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RESUMEN 

La incidencia de pancreatitis aguda en nuestro hospi-

tal fué de 0.73%. Las causas mas frecuentemente encontradas 

fueron: alcoholismo (48%), litiasis vesicular (28%), hiper­

lipidemia (24%). Observándose una mayor incidencia en hom-­

bres con una relación de 5:1. Se incluyeron 25 pacientes, -

de los cuales solo 15 (60%) presentaron cambios electrocar­

diográficos, siendo en orden de frecuencia: Taquicardia si­

nusal 29.1%, trastornos difusos de repolarización 24%, 

SlQ3T3 32%, necrosis 16%. Dichos cambios no se correlacio­

naron con un solo factor que pudiera desencadenarlo: incl~ 

yéndose en éstos hiperventilación secundaria a hipoxemia,­

alteraciones en el estado hemodinámico (hipotensión),alte­

raciones electrolíticas (hipocalcermia, hipocalemia). No -

se observó relación con la edad ya que se presentaron en 

pacientes jovenes como en adultos. 

Los cambios electrocardiográficos observados, no son 

valorables como un factor pronóstico ya que se observaron 

tanto en pancreatitis leve como necrótico-hemorragica, y -­

aunque solo se han observado en pancreatitis aguda, no se ~ -

presentan en el 100% de los pacientes. 
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ABSTRACT 

The incidence of pancreatitis in the emergency room 

in our hospital was 0.73%. The causes of pancreatitis were 

alcoholic (48%), biliary tract disease (28%), hyperlipida~ 

mic causes (24%). 

The most affectated sex was the male with 5:1 rate. 

In the present study we included 25 patients and only 

15 patients (60%) had electrocardiografic changes like 

sinusal tachycardia (29.1%), changes en repolarization 

(24%), SlQ3T3 (32%), necrosis imaging (16%). 

That cause of this change are many like, hyperventil~ 

tion due to hipoxemic event, electrolityc disturbance (hy­

pokalemia, hypocalcemia), hipotension. No difference far -

all age group. 

The conclussion was that electrocardiographic changes 

are all inespecific and doesn't have pronostic value. 
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I NT RODUCCION 

La pancreatitis aguda continúa siendo hasta nuestros 

dias un gran problema, ya que para su diagnóstico y trata--­

miento es necesario la utilización de diversos tratamientos -

tanto médicos como quirúrgicos. 

Su cuadro clinico es similar a muchas otras patologias 

abdominales, y aún no existen pruebas de laboratorio ó exá­

menes de diagnóstico especificas. 

La pancreatitis es una enfermedad derivada de la. infla­

mación del páncreas, caracterizada clinicamente por dolor a~ 

dominal agudo, acompañado de elevación de enzimas pancreáti­

cas en sangre y orina. Se clasifica en aguda y crónica en b~ 

se principalmente a criterios clinicos: en la aguda se logra 

restablecimiento de la glándula, y en la crónica queda le-­

sión permanente. Puede cursar con afectación multisistémica 

y graves complicaciones locales y generales que frecuenteme~ 

te condenan a muerte. (5) 

Puede ser precipitada por varios eventos (Tabla No. 1). 

(1,2,3,4,11,12). 

CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA 

BILIAR 
ALCOHOLISMO 
TRAUMATISMO ABDOMINAL 
TRASTORNO ENDOCRINO-METABOLICO 

a) INSUFICIENCIA RENAL 
b) HIPERTRIGLICERIDEMIA 
c) HIPERCALCEMIA 

INFECCIONES 
a) VIRALES 
b) PARASITARIAS 
c l BACTERIAS 
d) HONGOS 

LESIONES VASCULARES 
a) LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
b) PURPURA TROMBOCITOPENICA TROMBOTICA 
c) ANGEITIS NECROTIZANTE 

PANCREATITIS HEREDITARIA 
IATROGENICAS: (COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRA-

DA). 
FARMACOLOGICA 

Tabla No. l 
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El diagnóstico de la pancreatitis se basa clásicamente -

en el cuadro clínico y en la elevación de la amilasa sérica. 

