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Resumen

Se presenta una revision de bibliografia y se actualiza en temas como
fisiopatologia, etiologia, signos clinicos, diagndstico y tratamiento de la pancreatitis; y se

muestra un caso clinico de una pancreatitis que evoluciona a triaditis.

La pancreatitis es una enfermedad subdiagnosticada y con alta incidencia en la
clinica diaria. No tiene signos patognomonicos y su etiologia la mayoria de las veces se
considera idiopatica ya que no es facil determinar su causa y a que su origen es
multifactorial como pueden ser la nutricion rica en grasas, algunos farmacos, patologias

propias del 6rgano, y otros; aparte de su dificil diagndstico definitivo, haciéndolo un reto.

Los signos de esta enfermedad estdn muy relacionados con los de otras
enfermedades que generan cuadros de abdomen agudo como una obstruccion
gastrointestinal, una indiscrecion alimenticia, una parasitosis, una gastroenteritis, y otras
ma&s que se encuentran comunmente en la clinica cotidiana; entre los signos de la
pancreatitis encontramos: vomito, fiebre, inapetencia, decaimiento, y dolor abdominal
gue podrian confundir al médico veterinario a la hora de llegar a un diagnéstico certero y

oportuno con el fin de resolver el cuadro lo méas pronto posible.

Se hace especial énfasis en el diagndstico y tratamiento de la enfermedad,
teniendo en cuenta la hematologia, el estudio de enzimas pancreaticas, el estudio por
imagen y técnicas mas invasivas. El tratamiento se enfocara en un tratar sintomas,
acompafado de farmacos que ayuden a la disminucion de la secrecion pancreatica,

manejo nutricional y mantenimiento de la hidratacion del paciente.

Palabras claves: pancreatitis, pancreas, perro, gato, caso clinico.



Introduccién

El pancreas es un 6rgano abdominal el cual cumple dos funciones; una endocrina
gue libera hormonas, insulina y glucagon, y otra exocrina que segrega enzimas
digestivas, para la absorcion y digestion de los nutrientes (Aguilar, 2015).

La pancreatitis es un trastorno comudn en perros y gatos aunque se desconoce la
incidencia de la enfermedad, ya que algunos pacientes manifiestan la enfermedad en
forma subclinica o leve presentando una sintomatologia escasa e inespecifica y ademas
con un apoyo diagnostico limitado, lo que lleva a que en muchos casos estos pacientes
no tengan un diagnaostico definitivo y por ende se traten sintomaticamente ante cuadros
inespecificos de abdomen agudo, vémito y fiebre (Cardozo, 2012; Gascon & Acefia,
2001); se trata de la inflamacion y del dafio parenquimatoso del pancreas por la
activacion prematura e intra-parenquimatosa de enzimas pancreaticas, provocando auto
digestion del pancreas (Cardozo, 2012). Sus complicaciones y consecuencias son
rapidas y preocupantes en la clinica pudiendo llegar a ser fatales (Gascon & Acefia,
2001).

El objetivo del presente trabajo es proporcionar y adquirir, mediante una revisiéon
bibliogréafica y un estudio de caso clinico, las habilidades necesarias para la diagnosis
adecuada y oportuna de la pancreatitis permitiendo el tratamiento exitoso para disminuir

las complicaciones, consecuencias y la moralidad de la patologia.



Objetivos

Objetivo general
Reconocer los métodos diagnosticos, el cuadro clinico y el tratamiento de la
pancreatitis, a través de la exposicion de un caso clinico y la revision bibliografia del

tema.

Objetivos especificos

Identificar los mecanismos por los cuales se desencadena la fisiopatologia y se
genera la pancreatitis canina, mediante el analisis de bibliografia y de los cuadros clinicos
presentados por esta patologia.

Diferenciar los métodos diagndsticos y tratamientos disponibles para la
pancreatitis, promoviendo el diagnéstico acertado y oportuno para asi disminuir la

mortalidad de la patologia.



Marco tedrico

Anatomia y fisiologia pancreatica

El pancreas por su peculiar situacion retroperitoneal ha sido siempre un 6rgano
misterioso y poco conocido, al principio las enfermedades que afectaban a este 6rgano
solo eran identificadas en autopsias, y a partir de la segunda mitad del siglo XIX en
operaciones (laparotomias exploratorias) ya que no se contaba con la tecnologia en
diagnéstico por imagen; se encuentra en el abdomen craneal, con el final del I16bulo
izquierdo situado entre el colon transverso y la curvatura mayor del estbmago, y el I6bulo
derecho situado paralelo al duodeno proximal (figura 1). Cuando se presenta una
inflamacion en el pancreas cualquiera de estas estructuras vecinas puede verse

afectadas (Couto & Nelson, 2010; Navarro, 2014).

RIGHT
SIDE OF
ABDOMEN

Figura 1. Anatomia y relacion del pancreas con otros 6rganos (Cardozo, 2012).

Los acinos exocrinos representan el 90% del tejido pancreatico, los cuales
producen enzimas digestivas como tripsina y quimiotripsinas ambas proteoliticas,
elastasa que ayuda a descomponer las grasas, algunas proteinas y carbohidratos,

lipasas encargas de degradar lipidos, siendo este érgano una fuente significativa y Unica



de la misma, fosfolipasas ayudando a la digestién de lipidos, y otras més; también libera
bicarbonato para controlar el pH del ambiente en el que van a estar las enzimas, ya que
las enzimas requieren un pH alcalino para poder llevar a cabo su funcién, y el factor
intrinseco encargado de ayudar a absorber la vitamina B12; todo esto liberado al intestino
con el fin de ayudar en la digestion de los alimentos ingeridos; y los islotes de Langerhans
endocrinos intercalados entre los acinos representan el 10% restante los cuales poseen
células Beta productoras de insulina, células alfa productoras de glucagon, células C
productoras de somatostatina y células F que sintetizan polipéptido pancreético, todo
esto en funcion de llevar a cabo el metabolismo de carbohidratos, proteinas y lipidos. Por
medio de sefiales celulares y por la estrecha relacion anatémica entre los acinos
pancreéticos y los islotes hay coordinacién de la digestién y el metabolismo de todo lo
ingerido (Azuero, 2012; Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Jaramillo, 2020). En un
animal sano, la secrecion pancredatica se desencadena porque un animal piensa en
comida, esta comiendo o por la presencia de proteina o lipidos en el lumen intestinal, la
accion es llevada a cabo por el nervio vago, el sistema nervioso entérico local y por
hormonas como secretina y colesistocinina secretadas por el intestino delgado. Una vez
las enzimas llegan al intestino delgado se activan para ayudar a la digestion (Couto &
Nelson, 2010).

