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I.- INTRODUCCION

La PANCREATITIS AGUDA ES UNA ENFERMEDAD DE
DISTRIBUCION MUNDIAL, DE ETIOLOGIA VARIADA Y ODE PRESENTACION
CLINICA CON DISTINTOS GRADOS DE GRAVEDAD. LA PANCREATITIS AGUDA
AUTODIGESTIVA SE BASA EN LOS CAMBIOS MORFOPATOLSGGICOS Y EN LAS
CONDICIONES BIOQUIMICAS QUE NO SE PUEDEN DESCRIBIR Y DEFINIR
ADECUADAMENTE EN UNA FRASE ESTEREOTIPADA. EN VISTA DE La
SINTOMATOLOGIA GENERALMENTE COMPLEJA Y DE LAS MANIFESTACIONES
SUMAMENTE VARIABLES DE ESTA ENFERMEDAD, SE DEBEN DE CONSIDERAR EN
PARTICULAR LOS MECANISMOS Y LOS FACTORES PATOGENICOS PRINCIPALES.
ADEMAS DE CAUSAR EDEMA, ALTERACIONES DEL FLUJOC SANGUINEO Y DE LA
CIRUCULACION,LA INFLAMACISN Y LA AUTODIGESTISN ESPECIFICA DE LA
PANCREATITIS PUEDE CONDUCIR EN LOS CASOS GRAVES A UNA NECROSIS
PARCIAL O TOTAL DEL O6RGANO., ESTO A SU VEZ DA ORIGEN A CUADROS
CLENICOS ESPECIFICOS Y A DIFERENTES ETAPAS DE LA ENFERMEDAD Y OE
GRAVEDAD VARIABLE. ESTAS ULTIMAS VARIAN DESDE UNA FORMA LEVE DE
PANCREATITIS EDEMATOSA, CON NECROSIS DEL TEJIDO ADIPOSO O SIN
ELLA, HASTA UN CUADRO SUMAMENTE GRAVE, CONOCIDO CON EL NOMBRE OE
"DRAMA PANCREATICO DE DIEULAFOY ". ESTO IMPLICA UNA NECROSIS
GLANDULAR PARCIAL, SUBTOTAL O TOTAL CON LAS COMPLICACIONES
RESULTANTES, TANTO LOCALES, COMO GENERALES, QUE FRECUENTEMENTE
CONDUCEN A LA MUERTE. (1)

LA PANCREATITIS AGUDA SE CARACTERIZA EN CL{NICA POR
EL INICIO AGUDO DE DOLOR ABDOMINAL Y AUMENTO EN LA ACTIVIDAD DE
ENZIMAS PANCREATICAS EN SANGRE U ORINA. (2,9,11,12,)

LA FRECUENCIA DE PANCREATITIS VARIA EN LOS
DIFERENTES PAfSES Y DEPENDE DE LOS FACTORES ETIOLOGICOS, POR
EJEMPLO: ALCOHOL, CALCULOS BILIARES, FACTORES METABOLICOS Y
MEDICAMENTOS ENTRE OTROS. POR EJEMPLO EN EUA LA PANCREATITIS
AGUDA SE RELACIONABA CON MAS FRECUENCIA A EL ALCOHOL GQUE A
CALCULOS VESICULARES, RELACION QUE SE HA INVERTIDO SEGUN GRANDES
SERIES; EN INGLATERRA SE RELACIONA TAMBIEN CON LITIASIS VESICULAR
ASf COMO EN LA MAYOR PARTE DE EuRoPA. (6,20,21,22,23,24).

LA INCIDENCIA CLINICA DE LA PANCREATITIS AGUDA ES
INFERIOR AL 1 %. LA EDAD DE LOS GRUPOS AFECTADOS OEPENDE EN
GRANPARE DE LA ETIOLOGIA., LA PANCREATITIS ALCOHOLICA SE PRESENTA
EN HOMBRES JOVENES (30 A 40 ANOS), MIENTRAS QUE LA FORMA BILIAR,
RELACIONADA CON LA ENFERMEDAD VESICULAR, SE CONSTATA EN MUUJERES
DE MAS EDAD (ENTRE 60-70 ARos). (1,8)
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EXISTE UNA CORRELACI&N ENTRE LA GRAVEDAD DE  UNA
PANCREATITIS AGUDA v FOR CONSIGUIENTE SU PRONGSTICO Y LOS
FACTORES ETIOLAGICOS. AST EL PRONSSTICO EN LA PANCREATITIS POR
REFLUJO BILIAR, EN SENTIDO ESTRICTO DE SINODROME DE OPIE, ES MAS
POBRE EN LA PANCREATITIS ALCOH&OLICA., (1,3,4,5.)

EL RECONDCIMIENTO TEMPRANO DE LA GRAVEDAD DE N
ATAQUE PERMITE UN ENFOOUE TERAPEUTICO MAS RACIONAL, INCLUSIVE LA
NECESIDAD OE INTERNAR AL FPACIENTE EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS. (3)



II.- ETIOLOGIA

LAS ASOCIACIONES ETIOLOGICAS DE LA PANCREATITIS
AGUDRA SE HAN IDENTIFICADO PRIMARIAMENTE SOBRE BASE DE EVIDENCIAS
EPIDEMIOLOGICAS. APROXIMADAMENTE EL 80 % DE LOS FACIENTES TIENEN
CALCULOS O ANTECEDENTES DE ABUSO SOSTENIDO DE ALCOHOL. La
FRECUENCIA RELATIVA DE ESTAD DOS ASOCIACIONES DEPENDE DE LA
PREVALENCIA DEL ALCOHOLISMO EN LA POBLACION ESTUDIADA. (1)

FACTORES METABOLICOS

ALCOHOL. SE RECONOCE UNA PANCREATITIS CLI{NICA EN EL
0.9 A 9.5 % DE t0S PACIENTES ALCOHOLICOS, HABITUALMENTE LOS
S{NTOMAS SE OBSERVAN POR PRIMERA VEZ DESPUES DE UN PERIODO DE & A
10 ANOS DE FUERTE INGESTA DE ALCOHOL.

OTROS. LA PANCREATITIS SE ASOCIA EN HIPERLIPIDEMIAS,
ESPECIALMENTE LOs TIiPOos I, IV, Y V DpE FREDERICKSON, conN
HIPERCALCEMIA Y CON LA PICADURA DE ESCORPION NEGRO DE TRINIDAD.
ADEMAS, EN GENERAL SE ACEPTA UNA RELACION CASUAL ENTRE LA
ADMINISTRACION DE CORTICOIDES ADRENALES, TIAZIDAS, ESTROGENOS,
AZOTIOPRINA Y FUROSEMIDA. TAMBIEN PUEDE OCURRIR como UNA
ENFERMEDAD FAMILIAR NO EXPLICADA.

