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INTRODUCC ION 

Pancreatitis aguda: es un proceso inflamatorio agudo 

del pancreas que involucra orcemos y sistemas a dis-

tancia. 

Constituye uno de los principales desafios diagnos--

ticos y terepeuticos. (1) 

La incidencia va en aumento en el 20 a "O L1 de los 

casos sobreviene complicaciones graves, con un deseo 

lace fatal en el 8 a 20 '. (8) 

La primera deseripcidn en lengua Inglesa de le esPec 

tacular inflanacidn anuda del pancreas se debe a Re-

ginald Fitz, este trabajo aparecio en el Boston madi 

cal and surgical jaurnal en 1889, bajo el titulo de 

pancreatitis aguda. (1) 

La pancreatitis aguda, por multiples causas, cuenta 

con factores pronosticas signos que nos pueden gui--

or a la evolucidn a una pancreatitis grave. 

Aproximadamente el 90 ": son procesos eutolim!tedos 

que mejoran con les medidas conservadoras en el pla-

zo de 3 a 4 dias, solo un 10 1 desarrollan la forma 

necrohemorragica. 

Los criterios multiples de laboratorio de los cuales 

se mencionan Ranson et al, apache II, Lriterior sim-

plificados, criterios de Benks, criterios de Prlthe-

zar:se aceptan actualmente nono la mejor forma de 



valorar le Traveded de le pencreatitis acuda. (23) 

El proposito fundamental del siguiente tra"ajo es 

identificar los criterios pronorticos de la pen-. 

cieatitis acude de pacientes ,-ue se internaron en 

el Hospital General de Acapulco. 
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PAN2REATITIF 

Los procesos inflamatorios del psncrees se egruorn 

bajo la denrminecidn generiza de pancreatitis. 

Le primera descripcidn en lengua Inglesa de la es-

pectacular inflamecidn aguda del pancreas se debe 

a Regineld Fitz, este trebejo sperecioien el Bos—

ton medical end surricel journal en 1929, bajo el 

titulo de pancreatitis aguda. (1) 

Le incidencia de pancreatitis agudo va en aumento 

en el 20 a 30 % de los casos sobreviene complica-

ciones graves con un desenlace fatal en el B e --

20 %, le diferenciacidn temprana de los pacientes 

can afeccidn ligera o grsve es importante si se 

pretende instaurar tratamiento, intensivo para es-

te ultimo. (2) 

En la meyorie de los pe-ientes, le pancreatitis 

aguda es eutolimitsda y se caracteriza por edema 

pencrcetico y ciertos greeos de necrosis grasa, la 

pancreatitis aguda se divide en edematosa y necro-

hemorracice. 

No hay ninguna prueba bioruimica que posea preci--

sidn absoluta, entre los examenes senguineos, se 

he sucerido que le elevacidn del fibrino7eno y la 

metelbumine, así como los bajcs niveles del calcio 

7odr'fan ser un psrametro de rravedad pero lo cier-

to es que ectns carecen de sensib.!lided. (8,22) 
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Esta enfermedad presenta numerosor angulos no bien 

aclarados, pero hes,  acuerdo generrl para aceptar 

como causo oeneral pera aceptar como causa una Pe-

tivaridn de las enzimas panereetiruls estas produ-

cen autodigestidn primero de los conductos pencres 

ticos y después de los tejidos circundantes, puede 

afirmarse que el hecho fisiopetologico esencial en 

le ruptura de la barrera ecinovascular, si este fe 

nomeno no re presenta no hoy orncreatitis. 

Grossman, descri'lio que la pancreatitis acuda se 

puede provocar experimentalmente por muchos meto--

dos y todes las formrs de le prnercatitis experi-

mental tiene un cierta semejanza.macro o microscó-

pica en les formas de enfermedad en el hombre.(11) 

Tal vez en este sentido es fundamental la simpli--

ficacidn y generalizecidn r,ue permita establecer 

que el insulto e les celulas acinosas del pan:re-

as provoca le liberacidn de enzimes, que de alrdn 

modo son responsables de'las alteraciones de los 

tejidos y dar las caractenisticas de la pancres--

titis aguda. 

La pan:r7,atitis aguda es el resultado de le Puto--

digestidn de le 71andula por rus propios productos 

de secrecidn. 
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En condiciones normales, el pencress se protege de 

la autodigestidn de varios mecanismos; 

A) La mm:tria de las enzimas se secretan en forma 

de precursor inactivo. 

B) El epitelio canalicular esta protegido por una 

capa de mucopolisacsridos. 

C) La sanare contiene inhihidores producirlos por el 

pancreas rue neutralizan perueMos escapes de jugo 

pancrestico desde los caneliculos. 

D) La actividad metabolica intl:i.nsece de las celu--

las atinares previene le retrodifusidn de las enzi-

mas secretadas. 

Adn no se han dilucidado todos•los mecanismos por 

los cuales diferentes factores etiologicos producen 

la activacidn de las proenzimps prircrostices; se 

conside:a rue el reflujo de bilis hacia el pancreas 

por un calculo e través de la vis biliar. 

La is'-uemia (vasculitis) le excesiva e-timulecidn 

de le secrecidn psncrestica (crandes comidas). 