El pancreas tanto en el perro como en el gato sano, es practicamente inexplorable
en el examen fisico, debido a que el pancreas se encuentra entre las asas del duodeno
y no esta en contacto con la pared abdominal. Rara vez se puede palpar, en animales
gue presenten inflamacion, absceso, seudoquiste o tumor. Por lo que su exploracion se

basa en los hallazgos en la piel, condicién corporal, materia fecal y pruebas de funcion



pancreética. En el examen fisico, la presencia de dolor en la regién anterior del abdomen
no es solo causado por problemas pancreéticos, sino pueden estar asociados a
patologias de otros 6rganos localizados en esa region como hepatitis, obstruccion
intestinal anterior o gastritis por lo que tampoco es un signo patognoménico de la
pancreatitis (Azuero, 2012).

Pancreatitis
Generalidades

La pancreatitis afecta perros y gatos de mediana edad, aunque también la pueden
padecer animales muy jovenes y muy mayores. Las razas Terriers, Schnauzer miniaturas
y los gatos comunes parecen tener mayor riesgo de presentar la enfermedad, aunque
también se ha visto afectar perros de todas las razas, incluidos los criollos, pero en razas
grandes y gigantes se ve menos prevalencia de la enfermedad; esta relacion con las
razas sugiere que existe una tendencia genética, aunque también hay ciertos factores
detonantes como dar de comer a un Terrier una comida rica en grasas 0 muy
abundantes; no muestra predisposicién de género (Couto & Nelson, 2010). Se cree que
la obesidad es un factor predisponente y en los gatos se asocia con colangitis,
enfermedad inflamatoria intestinal o enfermedad renal concomitante, y tienen alto riesgo
de lipidosis hepatica cuando hay pancreatitis. Un tratamiento farmacol6gico reciente
también podria ser un detonante, algunas enfermedades endocrinas también pueden ir
concomitantes como el hipotiroidismo, el hipoadrenocortisismo, hiperadrenocortisismo y
la diabetes mellitus. También puede ser idiopatica, traumatismos, hipercalcemia o
infeccionas como Toxoplasma (Couto & Nelson, 2010). La pancreatitis se considera

como el trastorno mas comun del pancreas exocrino en perros (Cardozo, 2012).
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Presentaciones

Es un trastorno inflamatorio de curso agudo o cronico, esta crénica puede
activarse como un episodio agudo sobre un proceso cronico, siendo algo que se debe
de tener en cuenta a la hora de reconocer posibles secuelas a largo plazo y en algunos
casos puede llegar a ser asintomética, se dice que es aguda cuando la inflamacién del
pancreas es totalmente reversible después de eliminar su causa, y se dice que es cronica
cuando ocurre una inflamacion del tejido pancreético de larga duracién asociandose con
cambios histopatoldgicos irreversibles y permanentes, sobre todo fibrosis y atrofia
(Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010). Por otro lado, puede ser clasificada de acuerdo
a los efectos en el paciente; en su etapa aguda como Edematosa y Necro-hemorragica.
Y en su etapa crénica por la presencia de secuelas con formacion de abscesos y
pseudoquistes (Cardozo, 2012).

La forma edematosa no es tan grave, se caracteriza por un exudado infamatorio
con neutrofilos y linfocitos, con preservacion del tejido acinar y ductal, es frecuente que
se presente una discreta fibrosis intersticial y necrosis del tejido adiposo, esta
presentacion puede evolucionar hacia la curacion en forma espontanea, o persistir y
complicarse por infecciones con formacion de pseudoquistes y abscesos. La forma
Necro-hemorragica es la mas grave, en ésta ocurre destruccion de tejido pancreético por
necrosis de coagulacion, hay infiltrado leucocitario que tiende a ser difuso en el inicio del
proceso y aumentar con la evolucién del cuadro, las venas del parénquima pueden
necrosarse causando hemorragias en grandes areas del pancreas, pudiendo llevar a la
necrosis de la grasa peri pancreatica de forma difusa, asi como en el tejido conectivo del

septo del pancreas, grasa pancreatica, grasa de la cavidad abdominal y hasta en
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depositos de tejido adiposo fuera de la cavidad abdominal, de acuerdo con la gravedad
del dafio (Cardozo, 2012).

Cuando la presentacion es crénica, puede ser leve generando dafio morfoldgico
minimo sin complicaciones o grave con destruccion irreversible de las células acinares y
de los islotes de Langerhans, hay fibrosis pancreatica y pueden haber complicaciones
como insuficiencia pancreética exocrina, diabetes mellitus y obstrucciones del ducto biliar
extra hepético (Cardozo, 2012).

Etiologia

En la mayoria de los casos descubrir una causa especifica de la enfermedad es
desconsolador ya que generalmente no se llega a una causa especifica, aparte la
etiologia precisa de la enfermedad aln se desconoce, pero se sugieren algunas posibles

causales (Cardozo, 2012; Gascon & Acefia, 2001).

Genética: mutacion hereditaria de la tripsina que genera activacion de la misma

(Couto & Nelson, 2010).

- Nutricional: dietas altas en grasa (hiperlipidemia), animales con sobrepeso son
predisponentes a sufrir la enfermedad (Azuero, 2012; Cardozo, 2012; Gascon &
Acefia, 2001).

- Obstruccién del ducto pancreatico: la obstruccion causa un bloqueo del paso de
las enzimas al duodeno, aca pueden activarse e iniciar la auto digestion (Cardozo,
2012).

