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PANCREATITIS EN EL HOSPITAL GENERAL DEL ESTADO DE 1991 A 19958

Dr. Hernéndez Gutiérrez J.L. y Dr. Cordero Bautista M.R.

RESUMEN

La inflamacién del pincreas, asociado casl siempre a lesiones de las
células acinares se degomina pancreatitis.

En el Hospital General del Estado de Hermosillo Son., durante 1991
a 1995 se atendieron 125 pacientes con diagnéstico de pancreatitis. Las
manifestacion clinica de inicio fué el dolor (en el 98.4%) a nivel de
cpigastrio con irradiacién a hipocondrio derecho y/o hipocondrio
izquierdo, se acompaiio de niuseas (en el 75%) y vomitos (en el 73%]).
Los estudios realizados fueron: amilasa, formula blanca, glucosa, TGO, FA
y DHL. La amilasa se encontro elevada en el 87.2 % de los pacientes, los
leuncocitos en el 72%, la glucosa y la TGO en el 70.8%, la FA en ¢l 82.6% y
1a DHL en el 42.4%. El Ultresonido como apoyo disgnéstico se encontrd
alterado en el 77.6% de los pacientes. En seis pacientes cuyos reportes de
laboratorio y gabinete se encontraron normales ’le les realizé laparotomia
exploradora por presentar datos de abdomen agudo, durante el
transoperatorio se hizd el diagnéstico de pancreatitis necrohemorrigica.

De las causas principales que dieron origen a pancreatitis encontramos a



los de tipo biliar en un 41.6%, por consumo de alcohol en el 37.6% ¢
Idiopsatica en el 8.8 %; las cuales en conjunto representan el 88% de todas
las causas de pancreatitis. La frecuencia por sexo fué de 68% en el
masculino y 32% en el femenino, la edad promedio fué de 41.18 afios con
un rango de 17 - 84, la media y 1a moda de 39 aiios. El manejo terapéutico
faé conservador en e 70.4% y médico-quirirgico en el 29.6%. En el 30.4%
de los pacientes se presentaron complicaciones, siendo mis frecuente el
pseudoquiste pancreiitico (9.6%), seguido de falla orginica miltiple (4.8%);
falleciendo el 16% (20 pacientes), realizandose antopsia al 40% y donde se
corrobord el diagnéstico clinico; dentro de las causas de muerte se
encontraron: falla orginica miltiple {4.8%), insuficiencia renal, choque
séptico, sepsis abdominal e insuficiencia respiratoria, cada una con un
4.8% de frecuencia. El promedio de dia/cama faé de 10.7 con un rango de
1allg.

Los datos encontrados no difieren con lo que la literatura presenta excepto
en la proporcién por causa y sexo; siendo en la pancrestitis por causa
biliar de 1:1.4 hombre-mujer y en la causada por alcohélismo de 46:1 con
relacibn & lo reportado en la literatura que es de 1:3 y 8:1

respectivamente



INTRODUCCION

En 1788 Cawley reportd la muerte de un hombre joven de vida libre
quien murié de desnutricién y diabetes y donde el examen postmortem
revel6 miiltiples cilculos pancreiticos, desde entonces se han presentado
y publicado miles de reportes sobre el comportamiento de esta
enfermedad, afin Ia pancreatitis crénica permanece como un proceso
enigmitico de patogénesis inclerta, curso clinico inpredecible y
tratamiento confuso. {1).

En 1963 en Marsella se acepta clasificar a la pancratitis en aguda y
cronica (2).

La inflamacton del pincreas, nazsociada casi siempre a lesiones de las
células acinares, se denomina pancreatitis.

En la Pancreatitis aguda la glindula es normal antes de ¢l ataque y al
suprimir la causa primaria hay restitucién estructural y funcional de la
glindula, esta puede ser leve y autolimitada o puede ser grave o
hemorrigica. En la pancreatitis crénica la glindula es anormal antes y
persiste después de suprimir la causa primaria; consiste en la inflamacién
continua o intermitente del pincreas, generalmente dolorosa y causante
de lesiones morfolégicas irreversibles, y con alteraciones permanentes de

la funcién (1,2,3,9). Este esquema de clasificacién no depende de la



rapidez en que aparesen o desaparesen los sintomas, o de la severidad de
los sintomas. De esté modo, esto puede ser imposible de distinguir
una exacerbacién de pancreatitis croénica de un ataque de pancreatitis
aguda con la clinica (1)

