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PaMNCREST IT IS AGUDS

S = pancreatitis aguda presenta un ampl io esapectro de
manifestaciones clinicss que van desde sl ataque lave hastia casos que

progresasn ripidamente hacia la inasuficiencia orginica miltiple y muerse

a pesar del tratimiento establecido 7,

La clazificacidn de 1a Pancreatitis aguda (PAY ** E L]

A Dasx en

cambios patoldgicas, factores 21i0ldgicos y minifestaciones clinicas.
Ls clasifizacién patolégics (tabla 1) debe realizarss si el paclente eos

sometido & lapsrotomnia 2 inclugye 2 subgrupas:
1.~ PA sdsmatosa o intersticlal. Cuazdro leve. autol imitado,

ocasionalmente fatal y conserva 13 ralacidn anatdmica del pincreas con

drganos wvecinos, sin ambarg? puads progredfr 3 la forms severa.

2.~ PA hemorrigics, timbidn liamada necrdticy (nacro-hemorrdgical.

Cuadra Severo, progresive, sgociada 3 exudado hemarrigica

retroperitoneal axtenzo y destruccicn <isular wmplia.

Ests glaxificacion es de poca ubtilldad yy gue no tades los

pacientes son intervenidos quirdrglcamente.

La clasificacidn basads an factares etioldgicos debe rezlizarse en

todos los pacientes, ya que la tdentificacicn y correccidn de la Causa
-

desencadeninte puede modificsr el curso y prondstico des 13 PA; con el

propésits de facilita mu estudio, 3@ ha dividida en 4 grupcs descrites

por Ranson *®, taply =

HETABOLICAS : &leahalisma, #5 1a  causa mix frecuente en  algunss

serles. Hiperlipoproteinemia tipos 1, ' gy Y, Hipercalcemis., Dragss

SOMY wAtiTINc2ptivos orstes, Jlucacorticoides, aZstioprina, diurdticos,



FANCREATITIS AdUDA
CLASIF ICACION

INTERSTICIAL

pPAtoldyicon:

HEMORRAG1CA

WEBSTER PD, 1980

TABLA 1

METABOLICA

HECAHICA

et iocologion
VAECULAR

1NFECCIOSA
RANSON JH, 1682

TABLA 2



tetrsciclines, ciproheptadinz, hiztamina  subcutin=a, Ndometacinge,

metyzzliny, sxtracns parcreit iIa, wIntazsiine, saligilatas,
sulfpmetizole, dcido FAS, anttiIodgyulant=s, anfetsmaines. madio da
contrasts iodards intravensoss, wrmarcdticos, uremia y el venano del

escarplon de la Trinidad *o.37%,
MECAHICAS: Enfermadad litissica da «fas oiliaxes, Postquirdrgica.

Postraumitica. Postpincrartorratis retpragrsds y obitruccidn  del ducto
pancresdtico por tumares O ascarisg.

VASCULARES: <Choqu2 dJde cuslauier tipa., Bomba de circuliclidn
extracorpdr2y. Vadcul {tis oy aterocembo] {smo.

INFECCIOMES: Virus de 1 hapartitis, parotlditis y coxssckie.

Las c4uSaE mis frecuantes an Médiceo se prezantin ;n la tapla 3,
ocupand? el primar lugar ta PA secundarii a enfarmedad litissica del
tracto nDiliar, Se compara con dox sSerisesr reportaday por el Dr.  Ranson
an 1982 *B g 1977 23 radpectivanente. .

Lis wvariaciones <n 13 frocuencia depenaan del centro de estudino y
la poblacidn en que dsta 3o reoalizd, En la Unidad de Culdados

Intensivos dal H, Espafol, las causas de FANH son-

Litiazis biliar 14x
Pcstquirdrglca 145
Secundaria a

agsaroldes 144

ldiopitica o7

Ly asociacidén entra los factores stioldgicos y la PA, 3« Disa en

Qvldencial.epldemiolodlcll Y en Gcaxjones la asignacicon por grupos es



PANCREATITIS AGUDA

mticlomgia

OR. IZE  DR. NAVES  DR. RANGOH
CULECIETITIS CRONICA
LITIASICA TEK 80X 8O% 1%
ALCOHOLICA 26% . 2% ‘8.5%  TOM
TABLA 3

CLASIFICACION CLIMNICA

= AQUDA
= AGUDA RECURRENTE

— CRONMICA

WEBSTER PD, 1980

TABLA 4



-G

Impreziss y srbitraris.

l.a clagifizacian ciinica ax util para daxar~allar plines
terapsuticas | se amplas Ly clasificacion ¢do Harsellas ade Jdirridie » 11
pINCreatitis en  dQuda y cronica, dependiendo dea  las condicianes
funcicnales y patoleglcasz de la ghlandula sntas 4 daspuds de s
Ipariclan de lo3 sintomas ftabla 4>, Para 2! Dx de la formis aguds, se
requiere de 1y auscenciy de cifa funclonil permanente u la restitucicn
de la funcien pancrasztica 3 10 normal una e gue al agente ciusial ha
31da eliminado y el cuidro hy cedido, L3 pincreatitisz crdnics requierae
para su Dx 2videncia de alteracion funcional permanente.

Esta clasificrcidn es util en estudios progpectivos, pera es do
Ppoca ayuds para @] clinico 31 wvalorar pacientas eEriticamante anfermos
Y que lo Comun 28 que s¢ 1gnore  e] estada funcicnal pravio da Ja
glindulsa, siando mix prictico 2] considarar todd atsqua da pancraititis
coma agudo en la valoracidn inicial del pacirante,

E3tn revigidin 8 anfocard nazis la pancrastitis aquda
necro-hemorrigica qua e consider: und enfermedsad multisisztdmica de
etiologla sarisble 27T |, proeducicds par inflamacion pancrestica, cen gran
potenciy destrustors =n d4rganos distales  diferentis farmas de

eeEreEidn clinlcy 2D ®.is.aT. 0w,

FIS IOPATOLOG I/

Diversos necanismos han sido postuladas para explicar el pape! de
loz factores et ioldgiccs en 1 secuencia de eventos que desenciadenan un

*oi1sodic de PA.



Ewvists poch dudy de gue =l proceso hagice 25 1z utodigestidn
panspgiticy 290, Do tadix 133 2T ime3 que 2l Biperesr  peodace, 1y
tripEing y L3 quimotripsina nan cecibido 1s mayor parte ge la  atengion
coma nitiadores potengizlas del procese Jde autgdigestion, Li tcipsine
¢ guimotripsinad  actividas pusden Qiusyr  @d#n3 20 ‘oz BIpAC oS
Interlghires gYyrcrdit ooy o hamarradls pinzre3£12a, ademiz la  trapgsine
nuade xlterasr membranas colulares, organelos intracelulirez 2 iniciar
12 likeracidn da pistanin:  mediant: a2} complemsantc (34 5 activar
kininas qus nueden gor lo: mediaoores o a3 3lterigiconssr en =] tono
Gazamokor y parmeililsdad cappilae, LY trzsina pueds iniciar la gadcada
de aztivicldn de otris pr2enzimas =n al 3 )10 pancra24t lea.
quimatripsindgena, pro2liitasa, precirke ipfrtifest,. proafasfsolipass oy
kalicretndgena. Uny wver que 2s%as anrimad sor ibersdas en §2rma act iva
dantre de! RINC,AEII, Clugan GRsLAUCTIAN W8l agtromy gque da Iocarta a 1)
lindula y de las cflulas acloyres que al 1Tin2rar anzimis pratecl iticas
que e encuantran an du dnterlor, 30 sotpean oy A2 perpetus el gicle. La
quinctripsing Cauaa 2dama g =MD ragis pancredtica, L: elistass ef
rezponsable del difo 2 Casos sInQuineds qud F3 Crusa de hemarrigia. La
foafal ipasa A atackr Jc3 componentes  fFosfolipidizor 2n la  wembrana
celuter produciends lixts celular 4 en pgregemciy de w.lits  1ibera
ligsoleciting gue 45 extremadamente cltotdaics, Ly waljareina  [ithers
uradicininar y Lalidine que gruzan delor ¢ ecemz. L3 lipzzs, por accidn
devergente cruts lax mambranas de 133 Gilulls grazas cdusandd necrdzis
@ragr y ndcules subcutiness dplarosos. Ademis dg lazx 9foestos lacsies de
las anzimas antertares, 21 pasar ¢ ta  IWAgre pueden Producir  lar
reaccionas toxicas Soveras gue-s2 wan en 3 PANH =2n Ja magyoria dda lox

Seginos .,



MASMNIFESTAC IOMNES CLIMNICAS

Presantan un patran comin <1 {nico=patoldgico que o3 Llndepandients
del agente etlolsgico, refiriendose dolar como dateo mis Comdn
(0=1CO%)>, La tabla 3 muastry la freqguencis de jas manifestaciones mis
comunes encontridss en dos Jerles de picientes (Méxlcosnlemania).