- Farmacos y toxinas: terapias con cortico esteroides, inhibidores de la

colinesterasa, agonistas colinérgicos, farmacos como tiazidas, furosemida,

tetraciclina, azatioprina, L-asparaginasa, sulfonamidas, cimetidina, ranitidina,
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acetaminofeno, procainamida, nitrofurantoina, enalapril, fenobarbital, bromuro de
potasio, organofosforados, pueden ser posibles desencadenantes para la
enfermedad (Azuero, 2012; Cardozo, 2012; Gascon & Acefia, 2001).
- Desordenes metabdlicos: hiperlipidemia, hiperparatiroidismo, diabetes mellitus,
hipotiroidismo, hiperadrenocortisismo, sindrome de la hipertrigliceridemia
idiopética (comun en schnauzer) pueden ser concomitantes o posibles causantes
de pancreatitis (Azuero, 2012; Cardozo, 2012).
- Traumas abdominales: existen reportes de aparicion de la patologia después de
un trauma o una intervencion quirdrgica donde se manipulo el pancreas (Azuero,
2012; Cardozo, 2012; Gascon & Acefia, 2001).
- Patologias pancreéticas: masas, isquemias, trombosis; bacterias, virus (se
cree que en algunos casos de parvovirus se ha desarrollado pancreatitis, pero no
hay suficientes estudios que lo demuestren como posible causal) o parasitos
(generan obstruccién del ducto pancreaticoduodenal y en gatos se ha asociado a
Toxoplasma) (Azuero, 2012; Gascon & Acefa, 2001).
Fisiopatologia

El pancreas acumula enzimas digestivas, aminas vaso activas, factor depresor
cardiaco y factor de pulmén de choque; ademas dentro del pancreas inflamado se
generan otras sustancias como péptidos y fragmentos enziméticos, dando como
resultado una sustancia toxica que genera lesion pancreatica dafiando la membrana de
las células acinares. Hay una activacion inadecuada y precoz de tripsina ya sea por
reduccion en la autolisis o activacion intrapancreatica produciendo auto digestion e

inflamacion marcada por la protedlisis que activa la cascada inflamatoria atrayendo
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neutrofilos; esta tripsina activa mas tripsina, llevando a una necrosis de la grasa peri
pancreatica la cual termina en una peritonitis y en una respuesta inflamatoria sistémica
asociada (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001).

La tripsina también activa a la elastasa la cual disuelve las fibras elésticas de los
vasos pancreaticos produciendo hemorragias y trombos sumado al efecto proteolitico, y
a la fosfolipasa A gque es una potente enzima citotdéxica generando mas lesiéon y siendo
clave en la progresion de la pancreatitis edematosa leve hacia una forma hemorragica
necrotica (Cardozo, 2012).

La tripsina libera dos poli-péptidos vaso activos la calicreina y bradicinina,
causando vasodilatacion, hiperpermeabilidad capilar, hipotensién, infiltracion leucocitaria
y dolor. Ademéas de las enzimas, hay oxirradicales libres (intermediarios toxicos
producidos por metabolismo oxidativo celular) ayudando a la lesion vascular y tisular
(Azuero, 2012; Cardozo, 2012).

Para que se desarrolle la auto digestion tiene que haber isquemia y lesion
vascular; si se mantiene la circulacion pancreatica, se mantiene la pancreatitis
edematosa que es un proceso benigno, ya que el dafio de la microcirculacion pancreatica
conduce a una retencion de enzimas y metabolitos auto digestivos (Cardozo, 2012).

Cuando los mecanismos protectores pancreaticos son superados, la pancreatitis
pasa a ser una enfermedad multiorganica, pudiendo llevar a peritonitis, SIRS (sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica), coagulacién intravascular diseminada (CID), SDRA
(sindrome de dificultad respiratoria aguda), disfuncién renal y hepatobiliar (Azuero, 2012;
Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001).

Signos clinicos
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Los signos varian segun la gravedad de la enfermedad, genera desde dolor
abdominal leve, anorexia, vomito, fiebre, hasta abdomen agudo, falla multiorganica y
CID. El dolor abdominal puede variar y por lo general tiene un inicio en la zona epigastrica
y se va extendiendo por todo el abdomen (Azuero, 2012; Cardozo, 2012; Couto & Nelson,
2010; Gascon & Aceiia, 2001).

En cuadros agudos graves de caninos se observan vomitos, anorexia, dolor
abdominal marcado, posicion de rezo (miembros anteriores estirados, esternén contra el
suelo y miembros posteriores levantados) por el dolor que genera la enfermedad (no es
patognomaénico pero si indica dolor abdominal en epigastrio), se puede palpar un efecto
de masa en epigastrio, leve ictericia, distencion abdominal, en algunos casos se puede
ver diarrea, esteatorrea, modificaciones en la motilidad intestinal, fiebre y deshidratacion
pudiendo llegar a colapso y shock. En el caso de los gatos podemos observar signos
leves como anorexia y apatia, los vomitos y el dolor abdominal es poco frecuente. En
este punto los principales diagnosticos diferenciales estdn encaminados a causas de
abdomen agudo como un cuerpo extrafio o una obstruccion intestinal (Cardozo, 2012;
Couto & Nelson, 2010).

En el extremo mas leve de esta patologia, tanto perros como gatos suelen cursar
una sintomatologia gastrointestinal como anorexia, vomito leve, colitis, enfermedad
inflamatoria intestinal o incluso presentacion asintoméatica (Couto & Nelson, 2010).

En casos graves se puedes identificar petequias y equimosis por el CID y dificultad
respiratoria por el sindrome de dificultad respiratoria aguda, puede haber una peritonitis
generalizada generando dolor en todo el abdomen (Barreto, 2015; Couto & Nelson, 2010;

Sousa, 2012).
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Hay algunos signos dados por las complicaciones (edemas, pseudoquistes,
abscesos, necrosis de células acinares, necrosis de grasa peri pancredtica, diabetes,
sepsis) (Cardozo, 2012).

Es importante realizar una buena exploracion clinica valorando la posibilidad de la
coexistencia de enfermedades endocrinas ya que son la consecuencia mas comun de
esta patologia (Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001).

Diagnostico

El diagnéstico de esta patologia es un desafio en la clinica diaria, por los signos
inespecificos que presentan los pacientes, propios de un grupo de enfermedades con
sintomas parecidos. El uso de pruebas complementarias es indispensable (Quiguango
& Ricart, 2021), pero aun asi sigue siendo reto ya que no se cuenta con un test rapido,
sensible y especifico para la enfermedad, por esto un diagnéstico definitivo requiere un
examen fisico destallado y analisis paraclinicos especificos y sensibles de actividad del
pancreas (Cardozo, 2012).