FACTORES MECANICOS

COLELITIASIS., SE ENCUENTRAN'CALCULOS BILIARES EN
APROXIMADAMENTE €L 60 % DE LOS PACIENTES NO ALCOHOLICOS CON
PANCREATITIS AGUDA. SU PAPEL CAUSAL ESTA SENALADO AGN MAS POR EL
ALLAZGO DE QUE, SI SE DEJAN QUE LOS GALCULOS PERSISTAN EL 36 AL
63 ® DE L0OS FPACIENTES, DESARROLLAN UNA PANCREATITIS AGUDA
RECURRENTE. EL RIESGO PUEDE REDUCIRSE AL 2-8 ® POR MEDIO DE LA
CIRUGIA DE LA LITIASIS BILIAR. EL ABUSO DE ETANOL PREDOMINA EN
SRUPOS URBANOS OQUE SE ATIENDEN EN GRANDES CENTROS MsDICOS, EN
TANTO QUE LA COLELITIASIS ES MAS FRECUENTE EN SUJETOS ATENDIDOS
EN CENTROS SUB-URBANOS PRIVADOS. LAS OTRAS CAUSAS DE PANCREATITIS
SOLO EXPLICAN 10 A 20 & DE LOS CASOS; QUEDA 10 A 15 % DE LOS
ENFERMOS SIN UNA CAUSA IDENTIFICABLE. (2)

PANCREATITIS POSTOPERATORIA. SE HA RECONOCIDO
PANCREATITIS AGUDA EN EL 0.8 A 17 % DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A
CIRUGEA GASTRICA Y 0.7 A 9.3 % DE LOS PACIENTES SOMETIDOS A
CIRUGtA BILIAR. EN ESTOS PACIENTES ES PROBABLE QUE LA CAUSA SEA
UNA LESISON DIRECTA DEL PANCREAS O SU IRRIGACION. U OBSTRUCCISN DEL
CONDUCTO  PANCREATICO 0 EL DUODENO. TAMBIEN SE OBSERVA
PANCREATITIS AGUDA LUEGO DE BYPASS CARDIOPULMONAR O CIRUGLA
VASCULAR MAYOR Y EN ESTOS CASOS PROBABLEMENTE UNA LESION
ISQUEMICA DEL PANEREAS SEA UN FACTOR MAYOR.



OTRGS FACTORES MECANICOS., SE OBSERVA PANCREATITS
AGUDA APROXIMADAMENTE EN EL 6 % DE LOS PACIENTES CON LESIONES
PENETRANTES ] NO PENETRANTES DEL PANCREAS, LA INYECCION DE
SUSTANCIA DE CONTRASTE EN EL CONDUCTO PANCREATICO DURANTE UNA
PANCREATOGRAFtA RETROGRADA ES SEGUIDA DE UNA PANCREATITIS
CLINICAMENTE OBVIA EN EL 1 & DE ESTOS ESTUDIOS. FINALMENTE LA
OBSTRUCCION DEL CONDUCTO PANCREATICO DEBIDA A TUMOR O INFESTACION
CON PARASITOS EN OCASIONES LLEVA A PANCREATITIS.

FACTORES VASCULARES

SE HA DEMOSTRADO PANCREATITIS EN ASOCIACION CON
£MBOLOS ATEROMATOS0S EN LOS VASOS PANCREATICOS Y EN PACIENTES CON
PERIARTERITIS NODOSA.

TAMBIEN OCURRE LUEGO DE PERIODOS D& HIPOPERFUSION
PROFUNDA,

FACTORES INFECCIOSOS
SE HA INPLICADO A LA INFECCION VIRAL DEL PANCREAS EN

LA PATOGENIA DE LA PANCREATITIS OBSERVADA DURANTE PAROTIDITIS O©
INFECCIONES CON VIRUS COXSACKIE. (1,2,5,6,)



I1I.- CLASTFICACI™N

DURANTE LA REUNLSN EFECTUADA EN MARSELLA, FRANCIA EN
1963 SE IDENTIFICARAN 4 TIPOS DE PANCREATITIS (2 AGUDOS Y 2
CRONICO3), LA AGUDA ¥ LA AGUDA RRECURRENTE SE DEFINIERON COMO
FORMAS EN LAS CUALES PCORIAN ESPERARSE RECUPERACION MORFOLSGICA Y
FUNCIONAL DE LA GLANDULA. EN CONTRASTE LA FANCREATITIS CRONICA Y
CRONICA RRECURRENTE SE DEFINIERON COMD FORMAS EN LAS CUALES
PERSISTIERON ALTERACIONES MORFOLSOGICAS Y FUNCIONALES AUN DESPUES
DE ELIMINAR LA CAuUsA, EN 1983 v 1984, SE EFECTUARON OTRAS
REUNIONES INTERNACIONALES EN CAMBRIDGE, INGLATERRA v MARCELLA,
ESTO CONDUJD A UN ESOQUEMA DE CLASIFICACION SIMPLIFICADO EN DOS
TIPOS, LA PANCREATITIS AGUDA Y LA CRONICA. (2)

SEGUN LA CLASIFICACION DE MARSELLA EN 1984, (A
PANCREATITIS AGUDA SE CARACTERIZA EN CLINICA POR EL INICIO AGUDO
DE DOLOR ABDOMINAL - Y AUMENTO EN LA ACTIVIDAD OE  EN2IMAS
PANCREATICAS EN SANGRE U ORINA, LA MAYOR PARTE DE LOS ATAQUES
TIENEN EVOLUCION BENIGNA, PERO LOS GRAVES PUEDEN ORIGINAR CHOQUE,
INSUFICIENCIA RENAL O RESPIRATORIA Y MUERTE. LA ELIMINACION DE LA
CAUSA PRIMARIA Y COMPLICACIONES, PSEUDOQUISTES VY ESTRECHESES,
EVITA ATAGUES RECURRENTES DE PANCREATITIS AGUDA Y UNA VEZ QUE SE
ELIMINAN ESAS CAUSAS INICIADORAS, SE RESTITUYEN FPOR COMPLETO LA
ESTRUCTURA Y FUNCION DE LA GLANDULA. (1,2,7.)

EL PASO DEL JUGO PANCREATICO A LA  ACTIVIDAD
PERITONEAL DA LUGAR A LESIONES INFLAMATORIAS DE LOS ORGANOS
ABDOMINALES, LA ACCISN ENZIMATICA PRODUCE NECROSIS GRASA Y
DEPSSITO 'DE JABONES DE CALCIO. LA NECROSIS MODERADA Y EDEMA
INFLAMATORIO DA LUGAR AL AUMENTO Y TAMANO DEL PANCREAS CONOCIDO
coMO " FLEMON PANCREATICO ", EL L{QUIDO ACOMULADO ALREDEDOR DEL
PANCREAS EN CAVIDADES LIMITADAS POR ORGANOS VECINOS - (ESTMAGO,
HtGADO, MESOCOLON, EPIPLON, ETC) PRODUCE " PSEUDOQUISTES ", LA
NECROSIS GRAVE DEL PANCREAS Y TEJIDO PERIPANCREATICO  CON
INFECCION SECUNDARIA PRODUCE LOS " ABSCESOS PANCREATICOS *. (4)



V.- FISIOPATOLOGIA

LOS DIFERENTES FACTORES INVOCADOS COMO ORIGEM DE LA
PANCREATITIS ACTUARIAN ACTIVANDO LAS ENZIMAS PANCREATICAS EN  EL
INTERIOR DEL SRGANO, CUYO MECANISMO {NTIMO £STARIA A NIVEL DE LOS
ORGANELOS INTRACELULARES. EN LA PANCREATITIS DE ORIGEN BILIAR SE
HA INVOCADO LA TEOR{A DEL CONDUCTO COMUN DE OPIE, QUE PERMITIRIA
EL REFLUJO DE BILIS HACfA EL CONDUCTO PANCREATICO LO OQUE EN
CONDICIONES NORMALES NO SUCEDE.

