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PANCREATITIS
Y
FALLA ORGANICA

MULTIPLE



INTRODUCCION

La panicreatitis aguda es una enfermedad que tiene un curso variable entre lo trivial y 1a
fatalidad. Muchos aspectos de esta condicién son pobremente 'enwndidos y
frecuentemente es tema de revisién. No hay un acuerdo universalmente aceptado que
defina a Ja pancreatitis ni a sus complicaciones (cuadro 3) as{ como tampoco se
comprende del todo, a los factores etiolégicos ni de como ellos desencadenan el ataque
agudo. Existe pobre informaci6n de Ja incidencia precisa de la enfermedad y no hay un
consenso comin de los fndices prondstico que puedan ser usados para valorar la
severidad del ataque agudo. EI reconocimiento temprano de la pancreatitis necrotizante
y su manejo son dificiles y elio contribuye a elevar la mortalidad, existiendo una gran
controversia sobre las opciones terapéuticas, en particular la pobreza benéfica de Ia
extensa intervencién quinirgica.

La falla multisistémica se describe ya formalmente en la década de los setentas para ello
pasaron 50 afios, durante los cuales, las observaciones clinicas se enfocaron a la falla
orginica que es una causa importante de mortalidad sobre todo en los desastres
bélicos.

En la década de los ochentas el impresionante desarrollo tecnolégico al servicio de la
medicina, creé métodos de monitoreo invasivo con el catéter de Swan-Ganz, el soparte
veatilatorio que cada vez es mis sofisticado pero de mayor beneficio, el desarrollo de la
alimentacién artificial, el uso racional de los derivados sangufneos, asi como el uso de
ia hemodidlisis con ultrafiltracién, los inotrdpicos y los antibidticos etc......Todo ha
contribufdo a que la falla multisistémica se diagnostique ahora con mds frecuencia y
presentdndose de manera mds tardfa.

La falla orgdnica multiple se define como la

v

ial y progresiva de

r

¢érganos vitales en un corto perfodo de tiempo. Desafor el 5j0 que se les '

puede brindar es poco benéfico debido a que los pacientes se detectan de manera tardfa
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correspondiendo a la fase tres de la historia natural de 1a enfermedad.
ETAPAS CLINICAS DE LA FALLA ORGANICA MULTIPLE.

ETAPA 1

Apariencia general—sin signos obvios.

F. cardiovascular -—requerimiento de Ifquidos aumentados

F. respiratoria -——-alcalosis resp. leve

F. renal funcién limitad
Metabolismo ~hipergl i quiere insuli
F. hepética -~——--17

F. hematolégica —----7

$.N.C. —~—-—--—-—confusién.

Etapa I

Apariencia general -—-paciente enfermo.

F. cardiovascular --—hiperdindmico,depende de volumen
F. respiratoria ——----taquipnea, hipocapnia e hipoxia

F. renal -———-——-funci6n estable y azoemia ligera

Metabolismo ---—--—-catabolismo severo.

F. hepdtica ictericia quimica.

F. hematol -—-—-~trombocitop. leucocit. o leucopenia
S.N.C. -—-———---variable.

Etapa Il

Apariencia general --—inestabilidad obvia,

E. cardiovascular --—shock,gasto cardiaco bajo y edemas.
Funcién respiratoria ~hipoxia severa.

Funcién renal --—-—azoemia franca.

Metabolismo acidosis metab6lica e hiperglucemia.
Funcién hepdtica --—-ictericia clfnica.







Funcién hematol.-—~—coagulopatfa.
S.N.C.
Etapa IV

Apariencia general --aspecto agénico.
F. cardiovas.

-mspue§ta mfnima,

sobrecarga y dependencia a inotrépicos.
F. respiratoria --—hipercapnia y riesgo de barotrauma.
Funcién renal --—--oliguria.

Metabolismo
Funcién hepética —--encefalopatfa.

ac, severa, consumo de O2 aumentado.