Las agresiones metabdlicss de las celulas atinares 

(farmacos, sepsis, toxicos, mal nutrición). 

La introducción de cambios cualitativos en el juro 

piens:petiso con la formación de tapones proteicos 

intraductales, la obstrucción del flujo (slcrhal), 

son otros factores que activan les'roenzimes pan-

creaticas :.orldu;.!:fn r la rutodigestldn de la hIrn 

dula. 	 ,r.r.1\1  

" 
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Muchos autores orinan -ue la activación del trips!-

ndgeno en tripsine seria punto de inicio del desca-

rrilamiento enzimatico al activar e las otras enzi-

mas. 

racroscopicamente, lo pancreatitis se caracteriza 

por edema, 

del tejido 

Atendiendo 

hemorraria y necrosis de la glandula y 

intra y extrapancr:stico. (5,18) 

que la hemorragia y la necrosis no se 

dan en todos los casos, se d'stinguen 2 tipos de 

pancreatitis aguda. 

Le forma edematosa e instersticial y la forme necro 

hemorragica con involucro de tejido peripancreatico 

y afecsidn e organos a distancia *como es la falle 

organice multisistemica, coaoulacidn intravescular 

diseminada, s'ndrnme de insuficiencia respiratoria 

progresiva del adulto, insuficiencia 

falla de bomba. (22) 

En la instersticial se encuentra una 

tade de tamaño, edematosa e indurada 

tir erteatonecrosis peripPn:reetica, 

rraria y la necrosis estan ausentes. 

Histolonicamente lo mls llamativo es  

renal aguda, 

glandula eumen 

pudi,Indo exis-

pero la hemo-- 

el edema ins-- 

tersticial y la infiltracidn por polimorfonucleares 

permr•neciendo intacto los conductos pancreaticos y 

las celulas ac!nares. 
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Tamhien faltan las lesiones vasculares presente en 

diversos grados en lr pancrestitis hemorre7ica (a: 

teritis, flebitis, trombosis), 

En la forma necrohemorragica ademas de los halle2.-. 

gas de le forma instersticiel Hestacs le esteetone 

crasis intre y extrepancreatics y les creas hemo,—

rragicas. 

Le microscopios muestra le destruccidn de los 

lillos por le intenso lesidn necrotivnte y le 

afeccidn de vasos sanguineos y linfsticos. (10,13) 

Para Bec>er le gravedad depende sobre todo de la 

afeccidn de la capsula. 

1.- Agrandamiento de la glandula con zonas aisladas 

de necrosis. 

2.- :onrs confluentes de necrosis y esteatonecrosis 

y capsula preservada. 

3.- Necrosis extendida e tejido peripancrestico ca-

vidad de los epiplones, retroperito-eo y capsula 

destruida. (4,F) 

En general le gravedad cuerda relacidn con los dite 

rentes e-tadios snatomopatologicos te le pancreeti-

tis aguda. 

Las mds de las veces el'coledoce e-tt4  libre de cal-

culas en los rasos operados por pencrzettis, lo 

que perecería contradecir la hipotesis de la 

FALLA DE ORIGEN 

7 



truccidn del esfinter de Oddi. 

Por esto se hin hecho trabajos buscando calcules en 

lrs heces de los enfermos de pancreatitis y ce ha 

demostrado lo eran incidencia de los mismos en es-

tos pacientes. (3) 

Le incidencia de pancratitis s'arfa secan los pri--

ses y depende de las cauces, por ejemplo alcohol, 

calculas vesiculares, factores metebolicos y forms-

ces. 

En Estados Unidos la pancrpatitis acude cuerda rala 

cidn con el alcohol mds que por calcules, en 7ngle-

terre ocurre lo contrario, les datos epidemioloci—

cos que se basan en necrosis en Estados Unidos indi 

::en prevalencia de pancreatitis acuda es de 0.5 "! 

Se ha observado tendencia al aumento de la mortali-

dad de 1.0 por 100 000 en 195E a 1.3 % en 19F5.(2,4) 



ETICLUIA (17) 

1.- 7ngestidn de alcohol (slochol!smo acudo y zroni- 

co). 

II.- Enfermedades de vino biliares como cnlculns. 

III.- Posoperntcria, abdominal y no ahdominel. 

IV.- Despues de la colangiografin retroTrede endosc9 

pica del 1 a 7 71. 

V.- Troumntismo, no penetrante y penetrante. 

VI.- METABOLICAS. 

A.- Hipertrigliceridemias. 

E.- Hiperealcemia, ejemp. hiperpnrat5roid,smo. 

C.- Insufic'enzin renal. 

D.- Despues de trasplante renal. 

C.- EsteatosiS hepatica aguda del embarazo. 

VII.- PANCREATITIE HEREDITAPIA 

INFECCTMEI. 

A.- Parotiditis 

B.- Hepatitis viral 

C.- Otras infecciones viriles (virus coxacki, 

echo). 

D.- Micoplasmn. 

IX.- PARASITOSIS 

A.- Ascarinsis herratica. 