Pebe identificarse al grupc de pacientes con curdro severc o que
pragenten 3lto riesgo dg compl icir3ie, ya que pueden s+ candidatos a
madidas eSPpeciiles de &Giagnostico 2 tratamjentg T4, 0o .34, 20 .20, Papy
ta! fin se han usado datos clinicas como la presencias de equimosis
abdominiles J(Culler? y an flancos {Gray=Turner), participacian
cardiovascul ar fchoque, arritmia, etc), insuficlencia renal aguda,
compramisc  pulmansr  (dizndd, esterccres, atc), confusian, flabre,
retencldédn hidrica importante, {leo parsiztenta, sbdomen tenzo con datgs
de Irrttacgisn peritonzal, pobra respussts al tratamiento y presentacicn
poztauirargica **. La presencia de una de los date¥ antariores indics
PA savera ttabla 6},

La eviluzcidn c¢linica bassda en los camblos antaeriarea, ha
identificade 2410 2l 29 de Cuadros Zeveros de PA ya que san  Fictores
que No se cuantifican 2n forma obJjotiva y pueden seor secundarios a» la
farma de reanimicldn y no 1 la inflimacisn pancredtica per s«¢, por la
qua xurgleron indicadores objotivos de severidid como los wrotados en
tabla 7, de lox cuslas el fibrincdgans por 31 z0la., al ingreso del
paciente, valors el riesgo de compiicacicnes qon uwtilidad sSimilar &
andl isiz multifictoriales =%,

Ranscn ®* describe 1it faztoresz objetivor de riesge (tabla 8, entrsa



PANCREATITIS ACGUDA

= ignosss  §’_ - W 1T W

. DOLOR ABDOMINAL

 NAUSEA/VOMITO
ILED -
#1EBRE

DOLOR IRRADIADO
A ESPALDA

ABDDHEN TENBO
CHOGQUE

iNBUFICIEKRCIA
RESPIRATCRIA

ICTERICIA
OLIGURIA
HIPERTENSION
8TPA

ASCITIS

" H. ESPAROL

oBx
| BE%
&Bx

aox

4a%

BOX

15%

TABLA S
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T5-85%

T0-BOX

B0-80K

E0%

50%

40-80%

20-45%

20%

. 20%

18%
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PANCREATITIE AGUDA

i ;\:i ioador-ees ol inliocow de eesvoer-idaad

EVIDENCIA DE PANCREATITIE HEHORRAGICA (CULLEN,GREY~TURHER}
CAMBIOS CARDIOVASCULARES

INBUFICIENCIA RENAL AGUDA

CONPROM IS0 PULMONAR

ALTERACIONES METABOLI1CAS

ILEDO PERSISTENTE, ABDOMEN TENSO

FALTA DE REBPUESTA AL TRATAMIEHTO

APARICION POBTQUIRURGICA

HOOSBA AR., 18B4

TABLA 8



PANCREATITIS AcUDA

itrmndioador-ons obijetivoo doe uevaridnd-

ALﬁUHIHA < 3 ger/100 nl

HEHATOCRITO < 30%

CREATININA > 2 gr/100 =l

CALCIO BERICO < 8 mg/100 ml
HETALBUMINA SERICA

R1BONUCLEASBA BERICA

AHP CICLICO BERICO

VOLUHEK Y COLOR CDE LAVADD FERITONEAL

FIBRIHDGENO > 800 og/100 w)

HOOSSA AR., iB84

TABLA 7



PARCREATITIES AQUDA -

indioandores ocbijoercivoos cde oseoeveridad

admiom ian
EDAD > BB AHOS.
LEVCOCITOBIS > 18,000
QLUCOSA SERICA > 200 mg
OHL SERICA > 350 UL/L

TGO HERICA > 260 UI/L

pPrimeras 48 o .
HT CAHMB1O > 10%
H DE UREA AUMENTO DE 6 mg/100 ml
CALCIO < B =g/100 ml
Pala < BD maHg
DEFICLIT PE BASE > 4 mEqsL

SECUESTRD L1QUIDO > @ L.

RANSOH JR., 1982

TABLA B



2]l Ingrega y las primerys 48 ks e  #vclustdn: 21 numerd de  ftgnel
prefentzs extd dyrectamante r2laisicnade Sorn 21 P iasqs  de muartr 2
compliceciones. Li presencla de ¥ o mis a:gnas  denti€ucr Al Cuadro
TeVerc.

La utrvdidad de 13 &lesivscacisan de saver iasd radica 20 Detaccion y'
COTrectisn tenpraing d8 complicasjonaz . wriorar a2 nacos idad da2 Zirugla
agregiva temprana O vigilancti: hemodinimics avansada, figllitandae la
comparAcien de grupes 2 e2studio de D oy T

Ho exLste forwma e diagnosnicar <on Sertezs a 1@ PA e-cepio por 12
inFpection diredta Jdal pincreds aa laparo%omfa ¥ %%, por o qus @] Ox
56 cdeba Gasztar en probekil idades <linicss hiztorla Sl insy.  eximen
fisico, experiencia <Slirmicar, apoyido par Lruddis (Ndirectas osmo =%

1. Hivel totsl de AMILMSA. El nivel normal 85 tan ryro e FA que
pone an duds 21 Oy, sin  anbirio  Jdebe descirtarsg s existentia  cdo
elevacion [nicisl trsnsitoris 20N disninugidn podgtasuar, necrosis
pAnEreitica entanss, S~a7rBICclAn aguda  de pIncreatitis  cranica cen
esCazh pProduccldn d@ enzimis pancreiticssy y la  existgncia de lipamia
come tirusAd de smilazs marmal. El nivel de milaga alevads nar miks d3 5
diag sugiere 13 <istencia Jde qomplicsSiones 2ono tnflamsysian Fostenida
Y formacidn de pssudaquiste ¢ IDFIesd pancr2itico. Se ha Jugeriida  camd
estucic de mayor eepecificided disgnastics 12 daterminscidn de
1saenztﬁaz de Ll amilas: (isgenzims p,s> *-37, aurigque =nn =] ggtudic
res] {zada en una unidad de tarspia  ntenstea 9n 192 pacientesxs ain
avidencia ¢l inica: Jde Ph, 32 encantrd elasacion de¢ 13 2milssa tatal  en
®) J6%, iscenzimax s,.p #n el 174, t=oenzima pH en &! DAY . & 1370®NnZima £
#2n 37X, nar lo que deks tener?e especial cuidado  an interpretse el

nivel de imilasa tatal o sus lzeenzimis come Dx de PA en pigientes



~p-

criticamente enfarmor, i gue la elevscion de la amilasa puede ser
secundiris Al uso de opLIceos, astres, AMCRER W circulacisn
inydecusda ™,

2. AMILASA URIHARIA: HNivales maycrees de T30 UI/L augiersn 1
presencis de smilags pangrasticy circulante, teniendo mayor wutilidad
diagndstica 3n paclantas con lipemia y amilasa Sérica narmel.,

3. Relacion de DEPURACION OE AMILASA-CREATININA: Se ha observado
que la relacidn mayor del 6% @5 #ugestiva de PA, siende util en
prerencia de hiperlipemis con amilasa serica normal, ungqua no  eF
infalible, exs riplda Yy Ficil do realizar ya que no raquiere la
colecclon de arina en un tiempo determinado, se mnmantiene elevada por
miy tiempo y su normal idad excluye el Dv da PA ‘-""-“..

