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RESUMEN

La pancreatitis aguda a nivel mundial tiene una incidencia anual de 4.9 a 35 casos por 100000
personas, llegando a ser la primera causa gastrointestinal, en los Estados Unidos de
hospitalizacion. En la actualidad, debido al aumento del consumo de alcohol y al avance en
los métodos diagndsticos, la pancreatitis aguda esta incrementando en algunos paises de
Europa como: Suecia y Noruega. Debido a los avances diagnosticos y en el tratamiento, se ha
logrado reducir la mortalidad de la pancreatitis aguda, especialmente de las formas severas, en
las que se incluyen, las pancreatitis necrotizantes. La tasa de mortalidad anual en la
pancreatitis aguda varia entre el 2% al 7%, en el cual, el 75% de los casos se le atribuye a
fallo multiorganico y a sus complicaciones, tanto locales como sistémicas. Es por este motivo,
gue se ha realizado la exposicion de este caso clinico, para aumentar los conocimientos de los
participantes y asegurar un método diagnostico y de manejo adecuado. El caso clinico se
llevard a cabo en base a la presentacion inicial del paciente que fue: Abdomen Agudo, y se
finalizara con el diagnostico definitivo de pancreatitis aguda idiopatica recurrente, en donde
se detallara: 1) Epidemiologia, 2) Etiologia, 3) Fisiopatologia, 4) Metodologia de screening y
tratamiento clinico del paciente en base a guias e informacion actualizada.

Palabras clave: Dolor abdominal, pancreatitis aguda idiopética recurrente,
microcalculos, ultrasonografia endoscépica, colangiopancreatografia retrograda
endoscopica.



ABSTRACT

The reported worldwide annual incidence of acute pancreatitis has ranged from
4.9 to 35 cases per 100,000 population, being the first gastrointestinal cause for
hospitalization in the United States. Today, due to the increase in alcohol consumption
and advanced diagnostic methods, the incidence of acute pancreatitis has increased en
several European countries, such as Switzerland and Norway. Due to the diagnostic and
treatment advances that are now available, a reduction in mortality due to this illness
has been achieved, especially its most severe forms, including necrotizing pancreatitis.
The mortality annual rate of acute pancreatitis varies between 2 and 7%; 75% of these
cases are attributed to multiorgan failure and its local and systemic complications. This
clinical case is being presented in order to address appropriate diagnostic and treatment
methods. This case is based on the initial presentation of a patient with acute abdomen
and it concludes with a definitive diagnosis of idiopathic acute recurrent pancreatitis,
where it will expand on the following topics: epidemiology, etiology, pathophysiology,
diagnostic screening and treatment that is appropriate for this case, based on updated
clinical guidelines

Key words: Abdominal pain, idiopathic recurrent acute pancreatitis, biliary
microlithiasis, endoscopic ultrasound, endoscopic retrograde cholangiopancreatography
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Caso Clinico de Educacion Médica
1. Objetivos
General: Presentar un caso clinico interactivo poco comun, de alta complejidad y amplios
diagnosticos diferenciales, en el cual contard con examenes de laboratorio e imagenes
reales de la patologia del paciente, para el desarrollo de habilidades clinicas de los
participantes.
Especificos:

1) Proveer datos actualizados y completos sobre la patologia del paciente

2) Analizar los factores de riesgo y causas que predisponen a la patologia del paciente.

3) Presentar los procedimientos diagnosticos respectivos desde la recepcion hasta el
diagnostico definitivo del paciente.

4) Analizar los posibles diagnosticos diferenciales y realizar todas las medidas terapéuticas

adecuadas segun guias actualizadas.

2. Historia Clinica y Examen Fisico

A) Anamnesis

Datos de Filiacion:
Paciente masculino de 63 afios de edad, nacido y residente en Quito. Estado civil: Casado.
Lateralidad: diestra; Grupo Sanguineo: O rh+; Transfusiones: Niega; Educacion: Superior
(Ingeniero Civil), Religion: Catolica
Motivo de consulta: Dolor Abdominal
Enfermedad Actual: Paciente refiere que hace aproximadamente 72 horas previas a su
hospitalizacion, teniendo como causa aparte el consumo de comida copiosa, experimenta

dolor abdominal en region de epigastrio de aparicion subita, tipo colico, de intensidad
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segun escala visual analdgica (EVA) 8/10, con irradiacion a region lumbar,
desencadenado con el consumo de alimentos y la movilizacion, y que mejora con reposo.
El dolor se acompafia con nausea por 3 ocasiones, de las cuales una lleg6 al vomito, no
refiere diarrea ni otra sintomatologia acompafiante. Por lo cual acude a facultativo quien
receta analgesia a base de Paracetamol de 1 gramo (Analgan), sin mejoria de la
sintomatologia se decide su ingreso hospitalario.

Antecedentes Patologicos Personales: no refiere

Antecedentes Quirurgicos: no refiere

Antecedentes Patologicos Familiares: madre con hipertension arterial

Alergias: no refiere

Habitos: miccidn 6 veces al dia, defecacion 1 vez al dia, alcohol ocasional (1 vez al mes y
muy rara vez llegar a la embriaguez), tabaco niega

Dieta: 3-4 veces al dia, sin restriccion alimentaria

B) Examen Fisico

Signos Vitales: TA: 120/85; FC: 105 Ipm; FR: 20 rpm; Saturacion: 92% FiO2 21%,
Temperatura: 36,8 C

Neuroldgico: Glasgow 15/15, consciente, orientado en las 3 esferas, funciones
mentales superiores conservadas, no se evidencia focalidad neuroldgica, pares
craneales conservados

Piel: no ictericia, sin evidencia de lesiones dérmicas, turgente

Ojos: Conjuntivas rosadas, pupilas isocoricas, normoreactivas

Cuello: No se palpan masas, movilidad conservada, no adenopatias

Torax: Simétrico, expansibilidad conservada, buena mecénica ventilatoria
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Corazén: Ruidos cardiacos ritmicos, normofonéticos, no se auscultan soplos. No se
ausculta S3 0 S4

Pulmonar: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreafiadidos

Abdomen: Se observa abdomen distendido. Ruidos hidroaereos disminuidos. A la
percusion no se evidencia visceromegalias. A la palpacion suave, depresible, doloroso
a la palpacion superficial y profunda en epigastrio. Murphy negativo, no presencia de
signos apendiculares

Extremidades: Simétricas, fuerza 5/5, sensibilidad conservada, pulsos distales
presentes y simétricos

Tacto rectal: no se evidencia la presencia de sangre, prostata aproximadamente de

4cm, no se palpan masas anexas

Lista de Problemas

Paciente masculino de 63 afios

Numero Fecha Problema Activo/pasivo

1 72 horas previas a | Dolor abdominal en epigastrio (eva | A
hospitalizacion 8/10)

2 72 horas previas a | Dolor Abdominal irradiado a region | A
hospitalizacion lumbar

3 72 horas previas a | Nausea por 3 ocasiones, con un | A
hospitalizacion vomito

4 72 horas previas a | Abdomen doloroso a la palpaciéon | A
hospitalizacion superficial y profunda en epigastrio

5 72 horas previas a | Ruidos hidroaereos disminuidos A
hospitalizacion
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Andlisis de Caso

1) ¢Como se puede evaluar que la historia clinica esta completa o incompleta en un

2)

paciente con dolor abdominal?

Como parte fundamental en un paciente con dolor abdominal se debe evaluar la
aparicion, la localizacion, irradiacion a otras partes del cuerpo, la intensidad, el alivio
y el carécter. La intensidad, donde se utiliza la valoracion visual andloga (EVA). D

De igual manera se analiza los factores que alivian y desencadenan el dolor y si hay la
presencia de sintoma acompariantes. Se puede utilizar la mnemotecnia de ALICIA
(Marco, Cabrera, Yaima, 2007), que se explicaen la tabla 1.

Debido a que la historia clinica consta con los datos mencionados previamente sobre

dolor abdominal agudo, podemos decir que se encuentra completa.

Caracter
A: Aparicién
L: Localizacion Colico: Aumento progresivo hasta que
I: Intensidad (Eva) Ilega a disminuir en un punto
C: Caracter Sordo: Leve, impreciso e incomodo
I: Irradiacion Opresivo: Constrictivo
A: Alivio Pulsatil: Dolor en pulsos
FRE: Frecuencia Neuralgico: Recorrido de un nervio
DU: Duracién Punzante: Como pufialada
SA: Sintomas Acompariantes Urente: quemante
H: Horario

Tabla 1: Valoracién de Dolor

Segun la clinica y la localizacion del dolor abdominal en el examen fisico, ¢Nos
podria ayudar a orientarnos sobre el origen o la causa del dolor?

La clinica del dolor abdominal, al igual que los datos encontrado en el examen fisico y
la localizacion nos orienta topograficamente a una posible etiologia diagnostica.

Como, por ejemplo, dolor abdominal en cuadrante inferior derecho: Apendicitis; en
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cuadrante superior derecho: etiologia biliar (colecistitis); en cuadrante inferior

izquierdo: Diverticulitis sigmoidea, en epigastrio (pancreatitis).