X.- rEDr:rEENTUAI 

A. TO7CIDAD PAM:RATICA 

FALLA DE ORIGEN 
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(despuer de unr sola dorie ) 

1.- Eritrom5cina 

2.- Tilenol 

3.- Fenolfteleine 

4.- Errotemina 

5.- Difenoxileto 

en el lapso de un mes 

1.- Tetrecidline 

2.- 5 L- esparaginesa 

B.- PAN:REAT:TIS POR HIPERSINSTBILIDAD 

(por lo :enerel en un lapso de 3 semrnas) 

1.- Azrtioprina 

2.- 8- Mercaptopurine 

3.- rjulfonamidas 

4.- Metronidazol 

5.- Tetrecicline 

E.- Furesemida 

7.- Alfametildope 

8.- Antirreumaticos no 

9.- Esteroides 

10.- Cimetidine 

C.- PANCREATITIS :NDEPENDTWE DE HIPCPSENSISILIDPD 

(Cr el lrpro de 1 mes) 

1.- nentemidine 

Lnr:m::Ft LARGr DE UrE5 

1.- Acido velprc5co 

l o  



2,. Didanocine 

3.- Estrogenos 

4.- Tiacidas 

TRA:TORNOS prt_ Trmpo COVJUNTIVO COM VASCULITI-; 

A.- Lupus eritematoso sistemico 

2.- Angeitis necrosente 

Purpura trombocitopen'ca tromt•otice. 

D.- Poliarteritis nodosa 

E.- Hipertension maligne 

XII.- Ulcera peptica penetrante 

XIII.- Obstrucción de la ambula de Vrter. 

XIV.- PA2R:AS DIVIDIDO 

1.- Enfermedad oculta de vias biliares o pencrortibas 

2.- Farmecos 

3.- Hiportricliceridemia 

4.- Pancruls dividido 

XV.- OTRAS. 

1.- Enfermedad de Zrchn. 

2.- Dindrome de,F3eye's 

3.- Hipoterm!a. 

:nono CLINM 

Les catos c'-incas mds freJuentes en el enfermo con 

ernersetitis se enlistan en segu4de. 

DOLOR E7:IGA_TRIC O EN HI7OZOND270 

!.,AU -EA9, vcrin 

95 5 
e7t:41 

rs-V1 
DIE I 



D:'TENCION AEr.Dr•NAL 
	

7r. ": 

ILEO 	 75 1  

F-EBRE 	 70 ri  

?OLOR EPI7,A2TR70 IRRADIADO A ESPALDA 	50 rt 

DEFEN3A ABDOMINAL 	 50  

DHODUE 	 45 rt  

IN' FIZIENCIA FE—,PIRPTORIA 	25 1 

ICTERICIA 	 20 5 

INSUFICIENCIA RENAL 	 20 

NASA PALPABLE 	 20 5 

HIPERTENr ION TRAN7.ITORIA 	 10 5 

MELENA 	 5 

HEIUTEMESIE 	 3 1 

TETANIA 	 1  

CRYTERICr DEEVALUACION POR LABORATORIO. 

Es frecuente encontrar leucocitosis, el promedio 

fluctda alrededor de 10 000 a 18'000 /mm
3 
rara--

mente rebose las 30 000 células. 

Cabe esperar aumento de la fosfetaso alcalina 

del suero en pacientes con hiperbilirrubinemie, 

hipercolesteronemia, el grado de aumento es en ne—

neral paralelo a los niveles de le bilirrubine 

del suero. 

Le r'eterminocidn del calcio serico no posee valor 

alguno en el e.inmortico de pontr:ntitis acuda en 

su inicio. 

FALLA DE OR1G17.1/ 
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El desarrollo de hirocelnemie el segundo die o mis 

tarde del curso de la enfermedad, apoya mz4s el di-

agnostico de pencrnatit!s nenrohemorregice -ue el 

de pannrpatitis edematosa. 

Probablemente el valor del calcio refleje unr caer 

te extensidn del grado de necrosis, yr cue la h!po.  

calcemie se debe evidentemente a la movil!zacJdn 

del calcio en la rengre pare comb!nerre con los 

asidos grasos formados por le hiHrolisis de las 

crasas en y alrededor del pencrras. 

Las determinaciones de los li-uidos de la rangre 

son de intercs los valores del colesterol re hallan 

elevados. 

Ligera hiperglucemia aproximadamente en el 3F 4 de 

los casos. (1F) 

CRITERIW PARA EL DIAGNOITICO TEMPRANO DE LA PAN--

CREATITIE AGUDA. 

87.0METFIA HEMATI:A COMPLETA 	10 000 - 18 000 

CUENTA DIFEREV:IAL 	DI7VIADA HACIA LA 

rnUIERDA 

NORMAL O AUMWTADD 

DISMINUIDO SI HAY 

HErORRAGIA. 

1.5 - 20 VE:Es. LO 

NeRrAL. 

HEUTOCRITO 

AMILM:A 7EnICA 
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TAZA DE ACLARAMIENTO RENAL 

DE AVILAEA / :REATININA 

RADIOGRAFIA 17IMPLE DE ABDO 

nEN DE CUBITO Y DE PIE 

Na. V. Cl. CO2. 

150 e 5(D mc/decsii 

tJos. 

1.5 - 10.5 mg/deci-

litros. 

1 - 3 mo /decilitro 

PROTEINURIA /  GLUCO- 

GLOBULO. RO- 

JOS Y BLANCOE. 