En la tabla 9 se muestran lis pruebas y procedimientos que =r

emplesn pard 2] Ox y su valaor =%,

MAMIFESTACIDHMES EXTRAPANMCREAT ICAS

Se han descrlto muchas ¢ muy diversas, [legandos en ocaslones a

3imular enfermedsd del tejido coneztivao =,

CARD IOVASCULARES

La hipovolemia, causy principal de muerte en lis primeraszs heoras,
acurre por hemorraglLa nancredtics, peripancreitica 7] aumentao

generalizido de lr permeabil idid capilsr que permite 1a fuga de plasme



PANCREATITISE® ACGUDA

DIASCNOSTICO

prusbans St i lam:

EVALUACION CLINTCA Y YIGILANCIA
AMILABA SERICA/URINARTA

LIPAEA SERICA

QUIMICA SANGUINEA

CABES ARTERIALES

RAYDOZ X DZ TORAX Y ABOOHEW

TAC DE PANCREAS

VLTRASOHIDO DE VIAS BILIARES

pruelhas de valoe limitados

RELACTION DEPURACION ANILABA CREATININA
1GDENZ[HAS DE ANILASA

EETUCIOB DE CONTRASTE DE TYBO QIGESTIVO
COLECISTOGRAF 1A ORAL

COLAMGIOGRAFIA INTRAVENDSA

QAMAGRANA PANCREATICO

HETALBUH1IHA SERICA

TRIPS1HA, ELASTABA BERICOS

Pruesboans a ova lusroees:

FIRR IHOGEHD PLASHATLICQ
RUBONUCLEASA SERICA
LAVADO PERITONEAL

HQO0S39a AR., 1864

TABLA @



PANCREATITIS AGUDA

procoedimientow de wvalor en

Sltroaunetanc isws empoeciolew:

COLANGIOGQRAFIA EHDDSCOPICA RETROCRADA CON 0 BIH
EBR INTEROTOH 1A,

ANGIOORAFIA CON O B1N EMBOLIZACION.

COLAHGIQGRAF IA TRANOHEPATICA PERCUTAHEA COM O 3STH
DREHAJE.,

HOOSBA AR., 10884

TABLA B



hacis la ceviddd sbdominal e intérsticle, disminuysndo e} wvolumen
plasmitica hests en wyn IO-4QX  @n la fasa quds pravecanda
VagaCONIELTICCAn., aumerito de 1A frecusrcla crrdiaca o dtrminucian da la

porfuston tisular o m.e s sw.ay,

Lox estudios de Bradiey ®, muestrin 2lzvitlon de 13 pPrestds venogs
central, quir o Indice ci3rdisca, gon rasistsnsias wvigiul #1r3s Sistamices
digminuidas y trabalo de ventricul e jzguierde ozpeinida, e ibtugendola
3 1t existencia de factar ceprazar del miccirdto cirgulante en 2fapas
tampranys del Badzcimianta, apoyinda les hallazges descrites par lha®®,

v 1a Unldsd de terapia {ntansiva 2] Hospita! Esnafcl de Mavige,
& extudisron 7 pactentes an  forma  prospectivs y  wranssarsal . ad.d
nrometio Jde 322, en un lapsa de 4l K3, da iniciady 5w zinmomatalogia.
En todos 108 pacientes se estenlacisd 21 U« d2 FAliA cor  lipscatonls
sxplacsdary, razl lzandoze 2wsludnidn hetodiddnils iy 2 @8RB5.md dg
oxigung.

Laz medicionas l\em.:dinim:f:.:a Fe raalirye-on utiiizando Srtrter  de
flotacion pulmonir Jdirigide per Flajo, fatsher venaao cantril gy lines
artaerlal instalados medtiants puncidn percutines. Se smpleiron monitoras
SIRACUST 404 oo Stemens y trandductorea STATHY!, E) grita caerdisco  ss
midid 4n %res pactientes con  tarmoditucien per eripligada g en
pasiente mediante otlucion o Zoloranta,.  Los

un

QIRXF an EANGrS By
midieron con autoanslizadss BMG 1712 crlculinde Eaturicien de

axigeno.
Se miadiaren en farms directs

G¥s5to  Sardiace 430D . presicn artarial
(PARY, presion arteria)l medis  (PAmM), presion seferial pulmonar(PaP?,
presidn arterial pulmensr maodiz (PAPm) , peesidn cspilor pulmonsr (FCPS,
RAreslon Vendaa central  LFYO) L, fracuencis cacdiacs  FCH)  y  mediante

farmuel 33 corvcencioniies s2 derivaren fndics cerdiace (10, (ndice de



registencias wazTulares Tistémicas  (IRVSr, Indice de resistanciad

visgculares pulmorarss CIRURS, fndize Jde  consume e oxigeno (IWGR),

indic¢e 4+ acgrazgisdn d2 2-T{agane fIE

.o Ineleza de sransparte efactiva

da oxigena (ITED2), difsrencia alveola-srterial d2 axnljens (DGA-3IQZ2 4y
carto=circuita pulmany* (T30t . Farar 13 renresertacion graficy de las

mydicionaxr, =e utilizsren 123 a1eQraimis de tera  vascular.,  Sryngporte

afgctivo de oxigeno, corto-cCircuito parifiarico dessritos por Siegal <=

H

funcidn weantedul s convencional modifizado por Sraurwsld g propusiteo

par Brrash ® para monjtores hemodindmice., Faras @l anialisis estadistics

1 utilizaron: mecia, desviscion astandar o pruely ¢ de Wes muestras

can nivel dg signifigincia da p { O,0%

RESLULTADOS :

La tabla 10 muestra el perfil hamodlnsmico visijopatoldgico en las

primersz 34 he, ce estancls en la unidid, siende tlos cambios

sobrasil ientes:

1¢ maycr de 3 L/mins/m®, reflejinde estade hipardinimico.
- PCF normal (media 11 mm Hgl .,

- PYC normal (madia 8 om HaD),

= PAP aumentidn fmedis 20 mm Hg).

PA sistdmicr disminuide (media Z-D; LO2/770 wm Hg)Y.

~ [RVS disminuidas Credip 1219 Dosegsicm®/m=),

= IFUPF normal f(nedie 171 D-geg oo™ m*),

- I rormal ‘madiz 36 mismEx,
Paras ol ardlarzls e 123 voartablax cCirculatoriss directas, (tanla

117 =2 aiidio 3 la ponizcidn 93tudiadd  an Lra23 partds:  l.-Grupo.,
inzluyd 2 Jas T paciantas,  Z.-trivas, inciaye 4 pyclentoy que



PANCREATITIS AGUDA

alteracicones

PACIENTE 1.¢ PCP . PVC

L/min/m® mmHg omHaO

1 11

2,8
2 3.48 13 10
3 B.27 18 - 12-
4 T 2
5 8 11
8 a.31 10 7
7 o 10 13

PAP ..

anHg

25713
iB/11
42720
30718
47718
23-12

26718

PA
moHy

85/70
118/70
B8/58
14078
e2/8
,85/B0

110770

hemodinamicoas

PAm IRVS _ IRVP
muHg Dyna/s/om~"/m®
es
28 18944 82.38
54 883 227
pLals)
B7 .
BT 1488 183

Se zusstra el perfil hercdinduico de lon 7 pacientes can PANH.