Cuadrante inferior derecho

Apendicitis, obstruccion intestinal,
enfermedad inflamatoria intestinal,
Diverticulitis, hematoma de la pared
abdominal, endometritis, célculo ureteral,
pielonefritis, hernia

Cuadrante superior derecho

Colecistitis, coledocolitiasis, absceso
hepatico,  hepatitis,  ulcera  péptica,

pancreatitis, apéndice retrocecal,
pielonefritis, duodenitis, gastritis,
obstruccion intestinal, enfermedad

inflamatoria intestinal

Cuadrante inferior izquierdo

Diverticulitis, obstruccion intestinal,
embarazo  ectopico, quiste  ovarico,
enfermedad inflamatoria intestinal,
apendicitis, nefrolitiasis, pielonefritis

Cuadrante superior izquierdo

Gastritis, pancreatitis, ruptura esplénica,
infarto esplénico, aneurisma esplénico,
diverticulitis, obstruccion intestinal,
pielonefritis, nefrolitiasis

Regién umbilical

Gastroenteritis, pancreatitis, hernia, adenitis
mesentérica, obstruccion intestinal,
enfermedad inflamatoria intestinal

Regidn epigastrica

Ulcera peptica, gastritis, pancreatitis,
duodenitis,  gastroenteritis,  apendicitis
temprana, obstruccion intestinal

Tabla 2: Etiologia sobre patologias, segun la localizacion del dolor

En nuestro caso clinico, la clinica nos orienta a patologias como ulcera péptica, gastritis,

pancreatitis, duodenitis, gastroenteritis, apendicitis temprana, obstruccion intestinal.

3) ¢Lairradiacion del dolor abdominal tiene relevancia clinica en nuestro paciente?

En muchas patologias el dolor irradiado nos ayuda a poder aproximarnos a un

diagnostico, como es el caso de un infarto agudo de miocardio que se irradia con mas

frecuencia a hombro izquierdo y region mandibular, al igual que el de la pancreatitis
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aguda, en el cual el dolor se irradia por lo general, a region lumbar en forma de cinturon.
Una de las explicaciones a este fendmeno es la convergencia de las fibras aferentes
somaticas y viscerales sobre neuronas espinales comunes, al igual que se puede explicarse
por la irritacion de un tronco o raiz nerviosa en donde el dolor se refiere en el recorrido de
la raiz nerviosa (Sarah, Cartwright, & Knudson, 2008).

En la tabla 3, se detalla patologias que nos pueden orientar a un diagndstico clinico segun

su irradiacion.

Patologia Irradiacion

Tracto biliar Escapula y region lumbar derecha

Pancreatica

Espalda en cinturon

Hepatobiliar Hombro derecho y cuadrante superior
derecho
Renoureteral Fosa iliaca, genitales y region lumbar

Irritacion diafragmatica

Hombro derecho

Ulcera gastrica

Espalda

Ulcera duodenal perforada

Hombro derecho

Rectal y uterina

Regidn sacro-coccigea

Esdfago Region toracica
Estdbmago Epigastrio
Colon Hipogastrio

Tabla 3Patologias y su irradiacion

4) ¢Cual es el mecanismo de la nausea y vomito en este paciente?

Se define a la ndusea como la sensacion inminente de querer vomitar, sin llegar a la
eyeccion de contenido gastrointestinal. EI vomito se produce por estimulos que influyen
directamente en el centro del vémito que se localiza en la formacion reticular del tronco
del encéfalo (bulbo raquideo), el cual recibe impulsos aferentes viscerales que van del
tracto gastrointestinal, cardiaco y sistema uro excretor. Cuando hay irritacion o
inflamacion de estos organos, se activa el area “gatillante” que se encuentra en el area

postrema del piso del cuarto ventriculo que contiene varios receptores como D2, H1, M1,
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HT3. Una vez que se activa el centro del vomito, se transmite sefiales eferentes a través

del nervio vago, frénico y nervios espinales hasta el estomago, intestino delgado,

musculos abdominales y diafragma que realizan la accion final del vémito (Motoro, Lera,

Duncons, 2010). Por tal motivo, en nuestro paciente ya nos orienta a patologias

relacionadas a factores que desencadenen este mecanismo como los que se pueden ver en

la tabla 4
Etiologias Patologias
Infecciosas Gastroenteritis virica o bacteriana, hepatitis,

ingesta de toxinas bacterianas

Endocrinometabolicas

Embarazo, uremia, diabetes, enfermedad de
Adisson, hipo-hiper paratiroidismo

Sistema nervioso

Meningitis, encefalitis, migrafia, tumores
cerebrales, laberintitis

Inflamacion visceral peritoneal

Gastroduodenitis, ulcera péptica, hepatitis,
colecistitis aguda, pancreatitis aguda,
salpingitis, enfermedad inflamatoria
intestinal

ileo

Mecanica: Estenosis pildrica, hernia,
neoplasias, volvulo, invaginacion
Paralitico: Peritonitis, pancreatitis,
colecistitis, isquemia intestinal

Nefrourologicas

Pielonefritis, hidronefrosis, célico nefritico

Cardiovascular

Sindrome coronario agudo, insuficiencia
cardiaca congestiva

Farmacos

Quimioterapedticos, AINES, digoxina, beta
bloqueantes, metformina, levodopa,
fenitoina, azatioprina

Tabla 4: Patologias relacionadas a la nausea y vomito

5) Para un examen fisco abdominal correcto. ¢ Cuéles son los pasos a seguir?

e Inspeccion: En esta parte el abdomen debe ser descubierto para poder observar el

volumen, la forma, si hay asimetria, presencia de masas o cicatrices, el patrén

respiratorio y la integridad de la piel.
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Auscultacion: Se lo realiza para inspeccionar ruidos anormales o patolégicos. Se debe
oir los ruidos intestinales con el diafragma del estetoscopio, en la mayoria de los casos
no es necesario que se ausculte en los cuatro cuadrantes, a menos que los sonidos se
encuentren disminuidos. Los ruidos abdominales normales se deben encontrar en
namero de 5-35/min de forma regular, es importante realiza la auscultacion en este
punto, ya que la manipulacion del abdomen interfiere con la frecuencia y caracteristica
de los ruidos hidroaereos

Percusion: Con esta técnica, se trata de identificar masas abdominales o si existe la
presencia de agrandamiento visceral. Al momento de la percusion, casi todo el
abdomen sera timpanico, que nos quiere indicar la presencia de gas, mientras que la
matidez nos indica la presencia de masas u érganos solios abdominales como por
ejemplo el higado

Palpacion: Es la parte mas importante durante el examen fisico abdominal, donde se lo
realiza con los pulpejos de los dedos, ya que son las zonas de mayor sensibilidad.
Durante esta parte del examen se debe realizar desde la parte mas lejana del dolor, e
irse acercando poco a poco al sitio de dolor. Durante esta maniobra se debe de ir
palpando los cuatro cuadrantes abdominales, y al mismo tiempo ver si hay la
presencia de signos que nos puedan orientar a un diagnostico especifico, como por
ejemplo signos apendiculares como: Rovsing, Bloomberg, Mussy, McBurney o signos

de la via biliar como Murphy. (Sarah, Cartwright, & Knudson, 2008)
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5. Diagnésticos Diferenciales
6) Segun los datos clinicos y de examen fisico cuales podria ser las posibles

entidades diagnosticas en nuestro paciente

Dolor abdominal en epigastrio: nos orienta a una patologia de origen abdominal

como: gastroenteritis, Ulcera péptica, pancreatitis aguda, inicio de una apendicitis

aguda y patologia extra abdominal como causas esofagicas y cardiopatia isquémica

e Irradiacion del dolor a region lumbar: Pancreatitis aguda, colico renal, célico biliar

e Nausea por 3 ocasiones mas un vomito: Pancreatitis aguda, colecistitis aguda, Ulcera
péptica, gastroenteritis, neoplasias

e Abdomen doloroso a la palpacion en epigastrio: Ulcera péptica, gastritis, pancreatitis,
duodenitis, gastroenteritis, apendicitis temprana, obstruccion intestinal

e Ruidos hidroaereos disminuidos: peritonitis, pancreatitis, gastroenteritis

(Sarah, Cartwright, & Knudson, 2008)

6. Evolucion
Debido a clinica que presenté el paciente y a los hallazgos de laboratorio, que se los puede

ver en la tabla 5, se decidid su ingreso hospitalario.



Biometria Hematica

Glbbulos Blancos 8290 mm3
Neutrofilos 76,8%
Linfocitos 16,5%
Monocitos 6,4%
Eosinofilos 0,0%
Basofilos 0,1%
Granulocitos inmaduros 0,20%
Recuento glébulos rojos 4040 10%/mm3
Hemoglobina 14,8 g/di
Hematocrito 37,2%
VVolumen Corpuscular medio 92,6 fl
Plaquetas 234 10%/mm?®
Quimica Sanguinea

Sodio 145 mg/dI
Potasio 3.3 mg/dl
Cloro 110 mg/dl
Calcio Iénico 5,1 mg/dl
Colesterol 180 mg/dI
Triglicéridos 95 mg/dl
Lipasa 8459 U/L
Amilasa 2442 U/L
PCR 26,7 mg/dl
Quimica Clinica

Bilirrubina Total 1,2 mg/dl
Bilirrubina Directa 0,4
Bilirrubina Indirecta 0,8
Fosfatasa Alcalina 120 U/L
AST 40 U/L
ALT 52 U/L
GGT 72 U/L
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Tabla 5: Laboratorios de paciente en la primera hospitalizacion

7) ¢Cudles son los criterios para confirmar el diagndstico presuntivo en este
paciente de pancreatitis aguda?
Para determinar una pancreatitis aguda, debe cumplir dos de los siguientes tres
criterios: 1) caracteristica del dolor; 2) resultados de laboratorio; 3) Estudios de

imagen
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e Dentro de los criterios clinicos que se debe cumplir incluye, dolor severo y de forma
subita en epigastrio que se irradie a la espalda en forma de cinturén.

e Los datos de laboratorio deben incluir elevacion de los niveles de enzimas en suero:
lipasa y amilasa, 3 veces mas de los valores normales

e En imagen se debe solicitar una tomografia computarizada (TAC) de abdomen
contrastada, donde de evidenciarse un alargamiento focal o difuso del pancreas, con

realce heterogéneo al momento de la administracion de contraste.