5 POR 100 

CALEIFICA:7CrE7 nAN 

CREATICAS, A5A 

TINELA O 5:GNO7 DE 

COLON ;COMENTADO. 	• 

HIPOPOTASEWIA, AL--

CAL057' U:TASOLICA 

ArDWIr LACTICA. 

GLuCDU EN EAUGRI 

LIPAU EEEICA 

BILIRRUBINA 

UROANALISIS 

FACTORES PRONOSTICOS EN LA PANCR:ArTIr AGUDA REUCIO-

NADA' CON EL ALCOHOL. (RANRON CRITER:05  P5ONO5TI:01 

EDAD SUPERIOR A L0 55 A!:'07. 	(4,12) 
LEUCOCITOr MAr 1F 000 /mm3. 

GLLCEMIA (iiL: 200 mg / dL. (sin historia previa de hi--

perglucemia). 

LDH EERICA MOR DE 350 	/ L (Norme' hasta 225). 

A7T MAC 250 U / L (Normal hasta 40 ). 

FAI..LA 
	

DRIGEN 
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DUR:NTE LAS. 48 HORA" INICIALES. 

DE":EN.50 DEL HETATOZRITO tAS 10 PUNTO' DEL PORCENTAJE. 

AUtENTO DEL BUN TAr 5 mg / dL. 

CONCENTRPCION SERI:A DEL CAL:I0 MENO" 8 mg/d1. 

TEN-ION APTERIAL DE OXIGENO rtNer SO mm Hg. 

DÉFICIT DE BATE CA' 4 meg / L. 

CAL:ULO DEL :EZUESTRIS DE LIOUIDO MAr F L. 

FP:TORET PRONOSTIC0.3 EN LA PAN:REATITIE AGUDA RELA:ID. 

NADA :ON ENFERMEDAD DE VIAS BILIARES (CALCUL0r). 

EDAD 	TAE DE 70 ArOS 

LEUCOCITOS 	ni' 18 000 / mm
3
. 

GLUCEMIA 	DAYOR DE 220 me /dL. 

LDH 	TAI" 400 U / L. 

ArT 	TAr• 250 U / L. 

DURANTE LAE 42 HORPe 

DE::EN50 DEL HETATO:RITO TAS 10 PUNTOS DEL PORCENTAJE. 

AUMEITO DEL BUN MAS 2 mg /dL. 

CONCENTRPZION-SrICA DEL CAL :10 (!'ENC 8 mg /dL. 

DÉFICIT DE BP':E Mfr 5 met., / L. 

CALCULO DEL :EUE:TRO DE LIQUIDO rn 4 LITROr. 

P"N'REPTITIE NO RELACIONADA ZON AL:OHOL. 

CFITERIO3 CODIFI:ADOS GLAr.GOW. 

mintIA:in EN CUALQUIER /OMENTO DE LAS :n'ITERA-  48 HF/ 

DE HO-PITALIZACION. (4,12,24). 

EDAD 	MAr DE 55 M'O: 
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LEUCOCITOe 	MAE 15 000 / mm3. 

GLUCE1IA 	UT.YOR DE 180 mg /dL (sin histo- 

ria previa de hiperglucemia). 

BUN MAE 45 mg/dL 	DEe.PUEll DE ADECUADA HYrRATA-- 

CION. 

LDH 	MAe ROO U / L . 

AL7U1INA 	- 3.2 o /L. 

Pa 02 	- 60 mm Hg. 

PUNTUACION DE APACHE II PARA LA EVALUACION FI710LOGI-

CA: CON TEMPERrTURA, PREelON ARTERIAL MEDIA, FRECUEN 

CIA CARDIACA, FRECUENCIA RE-P'RATOFTA, OXTGENACTON, 

PH ARTERIAL, SODIO SERICO, POTASJO SERICO, CREATINI--

NA SERICA, HEUATOCRITO, LEUCOCITOE. 

LA EVALUACION DE APACHE II POEE VARIA' VENTPJAe: 

I.- PODER DE PREDICCION 

II.- FLEXIBILIDAD 

III.- EcTPNDARI7AZION FALLA DE ORIGEN 
CRITERIO', DE 0e9ORNE 

 

1.- LEUCOCITOe 	MAe 15 000 / mm3. 

2.- P02 ARTERIAL 	- c0 mm Hg. 

3.- GLUCUA EN SANGRE 	fl,Ae 180 mg /dL (en una perso-

na no d!abetica). 

4.- NITROGEUC UREICO 	frAe 45 mg /dL (después de hi--

dratacidn adecuada). 

5.- CALCTO 'ERILC 	- 8.0 mg / dL. 

16 



6.- ALUMNA "ERIZA 
	

- 3.2 g /dL. 

7.- LDH SERICA 
	

MAS 600 U /L (normal hasta 

250 U / L ) . 

6.- AET o ALT 	man 200 U /L (normal hasta 

40U /t ). 

CRITERIM PRONOSTICOS DE GRAVEDAD. (4,24 ) 

No DE CRITERIOS 	MORTALIDAD 	E7TANCIA EN UCI 

r:FOMOSTICOS 	MAS DE 7 DIAL 

POSITIVOS 	 POR COMPLICA:ION 

1-2 	-1 5 	-3 4, 

3-4 	le 1 	41 5 

5-E 	50 1 	90 1 

7 o MAS 	90 5 	 100 -1 

No todos los pacientes con 3, 4 o 5 criterios pro-

nosticos tienen una pancreatitis grave. 