Dentro de las causas de pancreatitis son dos las més frecuentes, dentro
de ellas ocupa el primer lugar trastornos de las vias biliares en nuestro
medio, seguida por ¢l consumo de alcohol y alimentos (ler lugar en la
literatura extranjera). El cociente hombre mujer en problemas de vias
biliares es de 1:3 y en el grupo de alcoholismo 6:1. S8iendo més frecuente
en personas de mediana edad. Otras de las causas menos frecuentes son:
Idiopdticas, intervenciones abdominales, técnicas endoscbpicas ocon
inyeccién en el conducto pancreiitico, infecciones (bacterlanas, virales, o
parasitarias), izquemia, farmacos, traumatismos, endécrinos/metabélicos
(hiperlipidemias hereditarises, hipercalcemin, hemocromatosis, uremia,
cetoacidosis, disbética, hipotermia.) (1,2,3,7,8,9,10,11,12), asociada a
tumores neurcendécrinos (4), diverticulo duodenal extraluminal
periampular 5), secundaria a biopsia hepética percutinea asociada a
hemofilia (6), anormalidades autoinmunes (13}, vasculitis (LES) (15).

En relacion a las pancrestitis agudes la patologia biliar constituye Ia causa

més frecuente y en la pancreatitis crénica la causa es el consumo de



alcohol. En los paises desarrollados el 60 al 70% de pacientes tienen un
historial de consumo de alcohol de 6 a 12 afios (150 a 175 m! por dia) (1,
6). Con respecto a la pancreatitis cronica alcohélica inicia al rededor de los
40 aiios mdés frecuentemente en el hombre 8:1. La pancreatitis no
alcohélica inicia en la 2" decada de la vida y es igusl de frecuente en
hombres y mujeres (3,6). La pancreatitis hemorrigica aguda representa el
§ % de todos los casos de pancreatitis (6).

Clinicamente los antecedentes son importantes, como por ejemplo:
Diabético mal controlado con historia de hipertrigliceridemia, colecistitis,
dlcera péptica, historia prolongada y uso excesivo de alcohol, atagues
recurrentes de dolor en el abdomen alto con irradiacién a la escapula 0 a
media espalda. El dolor intenso es ¢l sintoma predominante a nivel de
hemiahdomen superior, transfictive o irradiado, acompaiiado de niuseas y
vomito (el 10 al 20 % de los pacientes tienen pancreatitis sin dolor. Otros
sintomas acompaifiantes son ictericia en un 25 %, esteatorrea en menor
grado, fiebre de intensidad wvariable en 2/3 partes, confusién mental,
taquipnea, oliguria, hematemesis. (1,2,3,7,9).

Los estudios de laboratorio y gabinete realizados por los diferentes
autores son; hemoglobina, hematdcrito, leucocitos, glucosa en sangre y

orina, electrélitos {(Na, K, Mg y Ca), amilasa, lipasa en sangre y orina,



deshidrogenasa lictica {DHL), transaminasa glutémica oxalacética (TGO),
transamisa glutémica piribica {TGP), bilirrubinas y triglicéridos. La
concentracién de hemoglobina baja , y el hematdcrito, nos indica una
pérdida de sangre con la posibilidad de que se trate de la forma
necrohemorrigica (2,3). Aunque a su inicio el hematocrito puede
encontrarse elevado, lo que nos sugiere pérdida de liquido intravascular.
Con respecto a a formula blanca (leucocitos neutréfilos y banda se
encnentra aumentados de 10,000 a 20,000, durante su fase aguda (2). El
estudio de triglicéridos es importante para descartar pancreatitis
hiperlipidémica, en estos casos los triglicéridos se elevan hasta 43587
ml/dl (7). En relacién con la amilasa sérica esta se empieza a elevar desde
el inicio, alcanzando su méximo a las 24 horas y se normalizan a las 48
horas (9,2,3), su concentracién es dos veces mayor en el 54 % (7), hasta
cinco veces por arriba de lo normal {2). Su determinacién no es especifica
para pancreatitis, ya que también se eleva en la parotiditis, insuficiencia
renal, dlcera perforada, obstruccién intestinal, trombosis mesentérica y
colecistitis (2). La lipasa sérica se incrementa en las 72 a 96 horas
siguientes a su inicio, sus concentraciones son 2 veces mayor en el 67 %
(7), persisten elevadas 4 a § dias més que la amiissa {2). Aunque la

