE EN CASOS INI­

CIALES P.A. O C. 

NO APLICABLE CLI-

NICAMENTE POR LA FALTA 

DE DISPONIBILIDAD DE -

TEJIDOS EN LA MARIA DE 

LOS CASOS 

LA AGUDA RECURRENTE 

NO PUEDE DISTINGUIRSE DE 
LA CRONICA RECURRENTE EN 
LA MAYORIA DE LOS CASOS 

- ----------------------------------------------------------------------
CUADRO No. 1 
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ETIOLOGIA 

E~ FACTIBLE IDENTl~ICAR LA POSIBLE CAUSA DE LA PANCREATITIS EN 90% -

DE LOS ENFERMOS, EN NUESTRO MEDIO LA PATOLOGIA BILIAR, CASI SIEMPRE LITIA 

SICA, CONSTITUYE LA CAUSA MAS FRECUENTE, SEGUIDA DE LA INGESTION ABUNDAN­

TE DE BEBIDAS ALCOHOLICAS Y ALIMENTOS, QUE OCUPA EL PRIMER LUGAR EN LA L.!. 

TERATURA EXTRANJERA. LOS TRAUMATISMOS ABDOMINALES Y LA CIRUGIA SOBRE VIAS 

BILIARES, PANCREAS, ESTOMAGO Y DUODENO PUEDEN PRODUCIR PANCREATITIS, AUN­

QUE ESTA TAMBIEN PUEDE PRESENTARSE DESPUES DE CIRUGIA EXTRAABDOMINAL COMO 

PROSTATECTOMIA Y CIRUGIA DE CORAZON ABIERTO. LAS INFECCIONES, PARASITOS,­

ALTERACIONES METABOLICAS (HIPERCALCEMIA, HIPERLIPOPROTEINEMIA, ACIDOSIS Y 

HEMOCROMATOSIS), CAMBIOS VASCULARES CASI SIEMPRE CONSECUTIVOS A ENFERMEDA 

DES DEL COLAGENO, USO DE MEDICAMENTOS (ESTEROIDES, TIACIDAS, ETC.) Y ALTE­

RACIONES CONGENITAS SON CAUSAS MENOS FRECUENTES. EN 5 A 10% DE LOS CASOS -

NO ES POSIBLE IDENTIFICAR SU ORIGEN. (11,12,13). 

A PESAR DE LA ACUMULACION DE DATOS EXPERIMENTALES DESDE EL EXPERIMENTO 

INICIAL DE CLUDE BERNARD 1B56, DOS PREGUNTAS IMPORTANTES ESPERAN CONTESTA­

CION DEFINITIVA: CUAL DE LOS DIVERSOS FACTORES ETIOLOGICOS SUPERA LA MEDI­

DA DE SEGURIDAD NATURAL EXl.STENTE PARA INICIAR LA PANCREATITIS AGUDA, Y -­

CUALES MECANISMOS OPE.RAN EN LA PROPAGACION DE LA HIDROLISIS. DE LAS E.STRUC-
.. 

TURAS CELULARES QUE CONDUCEN A VECES A NECROSIS PANCREATICA Y MUERTE. (10) 



CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA 

ENFERMEDAD DEL ARBOL BILIAR 

ABUSO DE ALCOHOL ETILICD 

ULCERA PAPTICA PENETRANTE -

TRAUMA (CIRUGIA, ERCP, EMBARAZO (TERCER TRIMESTRE) 

FACTORES VASCULARES (SHOCK CIRCULATORIO, VACULITIS, EMBOLIA, ETC.) 

HIPERLIPOTPROTEINEMIAS (TIPO I,IV,V) 

HIPERCALCEMIA (HIPERPARATIROIDISMO Y MIELOMA MULTIPLE) 

DROGAS ( AZATIEPRINA, ESTROGENOS, ESTEROIDESM TIAZIDAS, FUROSEMIDE ) 

PANCREATITIS HEREDITARIA 

INFECCIOSA (VIRAL, BACTERIANA) 

CARCINOMA OEL PANCREAS. 

,_ 

e; 



9. 

FISIOPATOLOGIA 

DESDE LA DESCRIPCION DE OPIS DE QUE LA PANCREATITIS RESULTABA DE LA -­

IMPACTACION DE UN LITO EN EL AMPULA, LA OBSTRUCCION DEL CONDUCTO PANCREAT.!. 

CO HA SIDO ACEPTADA COMO UNA CAUSA DE PANCREATITIS. 

AUNQUE EL PASO INICIAL NO SE CONOCE, SE ACEPTA AMPLIAMENTE QUE EL PASO 

CRUCIAL TEMPRANO EN LA PANCREATITIS AGUDA INVOLUCRA PERDIDA DE LA INTEGRI­

DAD DEL SISTEMA DE CONDUCTOS, PERMITIENDO ESCAPE DE ENZIMAS ACTIVADAS DEN­

TRO DEL TEJIDO PANCREATICO. EL EFECTO INMEDIATO LOCAL SOBRE EL PANCREAS -­

SON INFLAMACION, EDEMA E ISQUEMIA. EL POSIBLE MECANISMO DE ACTIVACION IN-­

TREPANCREATICO DEL TRIPSINOGENO POSIBLEMENTE SEA AUTOACTIVACION, HIPERCAL­

CEMIA CATEPSINAS TISULAR, ENTEROPEPTIDASA, O UNA PROTEASA PANCREATICA DES­

CONOCIDA HASTA AHORA. 

DESPUES DE LA ACTIVACION DEL CIMOGENO, LA FOSFOLIPASA A Y ELASTASA PA!! 

CREATICA PARECE. SER SIGNIFICANTE PARA PRODUCIR NECROSIS, POR COAGULACION Y 

DANO VASCULAR INCLUYENDO ELASTOLISIS HEMORRAGIA Y TROMBOSIS. LA TRIPSINA -

. TAMBIEN PARECE SE~ SIGNIFICANTE EN ESTE ESRADIO POR SU ACCION CATALITICA -

SOBRE CIMOGENO, Y LIPASA Y LA COLIPASA PARECE SIGNIFICANTE EN LA NECROSIS 

GRASA. LOS PEPTIDOS VASOACTIVOS PUEDE EXPLICAR EL EDEMA EL EXUDADO DE Ll-­

QUIDO RICO EN ENZIMAS, PROTEINAS Y EL SEVERO DOLOR DE LA PANCREATITIS AGU­

DA. 

LA FOSFOLIPASA A SE DIVIDE DE UN ACIDO GRASO DEL FOSFOLIPIDO; POR EJE~ 

PLO, SI SE DIVIDE A ACIDO GRASO LA LECITINA PARA FORMAR LYSOLECITINA. CUA!!_ 

DO SE INYECTA LYSOLECITINA DENTRO DE LOS CONDUCTOS PANCREATICOS, SE PROCU­

CE ADEMA EN POCOS MINUTOS Y NECROSIS SEVERA EN POCAS HORAS. EN PERSONAS -­

NORMALES, LOS NIVELES SERICOS DE FOSFOLIPASA A VARIAN DE 2.0 A 7.9 NG/ML. 

MIENTRAS NO PODAMOS INCRIMINAR A UNA SOLA ENZIMA PROTEOLITICA EN LA DES--­

TRUCCION DE LOS TEJIDOS EN LA PANCRATITIS AGUDA HUMANA, LA ACCION COMBINA­

DA DE ENZIMAS PROTEOLITICAS Y POLIPEPTIDOS VASOACTIVOS PODRIAN EXPLICAR --



10. 