Funcién hematol.—--formas jévenes y coagulopatfa.
S.N.C.

~—=-Ccoma.

Los criterios de diagnostico de la falla orgdnica multiple se han descrito desde 1989 por
Knaus Wa. (9).Estos criterios son:

Cardiovascular:

1. frecuencia cardiaca < de 54 por min.

2. TAM < de 49 torr, (sist6lica < de 60 torr)

3. Ocurrencia de TV o FV.

4. pH sérico < de 7.4 con paCO2 de < de 49 torr.
Respiratoria:

1. Frecuen, respiratoria < de § por min. o > de 49 por min.
2. paC02 > de 50 torr.

3. DA-a02 > de 350 torr.

4. Depende de V.M.(PEEP o CPAP).En el 2do. dfa de la falla.
Renal:

1. G. urinario < de 479 ml. por dfao < de 159 ml. en 8 hrs.
2. BUN > de 100 mg/dl.(> de 36mcmolpor L.)






3. Cr. sérica > de 3.5mg por dl. ( > de 310 memol por 1)
Hematoldgico:

1. Hematdcrito < de 20%.

2. Leucocitos < de 1000 por mm3.

3. Plaguetas < de 20 000, por mm3,

Neurol6gica:

1. Escala de coma de Glasgow < de 6 sin sedacién.

A pesar de todo ello, 1a pancreatitis sigue siendo todo un reto, tanto en el diagnésﬁco
como en el tratamiento quizés més en lo segundo , porque a la pancreatitis | que.’no se
le ha hecho !, En nuestra pequeila muestra ( fig. 1) de pacientes definiremos las

fsticas de 1a p titis y su asociacién con la falla multisistémica asf como la

frecuencia de sepsis y la mortalidad da en los pacientes que i

n a

b

nuestra Unidad de Medicina Crftica en un periddo de veinte meses. (1,5,9)

HISTORIA

El conocimiento actual de la pancreatitis tiene lugar en 1a perspectiva de 1a historia,
teniendo sus antecedentes en las observaciones anatomofisiolégicas del pdncreas desde
siglos A.C., el reconocimiento de la enfermedad y de sus secuelas ocurren desde hace
mis de 100 afios en la descripcién clinica y quinirgica de Osler y Mayo-Robson en su
libro cldsico que axin ‘es de utilidad en nuestra épo&. La referencia del pdncreas estd
descrito por €] llamado padre de la A fa, Herophilus de Chaledon. Alrededor de
300 afios A.C., sin embargo, el 6gtano fue nombrado 400 afios ms tarde por Rufus de
Efesus. La palabra péncreas deriva del griego “pan” (todo) y "kreas” (pulpa), Galeno
en sus escritos hace referencia, pero se le da m4s atencién a lo logrado hasta principios

del siglo XVI cuando es nuevamente descrito por anatomistas, incluyendo a Da Carpi

en 1952 y a David Edwards siendo éste \ltimo uno de los primeros anatomistas Ingleses



que lo describen. Andreas Vesalius en su *Anatomical Master” de 1a Humani Corporis
Fabrica. En el siglo XVII y XVIIl es Johan Wirsung quien aclara la descripcién del
Ggrano heredando su bre al conducto 4tico. Abraham Vater descubre el

4mpula duodenal en 1728. Giovanni Santorini ¢l conducto accesorio en 1724, Oddi
agregé su nombre a l1a Literatura médica en 1887 al descubrir el mudsculo del esfinter
localizado en la porcidn terminal del conducto biliar (1).