En esta patologia los analisis de laboratorio habituales (hemograma, perfil
bioguimico y el andlisis de orina) no son de gran ayuda para llegar a un diagnostico
especifico, pero es importante hacerlo ya que aportan informacién importante sobre el
estado clinico del paciente y ayudan a excluir otras posibles patologias (Couto & Nelson,
2010; Xenoulis, 2015).

- Hematologia: puede mostrar hemoconcentracion por la deshidratacion, en
algunos casos signos leves de anemia. En casos mas graves, la coagulacion
intravascular diseminada (CID) puede conducir a trombocitopenia y elevacion de

los tiempos de coagulacion. Aumentos de la creatinina y urea por la deshidratacion
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e hipotension. Pueden existir aumentos de actividad de enzimas hepaticas, entre
ellas: alanina aminotransferasa (ALT), aspartato aminotransferasa (AST),
fosfatasa alcalina (ALP) y Gamma-glutamil-transferasa (GGT) por la inflamacion,
necrosis, efectos locales de encimas pancreéticas, sepsis, obstruccién biliar o
enfermedades hepéticas concomitantes, asi mismo hay hiperbilirrubinemia e
hipercolesterolemia por la colestasis e hipoalbuminemia por falta de consumo de
alimento, falta de la produccion y perdidas intestinales (Cardozo, 2012; Couto &
Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021; Xenoulis, 2015).

Los trastornos electroliticos mas comunes son hipocalcemia secundaria a
hipoalbuminemia, hiperlipidemia por el movimiento de lipidos (Cardozo, 2012) y
hipopotasemia por perdidas (Quiguango & Ricart, 2021).

En la linea blanca encontraremos un aumento de neutréfilos como consecuencia
de la inflamacion (Couto & Nelson, 2010).

Amilasa y lipasa séricas: las enzimas lipasa y amilasa no son especificas del
pancreas, ya que también se producen en enfermedades renales, hepaticas,
intestinales, neoplasicas y con el uso de corticoides (solo para la lipasa); incluso
en algunos casos de pacientes confirmados con pancreatitis la lipasa y la amilasa
pueden verse dentro de rango por agotamiento. Por lo que no se recomiendan
para dar diagnéstico certero de pancreatitis, sin embargo con un examen clinico
detallado, correlacion clinica y un aumento en estas se ha usado como diagnostico
en la clinica diaria (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001;

Quiguango & Ricart, 2021).
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La amilasa se muestra con sensibilidad del 62,1% y especificidad de 57,1%, en
cambio la sensibilidad de la lipasa es de 73,3% y su especificidad de 55,2%
(Cardozo, 2012).

Tripsina inmunorreactiva (TLI): utilizan anticuerpos contra precursores inactivos
(tripsinogeno) pero su uso ha sido limitado por su corto periodo de vida y que
tiende a aumentarse mucho antes del curso grave de la pancreatitis por lo que
esta medicién debe de hacerse en el curso temprano de la enfermedad; ademas
esta también puede tener origen renal, pero si un paciente tiene elevada TLI y no
hay azotemia podria ser de valor diagnostico, aunque un resultado normal no la
descarta (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001;
Quiguango & Ricart, 2021; Xenoulis, 2015).

Inmunorreactividad de la lipasa pancreatica (PLI): la concentracion sérica de
lipasa pancreética especifica canina (cPLI), es especifica de pancreas y es un
marcador util de inflamacién; es una prueba mas sensible y especifica, siendo la
Unica fiable en gatos (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart,
2021; Xenoulis, 2015).

Proteina C reactiva: no es un marcador diagnéstico de pancreatitis pero esta se
ve elevada en inflamaciones, enfermedades inmunomediadas y procesos
neoplasicos; se puede usar para monitorear la progresiéon o resolucion de la
enfermedad o como indicador pronostico (Quiguango & Ricart, 2021).
Paraoxanasa sérica: marcador de inflamacion y dafio oxidativo, se ve disminuida
en pancreatitis aguda y junto con triglicéridos y proteina C reactiva, evalta la

gravedad de la enfermedad (Quiguango & Ricart, 2021).
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Andlisis de liquidos: en los cuadros de pancreatitis que se complican con ascitis
es posible analizar el exudado serosanguinolento que se obtiene, donde se
obtendran altos niveles de amilasa y lipasa que podrian tener cierto nivel
diagnostico (Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001).

Histopatologia: es una prueba invasiva que no esta recomendada en casi ningun
caso ya que somete al paciente a anestesia pudiendo disminuir su perfusion
pancredtica, y se necesitan multiples muestras de ubicaciones diferentes del
pancreas ya que las lesiones inflamatorias suelen estar muy localizadas (Cardozo,
2012). Sin embargo, arroja diagnostico especifico, si el proceso es agudo o
cronico, si es supurativa o linfocitica y su grado de necrosis (Cardozo, 2012; Couto
& Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).

Citologia: la muestra puede tomarse por puncién con aguja fina (PAF) eco guiada
haciéndola un poco menos invasiva que la anterior, pero el inconveniente que
encontramos son las zonas localizadas de la inflamacion que posiblemente
pueden ser pasadas por alto. Se caracteriza por hipercelularidad y presencia de
neutrofilos enteros y degenerados, asi como células acinares degeneradas; revela
inflamacion, necrosis, sepsis, neoplasias o quistes (Astaiza-Martinez et al., 2012;
Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).

Ecografia: es la técnica de imagen mas sensible para valorar el pancreas de forma
no invasiva, el pancreas inicialmente suele estar hipoecoico y puede observarse
efusion circundante, a medida que progresa se vera un aumento en la

ecogenisidad por la presencia de edema, hemorragia, necrosis, quistes, abscesos
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y fibrosis (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001;
Quiguango & Ricart, 2021; Xenoulis, 2015).
- Radiografia: en la radiologia se puede ver mayor opacidad, granulidad y pérdida
del detalle en epigastrio debido a la inflamacion, pero no son concluyentes de
pancreatitis (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).
- Imagenes avanzadas: Mediante la ecografia con contraste se observaron cambios
en la perfusion del 6rgano. La tomografia computarizada con contraste puede
confirmar una sospecha de pancreatitis, aunque el tamafio del pancreas limita su
utiidad. La tomografia computarizada helicoidal multidetector, tiene baja
sensibilidad para diagnosticar pancreatitis por lo cual no se recomienda (Cardozo,
2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).
Tratamiento y pronostico

La pancreatitis aguda marcada es grave y tiene una mortalidad alta, el pronéstico
la mayoria de las veces sera reservado y se debe de realizar una evaluacién exhaustiva
ya que el pronéstico ira de la mano con la causa y la gravedad de los signos presentado,
recordemos que muchas veces esta puede ser una enfermedad silenciosa y leve y en
otros casos puede ser agresiva y mortal. En gatos los signos pueden ser enmascarados
o leves por lo tanto siempre debe de sumirse como grave hasta que se demuestre lo
contrario y por lo mismo tratarlos de forma intensiva (Couto & Nelson, 2010).