DeEsPugs DE LA INGESTION DEL ALCOHOL Y ABUNDANTES
ALIMENTOS SE ESTIMULA LA PRODUCCION DE BILIS, AUMENTA LA
SECRECISN DE GASTRINA Y ACIDO CLORHIDRICO, CON EL CONSIGUIENTE
AUMENTO DE LA SECRETINA Y DEL EST{MULO PANCREATICO, LO QUE AUNADO
AL ESPASMO Y EDEMA DEL DUODENO ¥ DEL AMFULA DE VATER FAVORECE EL
REFLUJO BILIAR Y ACTIVACION ENZIMATICA. POSIBLEMENTE EL  ALCOHOL
TAVMBIAN ACTUE DIRECTAMENTE SOBRE EL PARENQUIMA PANCREATICO OANDO
LUGAR A DANO POR INFLAMACIGON, CONGESTION VASCULAR Y ALTERACIONES
DEL METABOLISMO CELULAR,

LEBERACION DE ENZIMAS  ————=) AMILASA

N

PROTEASAS LIPASA == NECROSIS GRASA

ACIDOS GRASOS
LIBRES

/

CALDO ENZIMATICO DARo LocAL
PEPTIDOS VASOACTIVOS == EFECTOS SISTEMICOS.

‘Los CAMBIOS LOCALES ESCENCIALMENTE CONSISTEN < EN®
EDEMA, HEMORRAGIA Y NECROSIS DE LA GLANDULA DE  INTEMSIDAD
VARTABLE., EL AUMENTO DEL FLUJO LINFATICO Y EXUDADO PERITONEAL
PRODUCE PERDIDAD DE HASTA 20-30 ® OEL LEC.EN LAS PRIMERAS 6 HRS.
DE UN ATAQUE GRAVE. (5,86)

€L CAMBIO PATOLOGICO MAS LEVE OBSERVADO EN EL
PANCREAS OURANTE UNA PANCRATITIS AGUDA CONSISTE EN EDEMA. DE LA
GLANDULA., ESTE PUEDE ACOMPAFARSE DE INFILTRACION DE LOS TABIQUES
INTRALOBULARES POR CELULAS INFLAMATORIAS,



Et  EXAMEN MICROSCOPICO PUEDE MOSTRAR AREAS DE
NECROSIS GRASA EN EL PANCREAS Y TEJUIDOS CIRCUNDANTES., SI ESTA
NECROSIS €S MAS E(TENSA SE TORNA MACRNSCSPICAMENTE RECONOCIBLE
COMO  CARACTERISTICAS PLACAS AMARILLO-BLANGCUZCAS. FINALMENTE UNA
TROMBOSIS O ROTURA VASCULAR PUEDE DAR COMG RESULTADO NECROSIS O
INFARTO HEMORRAGICO MACROSCOPICO DEL PANCREAS. SE HAN OBSERVADO
NIVELES AUMENTADOS DE ENZIMAS PANCREATICAS ACTIVAS DENTRO DEL
PANCREAS, EN EL EXUDADO PERITONEAL Y EL TORRENTE CIRCULATORIO DEL
PACIENTE CON PANCREATITIS Y HABITUALMENTE ESTAN IMPLICADAS EN LAS
MULTIPLES COMPLICACIONES SISTEMICAS Y LOCALES DE ESTA ENFERMEDAD.
EL VOLUMEN DE SANGRE CIRCULANTE FRECUENTEMENTE ESTA NOTABLEMENTE
REDUCIDO DEPIDO A PERDIDAD DESDE EL ESPACIO INTRAVASCULAR,
PRINCIPALMENTE DE PLASMA, HAStA RETROPERITONEO. LOS NIVELES
TOTALES OISMINUIOOS DE CALCIO SON UN REFLEJO DE HIPOALBUMINEMIA,
PERD TAMBIEN SE OBSERVA DISMINUCION DE CALCIO IONIZADO Y POR LO
GENERAL SE ATRIBUYE A LA UNION DE CALCIO EN AREAS DE NECROSIS
GRASA, HIPOTENSION, TAGQUICARDIA Y AUMENTO OE LAS RESISTENCIAS
PERIFERICAS Vv DISMINUCISN DE VOLUMEN MENUTO  SON  SECUELAS
RECONOCIDAS DE LA HIPOVOLEMIA EN ESTOS PACIENTES. SE PRODUCE
ALTERACIAN RENAL EN PACIENTES NORMOVOLEMICOS Y  ESTUDIOS
HISTOLOGICOS HAN MOSTRADO DEPGSITOS DE FIBRINA V FIBRINOGENO EN
LOS GLOMERULOS. SE PRODUCE ALTERACION DE LA FUNCION HEPATICA CON
AUMENTO DE BILIRRUBINAS FOSFATASAS Y TRANSAMINASAS EN SUERO V
ESTO SE HA ATRIBUIDO. A ~OBSTRUCCION BILIAR, NECROSIS
PARENQUIMATOSA HEPATICA Y PERICOLANGITIS. SE HA DOCUMENTADO BIEN
TROMBOSIS INTRAVASCULAR TEMPRANA CON DISMINUCION DEL RECUENTO DE
PLAQUETAS Y NIVEL FIBRINOGENO DEBIDO A EFECTOS DE LAS ENZIMAS
PANCREATICAS PROTEOL{TICAS. SE PRODUCEN ABSCESOS PANCREATICOS EN
EL 1 AL 9 % DE LOS PACIENTES Y LOS MICROORGANISMOS INVOLUCRADOS
POR LO GENERAL SON ENTERICOS. EN ELREDEDOR DEL. 1 % DE LOS
PACTENTES SE OBSERVA EXTENSION OE LA NECROSIS LOCAL HASTA
INVOLUCRAR LA PARED COLONICA. {1,2,3)

n



V.— MANIFESTACIONES CLINICAS

CON FRECUENCIA EL DOLOR ABDOMINAL ES LA  MOLESTIA
INICIAL DOMINANTE Y ESTA PRESENTE EN EL 85 AL 100% DE LOS. CASOS.
CARACTERISTICAMENTE EL DOLOR SE UBICA EN LA PARTE ALTA DEL
ABDOMEN Y ES CONSTANTE, SE IRRADIA HACtA LA ESPALDA EN
APROXIMADAMENTE EN 50 % DE LOS PACIENTES Y PUEDE SER. SEVERO, A
MENUDO INICIA DESPUES DE UNA COMIDA ABUNDANTE O “EXCESO DE
ALCOHOL. SU INTENSIOAD AUMENTA RAPIDAMENTE, PERO SU COMIENZO €S
MENOS SUBITO QUE EL. DOLOR DE UNA ULCERA PERFORADA. CALMA CON LOS
VOMITOS. LOS SIGUIENTES SINTOMAS MAS NOTABLES SON LAS NAUSEAS Y
VEMITOS QUE SE OBSERVAN HASTA EN 92% DE LOS PACIENTES. (B)