TABLA 10

U.T.!. B, ESPAROL

1885

15
nl/m®

32.684

4B.70

31.62



CPANCREATITIS AGUDA
ALTERACIONES HEMODINAMICAS

mediociones ot 9-::;4 latorias directarss

VARIABLE ° °  GRUPD vivo DEFUNCION
R 7 RS . a
TA Cantig} 102,65 103,80 " 10288’
I de 22714 g 13se B a3/21
PAN = ! 78 : 73
. de 18 8 a 8 23
PAP - A6 23,12 40718

ds 1674 8 2/9 8 as1
PAPH - 22 17 27
de @ 8 2 8 "4
BcP - 11 11 11
ds 3 8 1 8 s
PVC CoaHald 8 8 8
dn 4 g 4 8 6
RC Clat/") 108 =1} - 118
de 14 s 13 s 8

U.T.1. H. ESPAROL
1888

‘TABLA 11
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perman#cisron Vives despuds da un mes de Pa. Z.~Defuncisn, incluyd 3
paciantes, Lo PA y Fim no tienen dliferencia en 1oz tres grupos,

encontrindose ¢l camirio més significitlvo entre 103 trgs grupes =0 1a

presidn pulsonar, con  tendencia . presentar hipartensidn arterial
pulmonar (HTAP} an el grups de §as que murieren, repertads por primars

vez en la PANH par Hilmagyi==,

P2 las mediciones hemodindmicas derivadas (tabla 127, =1 I[C muestra

tendencia al estydo hiperdinimico 2n lo3 3 paclentas, sin  podar

realizar diferencias estadisticas entre lus wivos y fallecicdos. y»  que

5910 & uno de log pacientea quae Fallscieron se 1e destarmind gasto

emrdizece, El IRUS muestra ligers tendenciz 2 la disminucidn, el 1RUWP  y

el 1L seon normales, el ITLY] disminuido, 4 el 1TLUD  sumentscio. tio
eniste difarencys oFtadisticy antrae 21 total de prciantes €3) y los gue

viviaron (2).
En ly3 varishles dJde transporte de2 oxigepo (tabls 13, los 7
pacientes moitraron DOy—vI0a narmal, que contrasta con la hiperdinamia,

EQOs rormal. 1004, INDg, ITEOa aunment ados; los cambios mes

slgniflcativeos se encontrsron en ls diferenciy alveola-srteridl de

oxigenc y corto-cirguite pulmonar, imbhes aumgntados. Encontranda coma

patrdn hemodindmico carscterigtico en la PANH, estade hiperdindmico,

amento del W0y y diferencia AV de Ox normat. El IW0a del paciente que

falleclo se ancontird en niveles wltas no espairados,  atribuidg »

pravanle error en su determinacion, De los  parsmatros antariores, as

graficaron los mis significativas (Figurs 1. L FAFM nusstrs una p

de O,003, entre Jos paclientes vivos y fallecidos. El coprta-circuito

pulmanar (figura 2> auesters una p € 0,00 gy 1la DOA-3202 con p ¢ 0.05.

Ly qreifica a2 tand ~opaculsr, figues 3, represants 21 artsds  de

consiricgion o dalatazedn 22 lor vigas pecifdrices 2o rcazcueztr #l



PANCREATITIE AGUDa
ALTERACIONES HEMODINAMICAS

vnrJnBléuﬁhémﬁd}hAﬁtcnu cerivadas

. VARIABLE . . ORUPD vivo DERYNCION
W ‘3 2 1
1C {L/mina2d - 4,01 3.38 5.27
. ‘de 1.08 8 ,108

IRVB(D/wog/on®s/any | 1315 1831 © 9BZ
: O de -B7T £ =67

IRVE LY 71 142 227
de - 70 g 71

IL twl m®> . =8 a2 )
- : ds 8.8 5 0.70

ITLY] (g/m/int®> aa as 28
- da 6,20 g 7.07

ITLVD - 13 e 2z
e B 8 0.48

U.T.1. H. EBPAROL
19856

TABLA 12



F’!\hl(:F!Eﬁl\fP I'I'I E; !\C}lJI)I\

ALTERACIDNEB HEHDDINAHICAS i

var-imithl om glqs t.r*-;;1-sac:r~1;p-'- ci!h

VARIABLE ' gRuPO "

ke - y '7f7'

Dta~v30a4 Cmlsdld 5.38
S de 1.18 8

EOa %3 ' a0
: de 2.6 8

100 <al/min/a®) 888
de ® 371 8

1VOa - 215
ds * 101 g

ITEQa Cal/L} 43
. ds * 13 s

D¢A-a)0a CamHad 208
da 48 g

QusQt %) 27
de " s

# desviacidn sotandar de
& Un sclo pacisnte

TABLA 13

viva -

463
E5

158
<1}

oxigeano

3 pacientes.

| N

H.

DEFUNCION
5.8
g% .33
30 &
1083 &
az0 a
az &
47
=1 1 az
33
8w .
ESPAROL
1885



PAMCREATITIS NECRO-HEMORRAGICA
ALTERACIONES HEMODINAMICAS

58

PAP a T
S/D
(mroHg) 30
20 b3
14 )
G v D
o -‘MEI.)IA

"I = Desviackén estandar

. -
n(mn m Er) o i
minke) E I p <0005
28
o z
G v D
G = Grupo tn=7)
V = Vivo (ned)

D = Defuncion (na~3)

UTI H. ESPANOL
1985

Fig. 1



PANCREATITIS MNECRO-HEMORRAGICA
ALTERACIONES HEMODRINAMICAS

*
+

Q?;gt) :: } ¥ p <001
<8
. i
G Vv D
480 -
e -1
Jon -
. ‘— }
D(A-n)02 08 -1 ¥
('“‘u"ug) ne - p < 005
98
58 -
G A4 D
¢ .« rEon _
T - oy G =Grupo  (wn)
V = Vivo { ned)

D = Defuncicn (n-3)

U.T.I H. ESPANOL

Fig.
= 1985



PANCREATITIS AGUDA

Altoracicomnoes Heomoddimdsmicas

TOKO VASCULAR

I Lrent L rarem

t 3 =
s =
o o s” NO SHOCK
O N -
H HOCK NO =
; 2 |- sMock sePTico — SHOCK N
LX)
< i =
a 8 =
= 8 -
< =
B & -3 —
w1 3 -
Q
S 2
Z

FTTTrrmr o T 1
I 2 338567890 2 34587890 2
(

X2 X x 103 Xxkf)

RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL
DIN.SEG. Cm>P

2y 63 VIVOS U.T.1. H. EBPAROL
A : DEFUNCION -
Fla. 2

En la figurs oe prosenta la relacion de flujo (IG) contra ramistencia
vazcular, conccida coms TOND VABCULAR. ¥ lee 3 pacientss quo contaron con
determinacién deo gasto cardiaco.
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st imule feura=-humoral y 52 #1lus ralacionande 1a resistancia wascular

perifeériza con al Indice Cardiaco. 38 encontrd normal en los 2

pacientes v ivos con relaciodn numerics negstiva, o disnirucion negativa

importante en el paciente que Yillecio,
El TEQZ, figura 4, relacidn que expresa la zapacidan global de