Es importante mencionar, que una vez que se cumplan los criterios clinicos y de
laboratorio, no es necesario realizar el examen de imagen, ya que este se lo limita a
pacientes en donde los niveles de enzimas pancreaticas no se encuentren elevadas 3 veces
de los valores normales y la clinica no sea concluyente para pancreatitis (Tenner, Baillie,

Dewitt & Vege, 2013).

8) ¢Qué relevancia clinica tienen los datos de laboratorio que se le realizaron al
paciente?
Los examenes realizados al paciente, muestran como dato relevante la elevacion de
amilasa y lipasa en suero por sobre 3 veces méas de los valores normales. Por lo cual,
nos orientaria a un proceso inflamatorio del pancreas, que se confirma con la clinica
del paciente. Con estos datos se podria, de igual manera, descartar los diagnosticos
diferenciales propuestos anteriormente ya que, los valores de leucocitos, bilirrubinas,
fosfatasa alcalina se encuentran dentro de los valores normales, excluyendo causas de

origen biliar y gastrointestinal. (Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013).
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9) ¢Qué relevancia tiene la elevacion de las enzimas pancreaticas en relacion al
tiempo y cual es mas sensible y especifica para el diagnostico?
Amilasa en suero: se eleva las primeras 6 a 12 horas del inicio de la pancreatitis, con
retorno a los valores normales en 3 a 4 dias. La elevacion de 3 veces mas del valor
normal, nos da una sensibilidad de 67-83% y una especificidad de 85-98% para el
diagnostico
Lipasa en suero: Se eleva dentro de las primeras 4-8 horas del inicio de los sintomas,
alcanzando un pico a las 24 horas y retornando a los valores normales a los 8-14 dias,
Ilegando a temer una sensibilidad y especificidad de 82% y 100%, respectivamente,

mayor a la amilasa. (Gelrud & Frank, 2017)

12 24 48

Hours after onset

Figura 1: Evolucién de enzimas pancreaticas en pancreatitis aguda
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10) ¢Cuales son las posibles etiologias de la pancreatitis aguda y cual esta mas

relacionada con la del paciente?

Etiologia Descripcion

Calculos Genera obstruccion mecanica ampular, lo cual genera reflujo
contenido biliar

Lodobiliar, 20-40% de pancreatitis asociado a elevacion transitoria de

microcalculos enzimas hepaticas (asociado a microcalculos <5mm)

Alcohol Causa activacién temprana de zimdgenos, potencializa a

CCK en la activacion de factores de transcripcion y
activacion de proteina 1

Tabaco Aumenta el riesgo cuando se asocia con alcohol, el
mecanismo directo no se conoce

Hipertrigliceridemia | 1-4% de todos los casos cuando los niveles sobrepasan los
1000mg/dI

Post-cpre 35-70% de los pacientes que se realizan CPRE, se asocia a
hiperamilasemia mas dolor abdominal persistente post
intervencion mas nauseas y vomito persistente
Hipercalcemia Depdsitos en el ducto pancreatico, aumentan el riesgo de
activacion del tripsinégeno dentro del parénquima
pancreatico

Mutaciones Ganancia de funcién en el gen de la serina proteasa 1
geneéticas (PRSS1)

Mutacién en el gen de la fibrosis quistica (CFTR)
Mutaciones de baja penetrancia en el inhibidor de la serina
proteasa Kazal tipo 1 (SPINK1)

Farmacos Clase la: Alfa metil dopa, codeina, enalapril, isoniazida
Clase Ib: amiodarona, losartan, metimazole, omeprazol
Clase II: acetaminofén, estrogenos

Clase Ill: atorvastatina, ciclosporina

Clase I1V: ampicilina, cisplatino

Trauma Muy raro debido a que la glandula se localiza
retroperitoneal; por lo general se asocia a traumas severos
que seccionen la glandula causando ruptura y ascitis
pancreatica

Pancreas divisum Se encuentra en 7% de autopsias, y se genera por una mal
formacion anatomica embrioldgica, al momento de
fusionarse la parte dorsal con la ventral generando ductos

separados
Tabla 6: Etiologias de pancreatitis aguda

(Vege, 2017)
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El paciente presentaba examenes de laboratorio los cuales nos ayudan a excluir varias
entidades etioldgicas como por ejemplo hipertrigliceridemia e hipercalcemia, al igual que el
paciente no presenta factores de riesgo como el consumo cronico de alcohol o tabaco. Para
descartar completamente calculos en vesicula se le realizd un estudio ecografico (mas
adelante). Por lo cual nos quedan por descartar mutaciones genéticas, microcélculos, y

anomalias anatémicas como: pancreas divisum o pancreas anular.

11) ¢ Qué estudios de imagen se le podria solicitar a este paciente para evaluar
complicaciones?

A este paciente y teniendo en cuenta que la principal patologia de la pancreatitis es de

origen biliar, se le podria solicitar estudio ecografico de abdomen superior para ver la

posibilidad de observar signos inflamatorios vesiculares o la posibilidad de hallar calculos

en la vesicula o via biliar.

El reporte del estudio ecogréafico de abdomen fue el siguiente:

Retroperitoneo sin evidencia de ganglios linfaticos aumentados de tamafio, no se videncia

lesiones ocupativas de espacio. Aorta y vena cava superior de caracteristicas normales.

Pancreas, parcialmente visible debido a interposicion gaseosa importante, en situacion

anatomica normal. De bordes irregulares con dimensiones aumentadas de tamafio: 43 mm

a nivel de la cabeza, cuello de 29 mm, y cola de 28 mm con presencia de liquido libre en

la cavidad.

Higado, forma y tamafio normales con bordes bien definidos, ecogenicidad normal.

Lobulo hepético derecho mide 13.1 cm, el l16bulo izquierdo es parcialmente visible y mide

aproximadamente 7.4cm, el I6bulo caudado 6.4 cm. Se visualiza moderada infiltracién

grasa. Vasos y vias biliares intrahepéticas sin anormalidades
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Vesicula de tamafio normal, calibre conservado sin evidencia de inflamacion de pared,
calculos o barro biliar, se observa tabique vesicular parcial. Colédoco de 2.7 mm a nivel
del hilio hepatico sin evidencia de calculos en su interior

Rifiones, bazo y glandulas suprarrenales normales.

Vesicula K

Figura 2: Vesicula Biliar Normal del paciente

Con este estudio se reduce la posibilidad de que el paciente presente calculos y barro
biliar. Pero debido a que el estudio no nos permite una clara visualizacion de pancreas se

le solicit6 una tomografia computarizada (TAC) de abdomen.

TAC de abdomen se reporta lo siguiente:

Se evidencia la presencia de pancreas aumentado de tamafio con medida en cabeza de 38
mm, cuerpo de 32 mm, cola de 29 mm. Con densidad y realce homogéneo en todos sus
segmentos. Se visualiza la presencia de una coleccién que depende de la cara anterior del
cuerpo con base de implantacién de 73 mm, didmetro antero posterior de 85 mm y

didmetro longitudinal de 67 mm.
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Presencia de liquido en el espacio pararrenal anterior que se extiende hacia la fascia lateral
y adyacente de la vena cava inferior probablemente como secuela de un proceso
inflamatorio

Resto de TAC sin alteraciones

Este estudio confirma el proceso inflamatorio de pancreas, ya que se evidencia aumento del
tamafio y la presencia de liquido; al igual que se observa una coleccion pancreatica como

complicacion

Fhilips Bri
26 Felb 2010 11:
20,

Figura 3: Tomografia de Abdomen Superior; Presencia de coleccién en cara anterior del cuerpo

12) ¢ Cudles son los principales sistemas para calcular la severidad de la pancreatitis?
- Criterios de Ranson: Todavia se los sigue usando pero, en la actualidad, no son un
buen predictor de la severidad, donde de 1 a 3 criterios representa pancreatitis leve, y

la mortalidad aumenta cuando hay mas de 4 criterios. (Vege, & Whitcomb, 2017)



Ranson criteria to predict severity of acute pancreatitis

Blood glucose

0 hours
Age =535
White blood cell count =16,000/mm3

=200 mog/dL {11.1 mmal/L)

Blood urea nitrogen
Serum calcium

p02

Base deficit

Fluid sequestation

Lactate dehydrogenase =350 U/L
Aspartate aminotransferase (AST) | =250 U/L

48 hours

Hematocrit Fall by 210 percent

Increase by =5 mg/dL (1.8 mmol/L) despite fluids
<& mg/dL (2 mmol/L)

<60 mmHg

=4 MEq/L

=&000 mL

Tabla 7: Criterios de Ranson

Criterios de SIRS
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Dos 0 mas de las siguientes condiciones

Temperatura mayor a 38,3 °C o menor a 36° C

Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto

Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por minuto o PaCO2 < 32 mmHg

Leucocitos > 12000 células/ml, > 4000 células/ml, >10% de formas inmaduras

(Vege, & Whitcomb, 2017)

Tabla 8: Criterios de SIRS

BISAP: Se asigna un punto a los siguientes criterios durante las primeras 24 horas.