En caso tal de que haya conocimiento de la causa de la pancreatitis, esta debe de
ser eliminada y evitar todas las posibles complicaciones; sin embargo, la mayoria de las
pancreatitis son de origen idiopatico y su tratamiento sera sintomatico (Couto & Nelson,

2010), basandose en reposicion de liquidos y electrolitos, analgesia, nutricion,
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antibidticos, antieméticos y terapias complementarias (Azuero, 2012; Cardozo, 2012,
Couto & Nelson, 2010; Gascon & Aceiia, 2001; Quiguango & Ricart, 2021). En la figura

2 encontraremos un resumen de las posibilidades terapéuticas.

Manejo inicial de pancreatits aguda:
- Fliidolerapia
- Cerreccion de alteraciones electroliticas
- Analgesia
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Figura 2. algoritmo terapéutico (Quiguango & Ricart, 2021).

- Nutricién: anteriormente habia una corriente que indicaba el cese del consumo de
alimento y agua por al menos 48 horas ya que se creia que la ingesta liberaba
colecistocinina y por ende jugo pancreatico agravando el cuadro, recomendaban
una nutricion parenteral total, hacer el ayuno y una vez haya cesado el vomito por
24-48 horas empezar a recuperar la permeabilidad oral con pequefias cantidades

de agua, si la tolera se van introduciendo gradualmente pocas cantidades de
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comida con abundante cantidad de carbohidratos y baja cantidades de grasas y
proteinas (Cardozo, 2012; Gascon & Acefia, 2001); actualmente se tienen otros
criterios donde se ha evidenciado una evolucién favorable en pacientes a los que
se les ofrece alimentacion dentro de las primeras 48 horas del ingreso hospitalario,
se ha visto mejor retorno a la ingesta voluntaria de alimento y ha disminuido el
namero de pacientes con complicaciones gastrointestinales y hepéticas; se ofrece
un alimento alto en carbohidrato y bajo en grasa y proteina, una buena opcion es
arroz para bebe mezclado con agua, es importante dar aporte parenteral y se
indica el uso de tubos de alimentacién nasogastrica, nasoesofégica, yeyunal o
esofagectomia ya que el consumo voluntario es nulo (Couto & Nelson, 2010;
Quiguango & Ricart, 2021).

Fluidoterapia: se usa ringer de lactato o plasmalyte via intravenosa, en busqueda
de revertir la deshidratacién, reponer electrolitos perdidos por causa de los
vomitos y mantener la circulacion pancreatica. Se recomienda medir presiones
frecuentemente (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart,
2021). En caso de que el paciente este en shock se hace terapia de choque (90
ml/kg/h por 30 a 60 minutos) (Couto & Nelson, 2010).

También se han descrito transfusiones de plasma o sangre entera siendo
efectivas para mantener la presion oncotica y ayudando a reducir el riesgo de CID,
reduciendo el edema, previniendo la falla renal, edema pulmonar y derrame
pleural (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).
Analgesia: la pancreatitis es una enfermedad muy dolorosa (Quiguango & Ricart,

2021), se usa buprenorfina 0,01-0,02 mg/kg intravenosa o subcutanea, butorfanol
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0,2-1 mg/kg via intravenosa o subcutédnea, meperidina 5-3 mg/kg subcutanea o
intramuscular, morfina0,1-0,5 mg/kg via subcutanea, fentanilo se usa en parches
mas que todo para tratamiento en hogar, infusion de ketamina o lidocaina (Azuero,
2012; Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).

Hay que tener en cuenta que los opiaceos a dosis altas y repetidas pueden tener
un efecto en el esfinter de oddi que puede agravar el cuadro de la pancreatitis
(Couto & Nelson, 2010). Siempre que se pueda se debe de evitar el uso de
antiinflamatorios no esteroideos (AINEsS) ya que pueden agravar los signos
gastrointestinales y renales, y recordemos que los AINEs pueden ser una de las
causas de pancreatitis (Couto & Nelson, 2010; Gascon & Aceia, 2001).
Antieméticos: deben instaurarse de inmediato incluso en pacientes que no
presenten vomito o0 nauseas ya que estos ayudaran a retomar el consumo de
comida voluntariamente (Quiguango & Ricart, 2021). Se usa metoclorpramida 0,5-
1 mg/kg via subcutaneo o intramuscular ayudando a la motilidad géastrica y evitan
la hipomotilidad y el ileon paralitico pero en algunos pacientes puede generar dolor
y secrecién pancreética (Couto & Nelson, 2010; Gascon & Acefia, 2001), el citrato
de maropinant 1 mg/kg via intravenosa o subcutanea, ondansetron 0,1-0,2 mg/kg
via intravenosa aunque este ultimo se ha pensado que puede generar pancreatitis
(Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021).

Antibioticos: hay pocos casos de complicaciones con infecciones bacterianas
(Couto & Nelson, 2010), por lo tanto hay autores que solo recomiendan el uso de
antibidticos en casos graves ante evidencia de shock, el antibiético recomendado

es amoxicilina-acido clavulanico 12,5-25 mg/kg (Quiguango & Ricart, 2021)
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aunque también hay una corriente de autores que recomiendan el uso de
antibidticos de amplio espectro para reducir el riesgo séptico, se usan antibiéticos
como fluroquinolonas mas metronidazol o amoxicilina, el metronidazol tiene una
ayuda adicional si hay enfermedad inflamatoria intestinal o sobre crecimiento
bacteriano; también se usa ampicilina 20 mg/kg o cefalotina 20 mg/kg, si hay
sospecha de sepsis 0 peritonitis se agrega gentamicina 2 mg/kg via intravenosa
(Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010).