Los criterios pronósticos, lo que hacen es identi-

ficar grupos de pacientes con riesgo elevado de fs 

nacer o desarrollar complicaciones al sufrir un 

episodio de pandrcrtitis. 

SEGUIMIENTO INTENSIVO DE LA PANCREATITIE CON PIE"-

CO ELEVADO. (4,15) 

CADA 6 A 8 HR-. 	PRESION ARTEU AL, FRECUENCIA 

HORARIO 
	

2ARDIAA, DIURE:n, TEMPERATU-

RA, HEMATOCRITO, GLUCEUIA, GA-

COMETRTA ARTEFJAL, 9ALAM7E 

TroL:Trzo. 

17 
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CADA 12 H. 	D'AMEN FIZICO, ;-RESTANDO ATZNCION A 

LA DIZTENCION ABDOMINAL, APARICION 

DE EMIMOFIE ABDOMINALE" Y EN FLAN-

COE, MAZA EPIGUTRICA Y FIGNCE DE 

TETANTA. 

CADA 24 HRE. 	AIILAEA :ERIZA, LEUCOCITOS, PLAQUE-

TAC, ALEIUMINA, PROTZINAn TOTALES, 

CALCIO, CREATIMA _FRICA, METALBU-

M7NA Y TIZMPO DI COIGULACION. 

DIAGNOFT7.20 FADIDLO2ICO. 

Radiolozia convencional, en la radiolorie simple de 

abdomen proyeccidn enteroposterior y lateral, puede 

encontrarse calcificaciones pancroaticas, hasta un 

30 % de los casos en las panzrentitis cronize, es--

te halla2ro es praLticemente patognomdnico de la en-

fermedad. 

Estudio de esofego, estomago y duodeno. 

De une forme indirecta pondré de manifiesto les alte 

raciones pencr2eticas, principalmente de la cabeza. 

Suele obrervarse irregularidades F nivel de la curva 

tura mayor antral y marco duoc'enal en un 10 a 15 -I 

de los pezi2ntts. 

Usando la duodenografia hipotónice las alteraciones 

son visibles en un 75 1 

18 



El borrami?nto del prtron mucoso normal de le vertien-

te interna del marco duodenal, junto crin= oxIstenzie 

de doble contorno espiculesciones, impresiones digita-

les e nivel de bulbo duodenal son los hechos más sig-

nificativos. (9,25) 

HALLA7GOEI RTDIOLOCICM Y AM:AZ:019 r DE LA EZOGRAFIA 

Y TeMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA EN LA PANDPEATITIE 

AGUDA. (12,21) 

IGNOE RADIOLOGICOE MAR FRECUENTE-7'. 

Ar.A CENTINELA 	 40 1 

DIL! TACION DEL COLON 	 22 

!LEO 	 20 1 

COLON CORTADO 	 19 

BORRP.MIENTO DE LA LINEA DEL MAC 	19 5 	 4" 

INCREMENTO DE LA DENSIDAD Rf D'OLOGICA 	 C 
EN EPIGASTRIO 	 19 1 	

C 

AUMENTO DE LA EEPARAZION GAETROCOLICA 	15 r* 
	

C ) 

DISTORZION DE LA CURVATURA MAYOR GASTRI 

CA 	 14 

DERRAME PLEURAL• 	 5 1 	 • 

C^L CIFIEACION PAN:R.:A*7 I2A 	 .1 

UNO 0 11 Pt S: DE LOS EIGNOE ANTE1:GRE7 	70 	1,ts.  
EEDDRAFIA Y TDMOGRAFIA AXIAL COCPUTP 

IIADA 	Ur XI: A UTILIDAD EE DETIENE 

EN LA DEIC:TRACION 

C.OL7DOCOLITJAZIE Y EN L."7 Ecr.PL::r rovs:5:. LOZALEr 

DE LA ppy ..P.DaTT::, (FLEMON, ABCC"1,0, "EL'DO^UTETE). 

19 
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ZOLANGIOGRAFIA NO INVATIVA. 

Puede intentarse lo reolizecidn de colangiorrofie in-

travenosa convencional cuando la bilirrubine series 

es menor de 2 - 3 mg /di no obstante, al igual -ue 

les nuevas tecnicas isotdnices, no consigue una bue--

ne vieualizecidn de la vio biliar con diferentes ti—

pos de estenosis a nivel coledociano, no obstante, su 

aspecto más importante radica en la visualización del 

conducto poncreatico. 

Pueden observarse irregularidades del conducto de Wir 

sung, con estenosis, dilataciones, calcules y forma—

ciones -uisticas, tombien existen dilataciones, cal-u 

los y formaciones quisticas, tambien existen dilrte--

cienes alternando con estenosis de forma intermitente, 

adoptando le forme de cuenta de un rosario. 

En los casos incipientes sobre todo en le poncresti--

tia cronica de et1ologia alcoholice, los principales 

alteraciones se circunscriben a las pequeñas ramas co 

Cr 
laterales las cueles sufren lesiones pro:resivn a lo 

Urge de le evolución de proceso. (4,g) 

LA COLANGIOGRUIr Y TOrCGRAFIA AvJAL COrrOTAF/7ADA. 
nz! 

rus hallazgos no son significativos en casos de pan-- 

creetitis no complicada. 