Heidenhain y Pavlov descubrieron que estimulando al vago se producfa secrecién
enzimdtica, en 1902. Bayliss y Starling demostraron el efecto de los extractos
duodenales en la ;ecrecién pancredtica y con ello descubren a la primera hormona que
Hamaron secretina en 1928 un andlogo de la secretina fue descubierta y se le llamd
colecistocinina debido a su potente efecto de contractilidad sobre la vesfcula biliar. En
1943, se describe otra hormona la cual se extrajo de la mucosa intestinal y se le Ilamd
pancreozimina debido a su capacidad para estimular a la secrecién enzimdtica del
péncreas. En 1964, se identifican dos hormonas y en la actualidad son llamadas
colecistocinina y pancreozimina, No debe pasar por alto Ia funcién enddcrina del

pdncreas ya que inicialmente , varias funci y enfer

Y

se atribuyeron al

4 sin tener ni evidencia, pero su ién con la diab mellitus fue

) & 5

finalmente confirmada en 1889 por Von Mering y Minkowski, quienes descubrieron
que Ja pancreatectomfa en perros les producfa diabetes y que la orina de los animales
contenfa glucosa.Los islotes de Langerhans fueron descritos en 1869, Banting y Best en
1926 descubren a la actualmente llamada insulina , sin ninguna duda de que es un

“arsenal” terapeitico de extraordinaria utilidad para el manejo de la Diabetes mellitus.



INCIDENCIA

En los Estados Unidos se¢ ha descrito una incidencia de 100 casos de pancreatitis por
cada millén al afo. Sin embargo, existe una gran diferencia de 21 a 283 por millén al
affio en Inglaterra. Tanto las diferencias geograficas como los diversos factores

etioldgicos explican esta diversidad dentro de un pafs relativamente pequefio como lo es

 Inglaterra. La verdadera incidencia de pancreatitis aguda es dificil de averiguar por
varias razones: )

La primera es la dificultad clinica de realizar diagndstico al pie de ]a cama del paciente,
y por el hecho de que no existe un acuerdo universal de criterios diagndsticos, en
particular el nivel de amilasa sérica que es indicativa de pancreatitis aguda. Hace 20

afios se reportaron diferentes series sin que desde entonces se deje clara 1a informacifn

del lfmite aceptado de amil ia, aceptdndose en las diferentes épocas niveles bajos,
cuatro y seis veces m4s altas por arriba de lo normal. Cada quien acepta que; confar
con una historia clinica completa, los niveles de amilasemia deben tener una correlacién
con el cuadro clfnico y que son s6lo un método de apoyo diagnéstico de utilidad
individual en cada paciente, debido a que 1a hiperamilasemia no siempre esti asociada a
Ia inflamacidn del pancreas, y el diagnbdstico sdlo se establece por Japarotomia o por
tomografia (1).

El segundo problema en la valoracidn de la incidencia de la p itis, fo constituye

el nivel del conocimiento y el interds que el clinico tenga ya que estos deficits afectan
comunmente y se retarda el diagndstico. En un anllisis de veinte serics reportadas de
pancreatitis aguda, de diferentes palses , publicadas entre 1948 y 1976, Durr establecid
un nidmero sustancial de pacientes donde el diagndstico sdlo se pudo realizar por

p omia o por psia, esto ocurrid en un promedio de 18,5% de los casos con un

rango de variabilidad de 6 a 86%. El otro aspecto del problema, es el diagndstico falso

positivo de 1a pancreatitis, error igual de deletéreo para el paciente, tres de veinte series

recopiladas por Durr establecieron el diagndstico falso positivo hasta en el 40%. El



-advenimiento de la tomografia y el lavado peritoneal diagndstico han aminorado este
probl y la lap nla inda siendo un método diagndstico requerido,

Finalmente, debe enfatizarse que el interes del clinico, la  historia clinica y los
diferentes metodos auxiliares del diagndstico deben valorarse e integrarse para realizar
el diagndstico oportuno y con ello determinar la verdadera incidencia de 1a enfermedad

sin olvidar que un 42% del diagndstico sdlo se hace por el estudio histopatoldgico.