EN LA EXPLORACISN FISICA EL ENFERMO SE ENCUENTRA
AGITADO, INQUIETO CON LOS MUSLOS FLEXIONDOS © EN POSICION
MAHOMETANA, PUEDE DETECTARSE HIPERVENTILACION v DERRAME  BASAL
IZOUIERDO, EL ABDOMEN DISTENTIOO DOLOROSO EN SU PARTE SUPERIOR,
AUNQUE PUEDE HABER RESISTENCIA MUSCULAR,  GENERALMEMTE. SE
ENCUENTRAN POCOS DATOS DE IRRITACION PERITONEAL, EXISTE ILEO
GENERALIZADO © LOCALIZADO, LA EOUIMOSIS EN  FLANCOS VY
PERIUMBILICAL EN PACIENTES CON  HEMORRAGIA  PERIPANCREATICA,
(SIGNOS DE GRAY-TURNER Y CULLEN-ALLEN) ESTOS SON POCOS FRECUENTES
Y NO ESPECIFICOS. EN FORMAS GRAVES LAS ALTERACIONES MENTALES SON
MAS ACENTUADAS, EXISTE HIPOTERMIA, HIPOTENSION, TAGUICARDIA CON
PULSO FILIFORME, TAQUIPNEA VY CIANOSIS. SE HACE APARENTE LA ~
INSUFICIENCIA ORGANICA MULTIPLE, CADIACA, RESPIRATORIA Y RENAL,
EL ENFERMO TIENE OLIGURIA QUE PUEDE LLEGAR A LA ANURIA Y EN
ALGUNA OCASIONES PETEQUIAS HEMORRAGICAS POR CID. (1,14},



VI.- DIAGNDISTICO

i UN  ASPECTO DE MJCHA IMPORTACIA ES HACER  EL
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN LAS FORWMAS LEVES VY GRAVES OE
PANCREATITIS, YA OUE EL MANEJO DIFIERE EN LAS FORMAS EDEMATOSAS,
HEMORRAGICAS Y NECROTICO-HEMORRAGICAS. LA DETERMINACION  DE
AMILASA EN SUERO Y ORINA ES FUNDAMENTAL, EL SUERO AUWENTA DESDE
EL PRINCIPIO DE LA EMFERMEDAD Y SE NORMALIZA EN UN LAPSO DE 48
HRS, EN ORINA PERMANECE ALTA 2 A 3 DfAS MAS QUE EN EL SUERO. SE
OBSERVAN NIVELES ALTOS EN EL MOMENTO DEL INTERNAMIENTO EN EL 95 %
DE 1OS PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA v SOLO EN 5 % ©OE
PACIENTES CON OTRAS PATOLOGIAS INTRABDOMINALES AGUDAS., UN NIVEL
INICIAL NORMAL DE AMILASA SERICA NO EXCLUYE UN PANCREATITIS AGUDA
k4 ESTO ES EN  PARTICULAR CIERTO €N  PACIENTES con
HIPERTIGLICERIDEMtA Y SUERO LECHOSO. SE HA SUGERIDO QUE LA
ESPECIFICIDAD DIAGNOSTICA DE LAS MEDICIONES DE AMILASA PUEDEN
AUMENTARSE POR MEDIO DE LA DETERMINACION DE LA RELACION DE
DEPURACION URINARIA DE AMILASA Y CREATININA. ESTA RELACION
NORMALMENTE ES MENOR ORL 4%. TAMBIEN SE OBSERVAN NIVELES ALTOS DE
LIPASA SERICA. PUEDE PRODUCIRCE HIPERGLUCEMIA O GLUCOSURfA PERO
NO SON ESPECIFICOS. LA HIPOCALCEMIA PUEDE  OCURRIR.,  LAS
RADIOGRAFAS SIMPLES DE ABDOMEN Y DE TORAX MUESTRAN HALLAZGOS GUE
PUEDEN AVALAR UN DIAGNGSTICO DE PANCREATITIS AGUDA EN EL 78 % DE
LOS PACIENTES. LA ULTRASONOGRAFIA E£S UTIL PARA EVALUAR LA
PRESENCIA O AUSENCIA DE COLELITIASIS ASOCIADA. LA TOMOGRAFfA
PROPORCIONA UNA MENOR DEFINICION DE LA ANATOMfA PANCREATICA,
PERO PUENE MOSTRAR POCAS ANORMALIDACES EN LA FASE TEMPRANA,
LA PARACENTESIS NO HA DEMOSTRADO SER UN METODO TEMPRAND PARA
DIFERENCIAR UNA PANCREATITIS AGUDA DE CONDICIONES OUE REQUIEREN
UNA CORRECCION QUIRURGICA URGENTE. NO SIEMPRE PUEOE EXCLUIRSE
UNA PATOLOGIA EXTRAPANCREATICA POR MEDIDAS NO GUIRURGICAS VY
APROXIMADAMENTE UN 5 % DE LOS PACIENTES REQUIEREN UNA LAPAROTOMIA
TEMPRANA PARA EXCLUIR O TRATAR OTRAS CONDICIONES QUE REQUIERAN
UNA URGENTE CORRECCION QUIRURGICA. ( 5,6,7,14,15,)



VII.- EVALUACION PRONOSTICA

LA PANCREATITIS CASI SIEMPRE EVOLUCIONA COMD UNA
INFLAMACION SUPERFICIAL ADEMATOSA CARACTERIZADA POR EDEMA
PERIACINAR INTERSTICIAL GQUE ORIGINA ACUMULACION DE CELULAS
INFLAMATORIAS. ESTA FORMA DEL PADECIMIENTO SUELE OCACIONAR
MORBILIDAD BAJA. EN CASI TODAS LAS SERIES CLINICAS PUBLICADAS, LA
MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA ES DE MENOS DEL 2 %,

EN B AL 15 % DE LOS ENFERMOS LA PANCREATITIS SIGUE
UNA  EVOLUCION NECROSANTE. EN 40 % OE LOS ENFERMOS = CON
PANCREATITIS NECROSANTE SOBREVIENE UNA INFECCION BACTERIANA DE
TEJIDOS  INTRAPANCREATICO Y RETROPERITONEAL  NECROTICO., LA
MORTALIDAD  INTRAHOSPITALARIA POR  PANCREATITIS  NECROSANTE-
HEMORRAGICA ES DE MAS DE 20 % EN CAST TODAS LAS SERIES PUBLICADA
A ULTIMAS FECHAS. (2) ‘

EN EL PASADO LA IDENTIFICACION DE UNA ~PANCREATITIS
Y SEVERA " HABITUALMENTE SE BASABA SOBRE HALLAZGOS COMO LA FALTA
DE RESPUESTA AL TRATAMIENTO, LA SEVERIDAD DE LOS  SIGNOS
ASDOMINALES O EL ASPECTO DEL PANCREAS EN LA OPERACION. MUCHOS DE
ESTOS HALLAZGOS SON IMPOSIBLES DE CUANTIFICAR Y POR ENDE ESTAN
INFLUIDOS POR LA VARIACISN DEL  OBSERVADOR. EL  ANALISIS DE
MULTIPLESMEDICIONES TEMPRANAS DE LABORATORIO Y CLINICAS EN
PACIENTES CON PANCREATITIS HAN LLEVADO A LA IDENTIFICACION DE LO3
11 SIGNOS PRONOSTICOS TEMPRANOS OE RANSON., LOS SIGNOS SIRVEN
SOLO PARA IDENTIFICAR GRUPOS DE PACIENTES CON MAYOR RIZSGO DE
COMPLICACTONES IMPORTANTES. OTRAS MEDICIONES OBJETIVAS CE VALCR
PRONGSTICO INCLUYEN NIVELES S£RICOS DE METHEMALBUMINA, ALBUMINA Y
RIBONUCLEASA, ADEMAS DE LOS SIGNOS PRONGSTICOS TEMPRANOS HAY
OTROS DOS SISTEMAS DE PUNTUACION UTILES, EL  OE IMRIE Y COLS.
Y EL. TERCERO OE BANK Y COLS. SON SIMILARES Y SE BASAN EN
CRITERIOS CLINICOS Y DE LABORATORI. ESTOS SISTEMAS NO
PROPORCIONAN ~ UNA EXACTITUD PRONGSTICA POR ARRIBA DEL 80 %.°
(8,11,12)