Sin embargo, ni el cuadro clínico es absolutamente específico 

ni tampoco la elevación de amilasa, ya que se han descrito 

pancreatitis con amilasa normal (19%) (7). La amilasa sérica 

tiene una sensibilidad de 95-99.6% y una especificidad de 71-

98% ( 6). 

Otros datos de laboratorio son la hipocalcemia (consti­

tuye un signo de mal pronóstico), la hiperglucemia (debida a 

hiperglucagonemia, elevación de cortisol y escasa respuesta a 

la insulina), elevación de aminotransferasas y deshidrogenasa 

láctica por disfunsión hepática y necrosis tisular (6). 

Radiográficamente las imágenes son sugestivas y nunca -

diagnósticas de la pancreatitis aguda. 

En la telerradiografía de torax se observa elevación del 

hemidiafragma, atelectasia, opacidad, derrame pleural. 

En la radiografia simple de abdomen se observa íleo adi­

námico, asa centinela, colon cortado, borramiento del psoas,­

aumento en la intensidad del tejido blando. La sensibilidad -

y especificidad de éstos datos no han sido evaluados, solo -­

dos hallazgos específicos de valor significativo aue son la -

calcificación en el páncreas en la pancreatitis crónica y la 

presencia de gas peripancreático en abscesos pancreáticos (6) 

El ultrasonido es el método diagnóstico no invasivo, que 

tiene sus limitaciones por la acumulación de gas intestinal -

secundario a ileo, impide la valoración de la glándula en un 

30-40%, la sensibilidad es de 62-95% y una especificidad del 

97% ( 6). 

La tomografía axial computarizada se reporta como atenu~ 

ción de la glándula, anormalidade.s en el dueto pancreático -­

con dilatación irregular, colección de liquido peripancreáti­

co con sensibilidad del 92%, y especificidad de 100%. 

Las fases tomográficas de pancreatitis aguda son las siguien­

tes: 

A) Normal 

B) Aumento de tamaño del páncreas 

C) Inflamación confinada a grasa peripancreática y pan-
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creas 

O) Colección de liquidas pancreáticos 

E) Dos o más colecciones de liquido 

Se han descrito una mortalidad de 17% para pacientes con 2-4 

signos y de 81% para pacientes con 5 signos. (6) 

En estudios realizados anteriormente se observaron cam-­

bios electrocardiográficos sugestivos de isquemia coronaria -

en pacientes con pancreatitis aguda, que no fueron encentra-­

dos en pacientes con otras patologias abdominales, como obs-­

trucción intestinal, úlcera péptica perforada, por lo que se 

tomó como parte de una triada diagnóstica para pancreatitis -

que fué: 

l.- Aumento de amilasa sérica 

2.- Signos de dolor abdominal alto e irritación perito­

neal 

3.- Alteración en el electrocardiograma sugestivo de en­

fermedad coronaria o infarto del miocardio. (,a) 

Posteriormente en estudios experimentales con perros a -

los que se provocó cuadro de pancreatitis, mediante la inyec­

ción de jugo pancreático, los cambios más frecuentemente en-­

centrados fueron: cambio del ritmo (Sindrome de Wolf-Parkin-­

son White) y trastornos difusos de repolarización, que no se 

encontrar6n en todos los perros, sólo en los que se desarro-­

lló pancratitis necrótico hemorrágica. (9) 

En la última década hay pocos reportes, con cambios ines 

pecificos de la onda T y ritmo auricular acelerado, encontrá~ 

dese éstos más frecuentemente en casos de etiologia biliar -­

que en pacientes de etiologia alcohólica, probablemente debi­

do a mayor edad del paciente con pancreatitis biliar. Aunque 

algunos autores, creen que los cambios en el electrocardiogr~ 

ma, son debidos a isquemia cardiaca enmascarada por el stress 

de la pancreatitis aguda. (10) 

Otros han reportado taquicardia sinusal y trastornos di­

fusos de la repolarización, las causas aún son desconocidas.­

pueden ser secundarios a hipovolemia, sepsis y estado agudo -

inflamatorio. Se ha realizado una correlación entre los pa-­

cientes con antecedentes de alta ingesta de alcohol, enferme-
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dad de Chagas, hipertensión arterial sistémica, diabetes me­

llitus. 