con resultado de cero tiene una mortalidad < 1%, mientras que un valor de 5 aumenta

la mortalidad al 22% (Vege, & Whitcomb, 2017).

e BUN > 25mg/dl

e Alteracion en el estado mental

e SIRS (tabla 8)
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e Edad mayor a 60 afios

e Efusion pleural

Criterios de APACHE: Es un sistema el cual evalua la severidad de la pancreatitis
aguda a través de 34 variables, por lo que se lo utilizaba con mayor frecuencia en
unidad de cuidados intensivos. Por este motivo, se cred una version de APACHE 1l el
cual evalta 12 criterios de los 34, més edad y estado de salud previo. En el cual, un
valor mayor o igual a 8 en la primeras 24 horas, nos indica severidad y posibles

complicaciones (Vege, & Whitcomb, 2017).
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[Puntaje Fisiolégico Agudo ]+ [Puntos por Edad ]+ [Puntos por Enfermedad Crdnica)
Rango alte normal | Rango bajo normal
| +a +3 +2 +1 o +1 +2 +3 +4a
Temperatura »>A41 30— 38- 36- 34- 32- 30- 299
rectal C 40.9 3B8.9 38.4 35.9 33.9 31.9
2 Presion arterial | >160 | 130- 110- To- 50- <49
media mmHg 159 129 109 a9
3 Frecuencia =180 14a0- 110- FO- 55- a0- <39
cardiaca x m 179 139 109 59 54
g Frecuencia =50 35- 25- 12- 1o- 6-3 <5
respiratoria x a9 34 24 11
m
5 Mecesidad de =500 | 350- 200- < 200
oxigeno mL/Sm 499 349
[} POZ mmHg >70 6l1- 55- <55
70 60
7 PH arterial =77 Fe- 7.5- 7.3 7.25- | 7.15- | <7.15
a9 7.59 7.49 7.3 7.2
a8 Sodio sérico *>180 | 160- 155- 150- 130- 120- 1311- <110
mmol/ L 179 159 154 149 129 119
o Potasio sérico =7 6-6.9 5.5- 3.5- 3-3.4 | 2.5- <2.5
mmol/ L 5.9 5.4 2.9
1o Creatinina >»3.5 2-3.4 | 1.5- 0.6- <0.&
s&rica mg/dl 1.9 1.4
11 Hematdcrito 9% | >60 S50- aa- 30- 20- <20
59.9 a49.9 a5.9 29.9
i1z Cuenta =40 20- 15- 3- 1-z2.9 <1
leucocitaria 39.9 19.9 14.9
103,/ mL
Puntos por edad
Edad Puntos
<dd o
a45-54 4
55-64 3
65-74 5
>75 &
Puntos por enfermedad crénica
Historia de sewvera insuficiencia de drganos Puntos
Pacientes no operados 5
Pacientes con emergencia postoperatoria 5
Pacientes con cirugia electiva 2

Tabla 9: APACHE II

-  SEVERIDAD EVALUADO POR TAC: Un resultado mayor o igual a 5 nos indica
enfermedad severa y aumento de la tasa de mortalidad a 8 veces mas que una persona
sin patologia, al igual que aumento de la estancia hospitalaria y 10 veces més de

probabilidad de llegar a una necrosectomia. (Vege, & Whitcomb, 2017)
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Grading based upon findings on unenhanced CT

Grade Findings Score

A Normal pancreas - normal size, sharply defined, smoath contour, homogengaus enhancement, retroperitoneal peripancreatic fat without enhancement 0

[—

B Focal or diffuse enlargement of the pancreas, contour may show irregularity, enhancement may be inhomogeneous but there is no peripancreatic inflammation

C Peripancreatic inflammation with intrinsic pancreatic abnarmalities 2
D Intrapancreatic or extrapancreatic fluid collections 3
E Two or more large collections of gas in the pancreas or retroperitoneum 4

Necrosis score based upon contrast enhanced CT

Necrosis, percent Score
0 0
<33 2
33-30 4
250 6

Tabla 10: Severidad De Pancreatitis Por Tomografia (Balthazar)

Con esta informacion, nuestro paciente por los hallazgos de imagen en TAC se puede

decir que presenta una pancreatitis tipo B

13) Clasificacion de la pancreatitis aguda
Se la puede dividir en intersticial edematosa, en la que se evidencia inflamacion del
parénquima pancreatico y peripancreatico, sin signos de necrosis; mientras que el otro
tipo es la necrotizante que se caracteriza por inflamacién del pancreas mas un proceso
de necrosis del parénquima y/o peripancreatico. (Vege, & Whitcomb, 2017)
Con estos datos podemos identificar que el tipo de pancreatitis del paciente es de tipo

intersticial edematosa
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14) Complicaciones de la pancreatitis
Existen 2 tipos de complicaciones, las locales y las sistémicas
A) Complicaciones Locales:
o0 Coleccidn de fluido peripancreatico: se caracteriza por ser homogénea, sin
que exista una pared definida que identifiqgue la lesion encapsulada
adyacente al pancreas y se forma en un periodo menor de 4 meses del

inicio de la pancreatitis. (Vege, & Whitcomb, 2017)

Figura 4: TAC de Pancreatitis Intersticial Con Coleccion Peripancreatica

0 Pseudoquiste pancreatico: es una lesiébn homogénea, de pared de bordes
bien definidos, es decir completamente encapsulado y se forma en un
periodo mayor a 4 semanas del inicio de la pancreatitis. (Vege, &

Whitcomb, 2017)
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Figura 5: TAC de Pseudoquiste Pancreatico

o0 Coleccidn necrética aguda: ocurre solo cuando se genera una pancreatitis
aguda necrotizante, es de caracteristica heterogénea y varia de grados en
las diferentes localizaciones del pancreas, se forma en un periodo menor de

4 semanas. (Vege, & Whitcomb, 2017)

Figura 6: TAC De Coleccion Pancreatica Necrética

0 Necrosis amurallada: requiere un periodo mayor a 4 semanas para la
formacion, es una lesion heterogénea con bordes bien definidos y una
lesion completamente encapsulada que se puede localizar intra pancreética

0 extra pancreatica. (Vege, & Whitcomb, 2017)
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Figura 7: TAC De Necrosis Amurallada

B) Complicaciones Sistémicas: Se la define como el conjunto de signos, sintomas,
datos de laboratorio e imagen que indiquen repercusiones en otros drganos, que de
igual manera expresan la exacerbacion de la comorbilidad del paciente. (Vege, &

Whitcomb, 2017)

15) Cuéles son los grados de severidad en una pancreatitis?
- Leve: ausencia de falla organica y complicaciones sistémicas
- Moderadamente severa: fallo organico transitorio menor a 48 horas con o sin
complicaciones locales
- Severa: fallo organico mayor a 48 horas que involucra uno o varios 6rganos
(Vege, & Whitcomb, 2017)
Se puede evidenciar que el tipo de pancreatitis del paciente es leve, debido a que no

se evidencia complicaciones por el momento.
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16) ¢ A qué se define como fallo organico?

Fallo organico se lo define como la activacion de una cascada inflamatoria que
termina en la formacidn de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémico o SIRS, lo
cual puede ocasionar dafio a uno o varios 6rganos. Como ya se explico anteriormente,
se lo puede dividir en moderado con menos de 48 horas de evolucion y severo con
mayor de 48 horas mas dafio sistémico, lo cual aumenta la tasa de mortalidad en

pacientes con pancreatitis aguda (Vege, & Whitcomb, 2017).

7. Manejo

17) ¢Cual es el tratamiento adecuado para este paciente?

El tratamiento de eleccidn para todo paciente con pancreatitis aguda es la hidratacion
intravenosa optima (250-500 ml/ hora), dentro de las 6-12 horas de inicio del cuadro
clinico, ya que esto crea soporte macrovascular y microvascular para reponer las pérdidas
de liguidos que genera esta patologia, como la formacion de terceros espacios, el aumento
de la filtracién capilar por proceso de inflamacion, diaforesis y pérdidas de fluidos por
aumentos en la frecuencia respiratoria (Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013). Es
importante tener en cuenta que en estos pacientes es importante la medicién de
marcadores que nos indiquen que se esta logrando una hidratacion y compensacion
adecuada, por lo que se espera una reduccién de hematocrito (hemodilucion) y BUN
(aumento de perfusién renal). Para hidratacion se prefiere soluciones cristaloides, en las
cuales el lactato ringer ha demostrado ser mas eficaz que la solucién salina al 0,9%, ya
que redujo el riesgo de SIRS y mejora el balance electrolitico. Otra de las razones por la
que se prefiere el uso de Lactato en comparacion con solucién salina 0,9%, es debido a

que la solucion salina presenta pH menor en comparacion al lactato, por lo que genera
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mas riesgo de activacion del tripsindgeno, generando mayor dafio en las células acinares
pancreaticas (Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013).

Es importante tener en cuenta que al paciente durante la hospitalizacion lo que primero
se realizé es hidratacion a base de lactato ringer de 1000 ml a 300 mi/h durante las 6
primeras horas, con respuesta adecuada a la hidratacion (TA 126/77, FC 88, FR 21, SAT

02 93 % fio2 21%), posteriormente se mantuvo con Lactato Ringer 1000ml a 80 ml hora

Uno de los pilares dentro del tratamiento es la nutricion, en los Gltimos afios se decia que
el paciente debe estar en nada por via oral (NPO) hasta que la sintomatologia mejore o
hasta que las enzimas pancreaticas se normalicen, para que el pancreas no trabaje. Pero en
las Gltimas revisiones se describe que mientras mas rapido se inicia tolerancia oral, existe
mejores resultados y menor tiempo de estadia hospitalaria, reduce el riesgo de infecciones
y reduce la morbilidad y mortalidad (Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013). Se prefiere el
uso de alimento sélidos, bajos en grasas, y en caso de no poder tolerar via oral lo que se
sugiere es el uso de sonda nasogastrica. En los ultimos estudios se la compara la sonda
nasogastrica con sonda nasoyeyunal, en la cual la nasogastrica muestra resultados
favorables, ya que reduce la tasa de morbilidad y mortalidad, al igual que reduce el tiempo
de hospitalizacion (Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013).