concentraciéon de amilasa y lipasa pueden ser normales o elevarse



levemente, particularmente si la glindula estd con anterioridad
comprometida por fibrois extensa y si es incapaz de sintetizar enzimas
digestivas (1) De los electrélitos estos pueden encontrase normales,
excepto cuando hay véomito o disminucién en la toma se electrblitos; por
lo que podemos encontrar hiponatremia, hipocalemia e hipomagnesemia;
otro electrélito que podemos encontrar disminuido es el calcio. La
disminucién del calcio es proporcional al daiio pancreiitico, si la baja es
persistente y si este se encuentra por debajo de 7.5 mg % es signo de mal
pronéstico {2,9). En presencia de enfermedad hepitica alcohélica, las
pruebas de funcionamiento hepético pueden estar alteradas (1}, tal es et
caso de la hipoproteinemia (2. En el 5 a 10 % de pacientes con
pancreatitis crénica, la compresién de la porcién intrapancredtica o del
ducto biliar causado por edema o fibrosis, conducen a elevaciéon de la
concentracién de bilirrubina sérica (a expensas de la directa) y de In
fosfatasa alcalina (1, 2); 1a DHL, TGO y TGP se encuentran elevadas (2).
puede haber hiperglicemia y glucosuria transitoria en el 10 % (3,9), si
estos persisten sugieren forma grave (2).

De los estudios de gabinete que ayudan al diagnéstico de pancreatitis
se cuenta con la Rx de abdomen, donde se puede observar calcificaciones

que siguen la direccién del conducto pancreitico (2,3,7). El ultrasonido



abdominal, el cual es poco iitil en la fase aguda (2). Es iitil para determinar
la naturaleza de las masas pancreiticas en la pancreatitis aguda; pars
diferenciar los flemones, ahscesos y pseudoquistes, los cuales también
pueden estar presentes en la pancreatitis erdnica. Desgraciadamente en
los casos crénicos el péincreas esta disminuido de tamaiio y el ultrasonido
es menos itil (3). La Tomografia axial computarizada (TAC), permite ver el
tamaiio y caracteristicas del pincreas y la presencia de calcificaciones o
litiasis; su mayor itilidad es la de detectar tumores pancreiticos y
dilataciones de las vias pancreiticas (3,7).

90 % de las pancreatitis corresponde a la forma edematosa de curso
benigno y responde a tratamiento conservador {2,3), con una letalidad del
S al 10% (2). La frecuencia de ia forma grave es dificil conocer con certeza,
ya que sdlo tiene comprobacion por laparatomia o en la necropsia; se
plenza que 10 a 20 % evolucionan a la forma necrotico hemorrigica.
Tratados con diferentes esquemas tienen una mortanda del 50 al 90 % (2).
Cuando el pédncreas esta necrosado debe extirparse. En los casos de
pancreatitis necrohemorrigicas tratadas conservadoramente, la mortanda
es del 100% (2).

Dentro de las complicaciones que se han presentado en los pacientes



con pancreatitis tenemos las hemodinédmicas {choque hipovolémico por
fugas de liquidos, vasodilatacién y aumento de la permeabilidad capilar),
alteraciones de la coagulacién (CID), insuficiencia respiratoria (SIRPA),
insuficiencia renal, insuficiencia hepdtica (estas tres dGltimas son
complicaciones de mal prondstico (9), alteraciones mentales {psicosis
téxica por desmielinizacién lipolitica) y alteraciones metabdlicas. Al
rededor de 1 5 % de estos pacientes mueren por choque séptico durante
la primera semans {2,3,9).

El pseudoquiste se desarrolla en el 10% de pacientes con pancreatitits
crénica (1) y en pancreatitis severa se presenta en el 55% (8). Otra de las
complicaciones es Ia sépsis local (14).

Los supervivientes pueden quedar con secuelas como abscesos

pancreiiticos, pseudoquistes y obstruccién duodenal (2,3,7,9).