El pronóstico de la patologia es valorado mediante los -

criterios de Ranson (Tabla No. 2) 

CRITERIOS DE RANSON 

INGRESO 48 HORAS INICIALES 

-Edad superior a 55 años -Descenso Hto. sup. 10% 
-Mas de 16 000 leucocitos -Aumento BUN sup. 5 mg/dl 
-Glucemia superior a 200 mg/dl -Calcio sérico menor 8 
-DHL sérica más de 350 -Déficit base sup. 4 mEq/l 
-TGO sérica sup. 250 UI/dl -Secuestro liquides más 6 lt 

-P02 arterial menor 60 mmHg 

Tabla No. 2 

En cuanto al tratamiento puede ser conservador o quirúr­

gico. Siendo el conservador mantener al paciente con monito-­

reo de funciones vitales, vigilancia del estado hemodinámico, 

respiratorio, metabólico incluyendo alteraciones hepáticas y­

hematopoyéticas, además de complicaciones que comunmente sur­

gen durante la etapa temprana y requieren tratamiento vigoro­

so. 

Es discutido el uso de antibióticos en pancreatitis leve 

pero se justifica su uso en pancreatitis necrótico hemorrági­

ca ya que el 40% de ellas existe una contaminación bacteriana 

(4), siendo los microorganismos más frecuentemente encontrados 

los gram negativos por traslocación bacteriana del tubo diges 

tivo, extendiéndose por via linfática o hematógena. En el 10% 

se han aislado anaerobios. 

El lavado peritoneal se recomienda, porque se ha demostr~ 

do mejoria, atribuido por la remosión de sustancias vasoacti-­

vas encontradas en el liquido peritoneal, con disminución en -

la mortalidad temprana'. sin alterar la progresión del daño ti­

sular, ni prevenir necrosis e infección. 

La cirugia en la fase temprana no se recomienda ya que a~ 

menta la mortalidad. La debridación de tejido necrótico y dre­

naje con o sin lavado local en áreas retroperitoneales, dismi­

nuyó el riesgo de sepsis y falla orgánica múltiple y mejoró la 
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supervivencia en el 80 al 90%. (4) 

Las complicaciones en fase tardia son, la formación de -

pseudoquistes, que el 50% se resuelven en forma espontánea 

(4), y la formación de absceso en un 2 al 4%, el cual se re-­

suelve mediante drenaje percutáneo guiado por tomografía, o 

bien transperitoneal o retroperitoneal. (5,11) 
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MATERIAL Y METODOS 

Estudio realizado de manera prospectiva, llevado a cabo 

en el Hospital Regional Primero de Octubre (ISSSTE), en un -

periodo comprendido de noviembre de 1991 a septiembre de 1992 

Se incluyó a pacientes del sexo femenino y masculino, -­

con edad mayor de 16 años, los cuales ingresaron a la unidad 

de urgencias, con cuadro clínico sugestivo de pancreatitis -

aguda, asi como elevación de amilasa sérica de más de 500 U -

Todd y amilasa urinaria de dos horas con valor del doble de 

la amilasa sérica. A cada uno de éstos pacientes se les toma­

ron exámenes de laboratorio que incluyeron: hemoglobina, hem~ 

tócrito~ cuenta de leucocitos, calcio sérico, potasio sérico, 

deshidrogenasa láctica, transaminasa glutámico oxalacética, -

gases arteriales, glucemia, creatinina, BUN~ amilasa sérica,­

amilasa en orina de 2 horas, bilirrubina total, directa e in­

directa. Exámenes que se tomaron a su ingreso y 24 horas des­

pues del mismo. 

Ultrasonido de vias biliares en aquellos pacientes en 

quien se sospecho pancreatitis secundaria a problema biliar. 

Como parte fundamental del presente estudio se tomaron -

electrocardiogramas de 12 derivaciones, a su ingreso, a las -

24 y 48 horas. 

