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INTRODUCCION

La Pancreatitis Aguda fue descrita originalmente por Fitz en el afio 1889,
y desde entonces los avances de la Medicina y de la Cirugia han ido aclarando
paulatinamente las causas de su produccién, los procesos anatomo-patoldgicos
que ocurren en su curso; perfeccionandose técnicas para su diagnéstico ¥ méto~

dos para su tratamiento, apoyados en los progresos:de 1a fisiopatologfa, la w=
' bioquimica y la Farmacologia.

La incidencia de esta enfermedad es baja en la poblacidn general, osci-
lando al rededor de un 3.8 a 4% pero la mortalidad es todavia alta a pesar de -
todos los avances efectuados hasta la fecha y se ha calculado en un 20 a 30% -
y mas (11),

Reportes sobre pancreatitis aguda son escasos en 1a América Latina Yy aun
m2s en Centroameérica, siendo el objetivo de este trabajo el estudio de esta a=
feccidn, partiendo de los casos autopsiados aqui informados, estableciendo una
correlacién clinico-patoldgica de los mismos en uno de nuestros hospitales na=
cionales durante el transcruso de 10 afios. FEste trab ajo se ha dividido en tres
partes fundamentales: en la primera se hace un breve recordatorio de 1a Awee .
natomia, la Fisiologia, la histologia del pancreas, haciendo énfasis en aque~=
llos aspectos de mayor importancia como lo es por ejemplo, el mecanismo de

produccion de las enzimas en el pancreas normal. También se estudian las ==
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importantes relaciones de esta g landula con los prganos vecinos; su estructura
jnterna y otros aspectos relacionados,

En una segunda seccidn se hace un analisis de los aspectos del pan
creas enfermo, de la fisiopatologia enfatizando los puntos mas sobresalientes -
como lo es, por ejemplo, el estudio del "deshordamiento enzimatico™” o sea la
.difusidn de las enzimas en el curso de la pancreatitis aguda y las lesiones anato
mopatologicas que se producen. Se estudia, asi mismo, los mecanismos de ==
~ produccidn de la pancreatitis aguda y las teorfas existentes-al respecto, y final
mente se hace un resumen somero de la patologia y el cuadro clinico de la en-
fermedad, asf como los métodos de diaghbstico y el tipo de tratamiento.

L a tercera parte constituye en si el meollo de nuestro estudio pues
en esta se hace el an%lisis de los casos autopsiados y la correlacién clinico-pa-
tolbgica de los mismos en nuestro medio,

Con esta finalidad se hizo la tabulacién de los casos por edad y se~
xo, se estudian los aspectos semiolbgicos; los antecedentes que los pacientes ~=
presentaron,

“También se analiza la impresidn clinica del servicio con el objeto
de puntualizar én la dificultad en el diagndstico v analizar las posibles causas -
de error.

- El estudio de los examenes de laboratorio efectuados nos permitio
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sacar conclusiones valiosas para el diagnE)stico"y prondstico de la enfermedad,
Se hizo un anilisis del tipo de tratamiento efectuado a estos pacientes con el

objeto de investigar si este fue o no apropiado y adecuado a cada caso en par,
ticular y si es posible mejorarlo de acuerdo a los matodos y los conocimien—
tos actuales,

Hizose el estudio de la patologia macro y microscbpica presentada por
nuestros pacientes para establecer cual fue el tipo de lesiones mas freduente—
mente presentadas,

Finalmente se incluyen las conclusiones esperando que las mismas pue--
dan servir de estimulo a estudios posteriores m2s completos y mejor documenta

dos, para tener un mayor conocimiento de &ste tipo de afeccidén en nuestro me

dio.
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I, CONSIDERACIONES ANATOMIC AS

El pancreas en una glandula de secrecidon mixta anexa al duodeno, en
el cual vierte el producto de su secrecidn externa, el jugo pancreitico.

-1, = SITUACION:

Colocado el pancreas en el abdémen, se extiende transversalmente --
desde el angulo duodenal hasta el bazo, que corresponde a su extremo izquier-
do. Generalmente se encuentra localizado a nivel de la segunda vértebra lum
bar, er; la gran mayorfa de las personas.

2, - VOLUMEN;

Segtm Testut éste drgano mide de 16 a 15 cms, de longitudpor4 a5 -
cms, de altura y de 2 a 3 cms, de espesor por término medio.
3.~ PESO:

En la mayoria de las personas normales éste drgano tiene un peso que -
oscila entre los 35 v 150 gramos,

4, - CONFORMACION:

El pancreas es un drgano prolongado en sentido transversal, aplanado de
adelante atrds y mis voluminoso en su extremo derecho que en el izquierdo. Ar
bitrariamente se le ha dividido en tres partes: una parte media o cuerpo, un eX-
tremo derecho o cabeza y un extremo izquierdo o cola,

Su forma exterior también es arbitraria, algunos lo comparan con una -
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lengua de perro, con un gancho o bien con la forma de un martillo,
Entre la cabeza y el cuerpo existe una porcién angostada que se designa
indistintamente con los nombres de istmo o cuello.

5.« MEDIOS. DE FIJACION:

Fs uno de los drganos mas fijos de la cavidad abdominal, se encuentra si

tuado retroperitonealmente, intimamente ligado al duedeno, fijado por miltia

ples vasos, por los conductos excretores y por varios mesos,

Sin embargo, su situacién no es homogenea a través de todo el organo en
el sentido de fijacidn, ya que la cola es mucho m#s mévil que el cuerpo y la ca
beza,

6, = RELACIONES:

Para mayor simplicidad dividiremos a &ste érgano en cara anterior, cara
posterior, extremo derecho y extremo izquierdo,
A, - CARA ANTERIOR: Fsta cubierta por el peritoneo y cruzada por la linea de
insercién del mesocolon transverso, )

A través de la transcavidad de los epiplones, el pancreas se pone en rela-
cidn con la cara posterior del estdbmago y del piloro,

En el angulo inferior extemo, la cabeza del pancreas se encuentra cubier~
ta por el extremb derecho o fijo del colon transverso,

A este nivel, también se encuentra la arteria gasuodmdenﬂ que emerge

por debajo del duodeno y de la gastroepiploica derecha con su plexo nervioso y
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la pancreatoduodenal inferior derecha,

Ademis, 2 este nivel, también encontramos a la arteria cdlica superior
derecha, rama de la mesentérica superior, que se desliza sobre la cabeza pan--
credtica.

Las venas de la parte derecha del colon transverso y del dngulo derecho
se unen delante del pancreas con la vena pancreitica ducdenal derecha inferipr
y la vena gastroepiploica derecha, para venir a desembocar en la vena mesenté
rica superior a la altura y detras del istmo pancreatico.

B. CARA POSTERICR:

Las relaciones de ia cara posterior son sobre todo vasculares, nerviosas-
y linfaticas.

Aqui se encuentran filetes nerviosos provenientes del plexo celiaco, las
cadenas simpiticas lumbares y por medio de un tejido laxo conjuntivo se pone -
en relacidn con los plexos abrtico, renal y suprarrenal,

Contrae importantes relaciones con la arteria aorta, la arteria mesenté
rica superior, y con la vena cava inferior.

Por encima del istmo del pincreas se encuentra eltronce celiaco que se
divide en dos ramas principales: hepitica y esplénica.

La arteria y la vena renal izquierdas, contraen relaciones también sumaw
mente importantes con el pincreas en su cara posterior, ya que recorren este dr

gano casi en su totalidad,
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La arteria renal derecha esta separada del pancreas por la vena renal de-
recha y por la vena cava inferior en todo su espesor.

C. EXTREMO DERECHO { CABEZA DEL PANCREAS),

Esta rodeada por el asa duodenal en sus tres porciones, su acceso es suma
mente dificil durante una intervenciém quiriirgica.

A este nivel se encuentran el conducto colédoco, que desemboca en el duo
deno, ademas el conducto pancreatico.

El conducto de Wirsung recorre la glandula de izquierda a2 derecha y se une
al duodenc aproximéndose en su terminacidn al colédoco de una manera variable,
En un 85% de los casos, los dos conductos tienen una terminacidn comim.

Ademas, el pancreas presenta otro conducto excretor, ¢l conducto acceso-
rio o de Santorini, lasrelaciones de éste filtimo con el de Wimsung, asi como el ta.
mafio o calibre de amboes son variables.

En las disecciones efectuadas, generalmente se encuentra que el conducte
de Santorini es menor que el de Wirsung y‘un estudio reciente ha puesto de manifies
to que se encuentra bloqueado o bien falta por completo en la inayoria de las perso-

nas.

D, - EXTREMO IZQUIERDQ (COLA DEL PANCREAS):

La cola del pancreas es también muy variable en su forma y extensidn, su
principal relacidn es con el bazo, con el cual se pone en contacto directo por 1a ca

ra interna de 8ste drgano, o bien puede estar separada de &l y finicamente relacio-
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nada con un meso (el epiplon pancreaticoesplénico).
7.~ IRRIGACION:
A, ARTERIAS:

La irrigacidn de éste drgano es sumamente abundante:

a) La arteria Gastroduodenal por las dos arcadas, anterior y posterior que emi-
te, asume esencialmente la vascularizacion de la cabeza del pancreas.

b) La arteria mesentérica superior contribuye igualmente 2 la vascularizacidn
del pancreas:

1.~ Dando la arteria pancretico-duodenal izquierda que se anastomosa con —=
las arcadas anterior y posterior previamente mencionadas;

2, = Dando otra rama: la arteria pancreatica inferior que sigue a lo largd del ~
borde inferior del paficreas y que asume en gran parte el aporte sanguineo del
cuerpe del pancreas.

¢) La arteria esplénica, que transcurre a lo largo del borde superior de la glan
dula, enviando algunas ramitas al parénquima pancreatico.

La vascula;izacién pancreitica es de mucha importancia, puesto que -
emanando del tronceo Celiaco y la arteria mesentérica superior, se ve compro
metida en el ewrso de la pancreatitis aguda, produciéndose la ruptura o bién la
obliteracidon de dichos vasos,

B.-VENAS:

El sistema venosos del pancreas tiene una disposicion prancreitica analo
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ga a la del sistema arterial. Todas sus venas desembocan en la vena Porta,

En general, las venas resisten menos que las arterias a la agresidn del pancreas
v a las trombosis en particular, las de la vena esplénica no son raras en el curso
de la pancreatitis aguda,

8.~ SISTEMA LINFATICO:

En le que se refiere al drenaje linfatico, diremos que actualmente es w
bién conocida la anatomia de los vasos linfaticos.

Los vasos linfaticos extrapancreaticos, siguen de manera ge neral a los
vasos sanguineos y tienen relacién con los ganglios de la cadena esplénica, de -
la cadena retro y subpildrica, los ducdeno-pancreticos anteriores y posteriores
y también con los ganglios de la cadena hepitica., Otros vasos linfaticos pasan
por los ganglios yuxtaaé}rticos. De estas diferentes regiones, los vasos eferentes
UNevan la linfa con direccidn a la cisterna de Pecquet,

La importancia de la red linfatica peritoneal en la proximidad y a dis_
tancia de] pancreas, se pone de manifiesto para explicar los fendmencs de exu-
dacidn de la regidn retroperitoneal en la pertitonitis y 12 presencia de liquido ri
©o en enzimas durante la pancreatitis aguda. Este riego, tiene también relacio
nes anastombticas con los linfaticos de la cavidad pelviana y con los mediasti-
nales y toracicos (38). | )

Estudiando &stos sistemas linfaticos, puede imaginarse la manera de 1a

difusién de las enzimas en las regiones m#s apartadas del pancreas (por ejemplo

L ——————in
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mediastino y costillas),

Ademas de lo ya anotado, existe otro sistemna linfatico: el intrapan-
creatico., Los linfaticos se originan en una especie de asa o fondo de saco -
adherente a la mem brana de la célula del acini, De alli se juntan en el ca
nal linfatico principal de la glandula que va a dar a la cisterna de Pec'quet.