LOS CAMBIOS HJSTOPATOLOGICOS Y LAS CONSECUENCIAS BIOQUJMICAS DE ESTA ENFE~ 

MEDAD. SIN EMBARGO, EL MECANISMO DE ACTJVACION DE LA CASCADA PROTEOLITICA, 

PERMANECE ESPECULATIVA. (10, 11) 

LOS CAMBIOS GENERALIZADOS EN FASES INICIALES SE EXPLICAN POR ACCION DE 

ENZIMAS Y PRODUCTOS TOXJCOS, MIENTRAS QUE EN LAS FASES TARDIAS ESTAS ALTE­

RACIONES DEBEN A SEPSIS , COMPLICACIONES CASI CONSTANTE DE LOS CASOS GRA-­

VES DE PANCREATJTIS FORMANDOSE UNA SERIE DE CIRCUlOS VICIOSOS QUE ES NECE­

SARIO ROMPER CON TRATAMIENTO RACIONAL Y OPORTUNO. 

EL CHOQUE JNTERTICIAL, AUNQUE TAMBIEN CONTRIBUYEN A SU PRODUCCJON DI-­

VERSAS SUBSTANCIAS CIRCULANTES A PARTIR DEL PANCREAS LESIONADO, LAS PROTA­

GLADINAS Y LAS ENZIMAS DEL SISTEMA DE LAS CJNJNAS PRODUCEN VASODJLATACJON­

AUMENTAN LA PERMEABILIDAD CAPILAR. EL "FACTOR DEPRESOR DEL MIOCARDIO" PRO­

DUCE VASOCONSTRUCCJON Y DEPRESJON DE LA BOMBA CENTRAL. 

LA TRANSICION DE UNA PANCREATITIS LEVE A LA FORMA GRAVE PUEDE DEBERSE 

A DESCOMPENSACION DEL SINDROME DE HIPERCOAGULABILIDAD, LA CID E INHIBICION 

DE LA FIBRONOLISIS SE RELACIONA CON LA TRIPSINA EN FORMA PARECIDA AL FENO­

MENO DE SHWARTZMAN. 

LOS PULMONES ADEMAS DEL DARO INHERENTE A LA CID, CHOQUE Y TRANSFUCION 

MASIVA DE SOLUCIONES CRISTALOIDES PARA COMBATIRLO SUFRE DARO DIRECTO CARAf. 

. TERIZADO POR AUMENTO DE SU CONTENIDO DE AGUA, DISMINUCION DEL SURFACTANTE 
. . 

Y DISTENSIBJLIDAD; -POSIBLEMENTE -ESTE -DARO SEA- DEBIDO-A-lA-ACCION -NOCIVA-DE---

DIFERENTESENZIMAS, PRINCIPALMENTE LA FOSFOLJPASA A Y SU FORMA ACTIVA, QUE 

JUNTO CON LOS ACIDOS GRASOS LIBRES LESIONA LA MEMBRANA ALVEOLO CAPILAR. 

LAS ALTERACIONES DE LA FUNCION EPATICA SON.REVERSIBLES, A MENOS QUE -

EXISTA UNA HEPATOPATIA PREVIA; LA RECUPERACJON DEL HIGADD PUEDE REQUERIR­

DE CUATRO A SEIS SEMANAS. (10, 12) 



12. 

CUADRO CLIN!CO 

LA PRESENTAC!ON FISICA ES DOLOR ABDOMINAL ALTO, A MENUDO CON IRRADIA-­

CION HACIA LA ESPALDA. ACOMPARAN AL DOLOR, NAUSEAS Y VOMITOS Y FIEBRE DE -

INTENDIDAD VARIABLE. LA SENSIBILIDAD A MENUDO SE LIMITA AL ABDOMEN SUPERIOR 

Y USUALMENTE NO SE ACOMPARA DE REBOTE POSITIVO U OTROS SIGNOS DE PERITONl-­

TIS OCASIONALMENTE EL DOLOR Y LA SENSIBILIDAD PUEDEN SER GENERALIZADAS,Y -

PUEDE HABER.EXUDADO IRRITANTE DE LA CAVIDAD ABDOMINAL PRODUCIENDO SIGNOS -

DE IRRITACION PRITONEAL INTENSA QUE SIMULAN UNA ULCERA PERFORADA, PERFORA­

CION O INFARTO INTESTINAL, O APENDICITIS AGUDA. RARAMENTE UN PACIENTE NO -

PRESENTA DOLOR PERO PRESENTA D!STENCION, !LEO, FIEBRE Y TAQUICARDIA. 

LA PANCREATITIS LEVE GENERALMENTE SE LIMITA A MANIFESTACIONES ABDOMI-.:. 

NAL LOCAL DESCRITO PREVIAMENTE Y QUE DESAPARECEN DE 1 A 3 DIAS. EN CASOS -

MAS SEVEROS, EL SISTEMA CARDIOVASCULAR ES PROBABLEMENTE EL SIGUIENTE MAS -

AFECTADO. LA TAQUICARDIA, PERDIDA DEL VOLUMEN PLASMATICO, Y LA HIPOTEN°SION 

SON LOS CAMBIOS CARACTERISTICOS. 

LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA ES MUY COMUN. LA HIPOXIA ASINTOMATICA, -

TAL VEZ DEBIDO AL INCREMENTO DE CORTOCIRCUITOS DE DERECHA A IZQUIERDA, SE 

HA DEMOSTRADO EN EL 50 - 70% OE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA. LA -

HIPOXEMIA PUEDE OCURRIR INSIDIOSAMENTE DENTRO DEL PRIMER DIA O SEGUNDO DIA 

.SIN CAMBIOS RADIOLOGICOS. ANUNCIADO SOLAMENTE POR INCREMENTO EN LA TAQUIP-
. . 

NEA, O i'OR.EDEMA .. PULMONAR l!ROGRESIVO.fLORIDO,.-USUALMENTE DESPUES DE-3-4 --

DIAS. 

LA FALLA 'HENAL EN LA PANCREATITIS ES DEBIDA EN PARTE A LA HIPOVOLEMIA.­

HAY EVIDENCIA QUE SUGIERE QUE EL OARO ES MEDIADO POR SUBSTANCIAS VASOACTl­

VAS CIRCULANDO QUE CAUSAN VASOCONSTRICCION DE LA FILTRACION GLOMERULAR. 

LA HIPOCALCEMIA EN LA. PANCREATITIS CASI NUNCA ALCANZA NIVELES SUFICIEN 
l -

TES PARA CAUSAR TETANIA O PROBLEMAS DE CONDUCCION CARDIACAS. NIVELES MUY -
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13. 

BAJOS DE CALCIO (MENOS DE 7MG/DL) SE ASOCIAN GENERALMENTE CON ATAQUE GRAVE 

PERO RARAMENTE PRODUCE SINTOMAS RECONOCIBLES. 

ES POSIBLE OBSERVAR ~,CTRTICIA"'-LEVE EN UN 40f. DE LOS PACIENTES. EN LA -

MITAD DE ESTOS CASOS LA CAUSA ES LA COMPRESION DEL CONDUCTO BILIAR TERMI-­

NAL POR EL PANCREAS INFLAMADO, MAS ACENTUADA Y PROGRESIVA CUANDO EXISTE Ll 
TIASIS DEL COLEDOCO, CON UN CALCULO EN EL AMPULA DE VATER. (4, 5, 10, 12) 

,-
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DIAGNOSTICO 

NO HAY UN EXAMEN CONFIABLE DE PANCREATITIS. UN NUMERO DE ELLOS SON -

UTILES, PERO LA APRECIACION CLJNICA CON TODO ES EL MEDIO FINAL PARA RED!!_ 

CIR EL DIAGNOSTICO, Uf ASPECTO DE MUCHA IMPORTANCIA ES HACER EL DIAGNOS­

TICO DIFERENCIAL ENTRE LAS FORMAS LEVE V GRAVE DE PANCREATITIS, VA QUE EL 

MANEJO DIFIERE EN LAS FORMAS EDEMATOSAS, HEMORRAGICAS V NECROTJCOHEMORRA­

GICA. 