Durante la estancia hospitalaria el paciente, los dos primeros dias permaneci6 en nada
por via oral (NPO), hasta que al tercer dia se le inici6 tolerancia a liquidos claros, donde
no presento episodios de nausea ni vomito. Por lo que dias posteriores se inicio dieta
blanda con buena tolerancia hasta el dia de alta. Debido a que hubo tolerancia oral sin
presentar signos de obstruccidn intestinal, no se decidi6 utilizar sondas nasogastrica o

nasoyeyunal
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18) Esta indicado en este paciente la administracion de antibioticoterapia?

Una de las recomendaciones para la administracion de antibioticoterapia es que haya
evidencia de una infeccidn extrapancreatica como colangitis, infeccion por catéteres,
bacteremia, neumonias; al igual que se deberia administrar en pacientes con necrosis
pancreatica o extrapancreatica que se deterioran progresivamente, o de igual manera si no
se evidencia mejoria clinica en un periodo de 7 a 10 dias de hospitalizacion (Forsmark,
Vege & Wilcox, 2016)

Por lo explicado previamente no es aconsejable la administracion de antibioticoterapia

Interstitial pancreatitis

Resolution of
Pt i gy Transient organ failure fluid infiltration
T —— % | Acute fluid colfections | or pseudocyst Resolution
rattnte {é ] mortality <23 f=an b}

] B

. Transient organ failure
Acute pancreatitis =

Moderately severe = =
. e Dhsring firsy acute pancreatitis Sterile necrosis
" 2 weeks Mortality <55 Mortality -109&

walled -off

pancreatic

Mecrotizing pancreatitis
i
2 . - 3 MNecrosis

s : .l

Al

infected necrosis

=Critical™ acute
PamCreatitis

mMortality 309

| wizlled -off
pancreatic
-30% e Mecrosis

Lasmission sz gzroars /' aweeks ___/  awesks __/  cweeks _

Therapy
Antibiotics for documented infectil:m-}

Aggressive Fluid =,

Fersistent organ failure
Severg acufe pancreatitis
Mortality 15203

Dharing firs:
2 weeks

resusctation Enteral nutrition aﬂ:er-“x adinimally inwasive therapy
in the first 24 houwrs day 5 if no-tolerance ,9;' for kocal complications
for oral feeding o {e.g. infected necrosis)
- —_—
| 4
Mortality
Hazlf of all deaths ooccwr in the first 2 wesks and are Half of 31l deaths aocur after 2 weeks and are mainhy
maink due to failure of multiple organ sy stems due to pancreatic and exirapancreatic infections

Algoritmo 1: Manejo De Pancreatitis Aguda Segin El Tiempo de Evolucién

(Forsmark, Vege & Wilcox, 2016).
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8. Evolucidn posterior a la primera hospitalizacion

El paciente después de 4 afnos de haberse conservado asintomatico, acude por un nuevo
episodio de dolor abdominal subito, tipo colico, en epigastrio y cuadrante superior
derecho, con irradiacion a region lumbar, EVA 9/10, de aproximadamente 2 horas de
evolucion, que se acompafia de nauseas que llegan al vomito de contenido bilioso por 3
ocasiones, por lo que acude a facultativo.

Al examen fisico se evidencia:

Signos Vitales: TA: 132/78; FC: 110 lpm; FR: 22 rpm; Saturacion: 92% FiO2 21%,
Temperatura: 37,1 C

Neurologico: Glasgow 15/15, consciente, orientado en las 3 esferas, funciones mentales
superiores conservadas, no se evidencia focalidad neuroldgica, pares craneales
conservados

Piel: no ictericia, sin evidencia de lesiones dérmicas, turgente

Ojos: Conjuntivas rosadas, pupilas isocéricas, normo reactivas a la luz y acomodacién
Cuello: No se palpan masas, movilidad conservada, no adenopatias

Torax: Simétrico, expansibilidad conservada, buena mecanica ventilatoria

Corazon: Ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos. No se ausculta S3 0 S4
Pulmonar: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobreafiadidos

Abdomen: Se observa abdomen levemente distendido. Ruidos hidroaereos presentes. A la
percusion no se evidencia visceromegalias. A la palpacion suave, depresible, doloroso a la
palpacion superficial y profunda en cuadrante superior derecho. Signo Murphy positivo,
no presencia de signos apendiculares

Extremidades: Simétricas, fuerza 5/5, sensibilidad conservada, pulsos distales presentes y

simétrico
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19) ¢ Segun el examen fisico, en que podriamos pensar y como se explicaria la
sintomatologia del paciente?
Debido a que el paciente presenta dolor abdominal de predominio en cuadrante superior
derecho, podriamos orientarnos a estructuras que se encuentran anatdbmicamente en este
lugar, al igual que el paciente presenta signo de Murphy positivo (interrupcion de la
inspiracion al momento de realizar compresion por debajo del reborde costal derecho a
nivel de la vesicula biliar inflamada), nos orienta a que la patologia del paciente se
encuentra a nivel de vesicula biliar, como colecistitis aguda.
Una colecistitis se refiere a la inflamacion de la vesicula biliar por una obstruccion del
conducto cistico, los sintomas se desencadenan debido a que se liberan mediadores
inflamatorios principalmente prostaciclina E2 y prostaglandina F1 alfa, de igual manera se
ha propuesto que la inflamacién de la vesicula se debe a irritantes, como es la lisolecitina,
que proviene de la lecitina, esta reaccion es catalizada por la fosfolipasa A. Esta hipotesis
se ha propuesto debido a que en vesiculas post colecistectomia se ha encontrado altas

concentraciones lisolecitina (Salam, Nezam, Afdhal, 2017).
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9. Evolucidon: Segunda hospitalizacion

Los examenes que se le solicitaron al paciente fueron los siguientes

Biometria Hematica

Globulos Blancos 12000 mm3
Neutrofilos 82,6 %
Linfocitos 10,2 %
Monocitos 6,4%
Eosindfilos 0,3%

Basofilos 0,2%

Recuento globulos rojos 5660 10%/mm3
Hemoglobina 17,9 g/dl
Hematocrito 55%

Volumen Corpuscular medio 97,2 fl

Plaquetas

209 10%/mm?

Quimica Sanguinea

Sodio 139 mg/dl
Potasio 3.5 mg/dl
Cloro 101 mg/dI
Calcio lonico 5,2 mg/dl
Colesterol 180 mg/dl
Triglicéridos 99 mg/dl
Lipasa 1286 U/L
Amilasa 490 U/L
PCR 19 mg/dl
Quimica Clinica

Bilirrubina Total 1,04 mg/dl
Bilirrubina Directa 0,23
Bilirrubina Indirecta 0,81
Fosfatasa Alcalina 221 U/L

Tabla 11: Examenes de laboratorio: Segundo Episodio de Dolor Abdominal

20) ¢Qué nos indican estos datos de laboratorio y que correlacion presenta con este
caso?
Nuestro paciente presenta leucocitosis con predominio de neutrofilos, lo que se
encuentra con mucha frecuencia en pacientes con colecistitis aguda. Por lo que, estos

datos nos estarian acercando al diagnostico, ya que para llegar al diagnéstico
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definitivo de colecistitis aguda se requiere criterios clinicos: dolor abdominal en
cuadrante superior derecho o epigastrio, que se acomparie de fiebre, laboratorio:
leucocitosis con curva desviada a la izquierda e imagen: engrosamiento de la pared de

la vesicula biliar

21) ¢Cuales son las pruebas de imagen que se requiere para poder asegurar el
diagnostico de colecistitis y que se debe encontrar?