Inhibidores de la sintesis de enzimas pancreaticas: el mas descrito y con mejores
resultados es el glucagdn que aparte de inhibir la secrecién pancreatica mejora el
flujo pancreatico; agentes colinérgicos inhiben la secrecion pero pueden causar
ileon paralitico, la somatostatina y el octeotrido son cuestionables y aun se deben
de estudiar en animales (Gascon & Aceiia, 2001).

Inhibidores de proteasas: ya que las proteasas son las responsables de la auto
digestion se ha usado aprotinina aunque su costo es elevado (Gascon & Acefa,
2001).

Gastroprotectores: se usa sucralfato u omeprazol ya que estos pacientes tienen
mas riesgo de sufrir de ulcera géastrica por la anorexia que causa la enfermedad
(Couto & Nelson, 2010).

Lavados peritoneales: se usa en caso de peritonitis, lo que se hace es introducir
por infusion 30 ml/kg de solucion salina atemperada o una solucion dializadora,
después de media hora se retira, esto limpia el abdomen de enzimas, mediadores

inflamatorios y restos celulares (Cardozo, 2012; Gascon & Aceia, 2001).
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- Selenio: se ha visto una reduccion de la mortalidad cuando se hacen perfusiones

de este; aun se estudia (Cardozo, 2012; Gascon & Acefia, 2001).

La cirugia en estos pacientes no esté indicada, el tratamiento de la pancreatitis en perros
es meédico, la cirugia se considera experimental (Cardozo, 2012).
Triaditis

Es un término usado para describir la inflamacion del pancreas, del higado y del
intestino delgado muy comun en pacientes con pancreatitis. El diagnostico se da cuando
se evidencia inflamacién en estos tres 6rganos, teniendo en cuenta anormalidades
hematolégicas y bioquimicas que sean compatibles con inflamacion hepética y
pancreética, aparte de una correcta visualizacion de estas por ecografia, pero el
diagndstico definitivo requiere biopsia e histopatologia de cada 6rgano (Fragkou et al.,
2016; Simpson, 2015).

La presencia de la inflamacion puede deberse a procesos separados en pancreas,
higado e intestino o puede ser por un estimulo en comun; la inflamacién del pancreas sin
importar que la desencadena podria causar triaditis (figura 3) gracias a su impacto en
higado e intestino produciendo inflamacion a través de contacto directo con las enzimas
del mismo (Fragkou et al., 2016; Simpson, 2015).
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Figura 3. Mecanismo de la triaditis por pancreatitis inicial (Simpson, 2015).
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El tratamiento va muy de la mano con el de la pancreatitis, se usa analgesia,
antieméticos, terapia de fluidos, antibidticos como profilaxis y para impedir la
translocaciéon bacteriana por la hipomotilidad, aporte nutricional de calidad; todo muy

similar al tratamiento de la pancreatitis (Simpson, 2015).
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Caso clinico

Resefa del paciente:

A la clinica veterinaria MiraBosques ingresa Tony, un paciente macho de 10 afios,
canino, cruce de Schnauzer, con un peso de 9 kilogramos.

Motivo de consulta: lleva 2 dias vomitando, esta inapetente y decaido.

El paciente tiene vacunacion vigente y lo desparasitaron hace 3 meses con
nexgrad spectra.

Enfermedades anteriores: cardiopata.

Examen clinico:

- Frecuencia cardiaca (FC): 116 latidos por minutos (Lpm).

- Frecuencia respiratoria (FR): 24 respiraciones por minuto (Rpm).
- Mucosas: humedas, rosadas y brillantes (H/R/B).

- Tiempo de llenado capilar (TLLC): 2.

- Temperatura corporal (T°): 39,3°C.

- Dolor abdominal a la palpacion.

20 de feb: a las 11 pm ingresa paciente remitido para hospitalizacién, presenta
vomitos los cuales se controlaron con antieméticos y tiene examenes pre anestésicos
donde se ve ALT elevada, pudiendo indicar dafio hepatico, por lipidosis hepatica,
hepatitis o infecciones. Se recomienda panel hepatico, y protector hepatico.

Tratamiento: clanobutino como estimulante de la funcion hepatica a 1 mg/kg, 0,9
ml totales via IV cada 12 horas; dipirona 250 mg totales via oral (suministrada por los
propietarios a las 8 pm) pero a las 5 am se administra dipirona para disminuir la fiebre y

el posible dolor a 28 mg/kg IV e hidratacion con multielectrolitos.
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21 de feb: a las 5 am se suministra dipirona, temperatura en 39,9 grados, FC: 128
Lpmy FR: 24 Rpm, decaido. A las 10 am consume un poco de alimento y agua con los
propietarios, manifiesta dolor abdominal a la palpacion, vomita una vez, orina y defeca
(esteatorrea) 1 veces cada una; baja la temperatura a 38,9°C.

Se realiza hemograma en el cual por la linea blanca se evidencia leucocitopenia
(2,96%), linfocitopenia (6,5%) y neutrofilia (89,62%) por la reaccion inflamatoria que
genera la patologia; por la linea roja se evidencia trombocitopenia posiblemente por la
vasculitis y el dafio endotelial. También se realiza perfil hepéatico donde se ve aumento
en ALP (780 U/L), ALT (1100 U/L), AST (370 U/L) explicandose por la posible inflamacion
o dafio hepético, también hay disminucién en la relacién albumina globulina (0,9)
pudiendo indicar dafio en el higado o en los riflones. También se hace citoquimico donde
se ve un aumento en urobilinogeno y en bilirrubinas reafirmando que hay un proceso en
higado.

Tratamiento: clanobutino, dipirona, hidromorfona para el dolor a 0,02 mg/kg,
ampicilina se usa como profilaxis ante una posible infeccién bacteriana 30 mg/kg, 1,3 mi
totales 1V; cerenia para control de vomito a 1 mg/kg via intravenosa; fluimucil como
protector hepatico y antioxidante a 30 mg/kg, 2,7 ml totales 1V; aminolyte como soporte
nutricional 3 ml/kg, 21 mis totales IV; enalapril para tratar su patologia cardiaca 1/4 de
tab via oral; y espironolactona 1/2 tab via oral; se continua hidratacién con

multielectrolitos.