LA DETERMINACION DE AMJLASA EN SUERO V ORINA ES FUNDAMENTAL PARA EL -

DIAGNOSTICO. EN LA MAVORIA DE LOS CASOS DE PANCREATITIS NO COMPLICADA, LA 

AMILASA SERICA SE ELEVA DENTRO DE LAS 2-12 HORAS DE INICIADO LOS SJNTOMAS 

V REGRESA A NIVELES NORMALES DE 3-5 DIAS. LA ELEVACION PERSISTENTE DE AMI 

LASA DESPUES DE 10 DIAS USUALMENTE IMPLICA UNA COMPLICACION TAL COMO UN -

SEUDOQUISTE O UN ABSESO. LA PRONTA RESOLUCJON DE HIPERAMILASEMJA PUEDE 1!! 

DICAR RESOLUCJON DE LA PANCREATITIS, PERO SE PUEDE DESARROLLAR NECROSIS -­

PANCREATICA A PESAR DE AMILASA SERICA NORMAL, V AUN EN PANCREATITIS HEMO-­

RRAGICA PUEDE ASOCIARSE CON NIVELES NORMALES DE AMILASA, QUIZA POR LA EX-­

TENSA DESTRUCCION DE LA GLANDULA. NO HAY CORRELACION ENTRE LA ELEVACION DE 

LA AMILASA SERICA, ETIOLOGIA PRONOSTICOTICO V SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD.­

LA AMILASA TAMBIEN AUMENTA EN OTROS PADECIMIENTOS PAROTIDITIS, INSUFICIEN­

CIA RENAL, ULCERA PERFORADA, OBSTRUCCION INTESTINAL, TROMBOSIS MESENTERICA 

Y COLECISTITlS. 

LA CONCENTRACJON SERICA DE LIPASA Y AMILASA TIENDE A SER PARALELA UNA­

A LA OTRA PERO LA LIPASA ES MAS ESPECIFICA QUE LA AMILASA PARA LA ENFERME 
' -

DAD PANCREATICA. UNA CONCENTRACION SERICA NORMAL DE LIPASA AYUDA A EXCLUIR 

VARIAS CONDICIONES NO PANCREATICAS INCLUYENDO MACROAMJLASEMIA, ALGUNOS TU­

MORES, ENFERMEDAD PELVICA INFLAMATORIA, V DIFUCION DE LA GLANDULA SALIVAL. 

LA BIOMETRIA HEMATICA EN FASES INICIALES MUESTRA AUMENTO DEL HEMATOCRITO -

POR PERDIDA DEL LIQUIDO INTRAVASCULAR, SU DESCENSO AL IGUAL QUE LA HEMOGL.Q. 

BINA INDICA PERDIDA SANGUINEA, CON LA POSIBILIDAD DE QUE SE TRATE DE LA --
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DE LA FOREMA NECROTICOHEMORRAGICA. GENERALMENTE EXISTE LEUCOCITOSIS ENTRE 

10,000 y 20,000 POR MM, CON NEUTROF!LIA Y BANOEMJA, LO QUE ES MAS ACENTU~ 

DO CUANDO SE PRESENTA LAS COMPLICACIONES INFECCIOSAS. 

LA HIPERGLICERIMA ES COMUN, LA CUAL ES TRANSITORIA Y RETORNA A LA NOR_ 

MALIDAD EN POCOS DIAS. 

EL DESCENSO DEL CALCIO SERICO ES PROPORCIONAL AL DARO DE LA GLANDULA, 

CIFRAS DE CALCIO IONIZADO POR ABAJO DE 7 .5 mg% SON DE MAL PRONOSTICO. 

LA ELEVACION DE LA FOSFATASA ALCALINA, TRANSAMINASAS, Y BILIRRUBINAS, 

PUEDE OCURRIR DURANTE LA PANCREAT!T!S Y SUGIERE OBSTRUCCION BILIAR. ESTOS 

EXAMENES NO SON UTILES PARA EL DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS, PERO SON UT!_ 

LES PARA EVALUAR PRINCIPALMENTE SU ASOCIACION, CON OBSTRUCCION DEL CONDUf 

TO COMUN. 

LOS EXAMENES RADIOLOGICOS APOYAN A LA EXCLUS!ON DE OTRAS CAUSAS DE DO 

LOR ABDOMINAL Y AYUDAN A LA DETECCION DE COMPLICACIONES TEMPRANAS. 

EL ULTRASONIDO SE HA USADO EN CASOS DE SOSPECHA DE PANCREATITIS AGUDA 

PARA PROPORCIONAR MAS EVIDENCIA DE !NFLAMACION PANCREATICA Y PARA DETECTAR 

LITOS, ESPECIALMENTE CUANDO NO HAY HISTORIA DE ALCOHOLISMO. EL EXAMEN DEL 

PANCREAS ES ANORMAL EN 30% - 50% DE LOS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, 

PERO LA MAYOR LIMITACION DE ESTE EXAMEN, ES QUE EL PANCREAS NO PUEDE SER 

VISTO EN 25% - 50% DE LOS PACIENTES, A CAUSA DE EXCESO DE GAS INTESTINAL. 

EL ULTRASONIDO-DEFINITIVAMENTE-ES-UNO-DE LOS-MEJORES-JNSTRUMENTOS-DIAGNOS 

TICOS PARA SEUDOQUISTE Y QUISTE DEL PANCREAS, ASI EL ULTRASONIDO JUEGA UN 

PAPEL IMPORTANTE EN EL DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA. 

LA TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA OFRECE UNA MEJOR VISUALIZACION LAS 

ESTRUCTURAS RETROPERITONEALES Y UNA MEJOR VISUALIZACION DEL PANCREAS. LOS 

CAMBIOS DETECTADOS POR T.A.C. REFLEJAN INFLAMACION Y EDEMA, EN APROXIMAD~ 

MENTE 70% DE LOS CASOS DE LA PANCREATITIS AGUDA, TALES COMO NECROSIS PAN_ 

CREATICA, SEUDOQUISTE, ABSESOS O COLECCION LIQUIDA PERIPANCREAT!CA. 



16. 

CON EL FIN DE ESTABLECER ·LA DIFERENCIA ENTRE LAS FORMAS DE MAYOSAS Y 

NECROTICO HEMORRAGICAS DE LA PANCREATITIS, SE HAN TRATAOO DE ESTABLECER 

SIGNOS PRONOSTICOS QUE PERMITAN DETECTAR Y TRATAR OPORTUNAMENTE LAS FOR­

MAS GRAVES (12, 13, 14). 

T R A T A M 1 E N T O 

APROXIMADAMENTE 90% DE LOS CASOS DE PANCREATITIS CORRESPONDEN A LA 

FORMA EDEMATOSA, QUE TIENE UN CURSO BENIGNO Y RESPONDE SATISFACTORIA­

MENTE AL TRATAMIENTO CONSERVADOR,, CON UNA MORTALIDAD DE 5 A 10%. LA== 

FRECUENCIA DE LA FORMA GRAVE NO SE PUEDE CONOCER CON CERTEZA, YA QUE -­

SOLO TIENE COMPROBACION DE LA LAPOROTOMIA O EN LA NECROPSIA, SE PIENSA 

QUE 10 A 20% DE LOS ENFERMOS CON PANCREATITIS EVOLUCIONAN HACIA LA FOR­

MA NECROTICOHEMORRAGICA, ESTOS PACIENTES TRATADOS CON DIFERENTES ESQUE­

MAS TERAPEUTICOS TIENEN UNA MORTALIDAD DE 50 A 90%. 