1os

tejldos para extrser oxigeno 08 Fangre arterial, muestra canzumg  de’

oxigeno e¢lavado que requisre mayar flujo sanguln=o periférice paras crda

nivel de consuna de oxigena.
El corto-clrgulito perlférico relatijvo. fig. 3, relacionsy 21 TEDZ

con la reststencia wvascular sistemica expresands Lo adacuzas de 1

perfusien tisulyr, muestes tendan2is 3 la disminucidn 2n &l consumo o

oxigeno por 1i sxistencia de carte-circuite en la mizrocirceul xcian

tanatomico 2 nivel capilar ¢ trigtornas an la  extraccidn de oxigeno

tisular) en 8l pagients qus ¥illeqio, y wralacion normal an lox 2

paclentes vives,
En la figura & 32 muestra la curvy da funcidn wventricular

modificyda por Eraunwvald, gue utiliza la presidn an cura Soma medidas de

precargas (volumen), graficads contra el ITLVD  (tribajoar. Se enconird

depresidn de la funcidén wventricular 2n los tres cascs ques contaron

con
menitores invixliva, similar 3 1o reportado por Kitsuki®=.
.
COMNCILUS IONES :
Se obsarvd qua en 2tipad tampransg de 1a PANH, el tons vigculir =5
normil can relacidn numdrtiza negativa an los 2 paoiantda vives, Yy
disminuido en el pacienta gque fallecld, Se encontrd dprezidn de 1a

funcidn ventricular en 1os 3 pacientes que contaron con determinacidn

de GC y posiblemente ses sgcundarid 2 factor <(es) depresor J(es) del



PEaMNCREAT ITIS AGIDs

“ L taracliomes Hemodinsmicas

TRANSPORTE EFECTIVO DE O,

=0

- L
a |- o .
S r e g 8 Bhock shito
ide— T
: 2 . shock o eéptico
o )
ul—
L3 =
(%] .
S

2

l [
10 T30 : 100 200

"CONSUHO 0, ml/min/z'

26 3 VIVOS V.T.1. H. ESPARDL

3 ¢ DEFUNCION 1085
FIG. 4

Sw auestra ta relacidn flujo/consumo de oxigenc, que sxprssa la
capacidad slobal dw lon tejidos para axtrasr Oo de la sangre arterial
Be muestran 3 pacientes con PANH con elavado flujyo <IC »* 3 1/min/m3)
fara jograr wantaner un coreoumc de oxigeno "normal”.



TRANSPORTE EFECTIVO DE Q. mL/L~

PANCREATITIS AQUDA

Alteracioness HemodinmnaAaAmioas

" SHUNT " PERIFERICO (RELATIVQ)

o pring T oriinn 1

100 = SHOCK =
so . 2= HPODIN. =
60 - b »32 -
- 6 -—
a0 |-
B - - HORMAL
0 I° HPERDINAMICO
A = =
[ 38 = —_
s - -
4} -
2 -
! TV ™TTTInY T
' 2 B3A456TE00 2 3 4 56TESI0  R. 3
t % 10? .S X 10 X %Y

RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL
DIN.SEG. Cm 8

236 1 VIVOS U.T.t. H. ESEPAROL
3 t DEFUNCION 1885
¥ig. B

Ha suastra la relacién dal TEOs ¥ las resistenciss vazculares

donde

deruastira |a mala utilizaolén da Oz acompaiado de

tone vawoular disminuido,



100

90

80

70

o
o

5u

S
[=

ETLVI {gra/n/M’ { lut ido)

30

20

10

PAWKEATITIS KECRULWTMORRAGICA

NUSTRACTON GRAFICA DEL PERFIL HEMODINANICO

GRLPO 1

CGRLPD 3

W

- 15 20 2% el 35
PCP (mablg) .
F.T.1. H, ESTASOL

1485
FIG. 6

Curva de funcién ventricular modificada por Branwald, donde

. se grafica ITLVI como wedida de trabajo contra la preaslén en

cufa, como medida de volumen,



mieocardio que circuls en estinios jnicizles ds la FAliH. Lr depresio’n

miocardica N cursd con manivagtac ones slinigers, ¢ oebido a2 su  alty

frecusnCis de presentacidn, s rezcmendainl2 al uso de Ipoyo otrdgice

an stapa temprans de 1a PAliH, v
La respussta vasculiar pnulmonar ex inadecusda @n »1 434, zugir tende

la existencis de factarey cbhbrmtructivos o viSoictivos &n la red vascular

pulmonar, encontrindo HTAR con ECP permyl anm laoi pacientex qua

fallecleron, sademés da aumanto de Lla DiA-3102, sugiriende Qquae la

funcion pulmonar (pargnquims vasculard podria <anvartlie 2a parimetro

dtil de walorscidn prondsticsa.

ES sconsedsble &1 usd de monitdrec imvazivo #n pacientes  coon

sumanto de] gradiente alveslo-arderiil e chigeny, ftalta de respusitl

inicisl ]l  tratamiento gy dusa diagndztica da Edema pulmonar

cardlogenico vs no  zardiagéntica, Wy que ol cursc del traitdmienta

depende del estadse Cambiinte del piclentat™,

H# o3 resultados obtenidag 10n slmilaces a los reportados por Beger®,

DiCyrior®, Ito®®, Halmagui®™® y Ersdleg®, quien Ffue &l prinaro en

raalizir estuding hemadinimi<ois en paclintes <on PANH,

PiCariot® estudio 2t prciantos  cam PANH, reslizands ¢Ftudios

hemodinimices de scuerdo 3 lo degcrite por Siedsl= ", Sntaniendo curvas

con dilugidn de zolornte 2l ire 4y sl S%3 dix del pirdecimienta,

SNCORLrinde un patrdn herodinimicd gimila~ al Que pradents 4] piclents

sdptico 9 cirrdtico (aumento rel p¥3vo cardiaco, disminucisdn de lasx

resistenciss visculares SisStdmiICas expl icado par crrto=dirculto

Arteriovensio pertferido secundarleo a  emormil idades metaibditcas que

regulan  *l toro vascular y s-oistencia de compueatos vasadilatedcres).

Lax arcrmriidies Fi3100atoldQicas 4 rapraiantaran #n grasiLcas de  tand
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vascul dr, tranaperte afsctive d2  oxigend. coarto-~Cirtuito perifdrice

relative ¢ furdidn eoaneicul ar.

El tono wazaular (FlQ, 7Y, muastra dlyminucion de la ralacicn

resiztencisfluge v Zer dla y 4] reponar voluman y  persistir el
extimwlo inicial (FAX, fe evidencild magdor sumenta ol [ndice cardiace y
mayor dismtmuciaon de lay reyistenciis vasaalarss rlatdnicas,

£l tewnsporte efective de oxigene (Fi1g.B8), nuestra deteriors en e}

consumo &R 02 regutrisnde miyar flugo yanguinge perifderico pard cadz

nivel da cansumg de or{gena.

£1 cortorcircuito periférico rolativo (F13,97, muasira grsminucidn
deal VOT a) asynbadr 1as resistentiar vasculargs sistamicss gausade por
carto-girauttes en L) miarscircuwlacion,

L Fungion cantepoalae of gL 100 g2 auprszs @om? e ealacidan e
teshbago Frtido de) wvantrioulo 1Zgquigras Contra presidn vanoss  centrat,
dEmOELrInCoTe funclan dissinuida en stepas tempraines.

La woreelacton da log cambiss  tmemodinamicos szecuenciales can el
Curse Sliniao de 1Cs patientsa, vstanlacia la anistancis de 2 Frsex
(RiCarlo *® tinla 14)

FRSE f,~ Dilgminucivsn tampriny o=l tona wagculae, ind2pendients  del
garto grcdiace, dizmraucion de Ja  funsldan vantricular en  e]  4Q%
atripuida 2 Factor  drpresor  del miocardlo que circula ent 4tapas
TAMPrIALS en &1 curso d@ la PAMY,

FASE 1l Eztada taaswdinsmica, gxtrscclan de oniqgeno disminuida en
forms (&4 4 Fevary g aunente del  ctorto~circuite periférics  come ¢l
camb o Mmis Caracter[¥tLco (gimitar a1 estadio 8 de Slegel),

La FASE | o patron de redpuests @ de Siagel, reprasenty lp

adeptazion fi1s101a9ics 1l estreas con  yumenta del  indice <cardiaco.

i
1
1
'
4
+
]
i
H




PANCREATITIES AQuDa

Altwmr-acicones Hemodinamiocas

TONO VASCULAR

[~ a8 -4
E o 3 z
£ Py L HO SHock =
£ 3 N =
i 2 |~ SHOCK SE 2 cK -
3 oerme BN LS
(1]
= 1 -
o K1 =
< L] -
o " =
w 3 -
o
= 2 -
=
4 TR T T T T 1
| 2 S4DET0 2 3408TEI0 2
( Xk X X 03 XXt

RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL
DIN.SEG, Cm—0

Fi1G. 7

Se nuswtran los pacientes al momentc del Ingresc y a los 8 diag
de astanais hospitalaria, caon tendencis al sumenta de] JC ¥ diemi—
nualdn del tono vascular ontre lam doe determinacicones.