- El método de eleccion de imagen es el ultrasonido de abdomen, con una
sensibilidad de 88% y una especificidad de 80%, en donde se debe hallar: una
pared de vesicula mayor a 4-5 mm o que se encuentre edematosa, también
conocido como signo de doble pared. Como previamente se indico, también se
puede realizar signo de Murphy ecografico que consiste en el mismo principio

clinico, utilizando el transductor del ultrasonido. (Salam, Nezam, Afdhal, 2017)

Examen de imagen: Ecografia de abdomen superior:

Se evidencia la presencia de una vesicula biliar de 6x3,7x3,8 cm con paredes mayores
de 5 mm en donde se evidencia la presencia de 2 imagenes hiperecogénicas
productoras de sombra acustica posterior compatibles con calculos que miden
alrededor de 1.3 cm siendo mdviles en de cubito. Resto de examen de imagen no se

evidencia alteraciones
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Figura 8: Ultrasonido de Abdomen Superior

Colescintigrafia: Es indicado si el diagnostico permanece con duda despues de
haber realizado ecografia de abdomen. En esta técnica se inyecta &cido
iminodiacético hepatobiliar, el cual es captado por los hepatocitos y excretado por
la bilis. Esta técnica presenta una sensibilidad de 90 al 97% y especificidad de 71
al 90%. Para diagnosticar colecistitis aguda se debe evidenciar ausencia de
captacion del contraste posterior a las 4 horas de iniciada la prueba, lo que nos

indica obstruccién de ducto cistico. (Salam, Nezam, Afdhal, 2017)

Colangiopancreatografia de resonancia magnética (CPRM): Se la utiliza con la
finalidad de observar calculos a nivel de la vesicula biliar, ya que su sensibilidad
es de un 100% en comparacion con el ultrasonido pero es menos sensible para
detectar engrosamiento de la pared de la vesicula ya que su sensibilidad baja a un
69%. Sin embargo, debido a su alto costo y pocos estudios realizados no se realiza
esta prueba como prioridad para la deteccidn de colecistitis aguda (Salam, Nezam,

Afdhal, 2017).
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22) ¢ Cual es la principal complicacion de la colecistitis calculosa que se observa en el
paciente?
La principal complicacion es que se genere una pancreatitis aguda, debido a que la
causa primaria de pancreatitis aguda es la formacion de célculos a nivel de la vesicula
biliar y/o las vias biliares. Esto genera una obstruccion ampular mecéanica, lo cual crea
un flujo retrogrado del jugo pancreatico, generando un proceso de “auto-digestion”
del pancreas. Las mujeres presenta mayor riesgo de desarrollar pancreatitis debido a
que tienen mas factores de riesgo para la formacidon de célculos biliares, de igual
manera célculos de menor tamafio (< 5mm) estan asociados con mayor riesgo de
generar pancreatitis aguda. (Salam, Nezam, Afdhal, 2017)
En este caso, nuestro paciente presenta elevacion de enzimas pancreaticas: amilasa y
lipasa, al igual que presenta criterios clinicos como: dolor abdominal en epigastrio
que se irradia a region dorsal més episodios de nausea, por lo que podemos

diagnosticar como pancreatitis aguda secundaria a la formacién de célculos biliares

10. Medidas diagnosticas y terapéuticas: Segunda hospitalizacion
23) ¢ Qué medidas se realizo en este paciente y analizar si estuvieron correctas?

- Enprimer lugar, se le realiz6 al paciente una tomografia de abdomen para evaluar
complicaciones, en donde se evidencia: un pancreas de diametros conservados,
sin embargo se visualiza hacia el fondo gastrico la presencia de liquido libre
laminar y edema de grasa adyacente que se extiende hasta la curvatura mayor del
estdmago, donde nos sugiere probable pancreatitis edematosa intersticial. A la
administracion de contraste endovenoso no se evidencia la presencia de areas de

necrosis. (11-11-2015)
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Posteriormente, se le administrd hidratacion endovenosa a base de lactato ringer a
300 ml/h, con un mantenimiento de 120 cc/h, con buena respuesta a la
hidratacion.

El paciente respondié adecuadamente a la hidratacion. Las guias nos indican que
la hidratacion “agresiva”, con 250-500 ml/h es lo indicado siempre y cuando se
lo realice dentro de las primeras 24 horas del inicio de la sintomatologia, ya que
se ha demostrado que reduce la tasa de morbilidad y mortalidad

(Tenner, Baillie, Dewitt & Vege, 2013)

En hospitalizacion, al paciente también se le administro una dosis de
antibioticoterapia a base de ampicilina sulbactan 1,5 gramos intravenosa como

esquema pre quirargico para poder realizar la extraccion de los célculos biliares

Como analgesia se utiliz6 metamizol 2 gramos intravenoso cada 8 horas alternado

con paracetamol 1 gramo intravenoso con adecuado manejo del dolor

Para finalizar, se realizé una colecistectomia laparoscopica en donde el informe
histopatoldgico nos revela: la presencia de vesicula biliar con tamafio de 7 x 3
cm, con un espesor de 0,3 cm, conteniendo 2 calculo de composicion mixta y
barro biliar. Dentro de los hallazgos microscopicos se evidencia cambios
regenerativos epiteliales més infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario y
polimorfonuclear difuso, focos de fibrosis, edema y congestion vascular con

hemorragia.
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Con estos datos podemos llegar a la conclusion y afirmar que la patologia que
presenta el paciente se debe a la presencia de célculos biliares, que es la primera
causa por la cual se generd la pancreatitis aguda en esta ocasion, a diferencia de
la primera vez, la cual se le diagnostica como pancreatitis de origen idiopatico, ya
que no presentaba ni criterios de laboratorio ni de imagen para poder

diagnosticarla como pancreatitis secundaria a calculos biliares

24) ¢ Qué evolucion presento el paciente posterior a la cirugia?

No hubieron complicaciones posteriores a la intervencion quirdrgica, el paciente al dia
siguete tolerd dieta blanda, con una hidratacion de mantenimiento a base de Lactato
Ringer a 80 cc/h. También se le prescribio paracetamol 1 gramo intravenoso cada 8 horas
y ketorolaco 30 miligramos intramuscular por razones necesarias. Al tercer dia
postquirdrgico en condiciones favorables y con exdmenes de laboratorio dentro de los

parametros adecuados se decidi6 dar de alta al paciente y control por consulta externa.



Biometria Hematica

Globulos Blancos 7550 mm3
Neutrofilos 69,5 %

Linfocitos 17.20 %

Monocitos 9.87 %

Eosindfilos 2.87 %

Basofilos 0.55 %

Recuento globulos rojos 4.67 millones/mm?®
Hemoglobina 13,7 g/di
Hematocrito 425 %

Volumen Corpuscular medio 91 fl

Plaquetas

185 10%/mm?

Quimica Sanguinea

Triglicéridos 106 mg/dI
Lipasa 143 U/L
Amilasa 89 U/L
PCR 11 mg/dl
Creatinina 0,8 mg/di
Urea 19,2 mg/dl
Glucosa 79 mg/dl
BUN 12 mg/dl
Quimica Clinica

Bilirrubina Total 0,97 mg/dI
Bilirrubina Directa 0,20 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0,77 mg/dl
Fosfatasa Alcalina 104 U/L
AST 27 U/L
ALT 121 U/L
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Tabla 12: Exdmenes de Laboratorio Postquirdrgicos

Como se puede observar, la evolucion clinica del paciente posterior a la colecistectomia
fue favorable, ya que los marcadores pancreaticos como el la lipasa y la amilasa se
normalizaron, al igual que los marcadores de severidad como es el BUN, creatinina y
hematocrito se encuentran dentro de los parametros normales, por lo que el paciente fue

dado de alta en condiciones estables.
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11. Evolucion posterior a segunda hospitalizacion

Por consulta externa el paciente continué acudiendo a controles, donde present6 una
evolucion favorable, tanto clinicamente como en los parametros de laboratorio.

Sin embargo, un afio posterior al procedimiento quirurgico, refiere un nuevo episodio de
dolor abdominal difuso de aproximadamente 2 horas de evolucion que progresivamente se
va localizando a nivel de epigastrio, EVN 8/10 que empeora al momento de consumir
alimentos altos en contenido graso y mejora con el ayuno. No refiere que el dolor se
irradia, pero se acomparia de distencion abdominal, flatos y perdida de peso en los Gltimos
meses, al igual refiere la presencia de heces fétidas, abundantes y grasosas. Por lo que

acude a facultativo donde se le envia examenes de control evidenciandose (tabla 13)



Biometria Heméatica

Globulos Blancos 5410 mm3
Neutrofilos 49.5 %
Linfocitos 34 %
Monocitos 11.5%
Eosinofilos 4.4 %
Basofilos 0.4 %
Hemoglobina 17.9 g/dl
Hematocrito 51.1%
Volumen Corpuscular medio 93 fl
Plaquetas 285 10%/mm?®
Quimica Sanguinea

Triglicéridos 121 mg/dI
Lipasa 1312 U/L
Amilasa 567 U/L
PCR 13 mg/dl
Creatinina 1.1 mg/dl
Urea 21 mg/dl
Glucosa 76 mg/dl
BUN 20 mg/dl
Quimica Clinica

Bilirrubina Total 0,93 mg/dI
Bilirrubina Directa 0,18 mg/dl
Bilirrubina Indirecta 0,75 mg/dl
Fosfatasa Alcalina 121 U/L
AST 31 U/L
ALT 117 U/L
Calcio total 9.2 mg/dl
Calcio ionico 5.1 mg/dI
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Tabla 13: Examenes de laboratorio: Tercer Cuadro de Dolor Abdominal

25) ¢ Qué etiologia podriamos pensar en este paciente

Las causas principales de pancreatitis aguda como se explico previamente (tabla 6) son:
calculos biliares y etiologia alcohodlica. Por lo que se realiza un nuevo examen de imagen,
ultrasonografia de abdomen superior, en donde no se evidencia la presencia de signos

inflamatorios a nivel de la via biliar.



48

Al igual que el paciente no presenta factores de riesgo para identificar su etiologia, se le
diagnostico como Pancreatitis Aguda Idiopatica (PAI) Recurrente (Martinez& Camargo,

2010).

Figura 9: Via biliar en ultrasonografia

26) ¢Qué es la pancreatitis aguda idiopatica recurrente?

Se la define como un proceso de inflamacion del pancreas que se le atribuye a varias
patologias, las cuales generan dolor abdominal severo en cuadrantes superiores del
abdomen més aumento de los niveles séricos de amilasa y lipasa 3 veces de lo normal. A
este tipo de pancreatitis idiopatica representa un 20-30% de los casos de pancreatitis
aguda (Martinez& Camargo, 2010).