LOS ENFERMOS CON PANCREATITIS EDEMATOSA DEBEN VIGILARSE ESTRECHAMENTE 

EL PACIENTE DEBE PERMANECER EN AYUNO CON SONDA NASOGASTRICA EL TIEMPO NE­

CESARIO YA QUE SI SE INICIA TEMPRANO LA VIA ORAL PUEDE CAUSAR EXACERBACIDN 

DE LA PANCREATITJS. DEBEN ADMINISTRARSE ANALGESICOS DEL TIPO DE LA PIRAZO­

LONA; EN CASOS EXTREMOS SERA NECESARIO APLICAR UN BLOQUEO EPIDURAL, CON 

EL CUAL ADEMAS DE· SUPRIMIR -EL- DOLOR MEJORA LA-frlRCULACION-ESPLACNIC-J\;o-LA­

CIMETIDINA EN TEORIA PODRIA CONFERIR ALGO DEL MISMO BENEFICIO COMO LA -­

SUCCION NASOGASTRJCA. EL USO DE ANTIBIOTICOS ESTA JUSTIFICADO EN ENFER-¿· 

MOS CON PANCREATITIS BILIAR O CUANDO EXISTE INFECCION AGREGADA. 

AUNQUE EN LA PANCREATITIS AGUDA LA PATOLOGIA ES PRINCIPALMENTE RETRO- · 

PERITONEAL, LA ELIMINACION DE COAGULOS, TEJIDOS NECROTICOS, ENZIMAS Y SUB~ 

TANCIAS VASOACTIVAS MEDIANTE EL LAVADO PERITONEAL. EVITA SU ABSORCION Y P~ 

SO A LA CIRCULACION, CON LO QUE PUEDE PREVENIRSE EL DANO QUE OCASIONAN ---
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DICHAS SUBSTANCIAS EN OTROS ORGANOS. EL LAVADO PERJTONAL ESTA INICAOO EN - . 

ENFERMOS CON PANCREATIT!S GRAVE, EN QUEIENES LA PORCION ABDOMINAL EXTRAE -

LIQUIDO HEMORRAGICO CON ALTO CONTENIDO DE ENZIMAS, CON POBRE RESPUESTA AL 

TRATAMIENTO CONVENCIONAL, EL LAVADO PERITONEAL NO RESUELVE EL PROBLEMA DEL 

ENFERMO CON PANCREATITIS GRAVE EN FORMA DEFINITIVA, LA MAYORIA DE LOS PA-­

CIENTES QUE SOBREVIVEN PRESENTAN COMPLICACIONES COMO SEUDOQU!STE O ABSESO 

QUE AMERITA CIRUGIA TARDIA, SE PUEDE CONSIDERAR COMO UN METODO UTIL PARA -

MEJORAR LAS CONDICIONES DEL ENFERMO Y REALIZAR EL TRATAMIENTO QUJRURGICO. 

EL MANEJO QUIRURGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA, COMO HEMOS VISTO NO EX!!!_ 

TE AUN UN EXAMEN DIAGNOSTICO INFALIBLE DE PANCREATITIS AGUDA. AUN CUANDO ~ 

EN ESTA ERA DE GRAN TECNOLOGIA DIAGNOSTICA SOFISTICADA, EN QUE PARECE SER­

IMPOSIBLE ESTAR SEGURO, ESPECIALMENTE SI LOS SIGNOS DE IRRITACION PERITO-­

NEAL SON MAS PROMINENTES QUE PARA LA PANCREATITIS USUALMENTE. LA LAPARATO­

MIA EN ALGUNOS CASOS POORIA SER EL MEDIO MAS SEGURO PARA ESTABLECER EL --­

DIAGNOSTICO CON CERTEZA. 

EN LA PANCREATITIS BILIAR, LA MAYORIA DE LOS CIRUJANOS PREFIEREN REA­

LIZAR LA CIRUGIA BILIAR DURANTE LA HOSPITALIZACION DEL PACIENTE, GcNERAL-­

MENTE ESPERAN 5 A 7 DIAS O CUANDO YA NO HAY SIGNOS DE INFLAMACION PANCREA­

TICA. 

EL DRENAJE Y DEFUNCIONAMIENTO DEL PANCREAS REPOPULARIZADO POR LAWSON , 
INCLUYEN DRENAJE EN LA RETROCAVIDAD, . COLEC ISTOSTOM.IA, GASTROSTOMIA, Y YEYU­

NOSTOMIA. LA OPERACION NO PARECE AYUDAR A PACIENTES CON PANCREATITIS EDf 

MATOSA. LA INCIDENCIA DE• ABSESOS PANCREATICOS Y PERIPANCREATICOS EN PACIE!! 

TES SOMETIDOS A CIRUGIA DE TRIPLE DRENAJE POR PANCREATITIS SEVERA ES DE --

20-40S. 

EL PROBLEMA DEL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO OPORTUNO DE LA PANCREATITIS 

AGUDA NECROTICO HEMORRAGICA NO ESTA RESUELTO, AUN ES MOTIVO DE CONTROVER-­

S!A. CON EL MANEJO MULTIDISCIPLINARIO DE ESTOS ENFERMOS EN EL HOSPITAL SE-
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OBTIENE UNA MORTALIDAD ENTRE 50-60%, UN RETO Y UN OBJETIVO DEBE SER DISMI­

NUIR LA MORTALIDAD Y POR ENDE LA MORTALIDAD DE ESTE GRAVE PADECIMIENTO, LO 

QUE SEGURAMENTE SE CONSEGUIRA DIAGNOSTICANDO OPORTUNAMENTE LA FORMA GRAVE­

DE LA PANCREATITIS AGUDA, LO QUE ASU VEZ PERMITIRA APLICAR EN FORMA·OPORT,!! 

NA LOS PROCEDIMIENTOS MEDICOS QUIRURGICOS QUE ESTEN INDICADOS EN CADA CASO 

EN PARTICULAR. (4, 5, 6, 10,13,15,16,). 

,, 



PANCREATITIS .AGUDA GRAVE MANEJO""QUIRURGICO ___ _ 

SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO. EN EL HOSPITAL 

REGIONAL "LIC.ADOLFO LOPEZ MATEOS~. ISSSTE. 

OBJETIVOS. 

l. ANALIZAR LAS CARACTER!ST!CAS CL!NICAS,_BlOQUIMlCAS Y 

19, 

DE ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS DE GABINETE Y CARACTERISTICAS 

MACROSCOPICAS TRANSOPERATOR!AS DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A 

INTERVENCION QUIRURG!CA CON DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA 

GRAVE Y SUS COMPLICACIONES EN EL SERVICIO DE CIRUGIA GENERAL 

DE NUESTRO HOSPITAL. 

2.- ESTUDIAR LOS RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO INSTITUIDO 

EN EL MANEJO DE LA PANCREAT!TIS AGUDA GRAVE Y SUS COMPLICACIONES. 

3.- EVALUAR LA FUNCION PANCREATICA, REPERCUS!ON, S!STEMATICA Y 

CALIDAD DE VIDA DE LOS PACIENTES QUE SUFRIERON PANCREATITIS 
' AGUDA GRAVE A LARGO PLAZO Y QUE FUERON SOMETIDOS A INTERVENCION 

QUIRURG!CA. 

4.- ESTABLECER NORMAS DE MANEJO PARA MEJORAR LOS RESULTADOS EN 

·ESTOS PACIENTES GRAVEMENTE ENFERMOS Y CON ALTA MORBI-MORTALIDAD. 
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W\ITRIAL y ruooos 

SE REVISARON .EN FORMA RETROSPECTIVA LOS EXPEDIENTES· 
CLJNJCOS DE PACIENTES QUE SE OPERARON EN EL SERVICIO DE --

•' CIRUGJA GENERAL DEL HOSPITAL REGIONAL LIC, ADOLFO LOPEZ --
MATEOS' CON DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA GRAVE, CON SE­
GUIMIENTO EN FORMA PROSPECTIVA DE AQUELLOS QUE. LOGRARON SO­
BREVIVIR A LA ENFERMEDAD, ·AS! COMO LOS RESULTADOS DE SU TRA­
TAMIENTO LOS ULTIMOS 8 MOS; EN EL PERIODO DEL PRil"!ERO DE -­
ENERO DE 1981 AL 31 DE OCTUBRE DE 1988. 