Asi pues, pueden individualizarse anatdmicamente cuatro vias linfati
cas:

a) La via directa del pancreas a la cistema de Pecquet;

b) La via indirecta pancreato-peritoneal;

¢} La via peritoneal, por los linfaticos de diferentes serosas;
d) La via coledociana, por los linfaticos hepaticos, -

9. - INERVACION:

El pancreas recibe inervacidn simpatica y parasimpatica; la primera

proviene de los nervios esplachiceds mayory menor, sobre tade del mayor.
Las fibras parasimpaticas derivan del vago, se dispérsan entre los acinis e iner
van tanto los componentes exderinos como los endderinos de 1a glandula, la
importancia de conocer la inervacidn pancreftica, estriba en la compresidn -
de la produccién y la localizacidn del dolor en el curso de 1a pancreatitis v1la
localifacion del dolor en el curso de la pancreatitis aguda,

Asi, trabajos experi:hentales han comprobado qﬁe la estimulacion gal

vénica de la cabeza del pancreas, produce dolor a la derecha de 1a linea mew
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d.ia, Ia estimulacion del cuerpo en la linea media y 1a de la cola a la izquierda
de la linea media, La estimulacidn de todo. el pancreas produce el tipico dolor
en banda de la pancreatitis aguda en toda la parte superior del sbdémen, El --
bloqueo del nervio esplecnico mayor derecho alivia las crisis dolorosas.

IT. HISTOLOGIA DEL PANCREAS

Histologicamente hablando, los componentes del pancreas son de dos ~
tipos: exocrinos y endbcerinos.

El componente exbcerino, es del tipo racemoso, muy similar al de las
glandulas salivales. Esti formado por acinos de forma oval, agrupados en lom--.
bulillos y separados por bandas de tejido conjuntivo. Los acinos estin COMIPUESm—
tos por celulas de forma piramidal, de nficleo oval de situacidn basal, La por--
cidn luminal del citoplasma estd formada por granulos de secrecién, mientras --
que éstos corplisculos no se observan en la zona basal.

Los conductos secretores estin revestidos de epitelio cilindrico que se va
volviendo aplanado a medida que se ace;can a los acinos. Los conductos mayores
contienen tejido conjuntivo y fibroso, pero carecen de células musculares.

E]l componente endbcrino esti consituido por los islotes de Langerhans ==

que son mis abundantes a nivel de 1z colay del cuerpo v muy escasos en la cabe-

za del pancreas, Estan formados por tres tipos de células: las Alfa que producen -

el Glucagdn, factar hiperglicemiante, las Beta que son las productoras de insulina

y las Delta cuya funcibén se desconoce,



El pancreas normal contiene de 200,000 a 2,000,000 de islotes al;mox_i
m adamente,

En la actualidad se esta tratando de determinar cuales son las células -
responsables de la produccidn de una hormona fugaz, causante segin se cree, de
la ulceracidn en el sindrome de Zollinger Ellison,

11, FISIOLOGIA DEL PANCREAS

Siendo el pincreas una glandula mixta, tiene sumo interés para el en-
docrinblogo, para el médico general, asi como para el especialista g astroenterd
logo. En cuanto 2 su funcibn exberina, el pincreas es esencial para 1a digestisn
de los alimentos en general,

Esta glandula produce aproximadamente unas doce enzimas (37), pero ~
las mas importantes son: la amilasa, lipasa y: las protéagas{tripsina ¥ Quimodtrip-

sina),
1, - AMILASA:

Su presencia en la sangre, fue notada por primera vez por Magendie en
1846 y Wohlgemuth (45). El primero,en 1908 sefiald la elevacién de la amilasa
sanguinea y urinaria en el curso de la pancreatitis aguda.

Se trata de una enzdima, cuyo peso molecular es aproximadamente de
45,000, su temperatura dptima de accién es de los 37 a los 40°C, v su pH 6p-
timo es de 6.9 a 7.

Suhgqcién digestiva consiste en transformar el almidén y glugéggno en

maltosa,
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El método mas empleado para determinar lz actividad amildlitica, es
el sacarogénico de SOMOGY, que lleva aproximadamente una hora para efec—«
tuarse y cuyos resultados se expresan en miligramos de glucosa, la cifra normal
oscila entre 80 y 180 unidades (mgrs, de glucosa) por 100 cc. de suero, Mide la
cantidad de glucosa formada por la accidn de la amilasa sobre el almidon,

En la pancreatitis aguda las cifras normales se elevan a 500 unidades-
Somogy o mais, e incluso pueden llegar a 3000 a 5000 unidades.

En general, el maximo se alcanza de las 12 a 24 horas de iniciados los
sintomas. La normalizacidn es ripida y se produce en 2 o 3 dias.

Se observa elevacidon de la amilasa en otras afecciones que nada tienen
que ver con el pancreas: insuficiencia renal, parotiditis epidémica, después de ~
la tiroidectomia, en la fllcera terebrante, en la insuficiencia hepatica grave, en
las intervenciones quirfirgicas del abdomen superior; en el shock alérgico, apendi
citis, ileo del delgado, infarto del miocardio y otras enfermedades infecciosas.
Pero en éstas el aumento de las cifras de ;milasa, nunca Nlega al extremo de la-
pancreatitis aguda,

La amilasa sangufnea se excreta también en la orina donde es posible de
tectarla, En condiciones normales se encuentra de 8 a 64 unidades Somogy por -
cc, Y en casos de pancreatitis aguda, se han reportado cifras en la orina que lle-

gan hasta 4000 o 5000 U.
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2.~ LIPASA;

La lipasa pancreatica es una estearasa, enzima hidrosoluble capaz de hi-
drolizar los ésteres del glicerol y los scidos grasos, Su pH optimo es entre 7 y §
La téchica mas usada para dosificarlo es 12 de Cherry y Crandall (9}, -=
que consiste en hacer actuar el suero sanguineo sobre um sustrato, generalmente -
aceite de oliva, titulando posteriormente el acido graso formado (oelico en este
caso) mediante una solucidon previame nte titulada de hidroxido de sodio,
Los resultados se expresan en mililitros de solucidn N: 20 de Na{OH} y os
cila su lfmite superjor entre 0.2 y 1,5 mls, )
Seglin el criterio de Cherry y Crandall (9), el suero normal no co.ntiene
lipasa y solo se pone en evidencia en caso de obstruccisn pancreitica,
En los casos de pancreatitis aguda, la elevacidon de la lipasa en sangre,
es mis tardia, pero mis durable que la de la amilasemia, Fn esta afeccidn, la -

lipasa puede llegar hasta 10 cc. {(método de Cherryy Crandall){9)

3.~ LAS PROTEASAS:

La secrecidn pancreftica encierra toda una gama de enzimas proteoliti
cas, las mas importantes son el tripsindgeno, el quimotripsindgeno y la procarbo
xipeptidasa, precursoras inactivas de fermentos actives: 1a tripsina, 1a quimotrip-
sina y la carboxipeptidasa, El pancreas sintetiza otras enzim as proteoliticas, en

. ? -

tre ellas Ia elastasa v la colagenasa,

La elastasa fue descubierta en 1949 porj, Bald e I, Banga(4). Es una
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enzima capaz de provocar la lisis de las fibras elasticas de los vasos.

La colagenasa, provoca la iberacidén en el seno del tejido conjuntivo, -
de substancias que intervienen en el mecanismo de activacién del tripsindgenc en
tripsina,

Las enzimas del grupo de la tripsina desintegran las proteinas hasta pro—
teosas y péptidos; la wripsina, como ya hemos mencionado, se segrega por el pan-
creas en forma de tripsinbgeno que es activado en el duodeno por medio de la en~
teroquinasa, Ademas, la tripsina esun agente autocatalitico; por 1o tanto, capaz
de activar el tripsindgeno,

Muchos autores afirman que no se encuentra tripsina libre, en los enférmeos

que padecen 12 pancreatitis aguda, Esto equivaldria a decir que la tripsina es -=
neutralizada por un inhibidor especifico del suero, Parece ser, sin embargo, que -
los factores antitripsicos disminuyen en el curso de la pancreatitis aguda.

Ademas de lo ya anotado, se debe hacer mencidn de que el pancreas es
estimulado por una hormona llamada secretina, que se produce en la mucosa intes=-
tinal por el estimulo de clertas substancias como el jugo gastrico, almidén o grasa.

En la produccidén del jugo pancre2tico, intervienen dos fases: 1a fase cefa-
lica {1a observacién de la comida) y 1a fase intestinal, por contacto de los alimen-
tos con la mucosa intestinal y 1a produccidn de secretina y pancreozimina, No se -

'

ha comprobado una fase gastrica {presencia de alimento en el estdmago).
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IV. PANCREATITIS AGUDA,

Es un proceso inflamatorio agude del parénquima pancreitico, resultan
te de la activacidn de enzimas, con produccidn de grados variables de autodiges
tidn, Fue descrita orig inalmente por Fitz en el afio de 1889,

2. - ETIOLOGIA:
La causa fundamental hasta la fecha no ha sido bien establecida, pero -
se consideran diferentes mecanismos que pueden intervenir en su produccion:

A - ALTERACIONES DEL CURSO NORMAL DE LA SECRECION PANCREATICA:

El aumento de la presidn intracanalicular, debida por ejemplo, a un -=
calculo enclavado en la ampolla-de Vater, permite que la secrecién pancreitica
refluya hacia el colédoco o bign, que la bilis penetre en el parénquima pancre i-
tico a través del conducto de Wirsong, que como hemos estudiado anteriormente
en un 83% tiene una terminacién comim con el colédoco.

Esta es 1a teorfa original propuesto por Opie a fines del siglo pasado y -
se le ha hecho 1a objecidn de que la bilis no refluye hacia el pancreas cuando las
presiones intracanaliculares son fisioldgicas,  Sikt embargo, esto no ha podido ex-
perimentarse en el hombre por razones obvias.

Se ha incubado bilis con jugo pancrefitico y también sangre y tripsina, v

se han perfundido libremente Yos conductos, producitndose una pancreatitis aguda
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afn a presiones fisiolégicas*, lo cual apoya las observaciones de Opie {en perros).
También se ha producido pancre atitis aguda experimental, estimulando
la secrecidn pancreatica ¥ bloquenado finicamente el conducto de Wirsung,
Otras condiciones Pueden provocar 1a ilterabién del curso normal de 1a
secrecidn pancreatica, por ejemplo, la obstruccidn Intestinal, 1ma masa tumo—-
ral en crecimiento, un cistadenoma en expansion,

B. - CAUSAS INFECCIOSAS:

Eni este grupo encontramos la parotiditis, difteria, escarlatina, fiebre »
tifoidea, cuyos gérmenes pueden ser traspasados porla via hematégena o linfati_
ca y producir pancreatitis aguda, Se ha especulado sobre §i &stos gérmenes ¥a en

. euentran un terreno propicio en un Pancreas previamente lesionado.