Puede detectar, le existencia de calcificaciones, seu-4; 

doquiste y dilataciones del conducto prnnTortico. 

Por medio del TA: con med'o de cort-arte intravenoso 

se dictin:ue lo ponorqar"4. insterntSciol arude de la 
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poner:otitis necrohemerregica. 

La tomorrafie axial comput.rizada (TAC) pormitio un 

dia:ncetico acertado sin necesidad de otros estudi-

os en el 74 1 de parientes con pendreetitis crdnica 

reduciendo en casi un 50 r les costos del c'iegnosti 

co radiologico. 

ANGIOGRAFIA. 

No se usa de forma rutinaria en el diagnostico de 

pancrsatitis cronica, es util para demostrar la dom 

plieacidn trombotica de le vena esplenice, en el 

diagnostico diferencial con.el cancer pancroatico y 

como informecidn preoperstorie. 

GAWMAGRAFIA PAN:PEATICA. 

Para sus introductores la utilizacidn de se-metioni-

na constituye un examen funcional mes due morfolori 

co. 

ru falta de sensibilidad y especificidad han provo-

cado el abandono de su uso actualmente se °sten reo 

lizando, con buenos resultados, estudios con C-1 me 

tionina. (4,7) 
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HOEPITAL GEPERAL DE: AL:AnULGO 

DIST579UCION COF EDAD. 

EDAD 	Ne. DE PAr.:E.-r:TE.-E, 	POrCENTAJES 

1E-25 	 10 	 33 

2F-45 	 18 	 FO 

4F-55 	 1 	 3.3 

FE a mete 	 1 	 3.3 

TCTAL PACIENT:E 	30 	 100.0 

HOSRITAL GENERAL DE AW:=ULCO 

PANZREATIT:5 AGUDA 

7RECUENGIA ETIOLCCI:A 

ALCOHOL !EU/ . 

ED7D 	 DE :=AG!ENTEF 	POPGENTAJLT 

1F-25 	 7 	 23.3:1 

2E-45 	 13 	 43.2 

4F-55 	 1 	 3.3 

FE a mla 	 1 	 3.3 

TOTAL PA:IENTZE 	30 	 73.1 C 
Pi.NGREATITIS AGUDA 

FTECUENZIA ErIOLOG:CP 

CAL:.:ULD5 2 7 L'ifFIE5. 

EDAD 	 !lo. DE: PACIZUTEG 	POPG7:NTAJEE 

1F-25 	 3 	 9.9 5 
2F-&5 	 5 	 15.5 

44-45 	 O 	 O 

44  e mtls 	 O 	 O 

TC.Tr.L PA ___"T_' 	8 	 2r.4 
22 



HUPITAL 7:EMEF.AL DE ACAPULCO 
PANCREATITIS AGUDA. 
DISTRISUCION POR EDAD Y SEXO. 
FRECUENCIA ETIOLOGICA. 
ALCOHOLISMO. 

EDAD 	No. DE PLCIENTEr 	IAB:ULIND 
11-25 	7 	F 

FErENINO 
1 

2g-45 13 9 4 

46-F5 1 0 1 
65 a mis 1 1 0 

tOTAL 22 P'WENTEE 15 S 

HWPITAL GENERAL DE A:APULCO 
PANCREATITI1 AGUDA . 
DISTRIBUCION POR EDAD Y :EXO. 
FREZUENCIA ETIOLOGICA. 
CALCULOS BILIARES. 

EDAD 	No. DE PA:IEr:TES rAsnitmo FEMENINO 
1F-25 3 0 3 
2F-45 5 3 2 

4F-65 o O o 
FE e mis o O O 

TOTAL 8 	PA:IE1.:TEE 3 5 

DE 09  

23 



HOIP:TAL CErnAL DE AZA:ULDO 

P:.UPEATITIS AUDA . 

CAUSAS DE EGZEU 

CAUtAc. 	PACIETTES 	?OrCEijTADEP, 
rEJORIA 	30 	100 

TrAELADOr 	o 
ALTAS VCLUP:TAR- AS 	n 	9 

DEFUNCTCUEt 	O 	O 

TOTAL 	30 PA:ISMTEE 	1(10 11 

HUPITAL GErEPAL DE ACAPULCO 

9:34CFEATITI5 AGUDA . 

TIEt:PO DE EVOLUZITCN DE LA ENF7 
1EDmD A LP 1E3OFIA. 

T:E1P0 	 PACIENTES 	nOPZEMTPJEF 

- 48 hrs. 	0 	O 

mJs 48 hrs. 	30 PACIENTES 	100 

TOTAL 	 30 PACTEMTES 	100 !"! 

HOSPITAL 7ENEnAL DE ACAPULCO 

?nEFEAT:TI5 ACUDE . 

COLOCACION DE SWDA NAUCASTRICA. 
PADIEUE! TIEMPO 	 PORT:ENTAJEr 

- 48 hrs. 	O 	0 

30 PA2IENTE7 mis 72 hrs. 	 100 

TOTAL 	 30 :2AZIE::7EE 	1(10 

2á 



HOr n:TAL 7;ENERAL DE AZA.PLILZ.0 
i1ZU.CIrON DE LO!: CR ITEr, I07 PRONO:T IZO:. DE GRAVEDAD. 