SE EXCLUYERON DE ESTE ESTUDIO LOS PACJE~TES 0UE TE­
NIENDO EL DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA GRAVE NO REPUJ-­
RIERON DE MANEJO QUJRURGICO PARA SU RESOLUCION. 

EN CADA UNO DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS, SE RECABARON 
LOS SIGUIENTES DATOS: EDAD, SEXO, ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD, 

' 
LOS DATOS CLINICOS __ RELACIONADOS CON EL PADECIMIENTO, ESTUDIOS 
DE LABORATORIO ORIENTADOS HACIA OBTENER LOS CRITERIOS PRONOS­
TICOS DE RANSON. AS! COMO LAS COMPLICACIONES PRESENTADAS, Y -
LAS GAUSAS ~UE CONTRIBUYERON AL RESTABLECIMIENTO O DE LA.111ER-

. TE. 

<· 
DE LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON Y EN LOS CUAL~S --

ERA POSIBLE SE REALIZARON EXAMEMES DE LABORATORIO Y DE GABI­
NETE .ENCAMINADOS A INVESTIGAR EL ESTADO FUNCIONAL DEL PANCREAS 
AS! COMO SU ESTADO ANATOMICO, TAMBIEN SE UTILIZO LA ESCALA DE 
VISICK PARA DETERMINAR LA CALIDAD DE VIDA DE ESTOS PACIENTES. 
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RESULTADOS . .. 

DE LOS 22 PACIENTES ESTUDIADOS, 15· CORRESPONDIERON AL 
SEXO MASCULINO Y 7 AL SEXO FEMENINO, CON UNA RELACJON DE 2 :1-

LA DISTRIBUCION POR EDAD FUE LA MINÍMA DE 18 A~OS Y LA MAXIMA 
DE 87 A~OS CON UN PROMEDIO DE 49 A~OS, 

ENTRE LOS ANTECEDENTES ETJOLOGICOS f"AS .FRECUENTES FUE­
RON LOS SIGUIENTES: ENFERMEDAD BILIAR DIAGNOSTICADA POR ESPECl 
MEN HISTOPATOLOGICO O CUADRO PREVIOS SUGESTIVOS EN 10 (45,4%) 

SIGUIENDOLE EN FRECUENCIA ALCOHOLISMO DE MANERA IMPORTANTE EN 
7 (31.8%), ANTECEDENTES DE TRAUMATIS!llO ABDOMINAL EN 3 (13,6%). 

Y CON ~ENOS FRECUENCIA FUERON UNO IDIOPATICO Y OTRO SECUNDARIO 
A AORTOGRAFIA TRANSLUMBAR POR SI NDROME DE LERI CHE, (CUADRO 3), 

EL CUADRO CLINICO; EL SINTOMA MAS FRECUENTE FUE EL DE 
DOLOR EN LOS 22 (lOO:U, SEGUIDO POR EL VOMITO EN 16 ( 72, 7%) , 

NAUSEAS EN 11 <50%), DATOS DE IRRITACION PERITONEAL EN 14 

(63,6%), DISTENCION ABDOMINAL EN 4 (18.1%), ICTERICIA CORRE­
LACIONADA CON HIPERBILIRRUBENEMIA EN 8 (36,3%), MASA PALPABLE 
EN 2 (9%), FIEBRE EN 3 (13,6%), (CUADRO 4), 

DE LOS DATOS DE LABORATORIO, LA LEUCOCITOSIS MAYOR DE 
15000 LEUCOCITOS POR MM EN 9 (40.9%), LA GLICEMIA MAYOR DE --
200 MG EN 8 (36,3%>. HIPERAMILASEMIA EN 16 (72 ,7%>, CABE MEN­
CIONAR QUE SOLAMENTE SE TOMARON EN 17 PACIENTES, LA DHL MAYOR 
DE ·350 U .1.ILT, EN DOS PACIENTES, TAMBIEN CABE ANOTAR AQUI QUE 
SOLAMENTE SE TOMARON EN 4 PACIENTES, AS! COMO LA TGO M.AYOR DE 
250 U .1./LT. 
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.. 
. . ETIOLOGIA. DE-. LA-PANCREATITI s· AGUDA -. . 

CAUSA 

BILIAR 
ALCOHOLICA 
TRAUMA 
!DIOPATICA 
IATROGENICA 

TO TA L 

. . . . .. 

CUADRO No, 

.· NO, DE 
.. PACIENTES . . 

10 

7 
3 

1 

l. .. 

22 
3 

DATOS CLINICOS EN PANCR~ATITIS.AGUDA .CN=22l 

SINTOMAS Y SIGNOS 

DOLOR 
VOMITO 
IRRITACION PERITONEAL 
NAUSEAS 
ICTERICIA 
DISTENCION ABDOMINAL 
FIEBRE 
MASA PALPABLE 

l-

No. DE 
PACIENTES. 

22 
16 

14 

11 

8 

4. 

3 

2 

. . 

. . 

. . 

. . 

22 . 

.. % 

45.4 

31.8 

13 .6 -4.5 
. . .4 .5 

100% 

. % .. 

100.0 

72.7 
63.6 

so.o 
36.3 

18.1 

13.6 
9·,o 

........... ' .......... ' .. . 

CUADRO No. 4 
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RADIOLOG!CAMENTE EN LAS PLACAS DE ABDOf"EN .$E ENCONTRO LO 
SIGUIENTE: ILEO SEGMENTAR!O EN 9 (40.,9%). H'AGEN DE COLON CORT8. 
DO EN 7 (31.8%), SE REALIZO SOLAMENTE S.E.G.D. EN Utl PACIENTE.:__ 
EN EL CUAL NO SE SOSPECHABA PANCREATITIS AGUDA GRAVE Y EN LA __ .:_ 
CUAL SE ENCONTRO IMAGEN DE COLON CORTADO, Y AUMENTO EL ESPACIO 
GASTROCOLI CD, 

SE REALIZO U.S.G. EN 11 PACIENTES DE LOS CUALES EN 9 RE­
PORTARON EVIDENCIA DE PATOLOGIA BILIAR (81.8%). Y _SOLAMENTE EN 
DOS REPORTARON DATOS DE PANCREATITIS AGUDA (18%), 

LA TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA SOLAMENTE SE REALIZO 
EN CUATRO PACIENTES EN EL PERIODO POSTOPERATIRIO DE SEGUIMIEN­
TO, LA CORRELACION ENTRE LA IMAGEN DEL TAC Y LOS HALLAZGO~ - -
TRANSOPERATORIOS FUE DEL 100% DE UTILIDAD. 

LA ESTANCIA HOSPITALARIA FUE MINl~O DE UN DIA Y LA M.A­
XIMA DE 74 DIAS CON UN PROMEDIO DE 24.5 DIAS, 

LA CORRELACION DEL INICIO DE LA SINTOMATOLOGIA Y EL IN­
GRESO AL HOSPITAL FUE DE DOS HORAS EL MINIMO HASTA OCHO DIAS -­
EL-MAXIMO. CORRESPONDIENDO A LOS DOS UN-TRAUMAT-lSMG-ABDO~INAb-

EL INTERVALO DESDE SU INGRESO HASTA LA INTERVENCION -­
QUIRURGICA FUE DE MENOS DE UN DIA COKO MINIMO, HASTA 25 DIAS -
COMO MAXIMO. II C50%l FUERON OPERADOS DE MANERA URGENTE YA --­
FUERA POR DUDA DIAGNOSTICA O POR ASI REQUERIRLO LA SITUACION 
CLINICA DEL PACIENTE EN LOS 11 50%), RESTANTES FUERON DIFERIDAS 
LAS OPERACIONES POR MANEJO MEDICO CONSERVADOR O POR QUE NO SE 
RECONOCIO LA PATOLOGIA PANCREATICA. 