MORTALIDAD

La mortalidad de la pancreatitis no parece estar alterada en las dos pasadas décadas y
generalmente se acepta segin estudios multicéntricos controlados un indice de
mortalidad variable entre 81 9 - 11 %. Estos son indices de mortalidad de pacientes
clinicamente diagnosticados en hospitales selectos. Como previamente se ha indicado,
el verdadero indice de mortalidad es probablemente mucho mas alto. Las variables de
dificil control son: el estandar del interds m2dico y de la propia comunidad, y de los
cuidados del paciente en los hospitales, En un estudio de Inglaterra la mortalidad fue de
7.3% en la regidn del Grampian y de 18.9% en la regidn de Highland, a esta diferencia
el autor la atribuye a las pobres facilidades y al alto indice de laparotomias realizadas,
aunque este metodo per se, no estd considerado como nn procedimiento en detrimento (
1,5).

La eticlogla tambien afecta el resuitado de la mortalidad, la pancreatitis alcohdlica tiene
menos mortalidad que 1a pancreatitis biliar. En una revision de varias series de
diferentes palses, la mortalidad de pancreatitis alcohdlica es de 3 al 12%,mientras que
1a pancreatitis biliar tiene una mortalidad del 24% y la pancreatitis post-quirurgica en

particular es altamente letal con una alta incidencia de licaciones. Otros f

que afectan el resultado de la mortalidad son la severidad del cuadro y a los mayores de
40 afios de edad.



ETIOLOGIA

Los factores que se asocian a pancreatitis aguda se dividen en una gran gama, siendo
dos los mas frecuentemente encontrados: la pancreatitis alcohdlica y la pancreatitis
biliar. Algunos casos de pancreatitis de tipo individual como lo es la aortografla
translumbar, y casos encontrados en Hong Kong en hasta en 3% de obstruccidn de la
via biliar por Ascaris lumbricoides y Clonorchis sinensis, sin olvidar que en cada grupo
de series existe un conjunto de pacientes que se clasifican como idiopaticos, ya que se
cuestiona su etiologla y su patogdnesis. En la busqueda por determinar las causas
etioldgicas de este grupo de pacientes, recientemente se ha reportado al lodo biliar
como posible causa, encontrando que existen particulas cristalizadas de monohidrato de

colesterol y granulos de bilirrubinato clcico, detectados al microscopio de contraste de

fases caracterizado por la forma romboidal y la birrefringencia, y por el color pardo
rojizo. y en consecuencia ldgica no ser detectados por ultrasonografia (3).

FACTORES ETIOLOGICOS DE PANCREATITIS

Enfermedades del tracto biliar
Alteraciones duodenales
Obstruccidon del conducto pancreatico
Alcohdlismo
Enfermedades vasculares
Infecciones
Alteraciones enddcrinas y metabolicas
Hiperparatiroidismo
Uremia
Coma diabtico
Hiperlipidemia
Embarazo
Procesos inmunoldgicos
Drogas y toxinas
Hipotermia
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Pancreatitis hereditaria

Trauma y cirugia

Pancreatitis 1diopatica.
Particular interds tiene el apartado a drogas y toxinas, ya que existen medicamentos
clasificados como: asociacidn de finitiva, asociacidon probable y asociacion sospechosa.
Son multiples los factores que juegan un papel en el desarrolio de la pancfmtiﬁs
aguda. Sin embargo, no esti bien establecido su significado ni de como un solo factor
puéde ser el desencadenante, existiendo ademas combinacién de factores que pudieran
interactuar (1).