C.- CAUSAS PARASIT ARIAS:

La principal es 1a ascaridiasis, por penetracién de Parasitos a través de

los conductos pacreaticos o colédoco, por el esfinter de Oddi,

D. - CARENCIAS ALIMENTICIAS :

Principalmente de proteinas, Se creen causantes de pancreatitis en lag -
Téglones en las cuales hay déficit en 1a ingestidén de dichag substancias, $in em--
bargo, esta es causa de bancreatitis crénica y no de pancreatitis aguda

i

E. - SUBSTANCIAS MEDICAMENTOSAS ;

Entre estas encontramos la Clorotiazida, 1a Izoniazida, farmacos antican

©erosos, inmunosupresivos, el alcohol metflico, Ademas, se ha observado algiian




-19-

nos casos de pancreatitis aguda después de procedimientos tales como aortogra- H. « EL ALCOHOLISMO:
mas o eximenes de las vias biliares, utilizando compuestos yodados. Se ha afirmado que la frecuencia de pancreatitis aguda, es alta en -

A pesar de que se han empleado glucocorticoides en el curso de 12 pan los alcohdlicos. No se sabe exactamente como actiiz el alcohol en estos came
creatitis aguda, con el objeto de potencializar el efecto de los vasopresores y a- 508, pevo se cree que estimula la secrecidon de jugo gastrico que activa a la se_
demas por su accidn antiinflamatoria y hematoldgica, se ha reportado desarrollo cretina doudenal y al producirse por este me:dio secrecibn pancreitica, se: eleva
de necrosis pancreitica aguda por la conrticoterapia prolongada, a dosis altas. la presién intracanalicular, por encontrarse edematizada la papila de 1a ampo
F,- LAS CAUSAS DE LA PANCREATITIS AGUDA EN LA INFANCIA: Ha de Vater o bien por espasmo del esfinter de Oddi,

Esta afeccidn es muy rara en la infancia y su etiologia explica su rareza 1, OTRAS CAUSAS:
se han encontrado los siguientes factores: traumatismos, ascaridiasis, las infeccio £n este grupo encontramos Ppancreatitis producidas por traum atismos,
nes, en particular Iz escarlatina; los accidentes alérgicos y la corticoterapia de - por reacciones alérgicas, causas vasculares como la arterioesclerosis, la hiper-
cumo prolongado en el tratamiento inmumosupresor en el sindrome nfrotico s dél lu- tension arterial, la hipertensifn portal, la insuficiencia cardiaca cdhgestiva, -
puseritomatoso{ 15).Malformaciones congénitasbiliopancreaticas: quistes del colé- las trombosis venosas y arteriales. Probablemente en la génesis de la pancrea-
doco, estenosis o hipoplasis.? de vias biliares o de los canaliculos pancreaticos, el titls aguda, no intervenga un sdlo factor, sino que &stos sean mittiples y simul-
Pancreas anular. : : taneos.
G.- PANCREATITIS POST-OPERATORIAS: ) ' 3. - FISIOLOGIA Y QUIMICA PATOLOG}CAS:

Puede ser una complicacién sumamente grave, de procedimientos quirﬁi A. -~ PAPEL DE LAS ENZIMAS EN LA PANCREATITIS AGUDA:

. gicos sobre el mismo pancreas, las vias biliares, el bazo, estdmago y duodeno, En general , se acepta que el proceso de la pancreatitis aguda, es de-
L.a mayoria de las veces, pasa desapercibida, por lag molestias que el paciente == bida a la liberacién de enzimas pancreaticas, que no sblo son responsables de -
presenta y que se atribuyen a la misma operacidn, 2 ésto puede deberse su alta = los cambios patolégicos observados en la glandula (necrosis, Hemorragia, ede-.
mortalidad, . _ . ma}, sino ademds, de cambios a distanciay _alteracio;ues hemodingmicas y del
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equilibrio hidroelectrolitico, que caracterizan el ¢uadro ¢linico,
a)Las proteasas:

Como ya se indicd anteriormente, las mas importantes son el tripsind
geno, el quimotripsindgeno y las procarboxipeptidasas que son secretadas por -
el pancreas en forma de precursores inactivos; otras enzimas de este tipo son la
colagenasa, la elastasa y la leucina aminopeptidasa. La tripsina en particular
puede ser activada por varios mecanismos: en primer lugar, como sucede fisio
logicamente, por Ia enteroquinasa, pero también por enzimas liberadas en los
tejidos (citoquinasas), o bien por un proceso autocatalitico. En estas reaccio-
nes intervienen otros factores tales como el pH. , 1a presencia de iones de Cal
cio y sobre todo ld ruptura del equilibrio entre el sistema enzmatico y el siste
ma de los inhibidores especificos que se encuentran en el pancreas o en otros -
organos y ‘en los liquidos corporales,

Una ver ageiads. ¢l t;.ipsinﬁgghé en..tripsihiaritﬁa:sd_hm otras proenzimas exis
tentes en el f;éncreas, el quimotripsindgeno y la procarboxipeptidasa que son ~-
transformadas en quimictripsifa y carboxipeptidasa, respectivamente, EFstas en
zimas asi formadas, ejercen su accidn proteolitica sobre la proteina pancreatica
desnatiralizada por efecto de una diminucién aguda de su metabolismo celular,
provocandose asi destruccibn del tejido acinar y liberacidn de lipasa y otras estea
rasas (colinesterasa, fosfolipasa y licitinasa), De todo este proceso de autodiges-

tidn, resulta la produccitm de hemorragia, edema necrosis y liponecrosis.
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La actividad proteolitica no se ejerce sobre los tejidos vives, salvo -
gue &stos hayan sido modificados en su metabolismo o en su imrigacibn (20).

La elastasa, también activada por la tripsina, es responsable de la digestidn -
de lag fibras elasticas de 1a pared vascular,

En afiog recientes se ha puesto de manifiesto que la tripsina, ademis,
acthia sobre elementos de la fraccidn globulinica del plasma. Asi, su accidn
sobre el calicreinbgeno pancreatico, produce la calicreina que actfia sobre el
calidindgeno (proteina de la fraccidn globulinica del plasma}, al cual convier
te en Calidina.

La accidn de la tripsina sobre el bradiquinindgeno (otra proteina de la
fraccidn globulinica Alpha 2}, produce la bradiquinina.

Otra substancia forma da de manera similar es la calicreina sérica,

La histamina es liberada a nivel tisular por la accitn de la tripsina -
que h.a pasado a la sangre durante el transcurso de la pancreatitis.

La bradiquinina, la calicreina sérica, la calicreina pancreatica, la -
calidina y la histamina; son substancias que tienen caracteristicas hemodinami-
cas semejantes, son vasodilatadoras y producen hiptensién: se las considera facw
tor im portante en 1a génesis del shock, en la necrosis pacreatica aguda.

b, - Las estearasas: _ ,
De éstas substancias, la mfas importante es la lipasa, aunque ya se ha

mencionado, existen otras como la colinesterasa; la lecitinasa y 1a fosfolipasa,

i _ {




El papel de la lipasa en la pancreatitis aguda, se pone de manifiesto por la -

presencia de focos de citoesteatonecrosis; su accion sobre los ésteros del glice
rol y los acidos grasos se objetiva por el descubrimiento en el curso de las pan
creatitis agudas de focos de necrosis grasa o de hematomas saponificados en los
tejidos retroperitoneales (17).

Los pmciuc:tos liberados por estas reacciones enzimaticas, se consideran
como las substancias citotdxicas mas poderosas actualmente conocidas en este -
proceso., La fosfolipasa es activada por los acidos biliares, su accidn sobre las
células en via de necrosis provoca una nueva liberacion de fosfolipasa.  Ademis
estas reacciones ejercen su accidn a distancia, 2 manera de una avalancha so--
bre otros drganos ricos en fosfolipidos, tales como los pulmones y el cerebro.
¢. = Las glucosidasas:

En este grupo encontramos sobre todo a la amilasa y 1a oxidasa galac~
tosica, La amilasa no interviene en el desencadenamiento de la pancreatitis a-
guda, v su toxicidad ha sido puesta en duda. Se ha comprobado que su inyec--
cibn intravenosa en el animal (perro), no es seguida de manifestaciones patoldo~

- gicas, La importancia de &sta enzima radica en su difusidn en la sangre y sobre
todo en la relativa facilidad en su dosificacién que permite apreciar indirecta-
mente la difusidn de otras enzimas y asi establecer el diagnbstico bioldgico de

la pancreatitis aguda.
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d. - Las nucleasas:

Seghin Wanke, estas enzim as'.' actuarinsobre losnficless.celulares produ-
ciendo su cariolisis después de gque las membranas celulares han sido atacadas
por otras enzimas. Las mis conocidas son las ribonucleasa y la desoxiribonu-—
cleasa.

B.- TEQRIAS QUE EXPLIC AN LOS MECANISMOS QUE DESENC ADENAN LAS --
PANCREATITIS AGUDAS: '

a.= Teoria Clasica (Esquema de Doerr):

En esta teoria se considera que la hiperpresidn en el interior de los ca-
niculos pancreaticos asociada a una hipersecrecidn glandular v obsticulo anatd-
mice o funcional de las .v-ias excretoras, produce primariamente edema pancrel
tico que es el origen de las lesiones tisulares. Los tejidos liberan citoquinasas

que serdn las responsables de la activacidn de la tripsina y otras enzimas secun-

rdariamente, y por supuesto, de la autodigestidn del pancreas. Paralelamente,

se produce en el organismo la liberacidn de substancias vasoactivas y otras subs

tancias tdxicas.

(Ver esquema en la pagina siguiente). .,
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b. = Teorias Modermas:
Hacen resaltar como bhecho fundamental, las perturbaciones vasculares
locales y los desordenes metabdlicos intracelulares. Asf, segin la teoria de Tz

ner (42), las lesiones de hipoxia o isquemia con disminucion del pH. intracelu—

lar, activarin el sistema enzim%tico que ser% directamente responsable del desen

ESQUEMA DE TUERNE { TEORIA MODERNA)
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Para Nemir y Drabkin (34), las enzimas proteoliticas liberadas por las

lesiones celulares, serin diferentes de la tripsina. Segim ellos, su accidn sobre
la sangre extravasada, produce hemina, que es directamente responsable de la

autolisis pancreatica y de la liberacidn de substancias vasoactivas.
Agresion Primaria
Edema

Cambios.celilares ———— . asiones Celulares

Hemorragia Enzimas Proteoliticas

+

Hemina Toxlc Calicrema

AUTOLISIS l

Enz1mas vasoactivas

U’ancreatlﬁs Necrosis} Shock Dolor

ESQUEMA DE NEMIR, DRAEKIN,
ANDERSON (T. MODERNA).
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C.- CONSECUENCIAS TOCALES Y GENERALES DE LA PANCREATITIS AGUDA;

a.= La constitucidn de un foco de necrosis;

La destruccidn glandular, lleva a la formacién de un foco de necrosis -
que puede evolucionar ulteriormente produciendo las complicaciones de esta a—
feccidn, Esto se debe a la posicidn tan especial que el pancreas presenta, ya que
en realidad es un verdadero "pasadizo™ o corredor neurovascular,

b. - La diseminacién de las enzimas;

Se efectha en 1z circulacidn general y en varios sectores del organismo,
Sobre 1a liberacidn enzimatica en el terreno circulatorio, radica la teoria de la-
toxemia enzimatica (8).

Este hecho ha sido confirmado por numerosas comprobaciones clinicas y
trabajos experimentales, Se cree que la difusidn de las enzimas por 1a via linfati
¢4, aparece mis precozmente. La tasa de amilasa y de la lipasa, se elevan en -
1a 1infa recogida a nivel del canal toraccico en el cuello del animal {perro), mas
rapidamente que la que se encuentra en laﬁsangre en el mismo. momento de toma
da la muestra de ambas partes (24, 18),

Asi mismo, el becho de haberse encontrado derrame liquido con 2lto v
contenido en enzimas proteoliticas a nivel del mediastino, de la pleura y pericar
dio ¢ incluso en la médula ésea del femur y en las costillas, hace pensar que la

difusién enzimatica, se realiza sobre todo por el sistema linfatico, Las lesiones -



de esteatonecrosis encontradas en el espacio retroperitoneal, se explicarian de

la misma manera.