OBJETIVOS

I. General: Conocer la morbilidad y mortalidad de ios pacientes

pancreatitis vistos en el Hospital General del Estado de 1991 a 1995,

I1. Especificos
* Datos clinicos mis frecuentes
* Edad y sexo
* Causas principales
* Egtudios de laboratorio y gabinete
* Tratamiento establecido
* complicaciones mis frecuentes
* Frecuencia de defunciones y causas

* dias/cama.
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MATERIAL Y METODO

El presente es un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo
y abierto, de pacientes con diagnéstico de pancreatitis en el Hospital
General del Estado de Hermosillo, Son., entre 1991 a 1995. En donde se
excluyeron todos aquellos cuyo expediente se encontré incompleto o
fueron transferidos a otra unidad médica pam continuar con su
tratamiento y aquellos donde el diagnéstico clinico de inicio fué
descartado; estudiandose un total de 125 expedientes. Los pacientes se
clasificaron por grupos de edad (decadas), sexo y causa que originé la
pancreatitis, se analizaron los estudios de laboratorio y gabinete
solicitados, asi como el tratamiento, complicaciones y dias/cama de cadan

uno de ellos.

| 3 §



RESULTADOS

PRINCIPALES SINTOMAS DE LA PANCREATITIS
El dolor abdominal en hemiabdomen superior fué el sintoma

caracteristico de inicid, el cual se presento en el 98.4% (123 pacientes),
este se acompaiio de niuseas y vomito en un 75.2% y un 72.8%
respectivamente. La hipertermia solo se encontro en 11.2% (14 pacientes).
Otras manifestaciones acompaiiantes fueron: ictericia 5.6 %, coluria 4.8
%, acolia 2.4% y diarrea en el 1.6%.

De el 2.6 % de pacientes que no manifesto dolor se encontrd a uno de
los pacientes con cancer pancreitico y al paciente con varicela.
ESTUDIOS DE LABORATORIO SOLICITADOS
Amilasa Leucocitos
Glucosa Deshidrogenasa Lictica
Transaminasa Giutimica Oxalacética
Fosfatasa Alcalina Colesterol y Triglicéridos
ESTUDIOS DE GABINETE
Rx, Ultrasonido y TAC.
Los resultados se mencionan més adelante en relacién a la causa de la

pancreatitis.
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CAUSAS DE PARCREATITIS

PANCREATITIS POR CAUSA BILIAR

De los 125 pacientes revisados el 46.6 % (21 hombres y 31 mujeres) Ia
causa de origen fué de tipo biliar.

La patologis biliar involucrada fué en 33 casos por colecistolitiasis, 14
por el consumo de alimentos colecistoquinéticos, 4 por litiasis residual, un
hidrocolecisto acompaiiado por inflamacién del éngulo hepatoduodenal.

La mayor incidencia se observé en la cuarta decada de 1a vida con 14
casos (26.92%), el rango de edad varid de 18 a 24 afios. La relacién
hombre mujeres de 1: 1.4, GraficaN° 1y 4

Los estudios de laboratorio reportaron amilasa elevada en el 90.38% de
los casos, los valores oscilaron entre 348 a 7247 U/dL; leucocitosis en el
78% de ellos, los valores se encontraron entre 10,300 a 28,400/mma3.
Tabla N° 2

El ultrasonido mostré alteracién en el pAncreas en el 63%.

De los 125 pacientes recibieron tratamiento conservador el 63.78% y
tratamiento medicoquirirgico el 44.2%, de estos murieron el 11.53% (3

hombres y 3 mujeres), de los cuales se realizé autopsia a 4.
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PANCREATITIS POR CAUSA BILIAR

FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO

n°07 — -
10 ( : -

1120 2130 3140 4150 5160 6170 7180 8190 ANOS

GRAFICAN° 1
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PANCREATITIS POR CONSUMO DE ALCOHOL
De los 125 pacientes el 37.6% fué por el consumo de slcohol (46
hombres y 1 mujer).
La mayor incidencia se observd entre la tercera y quinta decada de la
vida. Por esta causa fallecieron 6 pacientes. Grifica N° 2y 4
Los estudios de laboratorio reportaron amilasa elevada en el 93.61%
de los casos, los valores oacilaron entre 214 a 5032 U/dL. Los leucocitos
se encontraron elevados en el 74.46%, los valores reportados se
encontraron entre 10,300 a 27,900/ mm3
El ultrasonido en el 61.7% confirmo el diagnéstico.
De los 47 pacientes cinco requirieron tratamiento quirdrgico, en uno

de los cuales la amilasa y el ultrasonido se reportaron normales. Tabla N° 2

PANCREATITIS POR CONSUMO DE ALCOHOL
FRECUENCIA POR EDAD Y SEXO

N° CASOS :