PRIVERAE 48 HRE 
CR :TE;,107, 17.UL T:PLEr. 	No. DE 	ErTE7 	P017ZE:r .. -nziE,T. 

o 	 14 	 45.2 
1 	 11 	 3S.3 
2 	 5 	 1F.5 

T O TAL PA ZIEr.TE.T. 	.50 	 100.0 	5 

HOZ?: TAL G ENE.7, AL DE A :A PUL CO 
P.ZLA :ION DE L. -J.:TI:7:c: :IPC7.'0,:TI:U. DE GRAVEDAD. 

D 	:1J 17. DE LAR 48 HRE. 
TOT AL. 

zr.ITER7CE 1.UL T7:711..Er 	Nc. DE:-", 	 l'OR:ENTADF_T 
O 	 1 	 3.i 
1 	 14 	 4P.2 
2 	 IF.5 
3 	 8 	 21.4 
4 	 2 	 1.1 

T O TAL PAZ TE!' TEE 	30 100.0 

FNI..1..15, DE 0\--4
01  
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0192ET:VO 

El proposito fundamental del presente trebejo es iden-

tificar los criterios pronc:ticos de lr penercatitis 

aluda de pacientes quo se irterneron en el Hoseltal Ge 

noral de Acapulco. 

26 
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EATEF.7AL Y 1ETC00 

'e incluyerdn 30 pacientes con diagno-tico de pencrem-

titis aguda, internados en el Hospital General ele Aca-

pulco de enero de 1989 hrsta diciem're de 1991, re 

analizaron todos los exredientes, la incidencia, los 

-,rupos por edad, sexo, historie de etilismo, exporici-

dn a drogar, se enelizrrdn lo: estudios realizados co-

mo son radiogrefia de torax, simple de abdomen, ultra-

sonorrsfia, los exemencs de lrboratorio rral4 zador e 

l's 24 y 48 hrs, -ue incluyeron hemetocrito, leucoci-

tos, emilese, Tlucose, urea, zreetinine, calcio y es--

prrteto de eminotransferes;. 

.,2C0 INJ(N ;  r 
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FirULTADCE. 

Fe analizaron los 30 expedientes de los pacientes in-

ternados enero de 1969 hrsta diciembre de 1991 en el 

Hospital General de Acapulco, con diarnortico de pan-

creatitis aTuda. 

En el aRo de 1969 ingresaron 747 pacientes el servi—

cio de medicine interna de los cuales 10 tenían diac-

nostico de pancreatitis cruda el cual hace un porcen-

taje de 1.23 1. 

En el año de 1990 inrresaron 72? pacientes al servi-

cio de medicina interna de loe cuales 9 tenían dier—

nostico de pancrcetitis aguda con un porcentaje de 

1.24 	. 

En el orlo de 1991 ingresaron 900 pacientes el servi... 

cio de medicina interne de loe cuales 11 tenían diag- 

nostico de pancreetitis acude con un porcentaje de 

1.22 

El total es de 30 pacientes con pancrertitis acude 

con un universo de inrreso el servicio de medic'na in 

terna de 2359 pacientes hosditalizados en los 3 el'os 

con un porcentaje total de 1.26 1. 

El estudio de loe 20 pacientes reporto 19 del .52X0  

masculino con un porcentaje de 52.32 s  y 11 femenino 

con un porcentaje de 24.14 	. 
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Edades promedio de los pacientes 32.3 aros (rrnro 

15-45 años). 

El antecedente de alcoholismo positivo fue en 22 

pacientes, que son el 73.33 1 1F hombres y F mude 

res, E pacientes rlcoholicno nerrdo -ue son el 

2F.FF % how-res 2, mujeres 5. 

La tele de torax, se r:porto normal en 29 solo 1 

reporto cardiomegrlia grado !I con antecedente de 

hipertension arterial sistemica. 

Radiografie simple de abdomen se tomaron a 15 pa-

cientes con reporte de 9 con ase centinela, 4 co-

lon cortado, 1 dilatacidn colon, 1 calcificacidn 

pancreatica. 

Ultrasononrefia reporte de 11 pacientes, E recor-

tarán calcules biliares 5 fueron del sexo femeni-

no y. 3 masculino, 1 con reporte de cirrosis hepn-

tica no calcificaciones en el interior y los 2 

restantes se reportaron normales. 

PEr:RAE 24 HRr. 

/Indiasa scrica promedio de 2194 U. 7.0m0Y (5(10-

2E45). 

G:uopsa serica promedio de 1E1.3 mc/dL (25-29). 

Leucocitos sericos promedio ir.ol Alm3(5.c.25.0). 

Hemrtocrito promedio de 41.33 mL/dL. (212.0-51.9). 

FALLA DE ORIGEN 
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Urea serica promedio de Z1.9 mg/dL. (10-52). 

Crestinine promedio de 0.88 mg/dL. (0.1-2.1). 

Calcio serien B.59 mg / dC.. (7.,5-10.5). 

Aspartato de aminotransferasa promedio de 26 U /L 

(8-75 U/L). 