¢, = La liberacidn de substancias vasoactivas:

Cemo se ha visto con anterforidad, estas substancias son fundamental=

mente, la histamina, la calidina, la calicreina pancreftica v la calicreina sé-

rica (calicreina liberada por la tripsina), Estas producen un aumento de Ia per

meabilidad capila¥, contraccion de la musculatura lisa y vasodilatacién. Fg--

tas propiedades permiten explicar, aimque sea parcialmente, ciertas consecuen
cias fisiopatologicas en la pancreatitis aguda.
d. - Otras substancias tdxicas:

Como hemos visto en el esquema anterior, Nemir, Anderson y sus co-
laboradores, han subrayado la importancia de la accidén de 1as ehzimas proteég
ticas, sobre la hemoglobina de los globulos rojos. El papel de la hemina y o-
tros productos de degradacifin, no estz afm bién establecido,

D. - EL SHOCK PANCREATICQO Y SU PATOGENIA:

En el shock consecutivo a la pancreatitis aguda, se pone en juego vam
rics elementos: es consecuencia de la pérdida de liquidos y electrolitos produci
da por el vamito, por el secuestro de liguidos del espacio extracelular deritro de
las asas intestinales, o en la cavidad peritoneal con Ia consecutiva disminucién
de la volemia; tambien es producto de la vasodilatacién esplénica, de las des-~

cargas colinérgicas, de factores neurogénicos y de 1a zccidn hemodinfmica (va
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sodilatacidn e hipotensidn) de las enzim as. calidinina, calicreina sérica v pan~—
credtica, la histamina; activadas por 1a accidn enzim#tica, Asi pues, la pan-
creatitis aguda no l;’ueden ser considerada en la actualidad, como una simple -
reaccidn enzimitica local, con difusidn a distancia de sus elementos, sino co-
mo un estado txico local y general, en el cual los fendmenos enzimaticos, no
representan mis que un elemento de su fisiopatologia,

4.~ ANATOMIA PATOLOGIC A:

Para los fines de éste. estudio dividiremos las pancreatitis agudas de 1a ’

siguiente manera:

A, -~ PANCREATITIS AGUDAS NO.NECROTICAS:

Las m&s interesantes de &ste grupo, son las pancreatitis edematosas,
En este cuadro se encuentra el pancreas tumefacto, turgente, brillante en sy su-
perficie, con marcada acentuacidn de su lobulacidn, Los mesos circundantes, =~
estan asi mismo, infiltrados por edema de aspecto vitreo; se encuentra derrame
seroso generalmente en la regidn retrogistrica o bién en la cavidad abdominal,
este liquido es rico en enzimas pancreiticas, Histolbdgicamente se encuentra --
congestiony edema intersticial, disociacidn de los 1obulos pancreaticos, en las
primeras etapas no hay infiltracién leucocitaria,

Los acinis, asi mismo, estdn disociados, las éél_ulas de;pegadas de Ia

basal:presentan deformacibn cfibica,
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Se considera que la forma edematosa, puede ser el preludio de una forma mas
grave: la pancreatitis necrozante. La forma edematosa puede ser reversible v
desaparecer casi sin dejar secuelas.
Seglin &stos puntos de vista, la pancreatitis edematosa, puede corres
ponder a los tipos de necrosis parenquimatosa diseminada, afm limitada,

B. - PANCREATITIS AGUDAS NECROTICAS:

Las pancreatitis gangrenosas primitivas, se consideran excepcionales,
el tipo més clasico de pancreatitis necrozantes estd representada por la pancrea
titis aguda necrotico~hemorragica. En ella se encuentra casi invariablemente
derramamiento sero-hemorragico peritopeal en cantidad variable. Los mesos
se encuentran despulidos, congestionados y sembrados de focos blanco-amari-
llentos, como gotas de parafina. El pancreas esti aumentado de volimen, -~
congestionado, a veces distendido por capas hemorragicas confluentes.
Histologicamente se encuentra necrosis tisular severa con coagulacidn, con mo
mificacién y vitrificacién de las células de ldbulos entera o parcizlmente afec
tados. Secundariamente sobreviene una lisis de extensos: territorios, llegando
a una verdadera liquefaccidn y erosionando los vasos que se encuentran compro
metidos en este proceso,

La ruptura de canales excretores involucrados, puede hacer que las le
siones se diseminen afm mis.

La liquefaceidén de parénquima necrdtico, con ruptura de uno o mas
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conductos pancreiticos excretores, también puede dar lugar a pseudoquistes,
Existen casos en que la hemorragia es mas.iva. y convierte al pan---
creas en un hematoma pastoso,
Las areas de citoesteatonecrosis son caracteristicas de lanecrosis pa
renguimatosa,

C.=- FORMAS SUPURADAS:

Son también excepcionalmente primitivas, son secundarias a focos
de necrosis contaminados por enterobacterias. Estas provienen del sistema -~
linfatico, hemitico o bién por contiguidad, generalmente ocasionados por --
gérmenes provenientes de la bilis 0 de los canales pancreaticos,

Se encuentra habitualmente un absceso mas o menos circunscrito o -
bién, mis raramente un flegmdn difuso. De &ste lugar, 1a supuracion puede
difundir a la regidn sub=hepitica, hepato~diafragmética, el hipocrondrio iz-e
quierdo, detris del colon o bién al espacio retroperitoneal.

Desde le punto de vista quir&r_gico, el conocimiento de la topografia
extacta de las lesiones pancrefticas,es de suma importancia. Se considera —-
que en la mayoria de los casos, las lesiones son parcialmente unifocales (cefa
licas, istmicas o caudales), signiéndole en frecuencia las formas subtotales y
totales, luego las parciales plurifocales y finalmente, las formas diseminadas,

D, - EXTENSION DE LAS LESIONES:

I.a extensidon de las lesiones es un hecho frecuente en el curso de las
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pancreatitis agudas,

Las encontradas en los mesos ¥ en el peritonec son practicamente cons
tantes y consisten fundamentalmente en la citoesteatonecrosis que es caracteris
tica de la pancreatitis aguda; interesa sobre todo el mesocolon transverso, el me
senterio, el ligamento gastrocdlico y los epiplones,

Las lesiones se presentan en la forma clasica de manchas blanco-amarj
llentas, que por confluencia se hacen mis extensas, llegando a alcanzar varios -
cms, de difmetro, Estas lesiones pueden extenderse a las fosas iliacas y a la pel
vis como a la pared abdominal anterior, al mediastino y a otras partes.

Las lesiones vasculares al rededor de la lesidbn pancréatica son frecuen-
tes. Se encuentran principalmente trombosis vasculares, tanto arteriales como
venosas perifocales, Es evidente, que estas obliteraciones vasculares Tepresen—-
tan un obstaculo a la accidn de las drogas que se administran por via general,
Las lesiones trombéticas vasculares regionales, son sobré todo las de la vena porta
en su tronco o en sus ramas y las de la vena espléni¢a. Va hicimos notar que en
las lesiones vasculares radica Ia base de una tepria para explicar el desencadena
miento de la pancreatitis aguda (esquema de Turter), posiblemente por trombo
sis de las venas pancreiticas,

Las lesiones sobre el tracto digestivo, se ejercen sobre todo, en el an-
gulo cbdlico izquierdo, en el estdbmago, en el duodeno ¥ mas raramente en el —

angulo cdlico derecho. El colon puede sufrir incluso una necrosis debida a ste
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proceso.

.-5.< DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA:

A- DIAGNOSTICO CLINICO:

En el estudio de un paciente de pancre atitis aguda, debe tenerse muy
en cuenta los antecedentes del mismo, tanto recientes como remotos, los habi
tos alimenticios, las toxicomanias, sobre todo al alcoholismo, las disfunciones
gastrointestinales, los antecedentes de flcera péptica; los traumatismos de la -
regidn abdominal, debe tenerse presente la frecuente asocizcidn con afecciones
de la vesicula y vias biliares, el antecedente de operacidn abdominal etc.,

Los antecedentes de enfermedades infecciosas como la tifoidea, la pa-
rotiditis, difteria, escarlatina,

Es muy importante recordar que en la pancreatitis aguda como en el res
to de las afecciones abdominales, existe una gran riqueza de sIntomas y mucha
pobreza de signos fisicos.

En cuanto a los signos fisicos sé le da caracter prominente al dolor que
en la mayoria de los casos suele ser el primer sintoma. Es de caricter e intensic
dad variable, pero en general suele localizarse en el epigastrio o bién en el-hipg
condrio izquiérdo - con irradiacidn hacia la regidn dorso-lumbar, Ceneralmente
es muy intenso, no se alivia con los opiaceos, es pe;'sistente,_ punzante, Ho S&¢ A

livia con los vomitos, puede persistir varios dids, relacionarse o nd con los habi-
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tos alimenticios del paciente,

En algunas ocasiones, el dolor cede espontineamente cuando el pa--

-

ciente flexiona el tronco sobre el abdbmen,

Acompafiando al dolor, suelen obsex.'\.rarse otras manifestaciones clini
cas, tales como vdmitos, los cuales presentan caracter porraceo, bilioso, hew
mitico o bién conteniendo restos alimenticios; son frecuentes, sin gran esfuers
20 v a veces incohercibles, de mal olor.

En la pancreatitis aguda son frecuentes el estrefiimiento, la distensién
y el ileo, pero la diarrea no lo es tanto,

La fiebre no es muy intensa y s6lo en raras ocasiones pasa los 38 gra-
dos centigrades. En muchas ocasiones se observan escalofrios e ictericia que -
suelen ser pasajeros,

f

/
.« Una de las caracteristicas fundamentales de esta enfermedad, es del

o ;
estado de shock,f,-" que como se estudid en el capitulo de fisiopatologia, es pro-

ducto de la hipovolemia consecutiva a la pérdida de liquidos, 2 las descargas
colinérgicas, estimulos neurogénicos y a la aceidn de substancias vasodilatado

ras e hipotensoras que son activadas por accidn enzimitica.

j,f" ‘Generalmente se encuentra un paciente palide, con tendencia ala -
d )

" cianosis, muy dolorido, caso inerte por accidn del dolor, con pulso débil, fili

forme vy acelerado, con nauseas y vomitos, sin fiebre. /

e

Al examen abdominal suele encontrarse cierfo grado de distension, -
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ruidos intestinales apagados, puede palparse una zona dolorosa, (zona dolorosa
de Head), correspondiente a los segmentos D VIE; D'VIHI y D. IX es muy raro.
que se encuentre en sbdomen duio en.tabla,

Fn ocasiones aparecen areas equimdticas & nivel de los flancos (signo_
de Turner} o bién en la zona perimmbilical (signo de Cul_ien).

.~ La persecusion abdominal, generalmente no es fructifera y solo en -«

4 = - -
muy raras ocasiones puede encontrasse una zona de matidez en el area pancrea~

tica, esto puede ser debido a la distensidn de las asas intestinales que dificul-
tan, ;anto 1a palpacién come la percucion. Se encuentra en ocasiones el signo
de Gobiet (dilatacidon aislada del colon transverso).’

T ambién, cuando hay derrame intraperitoneal, puede encontrarse ma-
tidez o sub~matidez a nivel de los flancos, desplazindose con los movimientos del
paciente.

La pancreatitis aguda se presenta como Puna catastrofe abdominal”, la
rmierte sobreviene en un periodo corto de tiempo desde el inicio de la sintomato
logia, y aiin en nuestros dias continua siendo diffcil su diagnbstico, aunque des-
de luego esta situacidn ha mejorado puesto que en los primeros afios de éste si=-
glo (prim eros treinta afios sobre todo}, sblo se hacia diagndstico en autopsia o -
bién durante el curso de una laparotomia. El diagndstico preéperatorio rara vez

era exacio.

Creemos que en toda crisis abdominal, siempre debe pensarse en pan---




-36-

creatitis aguda, aunque desde luego existen muchos padecimientos que la simu
»

lan.