No se incluyeron en éste estudio a los pacientes con an­

tecedentes de hipertensión arterial, diabetes mellitus, car-­

diopatias y enfermedad vascular cerebral. 

Eliminándose a aquellos que presentaron durante su hosp~ 

talización enfermedad vascular cerebral, cardiopatia isquémi­

ca y a los pacientes que no se conocían hipertensos y se les 

detectó elevación de la presión arterial, además de eliminar­

se a aquellos a los que no se les realizaron todos los exáme­

nes de laboratorio o se extravió su expediente. 

Hay que mencionar, que los electrocardiogramas se toma­

ron al mismo tiempo que las muestras de laboratorio, para c~ 

rrelacionar éstas variables. 
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Posteriormente los electrocardiogramas fueron interpret~ 

dos por el investigador asociado, para determinar si existen 

los cambios y especificar los mismos, así como también rela-­

cionarlos con los reportes de laboratorios. Tomándose en cuen 

ta los siguientes parámetros electrocardiográficos: Frecuen-­

cia cardiaca, tomándose como taquicardia sinusal una frecuen­

cia de más de 100 por minuto, ritmo, AQRS, PR, QRS,ST, QT. 

Se aplicaron los criterios de Ranson a cada paciente, p~ 

ra correlacionarlos con el grado de morbi-mortalidad en cada 

uno de ellos. 
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RESULTADOS 

En el tiempo comprendido para la realización de éste es­

tudio se hospitalizarón en el servicio de urgencias 56 pacie~ 

tes con el diagnóstico de pancreatitis aguda, siendo el 0.73% 

del total de hospitalizaciones. De los cuales sólo 25 pacien­

tes reunieron los criterios de inclusión, eliminándose el res 

to de los pacientes por las siguientes causas: 

l.- antecedentes de diabetes mellitus, hipertensión arte 

rial sistémica, cardiopatía, 

2.- no se realizaron exámenes de laboratorio completos, 

3.- no existen expedientes. 

La incidencia en cuanto a sexo fueron 4 mujeres y 21 ho~ 

bres (Gráfica No. l); los cuales se encontraron en un rango -

de edad entre 22 y 86 años, siendo en promedio 43 años. (Ta-­

bla No. 1), observando mayor incidencia en personas jovenes -

entre la 4a. y 5a. década de la vida (32%), seguidas de la 3a 

y 4a. (24%), posteriormente la 6a y 7a. (16%), la 5a. y 6a. -

(12%), y finalmente la 7a. y 8a. (8%), 9a. y lOa. (8%). 

De las etilogias más frecuentemente observadas fueron: 

a) Alcohólica 12 pacientes (48%), todos hombres 

b) Biliar 7 pacientes (28%), 2 mujeres y 5 hombres 

c) Hiperlipidemia 6 pacientes (24%), 2 mujeres y 4 hom­

bres. (Gráfica No. 2) 

En cuanto a los cambios electrocardiográficos se observa 

ron en sólo 15 pacientes ( 60%), permaneciendo el resto sin a;!,_ 

teraciones (40%). (Gráfica No. 3). Los cambios más frecuente­

mente observados fueron los siguientes: 

·-Taquicardia sinusal 7 pacientes (29.1%) 

-Trastornos difusos repolarización 6 pacientes (24%) 

-SlQ3T3 8 pacientes (32%) 

-Necrosis 4 pacientes (16%0 

(Gráfica No. 4). 

De los pacientes 8 presentaron 2 alteraciones electro-­

cardiográficas: l paciente presentó 3 cambios en el electro­

cardiograma y 6 pacientes sólo l alteración. 
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Estos cambios se observaron al ingreso, los cuales perm~ 

necieron con las mismas imágenes a las 24 y 48 horas posteri~ 

res. 

De las complicaciones más frecuentemente observadas fue-

ron las siguientes, y sólo las presentaron 12 pacientes: 

-hipocalemia 6 pacientes 

-insuficiencia resp. aguda 6 pacientes 

-insuficiencia renal aguda 3 pacientes 

-hiperglucemia 6 pacientes 

-hipotensión 6 pacientes 

-hipocalcemia 6 pacientes 

(Tabla No. 2) 

Diez pacientes presentaron más de dos complicaciones. 