PrIIESA3 48 HRr, 

Amilesa serica promedio de 16.1.3 U/romogy (490-2500). 

Glucosa serica promedio de 133 mg/dL (9n-270). 

Leucocitos promedio 17.35 /mm3. (10.0-25.0). 

Hematocrito promedio 43.3 mL /dL (28.5-60.0). 

Urea serica promedio de 25.5 mg /dL (10-60). 

Creatinina promedio 1.0 mg/dl . (0.1-1.8). 

Calcio serico promedio 7.6 mg /dL. (7.0-10.1). 

Asperteto de eminotransferesa promedio 17.9 U/L(5-40). 

REPORTE DE CRITEEI01; PRONCTIC03 PEWEEA3 24 HF 2. 

Reporte de 5: pacientes con criterios pronorticos de 

O hombres 37, mujeres 2. 

Reporte de 15 pacientes con criterios pronorticos de 

1 hombres 10, mujeres 5. 

Reporte de 10 pacientes con criterios pronosticas 2 

hombres 6, mujeres 4. 

REPORTE DE CR:TERIOS PRONCT7:On PnirEEA' 48 HRE. 

Reporte de 14 pacientes con criterios pronorticos de O 

hombres 10, mujeres 4. 

Reporte de 11 pacientes cor criterios cron-eticos  de 1 

hombres E, mujeres 5 . 

30 
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Reporte de 5 pacientes con criterios pronosticas de 2 

hombres 3, mujeres 2. 

Cabe mencionar r,ue le amilsse no se incluye con finas 

pronosticas, se utiliza ccn fines dirgnosticos en es—

te estudio. 

r 
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DUGUSION 

En este estudio retrospectivo de 30 pscient:s con pon-

cr-Jetitis aguda estudiados por los criterios pronnsti-

cos de gravedad en el Hospital General de Acapulco de 

le secretaria de salubridad. 

Ze vio la frecuencia etiologica de le poncrertitis egu 

da en el Hospital General de Acapulco, ocupando el ler 

lugar alcoholismo 2o.- lugar litiesis biliar. 

Fe reporto frecuencia etiologica de alcoholismo con 

predominio en el sexo masculino. 

Frecuencia etiologica de pancreatitis nudo secundaria 

a calcules biliares predominio sexo femenino. 

Comparandolo con el Hospital General de Mdxico de le 

secretaria de salubridad su causa més frecuente de pan-

creatitis aguda, ler lugar litiasis biliar siendo mée 

frecuente en la mujer, 2o.- lu:nr el alcoholismo. 

La incidencia de la pancreatitis varia segdn los paises 

Estados Unidos la pencreatitis guarda relrcidn con el 

alcoholismo mds rue por calculas, en Inglaterra ocurre 

lo contrario. 

En el Hospital General de rdxico de la secrataris de 

salubridad re reporte en el orlo de 1990, 1.5 r de inrre 
so hospitalario cor diagnostico de pan:rpatitis ayude. 

En el Hospital Gereral de Acapulco en el aP,o de 1990 

se reporto 1.24 'f. con diagnostico de pencreet!tis anude. 
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ohservo al núcleo de pacientes ingresados al servi-

cio de medicina interna se incremento por los casos 

reportados de colara en el estado de Guerrera. 

re menciona 7,U3 aPraximedamentee1 100 71 de las pan--

creatitis anuda edematasa son procesos T'utolimitados 

que mejoran cen medidas conservadoras en plazo de 3 a 

4 dios, pera si tomamos en cuenta la pancreatitie ede-

matase es la més frecuenta y de evolucidn favorahle, 

la pencreatitis necrohemorragica es menos frecuente 

tiene un curso severo y fatal. 

Podemos considerar que en nuestro estudio realizado 

todos los pacientes cursardn con pancrcatitis edemato-

sa, es la mds frecuente y de evolucidn fevoraqe de 3 

a 4 dios, no presentando complicaciones. 

r.e realiza estudio. retrospectivo de los criterios 

pronosticas para la gravedad, reporte de laboratorio 

primeras 24 hrs. con signos pronocticos de 0,1,2. 

Reporte de prirreras 48 hrs. signos proroaticos de la—

boratorio de 0,1,2. podemos decir ^ue 'este reparte es-

ta de acuerdo con le evolucidn favorable de nuestros 

pacientes. 

Cuando los pacientes con pan:reatitis aguda acuden el 

Hospital el médico experimentado solo puede identifi—

car a un tercio de los que desarror.arin complicaciones 

graves. 

FALLA DE ORIGEN 
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La mryor dificultad en la veloracidn de le.pan:resti-

tis aguda por medio de marcadoras plasmatiJos en la 

ausencia de un mdtodo dia:nostico objetivo y fidedig-

no. 

La rravedad de la pancrsatitis acuda puede variar 

desde una enfermedad muy leve, practicamenta resuel—

to en el momento del ingreso, l'esta una formo devasta 

dora que afecta todos los sistemas y evoluciona hacia 

la muerte en el termino de unas horas. 

Hasta el momento no hay prueba bioruimica 7,ue posea 

la pracisidn absoluta, para valorar criterios prcncs-

ticos de gravedad de penprzatitis aguda, es -ue se 

reluieran de 24 a 48 hrs, pera evaluar. 
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