Entre los m3s frecuentes que !a simulan esta la ulcera péptica perfora
da, oclusidn intestinal y las enfermedades de las vias biliares, Estas afeccio—
nes puede irse descartando mediante los datos de historia clinica, los estudios
radiograficos y los datos de laboratorio, La dificultad estriba en la violencia -
del cuadro, en su evolucidn rapida y progresiva, en lariqueza de sintomasy la

pobreza de 1ds hallazgos fisicos,

B, = DIAGNOSTICO BIOLOGICO::

Se basa principalmente enel hallazgo de 12 elevacién de las enzimas -
pancreiticas, (amilasa, lipasa etc. ) en los liquidos orgﬁnicos, en la observa—=-
cidn de las variaciones electrdliticas y de otras substancias, Estas determinacio
nes tienen tanto valor diagnbstico como prondstico; deben efectuarse periodicaw
mente tanto al inicio como dwrante la evolucidon de la enfermedad pé.ra que ten

gan valor,

Adembs, es preciso tener en cuenta que estas pruebas se limitan a un diagndstico

de tipo funcional y no deciden sobre el catacter orgénico, 1a gravedad ¢ la eXws
tensidn del proceso patoldgico, ni tampoce sobre su etiologia,

La normalidad de una prueba no implica descartar el diagndstico, pero
si estd normalidad es constante en varias ocasiones si es posible hacer esta exclu

sidn.
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a. - Amilasa Sanguinea:

La amilasa sanguinea suele elevarse en la mayoria de los casos de ==
pancreatitis aguda (84% segf:l.n Lukash) (28}, pero su determinacidn debera hacer-
se inmediatamente cada 12 o 24 horas durante el transcurso de la enfermedad.

Esta elevacidn ocurre de las seis a las doce horas de iniciado el proceso, pero --
suele ser tramsitoria y asi, puede haberse normalizado a las 72 horas,

Debe recordarse que existezina amilanemiadeorigen extrapancreatico, es
decir, que se encuentra en otras afecciones cuando ¢l p2ncreas permanece indem
ne (en la dlcera péptica perforada, en la litiasis biliar, oclusiones o infartos in--
testinales, torcibn anexial), pero esta elevacidn generalmente nd alcanza los nive
les de la pancreatitis aguda,

Existen autores (41, 7, 8) que consideran que la elevacidn de ésta enzima
es mayor en los procesos de tipo edematoso que se considera de mejor prondstico, es
12 entre las 1000 J. Somogy o mis,

En 1a pancreatitis hemorrhgica, “estos valores se encuentran al rededor de
las 500 U, Somogy v en las mas graves (necrosis pancreatica total) los valores hasta
pueden encontrarse normales o bién 1a elevacion es muy moderada (1),

Sin embargo, este criterio no se acepta por todos los autores,

Cuando la amilasa permanece elevada duragte varios di as se piensa gene-

ralmente en la existencia de un pseudoquiste o bién en la presencia de un calculo en

clavado (25, 39). También se considera que si reaparece elevacidn de 1a amilasa -
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despugs de que &sta se habia normalizado, coresponde a un cuadro de pancresa
titits edematosa, pero &ste hecho no esti plenamente comprobado,
Cuando después de un cuadro abdominal agudo con elevacidn de ami

lasa sanguinea y signos de toxiinfeccion,.la amilasa se normaliza, se piensa -

- en un cuadro de extrema gravedad, en una necrosis subtotal o total de muy --

mal prondstico (29). De cualquier manera, el estudic de la amilasa es uno de
los procedimientos de mayor importancia en el estudio de la pancreatitis aguda.
b. - Amilasa Urinaria:

La dosificacion de 1a amilasa urinaria se efectfia por el método de Wohl
gemuth y 0scila normalmente entre 16 y 32U, W., pudiendo llegar hasta las -«
64 U, Wohlgemuth.

Su interés radica en que su elevacidn en la orina es generalmernite pifiax
lelo ala elevacidn sanguinea y ademas, a su pemistencia durante algunos dias -
que puede tener valor diagndstico.
¢, Dosificacién de 1a lipasa:

‘La lipasa es la segunda substancia a;n:.imﬁorfancia"p-ara el diggndstics
de-la pancreatitis aguda.

Esta substancia aumenta precozmente en el curso de la pancreatitis agu
da y permanece elevada a pesar de que la amilasa ya ha descendido a valores -

normales, Segn Cherry y Crandall, sus valores normales estén entre 0.2y 1,5

mls, .-
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Se encuentra también elevacion de lipasa en el carcinoma de la ca-
beza del pancreas, cuando la lesidn obstruye los conductos pancrééticos v intes
de la destruccidn de los acinis por el proceso maligno, Otras afecciones que -
suelen elevarla son: la litiasis biliar, la hepatitis viral, tumores hepaticos, ileo,
peritonitis, la inyeccibtn de morfina v la administracidén de dosis altas de sulfa-
to de codeina, FEsta substancia se encuentra principalmente en la cavidad peri-
toneal y en el sistema linfatico, a pesar de que se difunde también en la circu-
lacidon general.

d. - Dosificacion de Tripsina:

Se considera que la tripsina no se encuentra libre en el suero y que -
existen inhibidores séricos espetificos para la misma. En la pancreatitis aguda
se rompe el equilibric existente entre las.enzimas proteoliticas v los inhibidores
especificos, tanto en el propio pancreas como a nivel del plasma sanguineo,

En afios recienteé se ha tratado de dosificar la tripsina como medio ~
biolégico de diagnéstico ¥ a este respecto son importantes los trabajos de Vai-
rel y Roux que la han puesto en evidencia, tanto en el perro, como en el hom
bre, empleando un método especial de inmuno-difusidn (37).

e, - Dosificacidn de elastasa:

Esta se éfectfia por evaluacion del porcentaje de inhibicidon en la re-

accibn elastasa - elastina, la cual sers mas elevada entre mfs extendida sea la

necrosis pancredtica, &sta prueba, desde éste punto de vista, ser2 mis de valor
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prondstico que diagndstico.
f, « Dosificacidn de transaminasas y otras enzimas séricas, : ]

En la pancreatitis aguda puede observare aumento de las transamina
sas, pirfivica como oxalacética;'de otras enzimas tales como la dehidrogenasa
lictica, la ribonucleasa, la leucina-aminopeptidas, la fosfatasa alcalina y la
aldolasa, pero este aumento no tiene significacion diagnéstica especifica de
una lesidn pancreitica, sino que corresponde sobre todo a necrosis parciales -
del higado, vesicula biliar, riffones y miocardio. -

g. - La dosificacifn enzimatica en otros liguidos del organismo:

La utilidad de hacer dosificacién enzimatica en el liquido de derra—
me pleural, no hasido confirmada; es sabida la difusidon enzimatica tanto a este
nivel como al mediastino, durante el curso de la pancreatitis aguda,

Cuando se presenta un cuadro abdominal de diagnbdstico dificil, se pue
de efectuar-una puncidn para obtener liquido peritoneal y establecer en &1 el en
#imo=-di agnéstico.

Se ha preconizado {36), la puncidn sistemética abdominal 3 cms. por
debajo del ombligo utilizéndo un trocar, si la puncidn es negativa se cambiara
el trocar por un catéter de polietileno que puede ser posteriormente utilizado ~-
para diagndstico peritoneal.

También se ha propuesto 1a dosificacidn de amilasz en el L, C, R, , pero

en realidad son mas10s peligros que ella confleva que su utilidad diagndstica.

wdla

En el estudio funcional del pancreas, se emplea también el sondaje
duodenal, vaciando previamente la vesicunla biltar mediante sulfato de magne
sio, peptona o extracto hipofisiario y estimulando la secrecibn pancreitica --
con acetilcolina o mecolil.

En el jugo pancrefitico--extraido se estudia la concentracidn de a-
milasa, tripsina y lipasa asi como de bicarbonate de Sodio.

La técnica del sondaje duodenal no es de aplicacibn practica en el
curso de la pancreatitis aguda dado que se emplea mucho tiempo en ella y se -
molesta en demasia al paciente,

h. - Dosificacién de Calcio:

Desde hace mucho tiempo se sabe que en el curso de la pancreatitis
aguda puede producirse hipocalemia, se ha dicho también que un7 = 126 de =
los hiperparatiroideos sufren pancreatitis aguda.

Es reconocido el hecho de que este trastorno se produce por 1a fija--
cidn de Calcio en los focos de esteatonecrosis,

Muchos autores consideran que el descenso del Calcio ocurre del 2o,
al 4o, dia de iniciado el proceso y otros opinan que hasta el 7o. dia,

También se le ha dado valor prondstico ya gue se ronsidera que por abajo de -
70 mgrs, por litro el decenlace es obligadamente fatal.

'

La hipocalcemia se manifiesta como es sabido por signos de tetania

(Chvostec v Troussean positives).
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i. = Dosificacidon de Sodio y Potasio:

Estos iones se ven frecuentemente afectados en su concentracidn debi~
do a los trastomos hidricos que sufre el paciente y que son ocasionados por las -
pérdidas de liquidos como se ha esbozado anteriormente {por vbmito, diarrea, -
etc, ),

C.~ DIAGNQS TICO RADIOLOGICO:

Se considera de mucha utilidad el uso de la Roetgenografia en el diag
nostico de la pancreatitis aguda, porque por medio de los rayos X pueden des—
cartarse otros procedimientos agudos del abdomen,

Una placa simple del abdémen puede mostrarnos calculos vesicul ares
o coledocianos; 1a presencia de gas libre en la cavidad abdominal que seria in-
dicacidn de filcera péptica perforada; el hallazgo de masas calcificadas en el —
irea pancreitica es muy sugerente ‘de pancreatitis cronica que puede coincidir
con fase de agudizacién del proceso,

Asi también, en algunos pacientes puede hacerse evidente la presencia
de un asa intestinal dilatada con nivel liquido, en la vencindad del pancreas
(asa centinela) que es un indicio bastante seguro de irritacidn pancreatica,

A este respecto también debe mencinnarse que las radiografias del tH-
rax son importantes por cuanto demuestran, en ocasiones, derrames pleurales,

sobre todo del lado izquierds, que apoyan el diagndstico de pancreatitis aguda.
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la preséncia de. areds

En algunas placas, puede encontrarse tambien

opatag;.circulares-en. el abdomen que. puedén corresponder azénas dé necrosis -

GLASA, " =0 norid vty e oD oo Ty
s o Pogteriormente @ 1a.etapa: aguda: de laenfermedad;: Iés estudios: radio
graficos-pueden ser Qitiles pard evaluar:}4.evolucidn, rast, porejemplo; Ta inges
tidnide Bario. puede mostrar un asa dilatada: en "G! con divegularidades-de 1arpa
red abdominal!yrdesplazaniiento:det:estdrnago. hacia adelante; 2 conse dubncia

del edema y crecimiento del pancreas o de acumulacidn d& 1iuido- en:1a transe

cavidad (11 i« oo

weobc Existen tambign técnicagiradioldogicas muy:depuradas ‘que ayudansen

-el estudio ‘de-esta afeceibn; entre ellas:merndionaremos ol esplenoportograma;,

la arteriografia. selectiva-celizca y-mesentérica (32).o:

D. = DIAGNOSTICO ISOTFOPICO: -

=20 SEn:da-{ltima.décads; seha-empleado también €n el diagnostico de -
sty afeccidn,. el uso de isbtopos; : tales: como la:Selenio Metionina indrcada; que

alser absorbida por-el-tejido paneredtico v sus proximidades; -puede sevirastreada

ésto puede hacerse imicamente en las etapas.agudas;. ya. que.en:esds 1omentos. -
la.glandula estd; &vida. de rehacer, sw-provision de:engim as, -las.cusles’dependen -

dela.Se. wr 75:Metiohina (40).
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E. DIAGNOSTICO LAPAROSCOPICO:

Es evidente que &ste estudio representa una forma practica y rapida -
de poder hacer diagndstico, pero desafortunadamente son muy raros los casos
en que el estado del paciente permite efectuarlo. Por su medio pueden ser vi
sualizados focos de esteatonecrosis, edemas epiploicos, calculos vesicales V-
otras anomalias e incluso pueden tomarse biopsias que confirman el diagndsti-
co o bién extraer muestras de exudados para la dosificacién enzimatica,

6, « TRATAMIENTO:

A pesar de los adelantos modemos de 1a Medicina y de la Cirugia, al
mejor conocimiento de los procesos metabblices, del descubrimiento de mue--
-vas substancias antagdniéas. o inhibidoras de las secreciones pancre aticas desbor
dadas durante &ste proceso, es penoso reconccer que se ha avanzado demasiado
poco en este campo. La mayoria de los autores conitnfian reconocience que ==
las bases del tratamiento son basicamente las siguientes: el alivio del dolor, el

control de la secrecidn pancreitica, el restablecimiento del volumen plasmati

co perdido y la reposicién de los electrolitos para mantener el equilibrio hidro~-

electrolftico, asi como el acido-basico y adem3s, la proteccidn del organismo
enfermo de la infeccién secundaria,

Asf pues, revisaremos someramente estos "pilares" del tratamiento en
su drden correspondiente y en paginas posteriores haremos mencidn de aquellos

procedimientos quirfrgicos que ataften al problema, sus pros, sus contras y sus
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indicaciones especificas,

A, = ALIVIO:DEL DOLOR: .