16 [ “MASC
14 :
12

10

8

6

4

. T2

11-20 21-30 3140 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 ANOS
GRAFICA N° 2
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PANCREATITIS IDIOPATICA
En nuestro estudio se encontrd el 8.8% ( 8 masculinos y 3 femeninos )
en donde la causa de la pancreatitis no se pudo determinar. Tres
requirieron trutamiento quirirgico. Cinco de los 11 pacientes murieron, en
dos se realizb autopsia. Grifica N°3y 4
Los estudios de laboratorio reportaron amilasa elevada en el 81.81 %,
los valores oscllaron entre 220 a 6375 U/dL. Los leucocitos se encontraron
elevados en el 81.81% , los valores reportados oscilaron entre 11,100 a

30,100/mm3. Ei ultrasonido mostrH alteraciones en el 45%. Tabla N°2

PANCREATITIS IDIOPATICA
FRECUENCIA POR EDAD Y S8EXO
No DE CASOS
1. masc
3
2
1
0

11-20 21-30 3140 41.50 51-60 61-70 71-80 81-90 AROS
GRAFICA N° 3
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PANCREATITIS POR CAUSA TRAUMATICA

La pancreatitis por causa trumitica la encontramos en el 3.2 % {3
hombres ¥y 1 mujer), sus edades se encontraron entre los 17 a 25 aijios.
Grifica N° 4

El laboratorio reporté amilasa elevada y leucocitosis solo en uno de
los pacientes, los valores reportados fueron de 866 U/dL. y 10,900/mm3
respectivamente.

El ultrasonido mostrd alteraciones en 3 de los pacientes. Dos de los

cuatro necesitaron tratamiento quirirgico. Tabla N° 2

PANCREATITIS CAUSADA POR CANCER PANCREATICO
Dos pacientes de los 125 presentaron pancreatitis secundaria a
cancer de pancreas, uno hombre y una mujer, ambos de la séptima decada
de la vida. Grifica N° 4
La amilasa se reporté elevada en uno de los pacientes (1328 U/dL.).
En el paciente cuya amilasa fué normal se le traté quirirgicamente, en el
estudio de la pieza quiriirgica se reportd carcinoms de la cabeza de

piéncreas ¢ inflamacién crénica. Tabla N° 2
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PARCREATITIS POR CAUSA METABOLICA (HIPERLIPIDEMIAS)

Dentro de las pancreatitis causadas por trastornos metabdlicos se
encontraron en 5.6 % de los pacientes (5 hombres y dos mujer), cuyas
edades oscilaron entre los 33 a los 46 ailos. Grifica N° 4

Los vulores de colesterol reportados estuvieron entre 540 a 750
mg/dL., y los triglicéridos entre 430 y 3138 mg/dL., en los tres pacientes
restantes se reportd suero hiperlipidémico. Los valores de la amilasa se
observaron elevados en el 85.7% , estos se encontraron entre 300 a 1,574
U/dL. Seis pacientes presentaron leucocitosis de 11,100 a 20,800/ mm3.
El ultrasonido se reporté con alteraciones en tres casos. En los pacientes
cuyos valores de amilasa fué normal (113 /dL) se les realizd laparotomia
exploradora por presentar datos de abdomen agudo, en ambos se encontrd

pancreatitis necrohemorrédgica. Tabla N° 2

PARCREATITIS POR OTRAS CAUSAS
En una paciente del sexo femenino de 23 aiios de edad presentd
pancreatitis por Lupus eritematoso sistémico, la amilasa reportada fué de
271 U/dL.
En un paciente del sexo masculino de 29 afios de edad con varicela

presentd datos clinicos de pancreatitis con amilasa de 230 U/dL.
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TOXICOMANIAS
En relacidn con el uso de téxicos encontramos 73 pacientes con
alcoholismo, 60 con tabaquismo, 5 con marihuana y uno heroina.

RELACION DE CONSUMO DE TOXICOS POR SEXO

HOMBRES MUJERES
ALCOHOLISMO 70 03
TABAQUISMO 03 07
MARIHUANA 05
COCAINA 04
HEROINA 01

De los consumidores de alcohol 56 con tabaquismo positivo; los nueve
casos de consumidores de cocaina y/o merihuana, todos tenian
antecedentes de alcoholismo y tabaquismo positivo; de ellos solo murid
uno por falla orgiinica miltiple.

No se encontrd relacién entre el consumo de cocaina con alcohol como

cansa concomitante de la pancreatitis.
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En la tabla N° 1 y grifica N° 4 mostramos las principales causas de
pancreatitis en el Hospital General del Estado de Hermosillo Sonora, en

orden de frecuencia.