PANCREATITIE AQUDA

Alteracicornon Hemodinmdmioas

TRANSORTE EFECTIVO DE 07

. —
-~ ow =
Ty

-
g9

L3R B R L)

I. CARDIACD L/mmn/n’
™
L]

X 1t
30 100 200

L

—
(=]

CONSUMO CE Oy mL/min/u’

U.T,1. H. EBPARQL

1088

Flg, 8

Se cobperva datarioro en e! comsumo de Qu, requiriendo mayer flugo
slotémico para mantena)r un nival determinade de VOx antre sl in-
greso ¥ los 5 dlae de ovglucidn.



PANCREATITIS ACQUDA

Alteracsiomes Hemodindmicos

" SHUNT " PERIFERICO { RELATIVO)

I i orrmin 1
100

< SHOCK =
B 80 HIPODIN. =
. 80 -
o -~
u 40 o
. -
2 20 SHOCK -
; HIPERDIHAHICD_V
[51 o
o
o Io ° -
ul 8 =
1) —e
= 8 —
s 4 -
('8 -
0N
3 2 -
m
'™
! ] T T T ¥ I LR XA 1T 1
1 2 3 454789310 2 3 4 3878310 2 3
{ X 102 X X 10? X Xt

RESISTENCIA PERIFERICA TOTAL
DIN,SEG, Cm™ 8

Fiag. 8

La relacién TEOx contra rerimtoncia vascular sisténica musstira
dissinuocion del YOx al disminuir las resietencias vascular
probablessnte woaoundario a corto=cirguito en la mioredircu




PANCREATITIS ACQUDA-

Altoraciones Hemodindmionas

FUNCION VENTRICULAR

1000 y— [ N EEER]] I l!!llll:

aoo = =

% 600 = =

; i -

£ 400 |- -

L&) - —

5 e BUENA -
- B ST
x . N \§
v v o B N

@ sg = ° ¢ o/ BrduLarftane =
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N - \‘Q\\% -
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E 20 \&5%\% -
> R \\
S

o T TTITITT

1 2 3 4 B6TROO 20 30 40

PRESION VENGSA CENTRAL
m.m.Hg.

FiG. 10

Ee ausetra Ia ralacloy de traba o contra precarga (PYC) de los
paciantas al (ngreso ¥ a los 5 dias, mostrando tendsncia 2 la
me jorfa al Bto. dia.



PANCREATITIS AGUDA

Cn.mb i

“Hemodimnamioow

'En_mém 1
mgmnuc'ldu-nn. TONO VASCULAR
" gAETO CARDIACO < @ L/min 5O%
» 3 L/ain 5 50%

FUNCION VENTRICULAR DEPRIMIDA A0%

FAaAgSBE 11
QABTO CARBIACO > 3 L/min
DISHINUCION DE TONO VASCULAR
VOa DISHINUIDOD
AUMENTO DE CORTQ CIRCUITO PERIFERICO
FUNCION VENTRICULAR COMSERVADA

EXTRACCION DE Ou DISHINULIDA

DiCARLO V., 1801

TADLA 14



frecuarcla Surdiacy §y Iume g 02, dlferoncias AV o2 0L voarmsl ©
higosentd pir wamentd 3230 Sludo 23anaein2d pulngeae u diamiacyas sa! 12

relactén Vb, E3ta f3332 22 enguanira 32t

13 rasmamagiin g xido

agecuada ¢ @l na chrtenerly incica d2arerion miocardlsr oo hipowalamia,

peribugsndoEe 13 Slsvindtian Jd2l taong vidaular 3 oproduz

ey FRactias
coemo proEtaciclina likerados del pincraid indloamado,

La FAREE I1 aparece a1 T%o dis y ax dramytics Jdabidd & 13 magor
reCes idia erergetias 7 @5¢€2 #tapi, gienda  Ia reipuasti namodinimicd
insuficiarts pars guplir 13 neceacigdsdss perldartzag.

Loy resultaday suaiorsn gue el Sto dia de  avslucian 25 a2l mejor
moments pI1~) roconoter ¥ 13 paclentex 29n alto riesgo de Jetericoro Y

“ajarys 2] cambilao de conducty Cant:ibleticas, cirugzly, =2tc),

PLEUROFPLDLMOMNARES

Ly slterazicn as 12 funclan pleurcpulmanae a8 la mis Caracter{stica
g frecusnte. fiendd Qomun 2an piclgntsa Migyarey daz BTa?t.

Telste 2viyuendis da aue #i  dero pulmorar  es producldo por la
lLiberazidn fe dcidas grazas liper:s 2 partir de lipides circulantes
mediante la ¥ccion da» la fosfolipasy A que 32 likers de&l  pincress
lrftamrdo altarandy 13 membransy alveclo-croliar o Furfictints

P A RLET P L T T

S ey #nconteado hipawamia haszstz 4n 695 2n las primacys 4G hsg =%,

wnsuflciancty respiratorie del 30 o3l

AW, AD | paguiriendg ventilaciCn

meaginiIl oy FEEP ae 9] 150 gy mastrinda cambilos ziinico-rasdialagicos =
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an J3% comos

a.~ DERFAME FLEURAL
by~ ATELECTASIA/ELEVACLON DIAFRAGHST ICA
c.= MEUMONIA/MEUMONIT IS

d.~ DOLOR ABOOMINAL CON AUNENTO DEL TOND HMUSCULAR ABLOMINAL Y
RESTRICCION TORACICA

a.= EDEMA PULMONAR AGUDG (EPAZ:
1.— COM HIFERTENS LOM PULIIONAR
2+~ 51N HIPERTENSION PULMONAR

f.- SIRPA

g.—~ EMBOLIA FULMONAR

n,~ [HSUFICIENCIA RESPIRATOR 1A AGUCH

En los primeres 3 3 3 dlas 35 mis Ffreecusnte |3 enistancia  de

HIPERTENSION PULMONAR, y EPA SIH  HIPERTEMEION PULMDIWR (EPA 110

CARDIODGENICO) el cual se presenta en el &%, w SIRPA en ! 131,

£l Dr Warshiw ** estudio pacientes con PAHH  oncentrande Lipidos

Féricos elevados, edema puinonar agudo no cardiazgdnico (EPANC, 4n el

B4, atribuyendo el diXe pulmonar a la fostollpszsd S, Ia cusi ¥e

ancantra en el &vadas SIngentracisnas 40 lavado pulmaonir, reportandls gue

el nivel de 1ipldos rérices o3 #1 mnejar indice npira  deserminge %)

rlezqo de presentir CFANC en los primeros 3-5 dias ae evelucion.

El Dr. Kimura 37, eg% 212nd0 snimales de evperimentrclen, infundlid

trigiiceridor en ls circulizisan pulmanar provocands  HTAP, [« EgvEY

rumentado, diztensibilided pulmonar disminuida, ramenta  del pexa



pulmonar g edemia pulmonss agudo, dsndo dpcyd tedrica 3 los eatwadir  d2

Wiprahaw,
De TI'OQCE‘ L ancantr dismunucidn da la cpasided -1 difuzidn

pulmonsr para el €0, de Vo @apacidrd wital 4 volumen forzade expiride

4n 1 g2g, indicindo la pregencis de patedn pulmonar regtrictivo 2n a2l 2

g 4+ dia da evoluctdn de PA.