VIII.-~ TRATAMIENTO

LAS MEDIDAS CUE SE HAN PROPUESTO PARA EL TRATAMIENTO
DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA PUEDEN CLASTIFICARSE COMO
AQUELLAS AUE INTENTAN LIMITAR LA SEVERIDAD DE LA INFLAMACION
PANCREATICA O INTERRUMPIR LA PATOGENIA DE LAS COMPLICACIONES Y
AQUELLAS QUE INTENTAN SOSTENER AL PACIENTE v TRATAR SECUELAS
ESPECIFICAS. HABITUALMENTE SE INICIA ASPIRACION NASOGASTRICA
PARA REDUCIR LOS VAMITOS Y DISTENSIGN ABDOMINAL. TAMBIEN SE HA
SUGERIDO GQUE LA ASPIRACI&N DE ACIDO GASTRICO PUEDE REDUCIR LA
SECRESION PANCREATICA EXOCRINA POR OISMINUCION DE tA LIBERACION
DE SECRETINA, NO SE CONOCE LA EFICACIA DE 1OS ANTIBISTICOS A
PACIENTES CON FANCREATITIS SEVERA O ASOCIADA CON  CALCULOS
BILIARES., LOS BLOGUEADORES H2. PUEDEN AYUDAR A MANTENER UN PH.
GASTRICO SATISFACTORIO, YA QUE LA HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL ES
UNA COMPLICACION FRECUENTE. EN RESUMEN EL TRATAMIENTO MEDICO
SIGUE LAS PAUSAS Y OBJETIVOS QUE POR LO GENERAL SE ACEPTAN EN
3 ASPECTOS 1) ANALGESIA, 2) CONSERVACIGN DEL APORTE DEL YOLUMEN Y
ENERGtA, 3) INTERRUPCION DE LA SECRECION PANCREATICA. (5,6,17)

PUEDE REQUERIRSE CIRUGIA EN  PACIENTES, CON
PANCREATITIS AGUDA POR MOTIVOS DIAGNODTICOS O PREVENTIVOS. Las
MEDIDAS QUIRURGICAS PROPUESTAS PARA EL MANEJO DE LA PANCREATITIS
AGUDA SON COMO LA LAPARATOMIA OIAGNASTICA, PARA LIMITAR LA
SEVERIDAD DE LA INFLAMAION PANCREATICA (CIRUGIA BILIAR), PARA
INTERRUMPIR LA PATOGENIA OE LAS COMPLICACIONES  (DRENEJE
PANCREATICO, RESECCION PANCREATICA, LAVADO PERITONEAL), PARA
SOSTENER AL PACIENTE Y TRATAR LAS COMPLICACIONES (DRENEJE DE
ABSCESOS - PANCREATICOS, VYEYUNOSTOMIA PARA ALIMENTACION) Y  PARA
PREVENIR UNA PACREATITIS RECURRENTE, La MORTAL IDAD
INTRAHOSPITALARIA DE ENFERMOS TRATADOS CON  NECROSECTOMIAS Y
LAVADO LOCAL CONTINUO (METoDo DE ULM) ES MENOR DEL 10 %. SiN
EMBARGO AL EFECTUARSE ESTUDIOS CLINICOS PROSPECTIVOS - CONTROLADOS
PARA DAR MAYOR PRESICION A LAS DECISIONES CLINICAS RESPECTO A
LA UTILIDAD EN ESTA ENFERMEDAD. (2,4,5,)



IX.- OBJETIVO

CoN EL OBJETO DE CONOCER LA EXPERIENCIA Y FRECUENCIA
DE LA PANCREATITIS AGUDA, EN EL SERVICIO DE CIRGGIA GENERAL DEL
HOSPITAL GENERAL DEL CENTRO MEDICO LA RAZA, SE DECIDION EFECTUAR
unN E€STUDIO MULTIVARIABLE, RETROSPECTIVO, TRANSVERSAL ,
OBSERVACIONAL Y DESCRIPTIVO DEL PER{ODO COMPRENDIDO ENTRE JULIO
DE 1989 v JUNIO DE 1982; EN PACIENTES MANEJADOS EN ESTE' SERVICIO
CON EL DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA.



X.- MATERTAL Y METODO

DE LOS EMPEDIENTES CLINICOS DE LOS PACIENTES CON
DIAGNOSTICOS DE- PANCREATITIS AGUDA, SE  ANALIZARON EDAD, SEXO,
TIEMPO DE EVOLUCION AL INGRESO, CUADRO CLEINICO,

EXPLORACION
FISICA, ENFERMEDADES ASOCIADAS, MEDIO SOCIOECONCMICO, DATOS DE
LABORATORIO, ESTUDIOS DE GABINETE, ETIOLOGIA, TRATAMIENTOQ,
COMPLICACIONES,

DiAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA Y DEFUNCIONES,

SE CONFECCIONS UNA FICHA ESPECIALMENTE DISENADA
PARA EL PRESENTE ESTUDIO DONDE SE VACIARON TODOS LOS DATOS . DE
CADA PACIENTE DE ACUERDO A LAS VARIABLES ESTUDTADAS.



XI.- RESULTADOS

DURANTE EL PERIODO COMPRENDIDO ENTRE EL. 1ERO DE
JuLio DE 1989 v EL 31 DE JUNIO DE 1992 SE DETERMING UN NUMERO
GLOBAL APROXIMADAMENTE DE INGRESOS Al SERVICIO DE CIRUGIA GENERAL
DEL HOSPITAL GENERAL DE C.M.R DE 6540 PACIENTES. DE LOS CUALES 66
FUERSN POR DIAGNSSTICOS DE PANCREATITIS AGUDA, PARA DAR UNA
INCIDENCIA DE 1 % PARA ESTA ENFERMEDAD.

LA POBLACION DE ESTUDIO COMPRENDE 66 PACIENTES, OE
LOS CUALES 38 FUERSN MUJERES Y 28 HOMBRES, LO QUE CORRESPONDE A
UN 58 % v 42 % RESPECTIVAMENTE; CON UNA RELACION APROXIMACOA DE
MUJER IHOMBRE DE 1.5:1.

LA EDAD DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS TUVO UNA MEDIDA
DE 43,5 ANOS CON UNA DESVIACION STANDART DE +~ 18,17, CON UN
RANGO DE 25 A 61 aNos. .

EN LA DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD SE ENCONTRO
QUE DE LOS 31 A LOS 45 ANDOS EXISTIO LA MAXIMA CONCENTRACION,
CORRESPONDIENDO A UN 33 % DE LOS PACIENTES.