FISIOPATOLOGIA
Es muy incierta , tradicionalmente se ha considerado que Ia enfermedad es &1 resultado
dela digestidn del pAncreas por sus enzi De modo experimental, se ha logrado

inducir pancreatitis en animales que reciben inyecciones intraductales de enzimas
activas, sobre todo si se combinan con sales biliares, El comdn denominador en todos
estos ensayos es la hipertensidn intraductal, que condiciona el paso de las enzimas al
intersticio,

Cantidades variables de enzimas activas se han encontrado tanto en el parénquima como
en el jugo pancreltico de sujetos con pancreatitis aguda, se desconoce el motivo por el
cual se activan las enzimas. En condiciones normales el pincreas se defiende de la
autodigestidn por medio de tres mecanismos bien conocidos: )

1. Las enzimas se sintetizan y secretan como proenzimas (procarboxidasas, proelactasa
y profosfolipasa A etc.), que sdlo son activadas en el duodeno por accidn de Ia
enteroquinasa que cataliza la conversidn del tripsindgeno a tripsina y esta a su vdz
activa al resto de las enzimas.

2, Durante la sintesis y secrecidn, las pro-enzimas se segregan al resto de los

componentes celulares dentro de los granulos de zimdgeno que vierten su contenido en
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1a luz del acini por exocitosis.

3. Dentro del pa y en la circulacid I existen enzimas activas capaces de

neutralizar a las enzimas activas, entre otras, alfa 1 antitripsina y macroglobulina. En
tedria cualquier alteracidn en estos mecanismos protectores podria condiciona.r la
activacion de las enzimas e iniciar una pancreatitis aguda.

Mas recientemente Braganza argumenta que existen productos tdxicos como epdxidos,
perdxidos lipidicos y radicales libres de oxigeno que pueden producir dafio tisular

directo de Ja membrana celular por peroxidacidn lipidica y en consecuencia enuclear a

los i que i la permeabilidad de Ias celulas endoteliales. Otro

aspecto dentro de la investigacidn de la fisiopatologla de la pancreatitis aguda es la

identificacidn de has otras  sub ias tdxicas y substancias vasoactivas

relacionadas con el atague agudo tales como proteasas, estereasas, histamina, kininas,
factor depresor del miocardio, y prostaglandinas, que contribuyen individual y en
general al desarrollo del estado de shock (1,4 ).

Se han descritd cuatro ismos en la patog2nesis de la enfermedad relacionada a las
alteraciones anatémicas (Cuadro 2) de las vias biliares y situaciones que favorescan
obstruccidn, tambien Ia perfusidn sanguinea del pancreas de manera defectuosa puede
favorecer el desarrollo de la enfermedad (Cuadro 2).
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PROBLEMA
Si Ia pancreatitis causa falla organica miltiple entonces que relacidn existe con la falla

organica miltiple como entidad diferente a 1a misma.

HIPOTESIS

Seg 1a falla orgénica multiple es una ia dela p itis.

) b

OBJETIVO PRINCIPAL
Determinar la frecuencia de presentacién de falla érganica multiple en pacientes con

pancreatitis.

OBJETIVOS INTERMEDIOS

1. Conocer las caracterfsticas generales de los pacientes con pancreatitis

2. Determinar el mimero de érganos afectados en el.paciente con falla orgdnica
miiltiple y pancreatitis.

3. Determinar el érgano que con mayor fi ia se ve inicial fectado en

pacientes con falla orgdnica miltiple y pancreatitis.

4. Determinar los factores desencadenantes de falla orgénica miitiple en pacientes con
parncreatitis.

5. Obtener el porcentaje de mortalidad en los pacienteslcon falla orgdnica muiltiple y
pancreatitis.

6. Sefialar la manera de prevenir la falla orginica midltiple en pacientes con

pancreatitis.
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JUSTIFICACION

En la unidad de cuidados intensivos del hospital general "Dr. Femando Quiroz
Gutierrez" sigue siendo una causa de mortalidad élevada Ia pancreatitis y esto es porque
no se tiene un diagnostico y tratamiento oportuno de la misma y si a esto agregamos
que no sospechamos el desarrollo de falla orgénica miiltiple, nos incrementa aun mds el
porcentaje de mortalidad. Detectar y tratar en forma temprana al paciente con
pancreatitis grave y falla orgdnica miiltiple es indispensable para reducir la mortalidad y
el tiempo de estancia hospitalaria, logrando mejor atencidn y calidad de vida del
paciente,

MATERIAL Y METODO

El tipo de estudio que se llevé a cabo fue longitudinal, prospectivo, observacional y
abierto. Se seleccionaron todos los pacientes con diagnéstico de pancreatitis que
ingr&fon a ia unidad de cuidados intensivos del hospital " Dr. Fernando Quiroz G. "
del ISSSTE; en un periodo de veinte meses, de encro de 1991 a agosto de 1992,
encontrandose doce (6.25 %) casos de un total de 192 (100%) ingresos(Fig.1).