S¢ hin encontrids emboloz plaquetarics eon pulmon de prclentes  €on

FA que preceden 3 lax manifestrcliones clinigae*®, Los trombos de

fioriny en drteriolass pulnmonsres se 170Cci 3 8 colapro :lveclar y  edemy

pulmansr por lo gue tambidn ea posible gque los cIimbios  tempranos

pulranares e relazicnen a SIT gy

tromhoembol i pulmonar. €1 Dy

Dominguez M2lagan *#, rexlizd un estudio da necropsias en paciantes que

prdecleron Ph,  angontrindo  edem3, bhemarrigli, congestidn, membrink

hisitnr, microtrombos y fibrine an aivenios,

El Dr. Lankisch *= dividio los halizzges nistoldgicos pulmonares

sequn al tiampo de evatucian de 13 PA como ze muextra en 1a takla 15,

Lo=s cambios morfoldgicas den comunes en la  PaliH, desarrollandose

1us lesiones &n forma progresiva.

REMALES

Le azctamia lese a3 frecuente *, con creatinina miyor da 1.5 en el |

83%, instslindaze tnsuficiancia rensl aguds en @) 10X, siende l3 cCausa

mis frocuenie 13 necrasis Subulir eguda. £3tos cambios 20N d¥cundirrios

v la dizminucion del flujo Fanguineo rensl can disminucicn del fluge



PANCREATITIE AQUubDa

hollamgow histologicos
Pewlmonar--as

FASES ALTERACIOH HISTOLAOGICA PULHONAR FRINCIPAL

TEWFRARA
€1 & 7 diasd Edama Lntersticial o intraslveclsr, mi-

oroateleataviaw, adhesidn de leuccai~
dilatacion de Jinfdri=
cos, sangrade intrasliveclsr, aicrotronboas
hialinos,

TARDIA
(B a td digp) Hembrana hialina, proliferacidén de
pnaumocitos.
FINAL
€ > 16 diawd Henbrana hialina argenizada, fibrowis

interstioial.
Los ocambiom morfalogicos won qomunes en la PANH

desarrollandoss las lssionas en forkma prograniva.

Lankimch
1882

TABLA 15
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ptasnatico renal, Tambien 3& hia endontradeo aumenta des la resistencia
wvascular renal, depssito de fikrindgens, flbrina ¢ 196 en glimerulos y
menbrana bagal engrosada. Se obzerve qgue & funclion renkl  ests

relacionada en forma [nversza & la cusnts plaguetarjs (Ranson *3),

CASTRO-INTEST INALES

HIGAPD: La alteracidn #n la funcidn hepstick se hi  relacionada
directimente con el nivel de fibrindgena *3, ' ’

Los camblex histoldalcas encontrados son: Obsiruccion biliar,
necrosis parenquimitosa, pericolangitis y trombo¥isx de la veana
espldnica cen hiperesplenigmo *.

INTESTIHG: Se han ocbservado cambioxr isgquemicos ¢ Inflsmatorjos
inespecificos .

ASCITIS: Complicacicn frecusnte en la PANH. se¢ ha abgervade del 70O
al 100 %. Se ha encontrade que contiens nuchos productos tdxicos Ccomo:
Amilase, lipawa, Fosfol ipass A, enzimas protecl {ticas, prostaglandinas
(prostacicl ina), enzimas formadoras de kininas y facter [iberador de
histamina, Al passr a & sangre, <$3tof productos puedsn cluxar
coempl teaciones cardiovascul sres 7] rezpiritoriar que son lasx

respongables de 1a mayoria de lag muertes tempranes =-1%,

HEF&STOLOG ICAS

Carey ™ reportd aumento en la wvelocidad de desagartcidn del

filbrincgeno de sSangre perifdrica, con depdsito en pulmén, riden,
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pincrass y bazo; wumento de la produccidn de product>s  de  degradacidn
de ta fibrina, trémbocitopenia, formagidn d¢ micratromoox y CI10  ademis
Jde cdisminucidn a® 1a Hg, sumentc dal Ht g leucccitosiy,

Los camlbiox de Ell cowgulagisn an los  primeras 3 » 10 Jdiasx de
evoluCidon x& han  ytribuido {Fanian %) » wNTimas protesl Itl-CJ!_
cirgulantes (tripsinad .

METESEOL [OoAas

CALCLIO: La <captacion Jde calagia por la negrasis grasa 7] La
disminuzidn dal Mg 3d4rico que deprime lx  sintesiy dw harmons
paratireidea conducen & hipocalcemia. que esta #n relacion dirscta 3 1y
sever ldad de 1a Inflamicion pincresticy s+.i8,

EQUILIBRIO ACIDOD~BASE: La hipcoperfusicn titular, 12 insuficiencis
renal Y las slteracjones dol metabolismo de la® grarss, cearbohidratos,
aminoAcidos, », UYrice y icetomas, conducan 3 cidosis metahdl ica de
anion gap elevado B-vs.eo.

HOFMAOMNAS : Se ha encontrado «lesaclidn de la  insulina, Jlucagon,

cortisel, hormona dal crecimiento y citecolaminax 2=+,

OFTALMIC/aS

Se reporta dislocecion del cristalino 1teibuldo a *nIT imas

protecl {tizag que digirren esiructuris de Ecporte =,



£STA TESIS WO DEBE
SAUR DE LA BIBLIOTEGA

NEUROLOG I1cHmsS

S han reportado necrezis  focal ¢ desmielinizacidn que e

ménifdiestan clinicsmente por psicosis, confusidn, coma, carmvulsicnes y

parglisis, Los cambios del flujo 4anguineo cersbrsl son stribuidos »

cambijos en et pH sérico .

ESQUELETO Y PFIEL

Loz camblos dsecs se prasontan en #1  10% de los casos,

manifestandoge por fragnentacion de cartilagos y necrosils asdptlca.

También ocurre nhecrosis grasa metaatisica en médula dsea produciendo

cuadras BEimilares a osteomielitis o metdiztaxis por neaplasia. En plel

¢ prefenta con poca frecusncis necrasis grasa  subcutines, nddulos

subcutineos y 4n acaslores necrosis o nddulos perijarticulares =,
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TRATM TENTO

El entendimijento de la fFiriopatologis en 1a Pa, permitic
desarrollar pragrsmas  terapayticos con mejores resultadaos. €1
tratamiento se dirige principalmente & !as complicaciones de 12
anfermedad, por la que no existe un programa Unico ds maneyo Este
debe individualizarge en caday paciente, dando soporte a traves des una
serie de eventos patofisiclogicas tempranos y tardio3 on el <curga del
padec imiento.

Las medidas taranpdéuticas dependen de la severidad del cusdra Yy sus
manifestaciones, Lo 1qarmiejaiple ed comenzar &1 tratimlente come 5§ se
tratase de cusdro severo. modificendose &1 programa confarmes 12
condle idn del paclenta lo reguiera, paray 13 cual =2 neceslts de
uwnidades de culdados intensivos donde se [lave 2 cabo la vigilancia
astreghs del paclente can signos vitales y gascmetrfag cads hore; Hg 4
Ht, electrolitos y glucosa cads £-8 hs; Amilass, leucocitos, plaquetas,
rusbass  de  coagurlacidn, ealcio, albYmina., radiografis de tdrax y
abdomen y ENG <ady 24 hg, can la wvalorigidn conjunta por wmédico y
cirujant pericdicamente (c/4-6hs) (taibla 16) ®.as.ae

Las metas teoricss son

1. SUPRIMIK El. DOLOR ¢ Tiene priorided =n el
maneja: emplasr meperidiny 23-50 mg IV cada 3=4hs, o Infusion continua
de 829 mg/hr. El uso de Ja golucisn comn  Slucazs-~Insul ina-Patagio ha
mostrads tener utilided en la disminucien del dolor par inactivacidn de
Lipasa disminuygends 12 necrosis grasa As,

2. REFOS0O FrtiCREAT LSO 0 Se delars en aguno sl



PANCREATITIS AGUDA

wvimiloanoia
CADA HORA 810808 VITALES, TEHMPERATURA, DIUREB1S, GASQMETRIA
ARTER [GVENDSA .
CADA 0-8 HS #Hgs/Her, ELECTROLITOH, GLUCOSA BERICA.
CADA 12 HE EXAHEN FISICO ({CJRUJANO Y HEDICO TRATANTE)

CADA 24 HE AHILABA, FORHULA BLANCA, PLAQUETAS, PRUEBAS DE
COAGULACIGH, CALCID, ALBUHIHA, ELECTRUOCARDIOGRAHA,
RX DE TORAX ¥ ABDOMEN. .