Es de 1a mayor importancia aliviar al paciente ¥ con &ste objetivo se
han venido empleando hasta la fecha varios métodos:
a, = Utilizacion de Analgésicos:

Se ha considerado que el uso de los narcdticos es inapropiado, ya que
aumentan el tono del esfinter de Oddi, elevando asi la presidn en los canaliculos
pacreaticos y ocasionando el paso de las enzimas al tejido parenquimatose con ==
las consecuentes lesiones del mismo por su activacion.

Se ha considerado hasta la fecha a la Meperidina { Demerol), como el
firmaco de eleccidn, por su menor efecto sobre el esfinter odineano, Este anal-
gésico se acostumbra administrar a las dosis de 50 a 100 mgrs. , cada cuatro ho-
ras (19, 11), Con este mismo objetivo se han empleado substancias que ejercen
blogueo ganglionar. El cloruro de teraetilamonio (T.E. A.C.) I, V, a la dosis de
5 mgrs, por Kilogramo de peso, el hexam;etonio P,0O., ala dosis de 250 mgrs. ==
B.I.D. Las objeciones al uso de estos productos se deben a que tienen accidn hipo
tensora y depresora de la motilidad intestinal. Se cree que alivian el dolor debi-
do a que bajar la presidn sanguinea a cifras en las cuales no es posible experimen
tar dolor por la isquémia de las neuronas sensitivas de la corteza; inhibiendo la se
creciébn gastrica basal lo que disminuird la activacién chaI Ia secrecién pancre ati-

ca por via hormonal. O bien relajando el ducdeno y esfinteres de la papila de --
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de Vater, conla mejoria consiguiente del drenaje pancreatico. En la actuali-
dad estos farmacos han dejado de utilizarse para &ste objetivo.
b. - Bloque adores nerviosos por inyeccidn:

El bl oqueo esplénico: consiste en la procainizacidn de los espléénicos
mediante la infiltracidn en las proximidades de los ganglios celiacos (16).

Se ha aconsejadoe bloquear primeramente en el lado derecho ya que en
muchas ocasiones el dolor cede inicamente en éste tiempo, Sin embargo, mu-
chas veces no es posible efectuar &ste procedimiento por las malas condiciones en
que los pacientes suelen encontramse (11, 44, 14),

Algunos autores consideran éste procedimiento doloroso y posiblemente
peligroso ( 10}, Presentz una gran desventaja: la necesidad de repetirlo periddica
mente,

El blogqueo paravertebral: consiste en el bloqueo de los ganglios simpati

cos paravertebrables-izquierdos primeéro y derechos en segundo lugar, comprendia

'dos de D VIl a DX[, Tiene la desventaja de requerir varias inyecciones y dar el

mismo resultado que el bloqueo de los ganglios celiacos (10),
- El blogueo epidural: ha sido considerado por muchos autores como el mé

todo de seleccién, Congiste en la inyeccidn en el espacio epidural de un anesté-

sico local, como lo es la procaina al 2% que se introdice por medio de wma sonda

de polietileno hasta DV 8 D VI,
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Se considera el método de eleccidn pues tiene varias ventajas: no so-
lo bloquea las fibras aferentes viscerales, sino también las somaticas que {ranse
miten el dolor y que frecuentemente participan en la pancreatitis, Una vez el
catéter colocade puede dejarse hasta 72 horas y administrar frecuentemente el a
nestésico, (35),

Analgésicos Intravenosos:

La solucidn de procaina al 5% en agua (300 cc.), gota a gota, debe -
usarse con cautela para evitar sintomas de toxicidad, Aglunos autores ( 27), se o
ponen al uso de 1a procaina I. V. por la produccidn de acciones secundarias desa
gradables,

B. CONTROL DE LA SECRECION PANCREATICA:

a, = Utilizacitn de la sonda nasogastrica:

Porque el paso del jugo gastrico al duodeno es un gran estimulante de
la se::recibn pancreitica y ademis es de utilidad (la sonda) para evitar nauseas y
vOmitos, asi como la distension abdomi;-xal (11, 14, 44),
b. - Control de la estimulacién vagal:

Se efectfia mediante el uso de substancias anticolinérgicas, tales co-=

mo el bromuro de propantelina a la dosis de 30 mgrs. P,O, cada seis horas; ¢l ~=

. bromuro de m etescopolamina a dosis de 0.5 a 1,0 mgrs, P.O. cada seis horas y

el sulfato de atropina 0. 5 mgrs,

Para el mismo objetivo se han utilizado también los inhibidores de 1a
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anhidrasa carbbdnica (Diamox) y otros como la Adrenalina, la efedrina y ergota:
mina. V

c. - Agentes antiproteoliticos que neutralizan principalmente la accién de la -~
tripsina,

Aunque desde el afio 1900 indicd Landsteiner que existfa en el.organis-.
mo una substancia que lo protegia de la accidn proteclitica de la tripsina, no fue
sino hasta hace unos 12 afios que se cuenta cor substancias en el mercado que tie
nen acciobn antitripsica y pueden ser utilizados con confianza en el tratamiento de
esta afeccidn (30).

Estas substancias son extraidas de pardtidas de bovinos y de otras fuentes
organicas ( 30}.

Su accibén consiste fundamentahnente en la inhibicidn de la tripsina, -~
quimotripsina, plasmina, calicrefna,. y los activadores del plasmindgeno. Se —-
cree que en cambio, no inhibien la actividad proteolitica de la carboxipetidasa,
ni la elastasa pancreitica que por el contrario son inhibidas por substancias proce
dentes de las fracciones Alfa 1y Alfa 2 del suero humano (5).

Los resultados obtenidos con &stas substancias son contradictorias, pero -~
sin embargo, muchos de.sus defensores arguyen que los malos resultados obteni--
dos obecen a la baja casuistica afin en grandes hospitales, a la demora en 1a ins-

tauracion del tratamiento o bién 2 dosis insuficientes, En nuestro medio, en rea

lidad no tenemos casi ninguna experiencia en &ste campo, ya que como veremos
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mas adelante, se han utlizado estas substancias en muy pocos casos. La mas co~
nocida por nosotros es el Trasylol ( de 1a casa Bayer de Alemania), que se en---
cuentra en el mercado en ampollas de 10 mis, (100,000 U.i,c.) yde S mls, con
teniendo 25,000 Unidades de.inactivador de calicreina (U.i.c.).

Fstas substancias deben ser administradas-lo mas pronto posible, tan --
precozmente cuando se sospeche una alteracién enzimitica, durante tiempo sufi-
ciente y a dosis suficientemeénte elevadas. En las pancreatitis agudas se recomien
da utilizar inmediatamente hasta 500,000 U,i.c. lentamente 1. V. A continna---
¢ibn 50,000 U, i, c. a la hora en infusion gota a gota.

Posteriormente se empearan dosis diarias de 300,000 a 500,000 U, i.c.
eﬁ dosis fraccionadas cada hora o bién 100,000 unidades en infusidén gota a gota,
Asi mismo, los inhibidores de las enzimas proteoliticas se utilizan en la fase de -
preparacién operatoria, durante el acto quirdrgico y posteriormente al mismo, ha
biendo informes muy alaglefios al respecto, (23)

C. - CORRECCION DEL EQUILIBRIQ HIPROELECTROLITICO:

Esta parte del tratamiento médico, se efectlia mediante la reposicion
de soluciones intravenosas, coloides, sangre y plasma (algunos pacientes suelen
necesitar hasta 6,000 ce. de liquidos en 24 horas), y albfimina sérica humana -
en las cantidades requeridas y proporcionales que cada pacier‘u‘:e necesite, basin

donos en los datos clinicos y en los examenes de laboratorio (11, 14,44). Los e~

lectrolitos también se proporcionaran al paciente en atencidn a sus necesidades




~50=

metabdlicas y son principalmente el potasio, el sodio y el calcio. Es necesa-
rio tener presente que es preferible trabajar con valores subnormales de Calcio
va que &ste es un autocatalizador de la tripsina,

La hipotensi 6n ser# tratada mediante el uso de aminas presoras tales
como el angiotensin y otras ( 22).

D, - UTILIZACION DE ANTIBIOTICOS:

Su importancia estriba en que éstos evitan la infeccidn secundaria en
los sitios de necrosis focal, Se prefieren para ésto, los antibidticos de amplio
espectro, tales como las tetraciclinas por la via parenteral, m3s especifica-=
mente la Clorotetraciclina y la Acromicina {se cree que tienen accidn antili-
pasica). (17).

E. ~ OTRAS MEDIDAS DE SOSTENIMIENTO:

a, - Evitar alimentos P, O, :

Esto se debe a que asi se evita el estfmulo neurchormonal y al mismo
tiempo se inhibe la motilidad del estdmago y_de la.vesicula, . Cuando la secre
tina disminuye, también lo hace la secrecidn pancreztica y la concentracidn -
de la misma en bicarbonatos ( 26).

b. - Utilizacidn de los corticosteroides:
E, A,C,T.H. y los corticosteroides han sido utilizados en los trataces

mientos de la pancreatitis aguda. Aunque algunos autores los impugnan como
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factores que agravan la necrosis pancreftica (33), otros en cambio consideran =~
que no debe desecharse un arma terapgutica tan poderos.a, a menos que exista
una contraindicacidn evidente, ya que estas substancias poseen cualidades anti-
inflamatorias, inhibidoras de la secrecidén exbcrina del pancreas, antialérgicas,
hematolégicas, antishock y potencializadora del efecto de los vasopresores. Pe
ro de cualquier manera deben manejarse con precaucidn y suprimirlos si se ob=
serva que empeoran ¢l cugdro clinico del paciente {22),

¢. - El reposo en cama:

Medida también de valor en el tratamiento de la pancreatitis aguda,
d, - Control frecuente de los singos vitales:

Utilizado para valorar 1a evolucion de la enfermedad vy asi mantener
nos informados constantemente del estado del paciente.

e, - Ex@unenes repetides de Laboratorio:

Estos nos informaran acerca de los requerimientos metabdlicos del pa
ciente,de la alteracién de los sistemas enzimfticos, de l2 necesidad o no de uti
lizar insulina, por ejemplo; del funcionamiento de otros drganos como el rifidn
etc. .

f, = E1 Control de la Ingesta y Excreta:

Muy importante en la reposicidn de 1ignides; para mantener adecua-

do el equilibrio hidrico.