EL TIEMPO DE EVOLUCION PREVIO AL INGRES® AL
HOSPITAL VARIO DE MENOS DE 24 HRS., A MAS DE 456 HRS, CON UNA
MEDIANA DE 36 HRS. Y CORRESPONDIENDO AL MAYOR PORCENTAJE EN LAS
PRIMERAS 204 HRS, CON UN 37.8 % DE LOS PACIENTES.

EL CUADRO CLINICO AL INGRESO SE CARACTERIZO POR:

SINTOMAS PACIENTES PORCENTAJE
DOLOR-NAUSEAS-VSMITO 66 100 %
FIEBRE 12 18 %
CHOGUE ’ [ 6 %
ABODCMEN AGUDO 8 12 %
DISTENSION 12 8 %
ICTERICIA 5 _ 7.5%

EN CUANTC AL MEDIO SOCIOECONGMICO ENCONTRADO . EN
ESTE ESTUDIO, LA MAYORtA DE PACIENTES PROVENIAN DEL ESTRATO MEDIO
v BAJO CON 51.5 % v 45.4 % RESPECTIVAMENTE.



DE ACUERDO A LA ETIOLOGIA O FACTOR CONTRIBUYENTE
PARA EL DESARROLLO DE LA PANCREATITIS AGUDA, SE REPORTO ENTRE LA
DE ORIGEN ALCOHOLICA v LA BILIAR EL MAYOR MUMERO DE CASOS CON UM
TOTAL DE 57, HACIENDO UN 86.3 % DEL PORCENTAJE TOTAL, ENTRE AMBAS
Y CORRESPONDIENDG UN 24.2 % PARA LA ALCOHOLICA Y UN BZ2.1 % PARA
LA BILIAR, SIENDO ESTA CON MUCHO LA MAS FRECUENTEMENTE
ENCONTRADA, CORRESPONDIENDO EL 13.7 % AL RESTO DE CAUSAS.

SE ENCONTRO A LA PANCREATITIS EDEMATOSA COMO LA MAS
FRECUENTE DE ACUERDO AL TIPO, CON UN 85 % DE LOS CASOS Y A LA
PANCREATITIS NECROTICO-HEMORRAGICA EN UN 15 %,

SE ENCONTRARON ENFERMEDADES ASOCIADAS EN 18 CASOS,
CORRESPONDIENDO EL MAYOR NGMERO A HIPERTENSION ARTERIAL —ESENCIAL
€ON 7 casos. A DIABETES MELLITUS CORRESPONDEN 3 CASOS, ENFERMEDAD
ARTICULAR DEGENERATIVA 1 CASO, TABAQUISMO 2 CASOS E
HIPIRLEPIDEMIA EN 5 CASOS.

- DENTRO DE LOS ESTUDIOS DE LABORATORIO AL INGRESO DE
LOS PACIENTES SE ENCONTRARON LOS LEUCOCITOS CON UNA MEDIA DE
12,600/MM3, AMILASA SERICA CON UNA MEDIA DE 700 US ¥ CON UNA
VARTACION DE 5350 US ENTRE EL VALOR MAS BAJO Y EL MAS ALTO
ENCONTRADO. LA MEDIANA DEL CALCIO REPORTADO FUE DE 7.8 MG/D. ©ON
UNA VARTIACISN DE 3.5 MGRS/D v UNA MODA DE 7.0 MG/D, LA GLUCDSA
TUVO UNA MEDIANA DE 115 MG/DL CON UNA VARIACION DE 342 MG/OL.

DE LOS ESTUDIOS DE GABINETE EMPLEADOS FUERON:

ESTUDIO PACIENTES PORCENTAJE
UsG 26 39.3 %
TAC ' 40 60.6 %
ABOS 15 22.7 %
SIMPLES DE ABDOMEN B - ) 100 %
TELE DE TORAX 66 100 %

EL TRATAMIENTO SE DIVIDIO EN MEDICO Y QUIRURGICO,
INCLUYENDO. EN ESTE LA COLECISTECTOM{A, COLECISTECTOMIA MAS
EXPLORACION DE VtAS BILIARES, LAWSON, LAPARATOMIA EXPLORADA,
NECROSECTOMIA Y LAVADOS CON DRENAJES. CORRESPONDIENDO AL 23.7 %
AL TRATAMIENTO MEDICO Y EL 71.2 % AL QUIRURGICO.

EN  VEINTISIETE CAZ07, 40.9 % OEL  TOTAL  SE
DETECTARON COMPLICACIONES, SIENDO LA MAS FRECUENTE EL ABSCESO Vv
EL . PSEUDOGUISTE  PANCREATICO CON UN 28.7 DEL  TOTAL  DE
COMPLICACIONES. DE LAS COMPLICACIS DE LA PACREATITIC AGUDA
NECROTICO-HEMORRAGICA, El PSEUDOOUISTE OCUPO EL 20 % v EL ABSCESO

PANCREATICO. EL 80 %.
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LOS DIAS DE ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA TUVIERON UNA
MEDIDA DE 18,1 DfAS CON UNA OESVIACION STANDART DE +— 14 DfAs.

LA MORTALIDAD SE ASOCI&6 CON LOS PACIENTES. GQUE
PRESENTARON EL DIAGNSSTICO DE PANCREATITIS AGUDA NECROTICO—
HEMORRAGICA, SIENDO UN TOTAL DE 4 CASOS, PARA HACER UN 40 % DE
MORTALIDAD EN ESTE TIPO DE PANCRATITIS AGUDA. DOS CASOS TENtAM
ETIOLOGEA BILIAR Y LOS OTROS DOS ETIOLOGfA ALCOHSLICA.

EN LA PANCREATITIS AGUDA DE TIPO EDEMATOSO NO . SE
REPORTO MORTALIDAD.



XII.~ DISCUSION

LA INCIDENCIA CL{NICA DE LA PANCREATITIS AGUDA ES
INFERIOR AL 1 %, UN ESTUDIN COLECTIVO REALTZADO POR LINM, BASADO
EN 398.060 AUTOPSIAS, REVELG UNA TNCIDENCIA DEL 0.35 % 0
NECROSIS FANCREATICA. WANKE, EN UN £5TUDIO BASADO EN 15,897
AUTOPSIAS, HaLLY 172 casos (1.1%) DE PANCREATITIS AGUDA (98
PACIENTES HOMBRES Y 74 MUJERES), EN NUESTRO ESTUDIO SE DETECTO
UNA INCIDENCIA DEL 1 % DE 5540 INGRESOS AL SERVICIU DE CIRUGIA
GENERAL .