Este término se lo usa cuando ya se ha investigado de forma completa las etiologias méas
probables que pueden desencadenar una pancreatitis aguda recurrente, la cual se la define
como dos episodios de pancreatitis aguda con resolucion completa, confirmada por clinica
y datos de laboratorio (enzimas pancreaticas), sin signos ni sintomas de pancreatitis aguda

entre cada episodio (Martinez& Camargo, 2010).

27) ¢ Cuales son las causas mas comunes de pancreatitis aguda idiopatica?
A) La principal causa es la presencia de microlitiasis y barro biliar, en la cual el término
de microlitiasis hace referencia a la presencia de calculos menores a 5 mm, las cuales

pueden observarse por medio de ultrasonografia endoscdpica como imagenes
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hiperecoicas sin sombra acustica entre 0,5 a 5 mm, mientras que el barro biliar se
define como la presencia de cristales (monohidrato de colesterol, bilirrubinato de
calcio, y otras sales de calcio), mucina, detritus celulares, glicoproteina, el cual puede
ser identificado mediante ecografias o ultrasonografia endoscopica como masas
moviles que no dejan sombra. EI mecanismo por el cual generan pancreatitis es debido
a que causan una impactacion transitoria de la papila duodenal mayor, por lo cual crea
un flujo retrégrado del jugo pancreatico, produciéndose un proceso de autodigestion
del pancreas (Venneman, Sigrid, Gerard & Karel, 2003), como se explica en la figura

10

Common bile duct

Pancreatic duct

Sphincter of Oddi

Figura 10: Representacion De La Formacion De Microcalculos A Nivel Del Esfinter De
Oddi. (Un calculo pequefio genera obstruccion del esfinter de Oddi, creando un reflujo de
contenido pancreatico y biliar dentro del conducto principal del pancreas a una presion
relativamente alta)
La presencia de microcristales, formados principalmente de monohidratado de colesterol
(figural?) y bilirrubinato de calcio, toman un papel importante como causa de pancreatitis
aguda idiopatica, generalmente en paciente post-colecistectomizados, debido a que en
estos pacientes, hay una acumulacion de estos cristales, a nivel del esfinter de Oddi, lo

cual generan una obstruccion funcional, llevando a cabo el desarrollo de una pancreatitis

aguda. (Abeysuriya, Kemal & Navarathne, 2010)



50

Figura 11: Presencia de microcdalculos captados por ultrasonografia endoscépica, con la presencia de imagenes
hiperecogénicas (flechas)

Figura 12: Presencia de cristales de monohidrato de colesterol, extraidos por aspiracién de bilis en paciente con
pancreatitis aguda idiopatica

B) Ladisfuncion del esfinter de Oddi se encuentra como la segunda causa mas comun de
esta patologia. Por lo general, se presenta en pacientes post-colecistectomizados en la
cual existen alteraciones tanto funcionales como estructurales del esfinter de Oddi.
Para llegar el diagndstico de esta patologia se la debe realizar con una manometria del
esfinter de Oddi a través de una colangiopancreatografia retrograda endoscépica en
donde una presién mayor a 40 mm Hg del esfinter nos da el diagnostico definitivo. El

tratamiento de eleccion en estos pacientes es la esfinterectomia endoscédpica, los
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pacientes que se benefician de esta técnica son aquellos que cumplen los criterios | y
Il de Geenen y Hogan (Martinez& Camargo, 2010) (tabla 14). Una técnica menos
invasiva para el diagndstico, es la estimulacion pancreéatica con secretina, que se la
puede introducir por medio de ultrasonografia endoscépica o por medio de
colangiopancreatografia por resonancia magnética, en la cual un examen positivo es
cuando hay una dilatacion del ducto pancreatico principal mayor a 1 mm respecto a la
basal, posterior a 15 minutos de la administracion de secretina. En donde también se

encuentra indicada la esfinterectomia endoscépica (Martinez& Camargo, 2010).

Tipo Biliar Tipe Pancredtica
Tipe 1 Tipoe |
Dolor fipa biliar Dolor fipo pancredtico
Elevacion de TFH Elevocicn amilasalipasa
Dilatacion del CBP Dilatacion del conducto pan-
Retraso del drenaje creafico

Retraso del drenaje

Tipe Nl Tipo Il

Dolor fipa biliar Dalor fipo pancredtico

16 2 de criterios previos 16 2 de criterios previos
Tipe 1 Tipo Il

Salo delor fipo biliar Sélo dolor tipo pancredtico

— = r T
CEF: conducto biliar principal, TFH: test de funcidn hapdtica.

Tabla 14: Clasificacion de Geenen y Hogan

C) Dentro de las causas que forman menos del 5% de pancreatitis aguda idiopatica se
encuentra el uso de farmacos, listados previamente en la tabla 6.

D) También una de las causas para generar PAI recurrente, se le considera a estados
autoinmunes (pancreatitis autoinmune), que causa menos del 3% de los casos
diagnosticados de PAI. Esta asociada principalmente a patologias autoinmunes, al

igual que la presencia de infiltrado linfoplasmocitario en la biopsia pancreatica y



niveles elevado de inmunoglobulina 1gG4. En la tabla 15 se aprecia los criterios con

los cuales se puede realizar el diagndstico de pancreatitis autoinmune (Cérdoba,

2009).

Grupo A Histalogia
pancredlica diagndstica

Grupo B. Imagen tipica
y seralogia

Grupo C. Respuesta a
esteraides

Presencia de uno o ambes de los criterios siguienies:

I. Reseccidn pancredlica o biopsia mostrando todos los especiros
de cambios de PELF, como infilirads linfoplasmacitario periductal
con flebitis obliterativa y fibrosis estoriforme

2. > 10 eélulas lgG4 positivas/CGA en tejide pancredlics

Presencia de lodes los eriterios siguienies:

1. TC o IRM con aumento difuso del pdnereas y glandula eon hale
periférico de hipoatenuacian

2. CPP difusamente irregular en el pancreatograma

3. Aumenio de lgG4 sérica

Presencia de lodes los eriterios siguienies:

1. Enfermedad pancredtica inexplicada después de la bisqueda
de ofras eficlogias, incluide el cancer

2. Aumento lgGd sérica y/o células IgGd en olros drganos

3. Resalucidn/mejoria importante de las manifestaciones
pancradlicas o exirapancredticas con el tralamiento esteroidec

CGA: campe de gran oumento; CPP: conducta pancredtics principal; lg: inmunoglebuling; IRM: imagen mediante ressnancia
magnética; PELP: poncreatilia esclerasante linfaplasmociiania; TC: lemegralia computarizeda.

Tabla 15: Criterios Diagnoésticos de Pancreatitis Autoinmune

(Martinez& Camargo, 2010)
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E) De igual manera, alteraciones genéticas entran en las etiologias de PAI recurrente. La

mayoria de mutaciones que se han identificado se encuentran en el gen cationico del

tripsindgeno (R12H, N291), lo cual genera que se active dentro del pancreas el

tripsindgeno, impidiendo la lisis de tripsina activa, proporcionando un proceso de

inflamacidn crénica, llevando a fibrosis. Otra mutacion que se ha lograd aislar es en el

gen N34S del inhibidor de proteasas de serina Kazal tipo 1 o también llamado

SPINK1, lo cual genera activacion prematura del tripsinégeno (Luna, 2014). En

pacientes que consumen alcohol se ha relacionado la mutacion del gen CFTR de la
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fibrosis quistica, lo cual altera la formacién de liquido pancreéatico, aumentado la

formacion de tapones proteicos y calculos intraductales (Luna, 2014).

Las variables anatémicas también son causas de PAI recurrentes, entre las mas

conocidas existe: 1) Pancreas Divisum y 2) Pancreas anular.

Pancreas divisum es una variante anatomica que ocurre en menos del 5% de la
poblacién, donde el liquido pancreatico predomina hacia el conducto dorsal o de
Santorini en lugar de fluir hacia el conducto ventral o Wirsung. EI mecanismo por el
cual se produce pancreatitis es debido a que se genera una obstruccion relativa de la
papila menor, lo que ocasiona una secrecion excesiva de liquido pancreatico dentro de
los conductos, provocado un proceso de inflamacién en la glandula (Villa, Borda &
Jiménez, 2008). La mejor técnica de imagen para diagnosticar esta patologia es por
medio de colangiopancreatografia retrograda endoscépica (CPRE), por medio de
colangiopancreatografia por resonancia magnética (CPRM), o ultrasonografia
endoscopica (USE), en donde se puede evidenciar ausencia del signo de stack, que es
la ausencia de visualizacion del colédoco y conducto de Wirsung en un corte
longitudinal a nivel del duodeno, el cual se encuentra presente en el 33% de los
pacientes; al igual que si se observa la presencia del conducto de Santorini hasta de la

pared duodenal, nos orienta a la patologia (Villa, Borda & Jiménez, 2008)



Figura 13: Pancreas Normal

Dominant dorsal duct
{of Santorini)

Ventral duct (of Wirsung)

Figura 14: Pancreas Divisum
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Figura 15: Pancreas Divisum en USE (Presencia del conducto de Santorini hasta la pared duodenal)

Por otra parte, el pancreas anular, como se evidencia en la figura 16, se presenta como
una banda de tejido pancreatico que rodea de manera parcial o total al duodeno a nivel
de la papila, en la mayoria de los casos. Esta patologia se relaciona con Sindrome de
Down o diverticulo de Meckel. La mejor técnica para visualizar esta mal formacion
anatomica del pancreas es por medio de una CPRE o por medio de una CPRM,
aunque en la mayoria de los casos una técnica menos invasiva como una TAC de
abdomen nos permite visualizar el defecto anatomico del pancreas. (Kumar, Kumar,

Singh & Kumar, 2016)
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Figura 16: Pancreas Anular Visto por TAC

28) ¢ Cudl es el riesgo de desarrollar una pancreatitis cronica en pacientes con

pancreatitis aguda recurrente?