--J 
: 1 

i 
1 .. , 
i 
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EL NUMERO TOTAL DE CIRUGIÁ REALIZADA FUE DE 43 EN LOS 22 

PACIENTES. CON UN MIN!r.O DE UNA CIRUGIA Y UN MAXIMO DE 5. LAS 
21 REOPERACIONES SE REALIZARON EN 10 PACIENTES. 

DE LAS 22 CIRUGIAS REALIZADAS PRIMARIAMENTE, SE ENCON-­
TRO EN 10 !45,4%) COLECISTITIS CRONICA LITIASICA, PANCREATITIS 
NECROTICO-HEMORRAGICA EN 9 !40,9%) .PANCREATITIS NECROTICA EN 
3 (13%), FLEMON PANCREATICO EN 5 (] 10, PANCREATITIS HEMORRA­
GICA 3 !13%!, Y UN ABSESO PANCREATICO !4,5%l. CUADRO 5, 

DE LOS PROCEDIMIENTOS QU!RURGICOS REALIZADOS EN LA PRI­
MERA INTERVENCION EN 10 SE EFECTUO EL PROCEDIMIENTO LAWSON -­
(45.4%), DRENAJES RIGIDDS EN 3 (13,6%), DRENAJES Y COLECISTEC­
TOMI EN 3 (13,6%), DRENAJE Y YEYUNOSTOMIA EN l· (4,5%), DRENAJE 
ESPLENECTOMIA HEPATECTOMIA Y HEMOSTASIA DE PANCREAS 1 <4.5%>. 

DRENAJE CIERRE DE HERIDA DE PANCREAS, YEYUNOSTOr'IA Y NEFRECTO­
MIA 1 (4,5%), COLECISTOMIA 2 (9%), Y NINGUN PROCEDIMIENTO EN -
1 !4. 5%)( CUADRO 6), 

ENTRE LAS COMPLICACIONES GRAVES POSTOPERATORIAS MAS -­
FRECUENTES SE OBSERVO DATOS DE SEPSIS EN 9 PACIENTES (40.9%). 

ABCESOS PANCREATICOS Y PERIPANCREATICOS EN 6 (27.2%), FALLA 
' ORGANICA MULTIPLE EN 9 <40,9%>, SANGRADO DEL TUBO DIGESTIVO 

ALTO EN 3 (13.6%), VARIAS DE ESTAS COMPLICACIONES SE PRESEN­
TARON SOLAS O COMBINADAS EN UN MISMO PACIENTE, LAS CUALES -­
FUERON INDICACION PARA REINTERVENCION O CAUSA DEL FALLECIMIE~ 
TO DEL PACIENTE. (CUADRO 7), 
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25. 

DE LAS DOS REOPERACIONES REALIZADAS, 1!:J C90 ,1¡%), FUERON' 

PARA MANEJO DE LAS COMPLICACIONES Y SOLO 2 C 9, 5% l, DE MANERA -

ELECTIVA, UNA PARA CIERRE DE COLOSTOMIA Y LA OTRA COMPLETAR LA 

COLECISTECTOMIA, EL PROCEDIMIENTO MAS UTJ LIZADO FUE LAVADO DE 

CAVIDAD Y AREA PERIPANCREATICA CON RECOLOCACION DE DRENAJES EN 

13 (6f, 9%), COLOSTOMIA EN 3 <14 .2%J, 

LA MORTALIDAD GLOBAL FUE DE llj PACIENTE~ (63 .6%l, Y LA .: 

CORRELACION ENTRE LA ETIOLOGIA Y LA MORTALIDAD FUE DE 7 EN 

1 
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HALLAZGOS OPERATORIOS EN LA PRIMERA INTERVENCION (N=2)' 

HALLAZGOS 

COLECISTITIS CRONICA L. 

PANCREATITIS NEDRO-HEMORRAGICA 

PANCREATITIS NECROTICA 

PANCREATITIS NEMORRAGICA 

FLEMON PANCREATICO 

LESION PARENQUIMATOSA DEL 

PANCREAS POSTRAUMATICA 

ABSESO PANCREATICO 

No. PACIENTES 

10 

9 

3 

3 

3 

3 

CUADRO No. 5 

PROCEDIMIENTOS QUIRURGJCOS REALIZADOS EN LA PRIMERA VEZ 

45.4 % 

40.9 % 

13.0 s 
13.0 % 

13.0 % 

13.0 % 

4.5 % 

TIPO DE NO. DE S 
02EBACJOY------------------------2ACJEYIES .. _____________________________ _ 

OPERACHllHlE-LAWSON -- · 10 45.4%--

DRENAJES RIGIDOS 3 13.6% 

DRENAJES Y COLECISTECTOMIA 3 . '13.6% 

COLECCISTECTOMIA SIMPLE 2 9.0% 

CIERRE Y HEMOSTASIA DEL PANCREAS 4.5% 

DRENAJES Y YEYUNOSTOMIA 4.5.S 

HEMOSTASIA DEL PANCREAS Y 

YEYUNOSTOMIA 4.5.S 
' NINGUN PROCEDIMIENTO 1 4.5% 

---------------------------------------------------------------------------.. ·--- .. -•-.. ~---·-·· -·· ·-~· ., 
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COMPLICACIONES GRAVES MAS FRECUENTES (N-2) 

COMPLJCACION NO DE %_ 

------------------------------------e~~!~~!~?-----------------------------
SEPSIS 

FALLA ORGANICA MULTIPLE 

ABSESO PANCREATICO 

SANGRADO TUBO DJG:A[TO 

9 

9 

6 

3 

CUADRO No. 7 

40.9% 

40.9% 

27.2% 

13.6% 

CORRELACION DE LA MORTALIDAD DE LA PANCREATJTIS AGUDA Y SU ETIOLOGIA (N-2) 
' . --------------------------------------------------------------------------

ETIOLOGIA No. DE 

PACIENTES 
---------------------------------------------------~----------------------

ALCOHOLJCA 

BILIAR 

TRAMAUTJCA 

IATROGENICA 

JOIOPATICA 

7 

3 

2 

100% 

30.9% 

66.6% 

100% 

100% 

---------r~---------------------------------------------------------------

CUADRO No. 8 
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LA ALCOHOLICA (100%), Y DE 3 EN LA BILIAR (30.0% ), TRAUMATICA 2 (66.6%), 

Y 1 DE TIPO IATROGENICO (100%), Y OTRA DE ORIGEN OSCURO (100%) (CUAORO B) 

EL TIPO DE FALLECIMIENTO DUE DESDE LAS 2 HORAS DEL POSTOPERATOR!O EL­

MAS TEMPRANO HASTA 47 DIAS EL MAS TARDIO. LAS CAUSAS DEL MISMO FUERON ll­

(7B.5%) DEBIDAS A SEPSIS Y FALLA ORGANICA MULTIPLE, Y LAS OTRAS DEBIDA A -

CHOQUE HIPOVOLEM!CO, DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO Y ANEMIA AGUDA RES-­

PECTIVAMENTE. 

DE LOS PACIENTES QUE SOBREVIVIERON B (36.3%).SOLAMENTE PUDIERON TENER 

SEGUIMIENTO CON EXAMENES DE CONTRO EN 4 DE ELLOS, CON TIEMPO MINIMO DE SE­

GUIMIENTO HASTA LOS 10 MESES Y 24 MESES COMO MAXIMO. ENCONTRANDO HIPERGLI­

CEMIA MODERADA EN AYUNO EN UNO, DATOS ULTRASONOGRAFICOS DE PANCREAT!TIS -­

CRONICA Y QUISTE DE LA CABEZA DE PANCREAS EN OTRO, AS! COMO ALTERACION DE­

LAS PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO; COMO SON ELEVACION DE LA FOSFATASA 

ALCALIN, DHL, TGO, TGP, Y BILIRRUBINAS EN ESTE SEGUNDO PACIENTE A LOS 10 -

MESES DE SEGUIMIENTO LA CALIFICACION DE VISICK FUE PARA EL GRADO I; CUANDO 

AL INTERROGATORIO NO REVELABAN SINTOMAS, GRADO 11 CON SINTOMAS,LIGEROS A -

MODERADOS Y GRADO IV CUANDO NO HAY MEJORIA E INTERFIERE CON LA VIDA NORMAL 

EN ESTA CALIF!CACION HUBO UN PACIENTE CON VIS!CK I, Y DOS CON VISICK Il, Y 

SOLAMENTE UNO CON V!SICK 111. 