Los datos se recolectaron de los expedientes clinicos y se registraron en un instramento
los siguientes: nombre,sexo, edad, diagndstico de ingreso y egreso, examenes de
laboratorio y gabinete y procedimientos invasivos (Fig. 2,3 y 4)

.
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RESULTADQOS
Sexo

De los doce pacientes con pancreatitis, seis fueron del sexo masculino y seis del sexo
femenino ( Fig. 7) -

Edad

Se dividié por decadas, resultando afectadas fa cuarta, quinta, sexta y séptima
décadas de a vida, con tres pacientes cada una; con edad comprendida entre treinta y
uno y sesenta y seis afios, con edad media de 49.58 afios (Fig. 8 y 9)

Etiologfa de 1a pancreatitis

En primer Jugar se encuentra como causa el etilismo y las enfermedades metabélicas
con cuatro { 33.33% )pacientes cada una , en segundo lugar las enfermedades de vias
biliares con tres ( 25% ) pacientes y por dltimo una paciente (8.3%) secundaria a
colangiopancreatografia retrogrado endoscopica.

De las enfermedades metabélicas tres secundarias a diabetes mellitus y una secundaria a
hiperlipidemia.

A todos los paciente que ingresaron con diagnéstico de pancreatitis se les clasificé
mediante los criterios de Ranson al ingreso y a las 48 hrs. y se encontré a nueve
pacientes con panicreatitis leve y tres con pancreatitis grave (Cuadro 5).

De los doce pacientes con pancreatitis, seis { 50% ) desarrollaron falla orgdnica
miiltiple. El érgano inicialmente afectado con mayor frecuencia fue el respiratorio y el
hematolégico con cinco pacientes cada uno ¢ 83.3% ) , el segundo lugar Jo ocupa la

falia renal con dos pacientes (33.3%), el tecer lugar corresponde al sistema nervioso















1.8.8.8.T.E.
H. GRAL. DR. " FERNANDO QUIROZ *

CUADROC 6

Paridmetros encontrades en falla organica miltiple en 12
pacientes que ingresaron a U.C.I.
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central en un paciente con el 16.6%.(cuadro 6).

Se encontrd que los factores desencadenates de la faila orgdnica miiltiple en el paciente
con pancreatitis fueron dos: la gravedad de la pancreatitis y la sepsis asociada a la
pancreatitis, haciendo mencién que cuatro de los doce pacientes con pancreatitis
desarrollaron sepsis abdominal y todos ellos habien sido intervenidos quirurgicamente.
El ndmero de drganos afectados en promedio fue de 2,16 siendo el respiratorio y el
hematolGgico los més frecuentemente afectados. .

La mortalidad (Fig. 5y10) de los doce pacientes con pancreatitis fue del 41.66%(5
pacientes) de estos el 80% de los pacientes fallecieron por falla organica miliiple y
un caso de tromboembolia pulmonar (20%) (Cuadro 9).

Comentario

A pesar de que los pacientes con pancreatitis se manejan dentro de las unidades de
cuidados intensivos, sigue existiendo una elevada mortalidad.No encontramos
diferencias en relacion a sexo y esto es porque esta descrito (7) que las causas de

P itis mas fi son; el etilismo y las enfermedades de las vias biliares, en

nuestro estudio la etiologfa fue variable.