DE ACUERDO CON SARLES LA RELACISN HOMBRE-MUJER €S
DE 61 A 39 4. HOv EN DiA SE CREE QUE LOS DOS SEXOS SON AFECTADOS
POR  IGUAL, SI SE TIENE EN CUENTA ESPECIALMENTE QUE LA
DISTRIBUCION DEPENDE EN GRAN PARTE DE LA ETIOLOGfA. NOSOTROS
ENCONTRAMOS UN 58 & DE PACIENTES FEMENINOS Y UN 42 & DEL SEXO
MASCULINO,

LA EDAD DE LOS GRUPOS AFECTADOS DEPENDE EN PARTE DE
LA ETIOLOGtA, ENCONTRANDO COMO PROMEDIO EN ESTE ESTUDIO LA EDAD
DE 43.5 ARoOS,

EL TIEMPO DE EVOLUCICN AL INGRESO FUE DE 36 HRS. EN
PROMEDIO, POR 1O QUE LAS MEDICIONES TEMPRANAS PARA EVALUACION
PRONGSTICA EN ESTOS PACIENTES ES DIFICIL DE LLEVAR A CABO,

LOS SENTOMAS Y SIGNOS INICIALES DE PANCREATITIS
AGUDA SON VARIADOS Y PUEDEN PARECERSE MUCHO A LOS DE UN INFARTO
AGUDO DEL MIOCARDIO O ALGUNA ENFERMEDAD INTRABDOMINAL AGUDA, EL
DOLOR ABOCMINAL, WJUNTO CON LAS NAUSEAS Y LOS VEMITOS SON
MOLESTIAS REPORTADAS EN UN 85 AL 100 % DE LOS CAS0OS DE LA
LITERATURA REVISADA, ENCONTRANDOLOS NOSOTROS EN 100 % DE LOS
CASOS, LA ICTERICIA SE REPORTA HASTA EN UN 25 % DE LOS CAS0S DE
LA LITERATURA, OBSERVANDOSE EN ESTE ESTUDIO EN 7.5 % DE LGS
CASOS. EL CHOQUE EN 6 & v CUADRO DE ABDOMEN AGUDO EN 12 % O£
NUESTROS PACIENTES. LA LITERATURA REPORTA EL ESTADO DE CHOGUE EN
UN 15 ® DE LOS CASOS.

SE REPORTA EN DIFERENTES SERIES QUE EL ABUSO DE
ETANOL PREDOMINA EN GRUPOS URBANOS QUE SE ATIENDEN EN GRANDES
CENTROS MEDICOS, EN TANTO QUE LA COLELITIASIS ES MAS FRECUENTE
ENTRE  SUJETOS ATENDIDOS €N CENTROS  SUBURBANOS  PRIVADOS.
ENCONTRAMOS GQUE TODOS LOS PACIENTES ,PROVENIAN DE  MEDIO
SOCIOECONGMICO MEDIO Y BAJO, CON MAYOR INCIDENCIA DE LA ETIOLOGIA
BILIAR CON UN 62.1 %Y 24.2 % PARA LA ALCOHOLICA.

En  ESTADOS UNIDOS DE NORTEAMERICA, RANSON v CoLs.
EN 197€ . REPORTARON 300 PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA, DE
€sTOS EL 17 .% DE ORIGEN BILIAR ¥ EL 69 % DE ORIGEN ALCOHSLICO!
HOwARD EN 1983 REPORTA 1017 PACIENTES, SIENDO 42 % DE ORIGEN
BILIAR Y 26.5 % DE ETIOLOGIA ALCOHOLICA. LO QUE CONCUERDA CON
JIMENEZ Y ALDRETE EN ESE MISMO PA{S ¥ LO ENCONTRADO EN °ESTE
ESTUDIO.



LA HIPERLIPIDEMIA SE ENCONTRO RELACIONADA EN 3 % DE
NUESTROS CASOS, SIENDO EL DOBLE DE LO REPORTADO EN EU QuE Es EL
1.2 %,  OTRAS CAUSAS SE PEPORTAN DEL 6 AL 13 % DE LOS CAS0S5 EN
ESTE MIZMO PA{S, LO OJUE SE RELACIONA CON LO ENCONTRADO EN ESTA
SERIE OUE FUE DEL 10 %.

EN  LAS ISLAS BRITANICAS, TRAPNELL vy . Duncan
PUBLICARON UNA EXTENSA REVISION DE PANCREATITIS EN EL AREA DE
BRISTOL DURANTE EL PERIODO DE 20 ANOS, ENCONTRANDO 590 PACIENTES
DE LOS CUALES EL 53.6 % CORRESPONDI6 A LA ETIOLOGtA BILIAR VY
SOLAMENTE EL 4.4 % DE ORIGEN ALCOHOLICO, CON 34.4 % DE FACTOR
ETIOLOGICO NO IDENTIFICADO.

EN EUROPA LA INCIDENCIA DE PANCREATITIS AGUDA VA
DeEL 0.26 AL 3.3 %; SIENDO MAS FRECUENTE EN EL NORTE QUE EN EL SUR
O EUROPA. LA EDAD MEDIA EN OCURRENCIAS €5 ENTRE 50 v 55 aRos, La
RELACION HOMBRE!MUJER ES DE 1:1. EN €STE ESTUDIO LA RELACION
HOMBRE !MUJER CORRESPONDIO A 1:1.5 LA LITIASIS BILIAR €5 LA MAS
FRECUENTE CAUSA EN EUROPA, CON UN 65 %, POR EJEMPLO EN ITALIA,
EsPaNA. ALEMANIA Y BULGARIA Y PARTICULARMENTE ALTA EN £L SURESTE
DE " EUROPA. LA INCIDENCIA DE LA PANCREATITIS ALCOHOLICA ES MENOR
QUE EN Los EU CON UN RANGO DEL 11 AL 51 % SIENDO MAS ALTO ESTE
PORCENTAJE EN PALSES COMO DINAMARCA Y SUECIA. LA FAMCREATITIS
POSTOPERATORIA Y POST-CPRE SE REPORTA UNA INCIDENMCTA DEL 10 %,
COMPARADA CON 4.5% EN INGLATERRA, 7.5 % EN Escocia ¥ 5.6 % EN LOS
EU. LOS CASOS ENCONTRADOS EN ESTA SERIE. FUE DEL 1.5 % DEL TOTAL
SOLO PARA LA POST+CPRE ¥ NINGUN REPORTADO COMO POSTOFERATORIA.

En BRASIL Y AFRICA, LA PANCREATITIS AGUDA ES
COMUNMENTE RELACIONADA CON LA LITIASIS BILILAR EN MUJERES
GRANDES. EL ALCOHOLISMO ES UNA CAUSA COMIN DE PANCREATITIS EN EL
SUR DE AFRICA. AUSTRALIA Y ES MUY BAJA EN ISRAEL.

SE REPORTO LA PANCREATITIS AGUDA EDEMATOSA EN UN 85°
% DE LOS CASOS Y CON UNA EVOLUCISN NECROSANTE EN 15 & DE ESTOS.
Lo QUE ESTA EN RELACION CON LO REPORTADO EN LA LITERATURA ACERCA
DE QUE DE UN 8 AL 15 & DE LOS PACIENTES TIENEN ESTA EVOLUCION,

DENTRO OE tOS CRITERIOS OE LABORATORIO
IDENTIFICADOS, LOS CORRESPONDIENTES A LOS CRITERICS PRONSSTICOS
TEMPRANOS DE RANSON, SOLO FUERON 4 LOS MAS FRECUENTES ENCONTRADOS
Y ESTOS SON LA EDAD MAYOR DE 55 A0S CON UN TOTAL DE 26
PACIENTES, LOS LEUCOCITOS CON UNA MEDIA DE 12.600 MM3, CALCIO DE
7.8MG/DL.  EN PROMEDIO Y GLUCOSA DE 115MG/DL CON UNA VARIACISN DE
342MG/DL, LOS CUALES NO TUVIERON SIGNIFICACION PRONGSTICA PARA LA
EVOLUCTISN DE LA ENFERMEDAD.
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LOS DATOS APORTADOS POR GABINETE SON COADYUVANTES
PARA EL DIAGNSSTICO, PERO EL CUADRG CLENICO Y LOS ANTECEDENTES
SIGUEN SIENDO LAS PIEDRAS ANGULARES. €L USG rFud UTIL FARA
DESCARTAR LA PRESENCIA DE COLELITIASIS, LA TAC PUEDE MOSTRAR
POCAS ANORMALIDADES EN FASE TEMPRANA, PERC ES UTIL PARA DETECTAR
COMPLICACIONES EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE, AS{ COMO LA
EVOLUCISON DE ESTA. AMBOS ESTUDIOS SE PRACTICARSN aL 100 % DE LOS
PACIENTES Y AMBOS EN UN MITM) PACIENTE SOLG EN 22,7 % DE LGS
casos.