LOS RESTANTES 4 PACIENTES, NO FUE POSIBLE LOCALIZARLOS, YA SEA POR C~ 

B!O DE-OOMIGIU0-0 ·POR-HABER-5!00-EGRESAOOS-POR-MEJORIA-Cl:INICA •.. ----· 
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COMENTARIOS 

ESTA TESIS 
SALia DE LA 

29. 

Na DESE 
BWLJOTEC1i 

EN LA PATOLOGIA INFLAMATORIA AGUDA DEL PANCREAS PERSISTEN MUCHAS INTERROGA!! 

TES EN RELACION AL DIAGNOSTICO, PRONOSTICO Y TRATAMIENTO, PRINCIPALMENTE EN 

LA FORMA GRAVE. 

EN ESTE ESTUDIO LA ETIOLOGIA MAS FRECUENTE DE LA PANCREATITIS AGUDA ES 

LA PATOLOGIA BILIAR, SEGUIDA DE LA INGESTION DE ALCOHOL SIMILAR A LOS RESU!. 

TADOS DE OTRAS SERIES. (6, 12, 13, 18). 

CON RESPECTO AL CUADRO CLINICO, TAMBIEN SE OBTUVIERON RESULTADOS PARE­

CIDOS A LOS REFERIDOS ANTERIORMENTE. DENTRO DE LOS HALLAZGOS DE LABORATORIO 

MAS FRECUENTES SE ENCONTRO QUE FUE LA LEUCOCITOSIS, LA HIPERGLICEMIA Y LA -
'­

HIPERAMILASEMIA. COMO SE HA VISTO ESTOS HALLAZGOS DE LABORATORIO EN EL DIAG 

NDSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA, TAMBIEN PUEDEN ESTAR ALTERADOS EN OTRAS -

PATOLOGIAS DIFERENTES DE LA PANCREATITIS AGUDA, POR LO QUE DEBEMOS TENER -­

SIEMPRE PRESENTE, PRINCIPALMENTE EN RELACION A LA AMILASA YA QUE EL ANALISIS 

DE ESTADISTA DE SER ESPECIFICO DE ENFERMEDAD PANCREATICA (7,9,19). 

EL ESTUDIO DE GABINETE MAS UTILIZADO Y POR LO TANTO MAS EVIDENCIA DE PA­

TOLOGIA BILIAR Y PANCREATICA REPORTO FUE EL ULTRASONIDO, JUGANDO POR LO TAN­

TO UN PAPEL MUY IMPORTANTE EN EL ESTUDIO DE ESTA PATOLOGIA. SIN EMBARGO, LA 

TASA DE SONOGRAMAS TECNICAMENTE INSATISFACTORIA ES ALTA, PRINCIPALMENTE EN -

PACIENTE AXIAL COMPUTARIZADA ES SUPERIOR AL ULTRASONIDO EN DETECTAR PANCREA­

TITIS AGUDA, DESAFORTUNADAMENTE EN NINGUNO DE NUESTROS PACIENTES FUE POSIBLE 

REALIZAR EL ESTUDIO PREPARATORIO, REALIZANDOSE SOLAMENTE EN EL POSTOPERATO-­

RIO EN CUATRO DE ELLOS ENDONTRANDO ~NA UTILIDAD DEL 1ooi, ENTRE LA IMAGEN -­

POR TAC Y LOS HALLAZGOS.INTRAOPERATORIOS DE LAS COMPLICACIONES (20) 

CON RESPECTO AL MANEJO QUIRURGICO EN 11 PACIENTES (soi), FUERON OPERA-­

DOS DE MANERA URGENTE YA SEA POR LA DUDA DIAGNOSTICO O POR DETERIORO GENE-­

RAL, ESTA INDICACION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO CONCUERDA CON OTRAS REPORTA­

DAS EN LA LITERATURA TANTO NACIONAL COMO EXTRANJERA (5,6,13,21,22) 
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LA COMBINAC!ON DEL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO MAS FRECUENTEMENTE UTILl-­

ZADO FUE LA SUGERIDA POR LAESON. CONSISTENTE EN COLECISTOTSTOMIA, YUYUNOS-­

TOMIA, GASTROSTOMIA Y DRENAJE HACIA LA TRANSCAVIDAD DE LOS EPIPLONES (18). 

CABE MENCIONAR QUE DE LOS 8 PACIENTES SOBREVIVIERON A 4 SE LES REALIZO ESTE 

PROCEDIMIENTO CON PEQUERAS VARIANTES DEL MISMO, COMO COLOCACION DE SONDA EN 

T CON COLECISTECTOMIA EN UNOS, Y SEEVITO LA GASTROSTOMIA EN OTROS. 

DE LOS 8 PACIENTES SOBREVIVIENTES, TUVIERON REINTERVENCION QUIRURGICA -­

SOLO 4 DE ELLOS, SIENDO ESTAS DE 2 COMO MINIMA Y HASTA 4 COMO MAXIMA. EL -­

PROCEDIMIENTO MAS UTILIZADO EN ESTAS FUE EL LAVADO DE CAVIDAD Y LA RECOLOCA­

CION DE DRENAJES.REALIZANDOSE CIRUGIA ELECTIVA EN DOS, EN UNA SE EFECTUO UN 

CIERRE DE COLOSTOMIA Y EN OTRO COLECISTECTOMIA POR COLECOSTOSTOMIA PREVIA.-­

DE LOS 8 PACIENTES QUE SOBREVIVIERON SOLO A 4 SE LES PUDO REALIZAR EXAMENES 

DE CONTROL EN EL SEGUIMIENTO, SIENDO DE 10 MESES COMO MINIMO HASTA 24 MESES 

COMO MAXIMO. ENCONTRANDO HIPERGLICEMIA MODERADA EN AYUNO EN UNO, Y ELEVACION 

DE LA DHL, TGO, TGP, FOSF ALC. Y BILIAR URSINAS EN OTRO AS! COMO EVIDENCIA -

POR USG. DE PROCESO INFLMATORIO CRONICO DEL PANCREAS EN OTRO PACIENTE AS! CQ 

MO UN PEQUERO QUISTE EN LA CABEZA DEL PANCREAS. EN LOS DOS RESTANTES NO SE -

DOCUMENTO ALTERACION ALGUNA POR ESTOS METODOS. NO SE REALIZO A NINGUNO DETE.!!_ 

MINACION DE GRASAS EN HECES POR NO REALIZARSE ESTE ESTUDIO EN EL HOSPITAL. -

DENTRO DE LA CALIFICACION DE VISICK, SE ENCONTRO SOLO A UN PACIENTE CON GRA-

··--·--DO-I~CABE-MENCIÓNAR-SOLAMENTE QUE FUE NECESARIA OTRA INTERVENCION ·MAS .. PÁRA 

PLATIA DE PARED POR UNA PEQUERA HERNIA POSTINCISIONAL. EN DOS SE OBTUVO UNA 

CALIFICACION DE VISICK II, Y EN OTRO CON VISICK 111 EL CUAL PRES~NTA ACTUAL­

MENTE DATOS DE PANCREATITIS CRONICA. 