La duracidn del tratamiento dependeri del curso de la énfermedad y
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la téndencix generalizada es 1a de efectuar primero el tratamiento de tipo -—
conservador antes descripto y luego, cnando las condiciones del paciente lo a

meritan proceder al tratamiento quirlrgico, cuando &ste sea requerido.

F.- TRATAMIENTO QUIRURGICC DE LAS PANCR.EATITIS AGUDAS:

Como se expresd anteriorme;nte, en la mayoria de los casos suele evie
tarse pero a veces se hace necesario, sila enfermedad se acompaﬁa de otras a_
fecciones tales como la colecistitis o cuando coincide con ictericia rapidamente
progresiva y que se sospeche pueda deberse a un calcule que se encuentre encla~
vado en el colédoco o a nivel de la ampolla de Vater.

Algunos autores (3), consideran que la exploracibén quiriirgica en la pan
creatitis aguda, debe efectuarse aproximadamente a la tercera sémana cuando
ha desaparecido el shock, el ileo y otras alteraciones metabdlicas secundarias,
es decir, cuando las condiciones del paciente permiten la operacibdn,

La finalidad de 1l intervencidn quirimgica, en eliminar los focos de ne~
c:fosis pancreitica, drenar los posibles abscedos y secuestros, al mismeo tiempo --
que se exploran las glandulas y visceras vecinas y 1a trascavidad de los epiplones.
En caso de existir concomitantemente calculos en la vesicula y focos de necrosis
pancreatica, sdlo se hara la eliminacién de &stos y se dejara la intervencidn so-
bre las vias biliares para un segundo tiempo operatorio, cuando las condiciones
del paciente mejoren aim mis.

$i no se encuentran secuestros pancrefticos de importancia, entonces -

s puede realizarse la intervencidn sobre las vids biliares en un mismo tiempo.

=53

En cirgufa también se ha prescrito el uso de inhibidores de los fermen
tos proteoliticos, tales como el Trasylol, el Iniprol y el Zimofren, en el pre-ope=-

ratorio, durante el acto quirfirgico y en el post-operatorio (23, 20, 21, 22, 37).
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V. PANCREATITIS AGUDA,

REVISION DE 35 CAS0S

A.- MATERIAL Y METODOS :

Se analizaron los protocolos de 6, 850 autopsias clinicas, asi como las
papeletas de 35 casos de pancreatitis aguda encontrados en las mismas, mate—
rial de los Departamentos de Patologia y Archivo del Hoespital General "San --
Juan de Dios" de Guate::nala.

B. - RESULTADOS-DISCUSION:

Link, mencionado por Retori vy Grenier (37), analizd 398,060 autop--
sias clinicas, habiendo encontrado 1,397 necropsias con pancreatitis aguda he-
morrigica, con un porcentaje de O, 35%,

En las 6850 autopsias por nosotros revisadas, se encontrd un total de --
35 casos de pancreatitis aguda, que nos dan un 0. 5% de incidencia. De éstas -
27 fueron clasificadas anatomopatoldgicamente como pancreatitis necrotico-he
morragicas,

a.- Edad y Sexo:

La edad de los pacientes se halla comprendida entre 1 y 89 afios, sien
do mas frecuentemente observada en la 4a, década de la vida. Unicamente —
hubo 3 pacientes menores de 20 afios (8. 1%), siendo el mas jéven un paciente
de 1 afio de edad,

Hubo preponderancia de hombres sobre mujeres en una relacion de 3 a
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1, lo que esth de acuerdo con Sarlesh (39), entre otros autores.

El cuadro No. 1, indica la distribucidn de los 35 casos de pancreati-
tis aguda, de acuerdo a2 edad y sexo.

b. - Antecedentes:

En cuanto a los antecedentes médicos sdlo se pudieron obtener en 28
de los casos. En 2 casos hubo historia de alcoholismo {25, %). en 5 casos en~
terocolitis aguda (14, 24), v en 1 caso historia de cirrosis hepatica (2, 8%). His
toria de litiasis de la vesicula biliar se obtuvo en 1 caso y de ulcus péptico, en
otro { 2. 8%).

Dos meses antes de su ingreso, uno de los pacientes refirid sintomas
v presentd signos de pancreatitis aguda. En la autopsia se comprobd pseudoquis
te del pancreas, asociado a una pancreatitis aguda en evolucidn. Hubo 7 pa--
cientes sin antecedentes médicos, referidos al area pancreatica, razbn por la —
cual fueron considerados como casos de pancreatitis aguda ideopatica, A este
respecto, Moberc ha tenido una experiencia similar. Tres pacientes (8.5%), se
encontraban en el poste-operatofio inmediato de intervenciones quirﬁrgicis en el

area esplénica, cuando se desarrollo la pancreatitis aguda,
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CUADRO No. 1,-

PANCREATITIS AGUDA, 35 C ASOS

EDAD Y SEXOQ

EDAD: (afios) No. CASOS: PORCENTAJE: MASCULINO: FEMENINO:

1-10 1 2, 8% 1 -
11.20 2 5. 3% 2 -
21-30 2 5. 3% 2 -
31.40 7 20, 0% 6 1
41-50 5 14, 2% 2 3
51-60 7 20, 0% 5 2
61-70 3 14 2% 3 2
71-80 4 10, 4% 4 -
81-90 2 3. 3% 1 1

35 100 o4 26 9

TOTA L.:

El Cuadro Ne. 2 ilustra los antecedentes médicos v quirfirgicos de és-
tos pacientes,

c. - Sintomas y Signos:

El sintoma mas frecuente fue dolor, el cual se presentd en 35 pacien
tes (100%). Este fue de intensid.ad yariable, siendo agudo en la mayoria de --
los casos y referido como difuso en todo el abdomen en 5 casos (14. 2%%), loca-
lizado en el epigastrio en cuatro casos {11.4%), en el hipocoudrio derecho en
2 casos (5. M%), flanco izquierdo ¥ hemitorax derecho, en un case cada Uuno =-
{2.8%). La duracidén del dolor fue de horas, hasta 5 dias, En cuanto al dolor
la mayoria de los autores estan de acuerdo en que es sintoma dt—_: iniciacion de

la enfermedad y no falta, como tal, enel 50% de los casos o mis {37).
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El segundo sintoma en frecuencia fue nausea, 1a cual estuvo presente
en 14 pacientes (4(B6), La nhusea fue constante y pertinaz,

Once pacientes {31. 4%), padecieron vomitos, los cuales fueron de -
contenido gastrico o intestinal, Nueve pacientes acusarem ictericia, descono—-
ciéndose si la mistna ya estaba p1.'esente cuando se instald el dolor abdominal,
Seis pacientes (17. 1%} tuvieron como sintoma principal diarrea y dos pacientes
acusaron historia de estrefiimiento. Historia de hematemesis franca estuvo pre=-
sente en tres pacientes, la cual, en general, es poco frecuente en éste tipo de «
enfermedad,

La intensidad de los sintomas iniciales muchas veces no guarda rela—
¢idn con la gravedad de la enfermedad, y menos en cuanto a la lesién anatomo-
patoldgica: Una pancreatitis edematosa curable, puede tener wna sintomatolo--
gia muy grave y una pai:cre atitis mortal presentar un cuadro clinico menos severo,
Los cuadrog Nos, 3 ¥ 4'ilustran ‘el tipo de. sintomras présentes ennuestros ¢asos,

d. - Signos:

El shock fue el signo mas frecuente, lo padecierop 23 pacientes {65, -
7). Doce pacientes (34, 24), tuvieron distensidn abdominal y defensa; ésta se a
socid con presencia de liguido en la cavidad abdominal en 9 pacientes (25. 7%),
En cinco pacientes hubo masa abdominal palpable, asociada con hepatomegalia..

Tres pacientes mostraron esplenomegalia, dos ileo paralitico y uno mostrd derra
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me pleural izquierde.

Dos cuadros, Nos. 5 y 6, ilustran los signos fisicos encontrados en nues
tros pacientes.

Es de hacer notar, ademas que 16 de los 35 pacientes, mostraron sige.
nos respiratorios. Estos, en drden de frecuencia fueron estertores presentes en -
nueve casos (25, 7%) respiracién ruda en 7 casos (20.0%) y derrame pleural ize.
quierdo en 1 caso (2. 8%).

Como se menciond, mas de 12 mitad de los pacientes ingresaron con .-
shock, sin embargo, en otros pacientes, a pesar del cuadro clinico bastante tem

pestivo, la presidn arterial se encontrd dentro de limites normales,

CUADRO Neo. 2,

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

ANTECEDENTES

A, MEDICOS No. CASOS: . PORCENTAJE:
Alcoholismo 9 25, 7%
Enterocolitis 5 14, 24
Cirrosis 1 2. 8%
Ulcus Péptico 1 2.8
Litiasis 1 2. 84
Pancreatitis 1 2. 8%
Post-operitoias 3 - 8. 5%
Sin antecedentes 7 20, 0%
Otros 7 20, 0%
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CUADRQ No. 3.

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

SINTOMAS

TIPO NOC de CASQS: PORCENTAJE:
Dolor Agudo 35 100%
Difuso Abdomen S 14, 2%
Epigastrio 4 11, 4%
Hipocondrio derecho 2 5.7%
Flanco izquierdo i 2.8%
Hemitorax derecho 1 2. 8%
No especificado 17 48, 5%

CUADRO No, 4,

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

SINTOMAS. CONTINUACION

TIPO No. DE CASOS: PORCENTAJE:
Nauseas 14 40, 0%
Voémitos 11 31, 4%
Ictericia 9 25, 2%
Diarreas 6 17, 1%
Estrefiimiento 2 3. %
Hematemesis franca 3 8. %
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CUADRO No. 5, e. = Diagndstico clinico de ingreso:

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS Fl diagnostico clinico sigue siendo dificil, afin con los Gltimos adelan~

tos, El diagnbdstico diferencial de la pancreatitis aguda, se hace por exclusidn de

SIGNOS
TIPO No, DE CASOS: PORCENTAJE: otras enfermedades que producen abdemen agudo, tales como infarto mesentérico,
Shock 23 65, 7% infarto esplénico o renal, pseudoobstruccibn, perforaciones, etc., © bién patolo--
_ P/A elevada 3 8. 5%
| - P/A Normal 9 25. 7% gia de tipo cardiovascular (infarto del miocardio), o bién infarto pulmonar y otros.
Obnubilados 4 11, 4%
Incoscientes 5 14, 2% Asf, en nuestros casos, se hizo el diagnéstico de abdomen agudo en 7 ca
sos. La etiologia del abdomen agudo de los mismos, en orden de frecunencia fue:
: pancreatitis aguda 3 casos (8.5%); colecistitis aguda 1 caso (2, 8%), perforacion de
CUADRO No. 6.
' - vesicula biliar 1 caso (2. 86), fGlcera péptica perforada, 1 caso (2, 8%); obstruccidn
PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS ’
: intestinal, 1 caso (2. 8%). Nueve pacientes 25,7%), fueron admitidos con diagnds
SIGNOS., CONTINUACION,
| : ' : tico de intoxicacidn alcohdlica aguda, En dos pacientes se hizo el diagnbdstico de
: TIPO No, DE CASQOS: PORCENTAJE: 1
bronconeumonia y, finalmente, en 1 paciente inconscients, se hizo diagnéstico de
5 Distension abdominal 12 34, % |
Liguido Abd. (Ascitis) 9 25, 7% accidente cerebro-vascular, Los cuadros Nos. 7 y 8, ilustran el tipo de diagndsti
Maga Abdominal (Regidn .
Pancreatica) 5 14, 204 co hechosenla admision,
Hepatomegalia 5 14, 2%
Esplenomegalia 3 8. 5% f, ~ Examenes de laboratorio:
Circulacidn colateral 3 8. 5% '
Silencio abdominal 2 5. 7% La amilasa fue normal en 7 casos, ligeramente elevada en 11, modera=-
Defensa Muscular 1 2. &4
Irritacidn peritoneal 19 54, 2% damente elevada en 4, francamente elevada en 3 casos, cuyos valores oscilaron —
Signo de Cullen, Tumer, '
ete. 0 0. & entre 1,000 v 1,500 unidades Somogy. ' i
Estertores 9 25, 7% v
Respiracién ruda 7 20. P4 En los casos graves, la amilasa fue normal o moderadamente elevada, -
Derrame pleural izquierdo 1 2. 8%

en cambio en los casos de pancreatitis aguda edematosa, los niveles fueron eleva- .
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dos,

Unos autores:creen-que si la amilanemsia. es superior: 4 1,000 unidades Somo-

gy, las pancreatitis agudas son curables por cirugia, cuando se relacionan --

con problemas de vias biliares.