Finalmente se realizó una relación entre el número de 

criterios de Ranson y mortalidad, obteniendo los siguientes -

resultados: Los que no presentaqron criterios de mal pronóst~ 

co hasta l criterio no hubo mortalidad. Con 2 criterios (7 p~ 

cientes) hubo una defunción. Con 3 criterios (7 pacientes) 3 

defunciones, 4 criterios (5 pacientes) 3 defunciones. Con 6 -

criterios (l paciente) l defunción. (Tabla No. 3) 
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PANCREATITIS 

DISTRIBUCION POR EDAD 

ANUS NO. PACIENTES % 

21-30 6 24 

31-40 8 32 

41-50 3 12 

51-60 4 16 

61-70 2 8 

71-80 o o 

81-90 2 8 
TOTAL 25 100 

Tabla No. l 
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COMPLICACIONES 

COMPLICACION NO. PACIENTES 

HIPOCALEMIA 
INSUF. RESP. AGUDA 
INSUF. RENAL AGUDA 
HIPERGLUCEMIA 
HIPOTENSION 
HIPOCALCEMIA 

Tabla No. 2 

6 
6 
3 
6 
6 
6 

*Todos los pacientes presentaron más de 2 
complicaciones. 

RELACION CRITERIOS DE RANSON-MORTALIDAD 

NO. CRITERIOS NO. PACIENTES MORTALIDAD 

o 2 o 
1 2 o 
2 7 l 
3 7 3 
4 5 3 
5 o o 
6 1 l 

Tabla No. 3 
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UTA TESIS NO DEBE 

RAUR flg LA BIBLIOTECA 

COMENTARIOS 

La pancreatitis aguda aún es un reto diagnóstico y tera­

péutico, ya que no existe un signo, sintoma o dato de labora­

torio especifico, para su diagnóstico, por lo que deberá ser 

parte del diagnóstico diferencial de todo paciente que prese~ 

te dolor abdominal. 

En éste estudio se observó una incidencia de pancreatitis 

aguda de 0.73% del total de hospitalizaciones en el Servicio -

de Urgencias. 

La incidencia en lo que se refiere a sexo, va a depender 

de la etiología que desencadena el cuadro de pancreatitis, co­

mo se reportó en el estudio relizado por Kelly T. en donde la 

mayor incidencia fue en mujeres con cuadro clinico desencaden~ 

do por litiasis vasicular (3). En nuestra población la pancre~ 

titis aguda fue más frecuente en hombres con una relación de -

5:1; los cuales se encontraron en un rango de edad de 22-86 

años, siendo la edad promedio de 43 años¡ resultados que son -

similares a los obtenidos por Clavien P., en cuanto a la dis-­

tribución por edad cuyos reportes corresponden a un rango de -

edad de 23-80 años y la edad promedio de 48.5 años. (7) 

En cuanto a la etiologia no se va a presentar el mismo ºE 
den de frecuencia de una pais a otro, ya que dependerá de sus 

hábitos y costumbres; por ejemplo en los Estados Unidos de 

Norteamérica, la pancreatitis aguda guarda relación con alco­

hólismo más que a litiasis biliar, en cambio en Inglaterra oc~ 

rre lo contrario. (ll). Los reportes de Clavien, fueron del 

58% a pancreatitis secundaria a alcohol, 18% biliar, 7% a hi­

perlipidemia y el resto indeterminado (7). En el presente est~ 

dio se encontró una frecuencia mayor en pacientes con pancrea­

titis secundaria a alcoholismo, con un total de 12 pacientes -

(48%), los cuales todos fueronlhombres, seguida en orden de 

frecuencia la biliar con 7 pacientes (28%), 2 mujeres y 5 hom­

bres, y posteriormente por hiperlipidemia en 6 pacientes (24%) 

2 mujeres y 4 hombres. 
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En cuanto a los cambios electrocardiográf icos en pancrea­

t itis aguda, se han publicado algunos reportes desde 1934 por 

Drummond (10), dentro de los cambios más frecuentemente obseE 

vados son, anormalidades en la onda T la cual se ha tratado -

de relacionar con niveles séricos de potasio, el cual se ha -

encontrado en valores normales. 