LA MORTALIDAD GLOBAL DE ESTA SERIE FUE DE 14 PACIENTES DE LOS 22 REPRE-­

SENTANDO EL 63.6%, DATOS QUE CONCUERDAN CON OTRAS SERIES TANTO NACIONALES -­

COMO EXTRANJERAS (5,6,13,21). SIENDO LA CAUSA MAS FRECUENTE DE MUERTE LA SEf 

SIS Y FALLA ORGANICA MULTIPLE EN 11 PACIENTES (78.5%) SIMILAR A OTROS REPOR­

TES (4,5, 13,23). 
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ESTOS ENFERMOS EN EL HOSPITAL SE OBTIENEN UNA MORTALIDAD ENTRE 50-60%, UN 

RETO Y UN OBJETIVO DEBER DISMINUIR LA MORTALIDAD Y POR ENDE LA MORTALIDAD DE 

ESTE GRAVE PADECIMIENTO, LO QUE SEGURAMENTE SE CONSEGUIRA DIAGNOSTICANDO --­

OPORTUNAMENTE LA FORMA GRAVE DE LA PANCREATITIS AGUDA, LO QUE A SU VEZ PERM.!_ 

TIRA APLICAR EN FORMA OPORTUNA LOS PROCEDIMIENTOS MEDICOS QUIRURGICOS QUE E~ 

TEN INDICADOS EN CADA CASO EN ~ARTICULAR. (4,5,6, 10, 13,15,16,17). 

' -
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CONCLUSJONES 

LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE ES UNA ENFER~EDAD DE ETIOLQ 
GJA DIVERSA Y PATOGENIA POCO CONOCIDA, LA ETIOLOGJA l"AS FRECUEN 
TE ENCONTRADA EN NUESTRA SERIE FUE POR PATOLOGIA BILIAR, SI -­
GUIENDO EN FRECUENCIA LA ALCOHOLICA SIMILAR A.OTRO~ REPORTES -
NACIONALES, .CON PREDOMINIO DEL SEXO 11'.ASCULINO CON RELACION DE 
2:1, LO QUE CONCUERDA CON ALGUNOS AUTORES Y QUE SE PUEDE PRE-­
SENTAR A CUALQUIER EDAD PERO QUE PREDOMINA EN LA ETAPA PRODUCTl 
VA DE LA· VIDA. 

SU DIAGNOSTICO HAY QUE TENERLO SIEMPRE PRESENTE YA QUE 
NO EXISTE UN ESTUDIO DE LABORATORIO O GABINETE ESPECIFICO Y -
OTRAS PATOLOGIAS PUEDEN CAUSAR ALTERACIONES PARECIDAS. LA TOMQ 
GRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA ES MUY UTIL EN EL SEGUIMIENTO DE -­
ESTOS PACIENTES PARA DETECTAR LAS COMPLICACIONES MAS FRECUENTES 

' 
OBSERVADAS COMO SERIAN LOS ABSESOS PANCREATICOS Y PERIPANCREA­
TICOS Y LOS SEUDOQUISTES. 

EN LO QUE RESPECTA A LOS CRITERIOS PRONOSTICOS DE RANSON 
NO SE LLEVO A CABO LA CORRELACION-DE'ESTOS CON LA-~ORTALIDAD ·;;;_-­
DEBIDO A QUE EN LA MAYORIA NO SE REALIZARON LOS ESTUDIOS COMPLf_ 
TOS CORRESPONDIENTES, POR LO QUE SERIA INTERESANTE LLEVAR UNA 
SISTEMATIZACION l".AS ADECUADA DE ESTOS PACIENTES PARA PODER 
COR~ELACIONAR ESTOS CRITERIOS CON LA r.ORTALIDAD. 
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EN CUANTO A LA INDICACION PARA LA C!RUGIA, LA DUDA -
DIAGNOSTICA O EL DETERIORO GENERAL DEL PACIENTE FUE DEL 50% 
SIMILAR A LA DE OTROS AUTORES EN CUANTO AL MO~ENTO DE LA· r 

CIRUGIA TAMPOCO EXISTE UN ACUERDO GENERAL, PERO SE ACEPTA QUE 
UN PACIENTE DEBE SER INTERVENIDO, CUANDO EL MANEJO CONSERVA­
DOR NO ES SUFICIENTE. EN CUANTO AL LAVADO PERITONEAL ESTE NO 
RESUELVE EL PROBLEMA TAMPOCO SOLO EN' FORMA TRANSITORIA EN 
NUESTRA SERIE SOLO EN UN PACIENTE SE UTILIZO ESTE RECURSO -­
PREVIO A LA INTERVENCION QUIRURGICA. FALLECIENDO POSTERIOR -
MENTE A LOS 28 DIAS DE POSTOPERATORIO. POR LO QUE TM~BIEN SE 
HACE NECESARIO VALORAR LA UTILIDAD DEL LAVADO PERITONEAL EN -
NUESTRO PACIENTE YA QUE PRACTICAMENTE LA EXPERIENCIA NUESTRA 
ES NULA. Y CON RESPECTO AL PROCEDIMIENTO QUIRURGICO COMO VEMOS 
FUE DIVERSO PERO PREDOMINANDO EL PROPUESTO POR LAWSON. POR LO 
QUE SERIA TAMBIEN INTERESANTE SISTE~ATIZAR SU USO O CUALQUIER 
OTRO COMO EL PROPUESTO POR VILLAZON S. EL CUAL CONSISTE EN -- , 
DRENAJE RETROPERITONEAL PRECOZ AL INICIO DE MANIFESTACIONES 
SEPTICAS E INSTALACION DE IRRIGACION CONTINUA DEL RETROPERITQ 
NEO A TRAVES DE SONDAS GRUESAS, EVITANDO LA CONTAMINACION --­
ABD.OMINAL Y REALIZANDO LAS .REINTERVENCIONES NECESARIAS, CON EL 
-·------ - ~ - -

CUAL HAN OBTENIDO BUENOS RESULTADOS EN 8 DE 9 PACIENTES. EN -
NUESTRA SERIE A NINGUN PACIENTE SE LE REALIZO ESTE TIPO DE --

' REINTERVENCION. 

EL MANEJO MULTIDISCIPLINARIO ES IMPORTANTE, Y FUE LLE­
VADO EN LA MAYORIA DE LOS PACIENTES, AUNQUE ALGUNOS NO FUERON 
ACEPTADOS POR TERAPIA INTENSIVA, YA SEA POR FALTA DE CA~AS O 
POR IRRECUPERABILIDAD, LL~MANDO LA ATENCION UN PACIENTE EL CUAL 

" 
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FUE MANEJADO EN PISO Y ACTUALMENTE SE ENCUENTRA ASINTOf"ATICA 
CON CALIFICACJON DE VISJCK l. EN CUANTO A LA fo:ORTALIDAD GLO­
BAL QUE FUE DEL 63.6% ESTA EN CONCORDANCIA CON LA DE OTROS -­
REPORTES, 

Y EN CUANTO AL SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO NO FUE POSI­
BLE LLEVARLO A CABO EN TODOS LOS PACIENTES, PERO TAMBJEN SE 
DEBERJA LLEVAR UNA VIGILANCIA MAS ESTRECHA A LARGO PLAZO, 
Y AUNQUE LAS COMPLICACIONES TARDJAS EN GENERAL SON BAJAS, -­
TAMBJEN DEBEMOS PENSAR EN LA CALIDAD DE VIDA DE ESTOS PACIEN­
TES Y TRATAR DE MEJORARLA EN LO POSIBLE, CON EXAMENES DE CON-­
TROL PARA DETECTAR DE MANERA OPORTUNA UNA POSIBLE COMPLJCACJON 
YA QUE FACILMENTE SON OLVIDADOS DESPUES DE EUPERAR LA ETAPA -­
AGUDA DE SU ENFERMEDAD. 

POR ULTIMO OJALA ESTE ESTUDIO SIRVA DE EST!f1.ILO PARA 
FUTUROS ESTUDIOS TANTO DE DIAGNOSTICO, TRATAf".IENTO Y MANEJO 
OPORTUNO Y ADECUADO DE LOS PACIENTES CON PANCREATJTIS AGUDA 
GRAVE. 

• 
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