CAUSAS PRINCIPALES DE PANCREATITIS
EN ORDEN DE FRECUENCIA Y POR SEXO

CAUSA M F TOTAL %

BILIAR 21 31 82 41.6
ALCOHOLISMO 46 01 47 37.6
IDIOPATICA 08 03 11 8.8
METABOLICA 08 02 o7 5.6
POSTRAUMATICA 03 ol 04 3.2
CA PANCREAS 01 o1 02 1.6
VASCULITIS (LES) 00 01 01 0.8
VIRAL o1 00 01 0.8
TOTAL 85 40 125 100

TABLA R 1



PRINCIPALES CAUSAS DE PANCREATITIS EN EL H.G.E.

N° DE CASOS

50

10

ALCOHOLISMO

METABOLICA

TRAUMATICA

CA PANCREAS

L.E.S.

VIRAL

GRAFICAN® 4
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

Dentro de los estudios de laboratorio realizados tenemos:
AMILASA cuyos valores se encontraron elevados en el 87.2% de los
pacientes, estos oscilaron entre 214 a 7247 U/dL.
LEUCOCITOS, estos se encontraron elevados en el 87.2% de los pacientes,
los valores oscilaron entre 10,300 a 30,100/ mm3.
En la Tabla N° 2 se establece el niimero de pacientes por causa y los

valores encontrados en 1a amilasa y los leucocitos.

CAUSAS DE PANCREATITIS Y
RELACION AMILASA ELEVADA Y LEUCOCITOSIS

N° CASOS N° CASOS
CAUSA CON VALORES CON VALORES
AMILASA (U/dL) LEUCOCI- (mm3)
ELEVADA TOSIS
10,300 A
BILIAR 47 348 A 7247 39 25,400
10,300 A
ALCOHOLISMO a4 214 A 5032 35 25 900
11,100 A
IDIOPATICA 9 220 A 6375 9 30,100
11,100 A
METABOLICA 6 300 A 1574 6 20,800
TRAUMATICA 1 866 1 10900
CANCER 1 1328
L.E.S, 1 271
VIRAL
10,300 A
TOTAL 109 (87.2%) | 214 A 7247 | 90 (72%) 36,100
TABLA F° 2
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La GLUCOSA: Los valores reportados oscilaron entre 70 a 574 mg/dL., se

encontro elevada en el 70.83% de los pacientes {NORMAL: 70-110 mg/dL).

La DESHIDROGENASA LACTICA (DHL), los valores oscilaron entre 20 a
5176 U. En el 42.4% de los pacientes los valores reportados estuvieron

por arriba de lo normal (NORMAL < 475 U).

La TRANSAMINASA GLUTAMICA OXALACETICA (TGO), los valores
reportados fueron de 12 a 699 U. Estos estuvieron por arriba de lo normal

en el 70.87% de los pacientes (NORMAL < 38 U).

La FOSFATASA ALCALINA se encontro elevada en el 82.66% de los
pacientes, los valores reportados oscilaron entre 125 a 905 U.

(NORMAL <110 U).
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ESTUDIOS DE GABINETE

De los 125 pacientes se solicito Rx de abdomen en 5 pacientes,
uiltrasonido en 102 y TAC en uno.

Las imagenes radiogrificas mostraron alteracion a nivel pancreitioco
en 3 casos, el ultrasonido en el 73.5% y la TAC mostré daiio a nivel de
péncreas.

TRATAMIENTO

El 29.6% de los pacientes requirieron tratamiento
medicoquiriirgico, 12 de los 25 pacientes murieron por complicaciones
postquiriirgicas; de los pacientes que recibieron tratamiento conservador

{70.4%), fallecieron 8. Tabla N° 3

RELACION DE ALTAS POR MEJORIA O DEFUNCION CON

AMBOS TRATAMIENTOS
T Tx QUI-
ALTAS | wenico % RURGICO %
mesoriaAl so 64 25 20
DEFUN-
g 8 6.4 12 9.6
TOTAL 88 70.4 a7 29.6
TABLA N° 3



COMPLICACIONES
El 30.4% de los pacientes presentaron complicaciones (10 mujeres y

28 hombres), dentro de las complicaciones més frecuentes tenemos:

1. Pseundoquiste pancredtico 12 casos 9.6 %
2. Falla orgéinica miiltiple 07 5.6
3. Insuficiencia renal 06 4.8
4. Choque séptico 06 4.0
5. Sepsis abdominal 06 4.8
6. Insuficiencia respiratorio 06 4.8
7. Acidosis metabdlica y/o

respiratoria 05 4.0
8. Neumonia 04 3.2
9, SIRPA 03 2.4
10. Otras * 12 9.6

* Coagulacién intravescular diseminads, absceso peripancreitico, flemén
peripancreiitico, fistula enterocutinea, meningitis, insuficiencia cardiaca y
trombosis mesentérica. Grifica N° &

De estos fallecieron 20 pacienetes {16%]}, 4 mujeres y 16 hombres, de

los cuales solo a 8 se les realizbé autopsia. Encontrandose como principales
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COMPLICACIONES MAS FRECUENTES EN
PANCREATITIS

GRAFICA N’ S

2%



causas dos o més complicaciones de las ya enumeradas a excepsién del

psendoquiste pancreitico.

DIAS DE HOSPITALIZACION

El promedio de dia/cama fué de 10.7 con un rango de 2 - 114.
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CONCLUSIONES

Las causas de pancreatitis que se encontraron son en orden de

frecuencia: Biliar en un 41.6%, Alcohélica 37.6%, 8.8% Idiopética, las
cuales en conjunto representan e! 88% de todas las causas. Lo anterior
concuerda con las estadisticas sobre pancreatitis mencionadas en la
literatara nacional. En donde no hay concordancia es en la frecuencia de
presentacién por causa y sexo, en nuestro hospital la relacién hombre-
mujer en la pancreatitis biliar es de 1:1.4 y en la causada por alcoholismo
46:1 en comparacién & lo mencionado en la literatura que es de 1:3. y 8:1
respectivamente.
La relacién edad y sexo la encontramos con un 68% en el sexo masculino
y un 32% en el femenino; el RANGO de edad registrado oscilo entre los
17 a 84 aiios, con una MEDIA de 41.18 ajios, la MEDIANA y la MODA de 39
aiios.

La pancreatitis por causa biliar en la mujer foé més frecuente entre los 21
a 30 afios y en ¢! hombre entre los 31 a 40 afios; por alcoholismo la mayor
frecuencia fué entre los 31 a 40 afios, estos datos coinciden con lo
encontrado en la literatura .

La enfermedad presenta como sintomatologia de inicio el dolor en un

98.4% de los pacientes, el cual se acompaiio con niuseas en un 75% y
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vémito en el 72.8 %, otros sintomas acompaifiantes en menor frecuencia
son: la hipertermia, ictericia, acolia, coluria, diarrea, estrenimiento y
distencién abdominal.

Dentro de los andlisis clinicos mis solicitados son: formula blanca
(100%), amilasa (97%), glucosa (97%), TGO (82.4%), DHL (77.6%) y
fosfatasa alcalina (60%). Solo en caso de enfermedad metabdlica se solicitd
colesterol y triglicéridos en suero (en este estudio solo fué de 18.4%).

Los valores encontrados por arriba de lo normal fueron: amilasa en el
87.2%, leucocitos en el 72%, glucosa en el 70.83%, DHL en el 42.4%, TGO
en 70.87% y FA en el 82.66%.

De los estudios de gabinete el que mis se solicité fué el ultrasonido en un
7'7.6%, presentando alteraciones solo en un 80% . La Rx de abdomen se
solicité en 4 pacientes y la TAC en uno solamente {cuyo US sali6 sin
alteraciones). Laparatomia exploradora se realizdé en seis pacientes comn
diagnéstico de abdomen agudo ( los estudios de amilasa, US no revelaron
alteraciéon), encontrandose en el transquirirgico pancreatitis
necrohemorragica.

De los 125 pacientes al 70.4% se les proporciono tratamiento médico
conservador y de los cuales fallecieron 8 pacientes {6.4%) y el 29.6%

necesito tratamiento guiriirgico de ellos fallecieron 12 {9.6%). 38

29



pacientes (30.4 %) presentaron complicaciones, la mis frecuente fué el
pseudoquiste pancreitico (9.6%), seguida por falla orginica miiltiple con
un 4.8% . El 16% de los pacientes que presentaron complicaciones
murieron 20 (40%), a 8 de ellos se les realizd autopsia corroborandose el
diagnéstico clinico.

El promedio de estancia dia/cama fué de 10.7 con un rango de 2 - 114,
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