TABLA 18
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picients para evitar |2 s3timulacion pancreitica. €1 e{npiau de Ja Sundl.
NASOQistrica se resarva a Ci323 SOVEros, O C3308 con flog persistente;
la cimetidina no ha moztrado disminulr a sstimulacion pancrestica y ss
ha encantraido en o1 H. Ezpafiol que su emples en alcohol l=os aumernta la
mortal lded ademss que pusde tnmascarar las mainifastacicnes
hemodindmicas de la PANH (Aramaya ARR,Slarra Ua, 1989, Cdﬂuhl:l:ld‘ﬂ
personal), por lo que par:s evitar las dlcerss dJde estres o3 mis
aconsejable Ia ranjtidina o antldctdar, El uso de saticol indrgicos,
prostaglandinas, wasoprasiny, glucagon, curlcitonina, somatoatatina,
dcido epsgllon amlnocapraico & irhibidores de la anhidress carbonits no
han mostrado util idad en egstudios controladey =-%-.ie.3a,

3. IMNSCT IVAC ION ErNZ IMST ICS @ Se reconienda
el lavado peritoneal Paca 1a inactivacian N nivel tisular
Cintraabdominal)  evitar la  ashsorcidn sistemica de las enzimas
activadas. El lavado perltoneal parece ayudsr en el mantic de los
compl fcaciones cardiovasculares y respiratcrias tempranas,. sin  embargo
ne previene 3 cturrentih de sepsla peripancredtica targlia *.50 .88, 24

El trasylol ze acompsfa de elevade nimerg o=  sfectos colrterales
S4Veroy por 1o gque no se empler rutinariamente,

4. LIQUIDOS v ELECTROLITOAS . Lis pirdidis de
liquidaes y electral itos puaden sar elavadis por la  *xastenIts  de
vémlto, ascitis, [les. edema retroperitoneal y sucsicom  qistrice, L
faxe [ de 1lx PANH requlere de manelo con cristalojdes deliendoss
retrizsar el umplco. de colaides hasta 1a meyorfs de la permesbil! idad
capllar ya que su uss en ¢€3ta faza pusds umentsr Ix markilidad
pulmonar pues %amb ién 3¢ rn amcantrido que #F Flujge G infitice Dar ks

12} disminuye ar 1 PA, por 1o que el emples e colsides on lr faze I



puede resultar més peligross. €1 amplac  del citater de flotacion
pulmonar Nha parmitido =0 mansie  de  acuerao H lar neceg jdades
fistolagices de cady picients an 3y momenta oportunc, Se aconsada
tlevar la PUC a 10 cm ae agud, la presicn cipilae pulmorsr  al  mejor
gixto y consumo de axigens, 13 modulsctan d21  inctroplsme gy tong
wagcular xe deberd realizar d¢  aluerda 3 nOM2gramas Jde funcidn
ventricular § tono vasgsqulsr, El enpled de ls farn@re s2 reserva a la
digminudian Jdal Ht por debajo de 30-330 i1e.Ro.34,

.- &AFPOYO0O RESPIRQTOR IO @ bebe da 20ninistrrse
oxigens suplamantse (o rutinacianantes mediants nebul izador Yo catdter
nisal, en casoc de hipoxemia refractariy se dari poyo <an EPAP (presidn
poritiva en via rdrar con massarilly) @ ventilaczion mecinica con o #in
PEEP (prezidn positive al final Ja La ewplracian?; floiloterapla
pulmonar sgresiva,. InFpirdmatra incentivva y RPP| W.t=.@a.3s.2a,

&,- ﬁ.F“DYL’J METSBODL IS0 ;. Administrar  Jluconate  de
crlele IV (133} 24 el nivel serica es menor de B mg’dl o se& presentin
camp1o3 electrocsrdiogrificos da hipocalcemtiy *™, Pars el contro) de la
glucemia 5o emples inaullna intravencss 3 requarimientos., £5 necesario
Iniciar la alimentazian temprani 4-3 d{331 ya ses enteral (l:a Lamiche
4% medisnte Tormulrs elemantal3s 54 ef posible utillizar e3ta Vi, o
bien alimentacion parentersl total o parcial {(Blackburn =>.

TP OY QO RENAaL. 0 Bl veolumen intravascular  adecuads  as
l1a meJgor forma de protaccidn rensl, peto X1 sa  prIgsnta insuficiencias
rensl sguda dehers emplasrse F3li1xis peritonarl (DP) o hemodidlists
fHD:. Ly OP hs mostrado merares resultrdos que L HDL Al ussr dopsming
cemo pratector renil. no 3@ hy dhservydo extimul acion pancreltica %,

.- CONTRDOL DE IMNMFECC IONES . £s necesirio
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Jlevar 2l contrel de tubos, catétqres ¢ sonday que 3o emplaan pira

poder retirsrse 2n  Forms  tempeana,  ademis de vel izar cul ¢t ivos

periddicos de secreciones carporiles. £l uso de  antibicticas deberd

normarse por lozx hallarqas en tintlon de Gram, cul tlvon '

senyibilidades. L prezzencia de sbyceso pinZreitico requisre de mnedao
gulrdrgice ademis de antibldticos, por la gue 23 indispensibls ol
seguimiente con uitrazonids g TAC de pincreas para la deteczion
temprinas de Abxceso ¢ pEaudoqulste  infectado  del pingress. £1 uvso

profilictica v sntibiaticos {ampiciling) s recowmignds por 13 miyaris

de autores debido & 13 cdificultrd en diferenclar signar y xintames  de

infeccldiy y negror.: sséptica pancresdtics.

ta debe olwidirse que el sbords:je meédicorquirdrgiue an  eguipo ex
ta melar wia pars 10gess un tratamiantio efactivo. A petdsr  de muchas
afios de (nvestigecion hisicy y clinles, aun no  axiste un  tritmiento

mdd o ef icez para estr enfermedad.

Las complicaciones locallzades de 1a PA Incliuyen:

Al S IO~ pEtudAqUinte—necrofils peripincreiticr——sF{ttu) p— necroeis

& Inflamacidn QraEa

altepraciones mecdnicas

(egtencosis)

canducto BL) far duodene colan

coman
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Las =umpli=aciones shaervadis en la Unjdad de Teripis Intensivy del’

H. Efpsdal #on:

clo 144
ABSCESD PANCREATICO 14%
CHOQUE SEPTICO 1%
1HS. HEPATICA AGUDA 14%

FALLA ORGANICA MHULTIPLE 14X
EDEMA PULMONAR AGUDD RO

CARDIOGENICO 14%
EN5. RENAL AGBUDA 28%
INS. RESPIRATORIA ASUDA 424

Ly mortyl idsd fue del 433, asociada a falla de 4mu de 3 drgancs
vitales con hipertensidn rtarial pulmonar, corto-circulto pﬁlmunnr
samentado y gradiente alveclo-arterial aumentado, siendo el cambio mix
significitiva ls existenglia de 13 HTAP wynque la serle o3 paqueAa park
interpretar este dato, sin embarga la funcidn pulmonar fus e] medor

predictor de martal ldad.
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