Buch J., relacionó los cambios electrocardiográficos con 

pacientes con antecedentes de hipertensión arterial sistémica 

diabetes mellitus, enfermedad de Chagas (10), por lo cual se 

eliminaron a los pacientes con estos antecedentes, para ver~ 

ficar si los cambios existentes durante un cuadro de pancre~ 

titis aguda sean debidos a ésto. 

Posteriormente en estudios experimentales con perros los 

cambios observados en el electrocardiograma estuvieron prese~ 

tes solo en los lque presentaron pancreatitis necrótico hemo­

rrágica (9). En los resultados del estudio se observaron cam­

bios electrocardiográficos en sólo 15 pacientes de los cuales 

8 presentaron pancreatitis necrótico hemorrágica. 

Algunos autores relacionaron los cambios en el electro-­

cardiograma, especialmente inversión de la onda T a hipocal~ 

mia,la cual no se corroboró en ésta ocasión ya que no hubo d~ 

ferencia en aquellos que presentaron potasio normal. 

La hipocalcemia puede producir inversión de la onda T y 

QT prolongado (12), en nuestros pacientes se encontró dismin~ 

ción de los niveles séricos de calcio oscilando los valores -

entre 8 y 5 mg/dl, que no tuvieron relación ya que no todos 

los pacientes presentaron alteraciones en electrocardiograma. 

Los cambios en la onda T son observados también en pers2 

nas normales particularmente debido a hiperventilación (12)¡ 

encontrándose en nuestros pacientes una presión de oxigeno m~ 

nor de 60 mmHg, lo cual explica que presenten hiperventila--­

ción en respuesta a la hipoxemia. 

Se ha reportado en una autopsia de perro, el cual mostró 

cambios electrocardiográficos durante un cuadro agudo de pan­

creatitis que la sustancia desencadenante de dichos cambios -

es la tripsina. (9). 
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Thomas Kelly, reportó una mortalidad en relación con los 

criterios de Ranson con menos de 3 de 3.3% y más de 3 crite-­

rios de 47.8% (3). 

El reporte del presente estudio se presentó una mortali­

dad de 57.1% con 3 o más criterios de Ranson, y de 9% con 2 

o menos criterios. 
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CONCLUSIONES 

l.- La incidencia de pancreatitis aguda en nuestro hospital 

fue de 0.73% respecto a el número de hospitalizaciones en 

el Servicio de Urgencias. 

2.- Las causas más frecuentemente observadas en ésta unidad 

fueron: 

a) Alcoholismo 

b) Biliar 

c) Hiperlipidemia 

(48%) 

( 28%) 

( 24 % ) 

3.- Los cambios electrocardiográficos se observaron sólo en -

15 pacientes (60%). Siendo más frecuentemente observados: 

a) Taquicardia sinusal (29.1%) 

b) Trastornos difusos de repolarizacion (24%) 

c) SlQ3T3 

d) Necrosis 

( 32%) 

( 16%) 

4.- Los cambios electrocardiográficos pueden ser secundarios 

a varias alteraciones encontradas en la pancreatitis agu­

da, como son hiperventilación secundaria a hipoxemia, al­

teraciones electrolíticas (hipocalemia, hipocalcemia), a~ 

teración en el estado hemodinámico (hipotensión). 

5.- La relación en cuanto a mortalidad aplicando los criterios 

de Ranson fué de 57.1% con 3 o más criterios y de 9% con -

menos de 2 criterios. 

6.- Aunque la toma de electrocardiograma se puede realizar en 

el Servicio de Urgencias, .. no es valora ble como un factor 

pronóstico ya que los cambios electrocardiográficos que -­

fueron encontrados en pancreatitis leve y en necrótico he­

morrágica son exactamente los mismos. 
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