22 de feb: paciente decaido, no come, no bebe, no defeca, miccion sin dificultad,

continua con dolor abdominal a la palpacion, en el examen clinico: FC: 112 Lpm, FR: 32
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Rpm, mucosas palidas, TLLC: 27, T°: 37,7 °C, continua el dolor abdominal a la palpacion,
presiones: presion arterial sistolica (PAS): 124 milimetro de mercurio (mmHg), presion
arterial diastolica (PAD): 55 mmHg, presion arterial media (PAM): 89 mmHg.

Se realiza medicion de lipasa pancreatica especifica canina dando como resultado
687 UI/L sugiriendo una pancreatitis, proteina C reactiva con un resultado de 200 mg/L
mostrandola muy elevada y evidenciando una inflamacion y ecografia abdominal donde
se reporta un higado aumentado de tamafio y bordes redondos, estomago con paredes
engrosadas, intestino delgado y grueso engrosado, corrugado en duodeno y con
contenido liquido en colon, pancreas se observa hipoecoico, aumentado de tamafio y
préstata con aumento de tamafo, la especialista sugiere gastroenteritis, pancreatitis,
colangiohepatitis aguda, colecistitis e hiperplasia prostética.

Tratamiento: se continua con el instaurado y se agregdé metronidazol para
mantener la flora intestinal, y como coadyuvante en la inflamacion a 25 mg/kg, 45 ml
totales 1V; metoclorpramida como procinetico y antiemético a 0,15 mg/kg, 0,3 ml totales
via SC. Se mide presion frecuentemente, glicemia cada 12 horas y se observa motilidad

intestinal por ecografia la cual se ve disminuida.

23 de feb: Se hace test de parvovirus y coronavirus y salen negativos, se realiza
monitoreo ecografico evidenciando hipomotilidad.
Tratamiento: se continua con el tratamiento instaurado, se destila lidocaina sobre

el pancreas por puncion eco guiada para disminuir el dolor abdominal.



29

24 de feb: paciente alerta, FC: 100 Lpm, FR: 48 Rpm, T°: 37,8°C, mucosas
ictéricas, TLLC: 27, PAS: 136 mmHg, PAD: 69 mmHg, PAM: 91 mmHg, persiste dolor
abdominal a la palpacién en el mesogastrio, consume agua, come pollo y a las 2 horas
presenta un vomito, se administra espasmosiligas 3 gotas. Se observa hipomotilidad en
monitoreo ecografico pero la motilidad vuelve a la normalidad en la noche. Se inicia
glucerna.

Se realiza hemograma donde en la linea blanca se evidencia linfocitopenia y en la
linea blanca se ve una disminucion en los eritrocitos (5,04 10*6/ul) hematocrito (34,7%)
y trombocitopenia de (107 10*3/ul) pudiendo sugerir un inicio de CID. Perfil hepético
donde se ve una disminucion en el tiempo de protrombina (4,7 g/dL) indicando dafio
hepatico, ALP (2000 U/L), ALT (652 U/L), AST (51 U/L) aumentadas posiblemente por
dafio o inflamacion hepética y la relacion albumina globulina disminuida (1). Proteina C
reactiva se muestra normal, perfil renal.

Tratamiento: se continua con los tratamientos y procedimientos instaurados.

25 de feb: paciente alerta, dinAmico, come a voluntad, mucosas ictéricas, FC: 102
Lpm, FR: 36 Rpm, T°: 38,2°C, glicemia: 105 mg/dl, PAS: 126 mmHg, PAM: 136 mmHg y
PAD: 86 mmHg.

Se realiza citoquimico donde hay un aumento en las bilirrubinas (33 umol/L) por el
posible dafio hepético, se hace monitoreo ecografico donde se alterna entre
hipomotilidad y normomaotilidad.

Tratamiento: se continua con el tratamiento instaurado y se agrega omeprazol

para la gastritis a 1 ml total y espasmosiligas 3 gotas como antiespasmadico.
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27 de feb: paciente alerta al medio, activo, dindmico, consume alimento, y agua,
sin dolor abdominal, FC: 92 Lpm, FR: 38 Rpm, T°: 37,4°C, TLLC: 2”7, PAS: 162 mmHg,
PAD: 80 mmHg, PAM: 120 mmHg.

Se realiza hemograma donde se evidencia una anemia leve, perfil hepatico donde
se evidencia un retorno a la normalidad en el tiempo de protrombina, ALP (2000 U/L),
ALT (639 U/L), AST (190 U/L) y GGT (13 U/L) indicando dafio o inflamacion hepética,
BUN (30,1 mg/dL) y urea (64,4 mg/dL) aumentadas pudiendo sugerir fallo en el
funcionamiento renal y la relacion albumina globulina (1), monitoreo ecogréfico.

Tratamiento: se continua con el tratamiento instaurado.

El paciente es dado de alta.

9 de marzo: se recibe paciente para revision, se realiza hemograma donde todos
los items evaluados estan dentro de rango, perfil hepéatico donde hay aumento en ALP
(716 U/L), ALT (323 U/L), AST (71 U/L) y GGT (14 U/L) pudiendo sugerir dafio hepatico,
BUN y urea aumentadas pudiendo sugerir falla renal y relacion albumina globulina (1);
también se hizo creatinina (0,66 mg/dL) donde se encuentra en el valor de referencia,
ecografia donde se ve bazo aumentado de tamafio y con bordes redondeados, estomago
con la pared engrosada, colon levemente engrosado, pancreas, higado y rifiones
normales, y prostata con aumento de tamafo lo sugerido por la ecografista es

esplenomegalia, colitis, colangiohepatitis e hiperplasia prostatica.
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Discusién