EL TRATAMIENTO MEDICD SE LLEVO A CABO EN 28,7 % DE
LOS PACIENTES CON DIAGNSSTICO DE PANCREATITIS AGUDA POSTETILICA
DE TIPO EDEMATOSA Y CONCISTIO EN AYUNO, DESCOMPRESION  GASTRICA
POR MEDIO DE SNG, ANALGESIA Y MANEJO HIDROELECTROLITICO ~ VY
NUTRICIONAL .

EN  PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA ASOCIADA CON
CALCULOS BILIARES SE HA SUGERIDO QUE UNA CIRUGIA BILIAR TEMPRANA
PUEDE MEJORAR LA SEVERIDAD DE LA INFLAMACISN PANCREATICA. LAS
RECCMENDACIONES  OUIRURGICAS HAN INCLUIDO COLECISTOCTOMIA v
DRENAJE 'COLEDOCIANG. RECIENTEMENTE  ACOSTA HA  ACONSEJADO
COLECISTECTOMIA TEMPRANA, EXPLORACION DE COLEDOCO Y CUANDO ESTA
INDICADO ESFINTEROTOMIA  TRANSOUODENAL EN  PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA Y COLELITIASIS CUANDO LOS S{NTOMAS HAN DURADO
MENOS OE 48 HR$. EN ESTE REPORTE SE ENCONTRO GQUE SE REALIZO
COLESISTECTOMIA EN 42.5 % DE LO3 PACIENTES, COLESISTECTOMIA +
E.V.B. A 40.4 % DURANTE SU PRIMER INTERNAMIENTO, REGISTRANDOSE
0DOS PACIENTES CON EVOLUCION A NECROTICO-HEMORRAGICA Y MUERTE.

En 40 % DE LOS ENFERMOS CON PANCREATITIS NECROSANTE
SOBREVIEME UNA INFECCION BACTERIANA DE TEJIDO INTRAPANCREATICO VY
RETROPERTTONEAL NECROTICO. LA NECROSIS PANCREATICA INFECTADA
CONLLEVA RIESGOS DE SEPSIS GENERALIZADA. DE LOS 10 PACIENTES DE
ESTUDIO QUE EVOLUCIOMARON A PANCREATITIS NECROTICO-HEMORRAGICA, 8
O SEA UN 80 % SE COMPLICARON CON ABSCESO PANCREATICO.

LA MORTALIDAD INTRAHOSPITALARIA PARA
PANCREATITIS NECROTICO~HEMORRAGICA €S DE MAS OE 20 % €N CASI
TODAS LAS SERIES PUBLICADAS A ULTIMAS FECHAS, LA MORTALIDAD
ENCONTRADA FUE DEL 40 % EN EL SERVICIO OE CIRUGIA GENERAL DEL
HOSPITAL GENERAL CENTRO MEDICO LA Raza.

LA ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA FUE DE UN RANGO DE 4
A 32 DiAS CON UN PROMEDIO OE 12 DfAS, LO CUAL PUEOE CATALOGARSE
COMO  HOSPITALIZACICN PROLONGADA Y SIGNIFICA ESTO UN ALTO . COSTO

PARA LA INSTITUCION; Y VA DE ACUERDO A LA EVOLUCION  DE LA
ENFERMEDAD .
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PARA LA PENCREATITIS AGUDA EDEMATOSA LA MORTALIDAD
INTRAHOSPITALARIA REPORTADA EN CASI TODAS LAS SERIES CLINICAS ES
DE MENOS DEL 2 %. LA REPORTADA EN NUESTRO SERVICIO FUE NULA, LO
QUE SE RELACIONA CON LO PREVIAMENTE REPORTADC.

SE PRODUCE ABSCESO PANCREATICO HASTA EN 2 % DE LOS
PACIENTES PERO SU FRECUENCIA SE RELACIONA CON LA SEVERIDAD - DEL
CUADRO. AUMENTANDC LA INCIDENCIA DE ESTE EN PACIENTES SCMETIDOS A
LAPARATOMIA TEMPRANA, EN ESTE ESTUDIO SE ENCONTRO UNA FRECUENCIA
DEL 18 %, EL DOBLE DE L0O REPORTADO EN LA LITERATURA Y QUIZA EN

RELACION A LA ALTA FRECUENCIA DE CIRUGIA TEMPRANA EN NUESTRO
SERVICIO.
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XITI.- CONCLUSIONES

LA PANCREATITIS AGUDA ES UNA ENTIDAD RALATIVAMENTE
FRECUENTE, SU INCIDENCIA COMPRENDE EL 1 % DE LOS PACIENTES OUE
INGRESAN AL SERVICIO DE CIRUGtA GENERAL DEL HOSPITAL GENERAL DEL
CenTro MEDICO LA RAZA,

Es ™As COMUN EN EL GRUPO DE EDAD DE 31 A 45 ANOS
CON MEDIA DE 43.5 ANcs.

EL 58 % DE LOS PACIENTES CORRESPONDEN AL SEXO
FEMENINO.

EL TIEMPO DE EVOLUCION AL INGRESO ES DE 36 HRS. Vv
EL CUADRO CLINICO SE CARACTERIZA POR LA PRESENCIA DE DOLOR
ABDOMINAL, NAUSEAS Y VOMITOS EN EL 100 % DE LOS CASOS.

LA ETIOLOGIA MAS ALTA ENCONTRADA FUE PARA LA BILIAR
coN un 62.1 % DE LOS CASOS.

EL TIPO DE PANCREATITIS AGUDA MAS FRECUENTE FUE LA
EDEMATOSA CON EL 85 % DEL TOTAL.

EL OIAGNSSTICO SE BASO EN , EL CUADRO CLINICO,
LABORATORIO, GABINETE Y HALLAZGO EN LA CIRUGEA.

En EN 15 % DE LOS CASOS LA EVOLUCION FUE HACIA LA
PANCREATITIS NECRSTICO-HEMORRAGICA.

EL TRATAMIENTO MEDICO SE EMPLEO €N 28,7 % DE LOS
cASOS . .

SE  REALIZS  COLECISTECTOM{A EN 42.5 % 34
COLECISTECTOMIA MAs E.V.B. EN 40.4 % DE LOS PACIENTES
QUIRURGICOS, DURANTE SU ESTANCIA HOSPITALARIA CON UNA MORBILIDAD
beE 25.7 %,

LA COMPLICACION MAS FRECUENTE FUE EL ABSCESO
PANCREATICO EN 18.1 % DE LOS PACIENTES.

LA PANCREATITIS AGUDA NECROTICO-HEMORRAGICA Tuvo
UNA MORTALIDAD DEL 40 %, LA PANCREATITIS AGUDA EDEMATOSA NO
REPORTO MORTALIDADO.
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