En el estudio Danish, en el cual se evalu6 352 pacientes con pancreatitis aguda, se
evidencia que el 24.1% desarroll pancreatitis cronica, en el cual la mortalidad en
estos pacientes es 2,7 veces mayor a diferencia de pacientes que no progresan a una
pancreatitis cronica. El riego de desarrollar una pancreatitis cronica se duplica en
pacientes que son fumadores, al igual que aumenta el riesgo en pacientes que
presentan mutaciones genéticas (Nalini, & Camilla, 2015).

Ante la sospecha de que el paciente presente una pancreatitis cronica se le realiza
examenes de laboratorio para evaluar si existe una insuficiencia pancreatica
exocrina. Por lo que se le solicitd Elastasa Fecal en Heces, donde se encontro en los
limites normales. Otra de las técnicas que se puede realizar para evaluar funcion
exocrina pancreatica es el test de estimulacidn con secretina asi como, resonancia
magnética o ultrasonido endoscopico con secretina, pero debido a que estas técnicas

no se encuentran disponibles en este pais no se las pudo realizar
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12. Manejo diagnostico y terapéutico de pancreatitis aguda recurrente idiopatica

29) ¢Esté indicado el remplazo con enzimas pancreaticas para tratamiento a largo
plazo en pacientes con PAI?
Aunque no hay al momento estudios que prueben su eficacia, las enzimas pancreéaticas
se las puede administrar en pacientes que presentan PAI recurrentes y que se
encuentren en riesgo de desarrollar una pancreatitis cronica. Al igual que se ha visto
su utilidad en pacientes que presentan esteatorrea y signos de malabsorcion intestinal

(Banks, Conwell, & Toskes, 2010)

30) ¢ Cuél es el rol de las técnicas de imagen para diagnosticar y tratar una
pancreatitis aguda idiopatica recurrente?
Las técnicas mas usadas para diagnostico de una PAI recurrente son CPRM, USE y

CPRE, las cuales se resumen en el algoritmo 2

PA (1*'episodio)

[MI:YAEOL] FARMAC H INFECC H GENET ” AUTOINK H ECO l

ECO

TC ABDOMEN |-}
0

[ use/cram T

microcristales I e T N Y I » CPERENTMMSEO
./ 5 \\ /
Barro l
| Coledocolit | I Pancreas I
=)
Colecistec.

Algoritmo 2: Diagnostico de PAI recurrente

PAI: pancreatitis aguda idiopatica; TC: tomografia computarizada; USE: ultrasonografia endoscdpica; CRMN:
colangioresonancia, DEO: disfuncién del esfinter de Oddi; CPRE: colangiopancreatografia retrograda endoscépica; MEO:
manometria del esfinter de Oddi; PAIR: pancreatitis aguda idiopatica recurrente

(Martinez& Camargo, 2010)
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La CPRM es una de las técnicas de imagen mas usadas en la actualidad para poder
diagnosticar PAI recurrentes. Esto se da ya que la bilis y las secreciones pancreaticas,
las cuales no se pueden ver con claridad en una ultrasonografia convencional, tienen
una alta intensidad de sefial cuando se la potencia en T2. En un método poco invasivo,
en la cual no se requiere ningln medio de contraste y se ha reducido la mortalidad en
comparacion con la CPRE. Uno de los inconvenientes es que con esta técnica de
imagen, solo podremos hacer diagnostico de una patologia, a diferencia de la CPRE en
la cual se puede realizar diagnostico y tratamiento. Una de las utilidades mas claras es
para evidenciar problemas anatdmicos en este caso del pancreas, como: pancreas
divisum o pancreas anular con una sensibilidad del 88% y una especificidad del 97%
(De la Mora, 2003).

La ecoendoscopia nos permite diagnosticar alrededor de un 80% de casos de
pancreatitis aguda idiopatica recurrente. Esta técnica es de utilidad ya que nos permite
encontrar patologias biliares y pancreaticas en pacientes con vesicula o
colecistectomizados. Las tres entidades méas diagnosticadas por USE son: 1)
microlitiasis y barro biliar, 2) pancreas divisum y 3) anomalias del esfinter de Oddi.
La sensibilidad y la especificidad de esta técnica llegan a un 100% y un 74%,
respectivamente. Con esta técnica menos invasiva que la CPRE, se ha logrado reducir
la mortalidad y el namero de complicaciones post-CPRE. Es decir, hasta el momento
se le considera como el método de eleccion de imagen en pacientes que presentan PAI
recurrentes, al igual que en pacientes que presentan PAI como primer episodio (De la
Mora, 2003)

La CPRE, en la actualidad es el estudio con mas eficacia para la deteccién de
patologias pancredticas, tanto funcionales como anatémicas, ya que este

procedimiento detecta cdlculos menores a 2 mm y permite una visualizacion directa
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del conducto biliopancreatico, al igual que es una técnica utilizada como diagndstico y
tratamiento, a diferencia de las técnicas explicadas anteriormente. Este método de
imagen nos permite realizar manometrias del esfinter de Oddi, al igual que nos
permite realizar papilotomias. Tambien nos permite la visualizacion y extraccion de
calculos a nivel del colédoco y la deteccion de microcalculos por medio de aspiracion
de contenido biliar. Los pacientes que son sometidos a CPRE tienen una probabilidad
del 87% de encontrar una causa de PAI (Rodriguez, Gomez, Sdnchez & Meneses,
2006).

Una de las caracteristicas a tomar en cuenta, antes de realizar una CPRE, es la tasa de
mortalidad con la que este procedimiento esta relacionado. En pacientes que
presentaban calculos a nivel de colédoco o patologias biliopancreéticas, la tasa de
mortalidad a 30 dias por pancreatitis pos CPRE, fue de 6,1% Yy 8,4%, respectivamente,
con una reduccion de la mortalidad a 12 meses del 2% y 4%, respectivamente
(Kalaitzakis, 2016). Al igual, que se realizé un modelo, en el cual evalud las
principales causas que aumentan la mortalidad post CPRE a los 30 dias, 3,6y 12
meses (tabla 16), en donde el cancer hepatobiliar y pancreaticos, estuvieron liderando

las principales causa de mortalidad post-CPRE.
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30-daymortality  3-month mortality ~ 6-month mortality 12-month mortality

(n=822) (n=1933) (n=2826) (n=3967)
Hepatobiliary or pancreatic cancer, n (%) 431(52.4) 1123(58.1) 1706(60.4) 2359 (59.5)!
Other malignancies, n (%) 157 (19.1) 355(18.4) 471 16.7) 620(15.6)"
Callstane-related conditions, n (%) 50(6.1) 67 (3.5) 71(2.5) 78(2.0)"
Callstone with cholangitis 12(1.5) 13(0.7) 14(0.5) 16(0.4)
Other benign hepatobiliary or pancreatic conditions, n (%) 69(8.4) 108(5.6) 128 (4.5) 158 (4.0)!
Acute cholangitis 101.2) 17 (0.9) 2000.7) 29(0.7)
Other,n (%) 15(14.0) 230(14.4) 450 (15.9) 752(19.0)"
Cardiovascular 46(5.6) 133(6.9) 244 (8.6) 36109.1)
Respiratory 7(0.9) 19(1.0) 24(0.9) 42(1.0)
Pneumonia 4(0.5) 10(0.5) 12(04) 19(0.5)
Aspiration pneumonia 1(0.1) 1(0.05) 1(0.04) 2(0.06)
Other bacterial infection [sepsis 3(0.4) 6(0.3) 18(0.6) 29(0.7)

Tabla 16: Causas de mortalidad en pacientes post CPRE, en un periodo de tiempo de 30 dias, 3,6y 12
meses

(Kalaitzakis, 2016)

31) ¢Esta indicado el uso de Acido ursodesoxicélico en pacientes con PAI?

13.

Uno de los puntos a discusion es si el uso de &cido ursodesoxicélico (AUDC) esta
indicado en pacientes con PAL. En esta revision se ha visto que en los pacientes
sometidos a CPRE en los cuales no se ha identificado patologia biliar o pancreética, el
uso de AUDC en el 75% de los pacientes respondieron de manera favorable a este
tratamiento, y disminuyeron la recurrencia de pancreatitis aguda. Por lo cual su uso si
esta indicado, como una medida preventiva antes de realizar procedimientos invasivos

(Testoni, Salvatore, Bagnolo, & Lella, 2000)

Evolucidn final del paciente

Sin haber podido demostar en el paciente por la falta de exdmenes confirmatorios que
indiquen pancreatitis crénica que como conocemos es una de las principales causas de
insuficiencia pancreatica exocrina y bajo el diagnostico de pancreatitis aguda

idiopética recidivante sin signos de mal absorcion intestinal o mala digestion, se
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decidié el inicio de terapia con sustitucion enzimatica. Al momento, al paciente es
manejado con creon 25.000, 2 capsulas con cada comida principal y 1 capsula con
cada snack (2-1-2-1-2). Con el uso de la terapia de sustitucion enzimatica el paciente
se ha mantenido sin dolor abdominal los Gltimos 3 afios, asi como tampoco ha

presentado cuadros de elevacion en sangre de enzimas pancreaticas.
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