Como ya sabemos por lo anteriormente expuesto y por la informacién que nos
brindan multiples autores, la pancreatitis es una enfermedad silenciosa y dificil de
diagnosticar (Barreto, 2015; Sousa, 2012), presentando signos inespecificos como dolor
abdominal, vomito, posicibn de rezo, deshidratacion, inapetencia y decaimiento
(Echeverri, 2020; Fragkou et al., 2016; Londofio, 2019); teniendo que hacer pruebas muy
especificas para dar un diagnostico acertado como la inmunorreactividad de la lipasa
pancreatica (PLI) siendo el costo y la demora en la obtencion de los resultados su Unico
problema (Cardozo, 2012), o tripsina inmunorreactiva (TLI) combinada con ecografia
abdominal (Quiguango & Ricart, 2021). También se ha propuesto el uso de paraoxanasa
sérica con triglicéridos y proteina C reactiva para evaluar la gravedad de la enfermedad
(Quiguango & Ricart, 2021); aunque se han utilizado mediciones de lipasa y amilasa
sericas mas imagenes diagnosticas (ecografia y/o radiografia) para dar diagnéstico de
esta (Jaramillo, 2020); la ecografia debe de ser repetitiva para valorar evolucion y dar un
diagndstico mas claro, siempre correlacionandola con los signos clinicos (Couto &
Nelson, 2010; Xenoulis, 2015) y la radiografia se usa mas para excluir otros diagndsticos
diferenciales de abdomen agudo (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010; Quiguango &
Ricart, 2021); La tomografia computarizada con contraste arroja sospechas de
pancreatitis, aunque el tamafio del pancreas limita su utilidad; la tomografia
computarizada helicoidal no se usa ya que tiene baja sensibilidad; en general el uso de
imagenes avanzadas tiene una disponibilidad limitada, por requerir equipos y software
con elevado costo, ademas de la necesidad de sedaciéon o anestesia del paciente

(Quiguango & Ricart, 2021).
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En este caso el paciente presentaba dolor abdominal, vomito, fiebre, decaimiento
e inapetencia pudiendo encaminar a una pancreatitis, pero también indicando una
indiscrecidn alimenticia, un cuerpo extrafio gastrointestinal o una gastroenteritis; y para
el diagnéstico se usé medicion de cPLI més ecografia evidenciando aumento en la
primera e imagenes ecograficas compatibles con pancreatitis, aparte de los
hemogramas, perfiles hepaticos y citoquimicos que se realizaron; luego del diagnéstico
se sigue monitoreando el paciente por ecografia para evaluar la evolucién como lo
indican los autores Cardozo en el 2012, Couto y Nelson en el 2010. Se realizan perfiles
hepéaticos y ecografias recurrentes para evaluar la posible evolucion a una triaditis como
lo describe Simpson en el 2015, donde se evidencia inflamacion hepética por el aumento
de ALT, AST y ALP en perfiles hepéticos, e inflamacion del intestino delgado y grueso
por ecografia evidenciando engrosamiento de las capas intestinales mas el aumento de
la proteina C reactiva siendo marcador de inflamacion en perros, y amiloide sérico felino
en gatos (Gilabert, 2018; Quiguango & Ricart, 2021).

La histopatologia a pesar de dar un diagnostico especifico y confiable, no se
recomienda ya que es un prueba invasiva bajo anestesia disminuyendo la perfusion
pancredtica y necesita un gran niumero de muestras de diferentes partes del 6rgano
haciéndola una prueba no recomendada (Cardozo, 2012; Couto & Nelson, 2010).

En cuanto al tratamiento, diversos autores recomiendan hacer manejo nutricional
rico en carbohidratos y pobre en grasas y proteinas desde el inicio del manejo
intrahospitalario, ya sea via oral o por sonda, dar aporte parenteral nutricional (Couto &
Nelson, 2010; Quiguango & Ricart, 2021; Shmalberg, s. f.), contrario a lo que se creia

anteriormente donde se indicaba ayuno de 48 horas para evitar la secrecién de jugo
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pancreético (Cardozo, 2012; Londofio, 2019); en el caso de Tony desde el principio se
dio un manejo nutricional, ofreciendo agua, glucerna, y poco a poco introduciendo
alimento EN licuado y pollo en pequefias cantidades, monitoreando siempre si transito
gastrointestinal y via parenteral amilolyte. Manejo de analgésicos como butorfanol,
tramadol, fentanilo, meperidina, entre otros ya que la patologia representa dolor
abdominal severo (Charquero, 2012; Soriano, 2020), en este caso se usé dipirona,
hidromorfona, espasmosiligas y se destila lidocaina sobre el pancreas eco guiada este
ultimo es un procedimiento que no esté descrito en la literatura pero muestra gran mejoria
en poco tiempo; todos este conjunto de farmacos ayudaba a disminuir el dolor
notablemente. Autores recomiendan manejo de la emesis por medio de antieméticos
como metoclorpramida, ondancetron o cerenia (Charquero, 2012; Fragkou et al., 2016;
Quiguango & Ricart, 2021; Simpson, 2015), en este caso se us6 metoclorpramida y
cerenia con el fin de retomar la permeabilidad de la vida oral lo mas pronto posible, y la
metoclorpramida también como procinético ya que habia hipomotilidad. Se usa
metronidazol y amoxicilina como profilaxis ante una posible translocacién bacteriana por
la hipomotilidad o una posible infeccion bacteriana, aparte el metronidazol ayuda con la
inflamacion intestinal, como se indica en la literatura (Couto & Nelson, 2010; Quiguango
& Ricart, 2021). El clanobutino se cancela ante la confirmacion del diagnostico de
pancreatitis, ya que esta contraindicado en pancreatitis porque estimula el flujo de
secreciones digestivas. Se debe de implementar el uso de glucagén como inhibidor de
la secrecion de jugos pancreaticos, y mejora la irrigacion del érgano (Gascon & Acefia,

2001).
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El paciente es monitoreado frecuentemente con mediciones de presion y glicemia
ya que la diabetes es una de las complicaciones mas comunes en los casos de

pancreatitis (Cardozo, 2012).
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Conclusiones
El mantenimiento de la hidratacion del paciente, el manejo del dolor con
analgésicos, el uso de antibibticos, antieméticos y el manejo nutricional precoz
son fundamentales para el tratamiento. Asi mismo mediante la dieta se previene
la enfermedad, por lo que esta debe de ser clave cuando hablamos de esta
enfermedad.
La medicion de cPLI mas el uso de ecografia es una buena opcién para el
diagndstico de la pancreatitis.
La pancreatitis es una enfermedad comun, poco diagnosticada en la clinica diaria,
con consecuencias graves y signos que pueden llevar a la muerte, por esto es
importante para los clinicos correlacionar los signos clinicos con los resultados de
laboratorio y las imagenes diagnosticas para asi disminuir el error diagndstico.
Es importante mantener un monitoreo ecografico, glicémico y de exadmenes de
laboratorio constante para cubrir complicaciones como triaditis, CID, diabetes,

shock, sepsis, entre otras; y evaluar la evolucién del paciente.
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