En la edad, el promedio mds afectado fue el 49.58 afios que corresponde a la edad
prpductiva donde se menciona que es 1o mds frecuente, siendo similar a lo reportado.
En nuestro estudio encontramos una mortalidad de 41.66% que comparada con la
literatura , nos encontramos por arriba de lo reportado con un 20% mds. Se explica
porque el diagnostico de pancreatitis no se hace en forma oportuna, siendo hecho el
diagndstico en algunos de los casos en la laparotomfa exploradora. La cirugia debe
evitarse para hacer el diagndstico ya que es deletérea y porque existen rasgos clinicos
, de laboratorio e imagen que nos llevan al diagnéstico en la mayoria de los casos, y
asi evitar el incremento de 1a sepsis y consecuentemente de Ja mortalidad. En relacién a

1a falla orgénica miiltiple encontramos que los pacientes que la desarrollaron tenian
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como antecedente estar cursando con pancrealitis grave determinada por los criterios
de Ranson (Cuadro 5) en algunos de los casos, y que se habien sometido a intervencién
quirurgica, complicandose estos con sepsis abdominal. Es la sepsis un factor mis que
esta estrechamente relacionado con la falla orgdnica como lo reportan ( 5, 6),

1

Eiseman,Fry y Schuster en por separado encontrando 69, 83 y 53% de sepsis

respectivamente, Schuster aclara que el bajo porcentaje de sepsis en su serie se debid a
que 32 de 47 pacientes cursaron con pancreatitis (Cuadro 8). En nuestro estudio
detectamos el 33% de sepsis abdominal en doce pacientes con pancreatitis.

Los drganos iniciaimente afectados fueron el respiratorio y
el hematoldgico, el promedio de organos afectados en nuestro estudio fue del 2.16 que
corresponde a mds del 50% de mortatidad (Cuadro 11) segun Jo reporta Frank B. Cerra
(8 ), y més de tres 6rganos corresponde a mds del 80% de mortalidad, y segun el
reporte de Eiseman la falla més frecuente es la renal seguida por la respiratoria y la

hematolégica en el cuarto lugar, si c nuestros ltados veremos que el

1

porcentaje de mortalidad es similar en lo que a falla orgdnica miiltiple se refiere. Cabe
hacer mencién que esto lo podrfamos evitar si desde el inicio al paciente con
pancreatitis se le tiene vigilancia estrecha y se tratan de corregir los factores
predisponentes de estas fallas, El uso profildctico de la ventilacién mecénica mids PEEP
para evitar SIRPA, el evitar transfusiones masivas, El uso de diurético e inotrépicos
para proteccién renal. El uso agresfvo con antibidticos y el lavado de cavidad
abdominal para combatir 1a sepsis (5)

Se insiste en que el paciente en estado critico en esta patologfa y como en otras
requiere de una atencién multidisciplinaria que nos lleve a una mejor atencién del

mismo.
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CONCLUSIONES

1. El grupo de a/dad mas afectado fué de la cuarta a Ja séptima década de la vida, y la
edad promedio fue de 49.58 afios en los pacientes con pancreatitis.

2. En relacion a sexo no hubo diferencias,

3.Las causas mas fi de p itis  fueron el etilismo y alteraciones

metabélicas,

4. La mortalidad globat de los pacientes con pancreatitis fue del 41.66%.

5. Los pacientes con falla orgdnica miiltiple fueron del 50%.

6. Los pacientes con falla orgédnica miiltiple que fallecieron fue del 80%.

7. Los sistemas mds afectados en forma inicial fueron respiratorio y hematolégico.

8. El promedio de 6rganos afectados fue de 2.16%.

9. Los factores que favorecieron la falla orgdnica miiltiple fueron la gravedad de fa
pancreatitis y ]a sepsis abdominal.

10. Se requiere manejo integral del equipo médico para los pacientes y poder ofrecer
un mejor y oportuno diagndstico y tratamiento,
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