Muchos de los pacientes ingresaron tardiamente al hospital, cuando Ilos -

valores de amilasa encontrados fueron discutibles por el tiempo transcurrido.

Por ]o tanto, hacer un diagndstico de pancreatitis aguda en tales ¢

ircunstan-=

cias, basados en los niveles de amilasa, no es posible en &stos casos, La lipa~

sa que se determind en 3 pacientes, sigue un cumo semejante a la

amilasa, sb

lo que pemsiste elevada mucho tiempo. Los valores de lipasa encontrados en —

nuestros casos, fueton de 7. U. 3 U, O U, respectivamente.

CUADRO No. 7. -

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

DIAGNOSTICO CLINICQ DE INGRESO

DIAGNOS TICO: No. DE CASOS:

PORCENTAJE:

Alcoholismo agudo
Pancreatitis aguda
Colecistits Aguda
Perforacidn Vesicula biliar
Ulcera Perforada
Obstruccidn Intestinal

o e WY

25. 7%
8.5%
2, 8%
2. 8%
2. 8%
2. 8%
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CUADRO No. 8,

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

DIAGNOSTICO CLINICC DE INGRESO

DIAGNOSTICO: No, DE CASQS: PORCENTAJE:
Cirrosis hepatica -8 22, &%
G.E.C, A, 4 11, 404
Ca. Gastrico 1 2, 8%
Ca. Pancreas i 2, 8%
Hepatoma 1 2, 8%
Bronconeumonia 2 5. 7%
A,C.V. 1 2. 8
Varices esofagicas 1 2, 8%

Las determinaciones de Calcio en sangre, efectuadas eﬁ 21 de nuestros
pacientes, mostraron valores ﬁorma.les en 9 casos, ligeramente bajos en 9 casos,
y extrernadamente bajos en 3 pacientes. A pesar de que se ha sefialado casos cu-
rados con calcio bajo (Rucilex:, De Wills y Govaerts), mencionados por Rettori v
Grenier {37), puede decirse que el curso de la pancreatitis esth intimamente aso-
ciddo con los valores de Calcio en sangre. Y cuando estos valores son bajos & ex
tremadamente bajos, la pancreatitis aguda tiene un curso rapido y siempre fatal,

La baja de potasic en sangre, se encuentra intimamente ligada con dese
quilibrio hidro-electrolitico que presentan estos pacientes, Sin embargo, el atiee=
mento de la calemia, observada en 13 de nuestros pacientes,. la explicamos como

secundaria a la necrosis tisular grave del pPincreas, en presencia de um rifidn fun--

cionando normalmente, Hallazgos similares, han side reportados por otros investi
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gadores {39),

E aumento de 1a amilasa en los pacientes no diabéticos con pancre atitis
aguda, tiene gran significacidén, estando esta Intimamente relacionada con el
pronbstico de la misma, Entre mas altaes la glicemia, el prondstica es mu-—
cho mis grave, De los 35 casos por nosotros estudiados, a 30 se les hizo deter
minacidn de glucosa en sangre, con los resultados siguientes: 21 casos tuvie—
ron valores entre 1 y 2 gm, %; 9 pacientes mostraron valores por encima de
2 gm.%l.

De Jode y sus col aboradores (37), opinan que la glicemia y la calce
mia, son de utilidad er cuanto al diagnbstico y el prondstico de la pancreatis
tis aguda, cuyos valores generalmente corren paralelos.

Si bién es cierto, que .la urea elevada puede ser debida a una lesidn renal
a una alcaloides & ‘a trastqmos_d.el tipo electrolitico, en casos de pancreatitis
aguda, la determinacidn de la misma tiene impertancia, ya que aumenta en
casos de necrosis del pancreas. De 25 de nuestros pacientes, 13 tuvieron la -
urea elevada, Sin embargo, se han reportado valores normales (ie urea, mode
radamente elevados, en casos de pancreatitis fatales, como sucedid en 12 de
nuestros pacientes. De acuerdo con algunos investigadores, la elevacldn tar-
dfa de la urea en el curse de una pancreatitis, tiene un valor prondstico grave

v siempre es de evolucién fatal,

El cuadro No, 9, ilustra los hallazgos de laboratorio encentrados en los 35
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casos de pancreatitis aguda.

Nuestra serie de 35 pacientes estudiados, consistit especialmente en
medidas de sostén v comeccidn del desequilibrio hidro-electrolitico. Para el a
livio del dolor se emplearon analgésicos y antiespasmbdicos, del tipo Papaverl
na, Atropina y productos pirasolonicos {Dialgina), Es de hacer notar que én «-
ninguno de los pacieﬁtes se empled morfina b meperidina, Unicamente en 2
se ugd elixir paregdrico.

Otras substancias empleadas en el tratamiento, fueron productos vita
minicos, gluconato de calcio y analépticos,

Como se menciond, fmicamente en 3 casos, se hizo diagndstico de pan
creatitis aguda, Estos pacientes recibieron inhibidores de las enzimas pancreaticas
en las dosis recomendadas (1 ampolla de 100,000 U intravenosa cada 6 horas).

Como.’se menciond, 2 pacientes se¢ encontraban en el post-operatorio -
de procedimientos quiriirgicos en el area esplanica.. Estos recibieron antibidticos
en el post-operatorio, corticosteroidesy analgésicos.

g. - Hallazgos anatomopatoldgicos,

De los 35 casos, en 27 (77.1%), el diagndstico macro y microscopico,
fué pancreatitis aguda hemorragica. En 20 casos el proceso envolvia el pancreas
en su totalidad v en los 7 restantes, el proceso era fogal, loca-l‘izado a un segmento

anatbmico del duodeno.
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El cuadro histoldgico mostrd extensos focos de necrosis coagulativa -
del parénquima pancreitico y tejide graso adyacente, con calcificacidn distrd
fica de grado variable y formacion de robones. Cuatro casos se clasificaron —
como pancreatitis aguda edematosa. En éstos el proceso fue difuso, con envel
viiniento de todo el érgano. Tres casos mostraren pancreatitis crdnica de gra-
do variable, con re-agudizacidn y formacidon de abscesos. Desafortunadamen-
te no se hizo cultivo del contenido de &stos filtimeos.

Por illtimo, un caso de pancreatitis aguda con formacidén de un seudoquis-
te del pancreas. El cuadro histolbgico de pancreatitis agudas hemorragicas y -
el seudoquiste se halla constituido por una pared formada por tejido fibroconec
tivo jéven, con grado variable de reaccidn inflamatoria aguda y crbénica, con-
teniendo un liquido serosanguinolento.

E]l Cuadro No. 10, ilustra los tipos de pancreatitis cronica, encontra~-
dos a la autopsia. El cuadro No, 11, muestra otros Hallazgos concomitantes, ==

también hallados 2 la autopsia.

CUADRO No. 8, -

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASQOS

HALLAZGOS DE LABORATORIO,

AMILASURIA®  MGRS/ POTASION CALCION

AMILASEMIA®

Unidades Somogyi/2

2-3
3-4
4.5

1.50
50-100 °
100-200
200-500
500-1000

1000~-1500

12

5-6
6-7
7-8

10

7=

8-0

1500-2500

21

30

25

Niuner o de Casos

TOTAL:

" h. - Causa de Muerte:

En los

Como se menciond, el diagnbstico clinico de pancreatitis aguda, finicamente se hizo en 3 casos.

32 restantes hubo error diagnbstico, y 1a causa del sbdomen agudo fue atribuido a otra serie de condiciones cli-

picas, La causa de muerte fue atribuida, desde el punto de vista clinico al m4l estado general del paciente a -

Desde el punto de vista a-

1a evolucidn de 1z enfermedad, unido al shock y al desequilibrio hidroelectrolitico.
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natomopatoldgice, la‘causa de muerte fue atribuida a:la pancreatitis aguda en
si, v a la pléyade de condiciones clinicas asociadas.

CUADRO No, 10,

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS
TIPQS ANATOMO-PATOLOGICOS

TIPO No., DE CASOS: PORCENTAJE:
Pancreatitis aguda hemo-

rragica 27 77. 1%
Pancreatitis aguda edema

tosa 4 1, 4%
Pancreatitis cr, re-agudi- '
zada con absceso 3 8. 5%
Pancreatitis aguda con === -
pseudo=quiste 1 2, &%

CUADRG.-Ne.- 11,

PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS

QTROS DIAGNOSTICOS ANATOMQ-PATQLOGICOS

TIPO No, DE CASOS PORCENTAJE:
Cirrosis hepatica 7 20, %
Colecistitis cronica 5 14. 2"/2
Peritonitis quimicas 4 11- 44
Colangitis 3 8. 5°/Z
Ulcus péptico 2 5. )
Peritonitis purulenta 1 2. 8%
Hidrotdrax bilateral 1 2‘ 8%?
Derrame pleural izquierdo 1 2' &
Empiema vesicula 1 2- 8%
Pile flebitis 1 2. &4
Hemorragia glandula supra o
rrenal B 1 2.8
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vi, RESUMEN Y CONCLUSIONES

1. - En 6,850 autopsias revisadas, en 10 afios en el Hospital General "San Juan de

Dies", se encontraron 35 pancre atitis agudas con una incidencia de 0.5%, =

comparable a las estadisticas de ofros autores.

2, - Se presentaron mas frecuentemente en la cuarta decada de la vida,

3, - El sexo m s afectado fue el masculino, en relacion de 3al,

4. - Se clasificaron 7 casos de pancre atitis agudas idiopaticas (8. 34).

5. El alcoholismo agudo (25. 7%) fue el antecedente mas importante.

6. - El dolor fue el sintoma precoz mAas importante, (100%}.

7. - Fl shock se presentd en mas de la mitad de los pacientes {65. 7).

8. - La intensidad del cuadro clinico inicizl no guarda relacidn, en cuanto a la --

gravedad de 1a enfermedad, asi como la gravedad de las lesiones anatomo~pa

toldgicas encontradas.

9, - La amilasa, la lipasa, la amilasuria, ayudan al diagnbstico, pero no indican

la gravedad de la enferme dad, ni tienen valor prondstico.

10~ La glicemia y 1a calcemia son de utilidad en el pronbstico de la enfermedad,

11~ La urea, sobre todo tardia, fiene valor prendstico, si el rifién del paciente -

funciona normalmente.
de los casos analizados, lo que

12- El diagnostico fmicamente se hizo én un 8. 5%

demuestra la dificultad de poder hacerlo.

o
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	INTRODUCCION 
	La Pancreatitis Aguda fue descrita originalmente por Fitz en el afta 1889, 
	y desde entonces los avances de la Medicina y de la Cirugía han ido aclarando 
	paulatinamente las causas de su producción, los procesos anatoma-patológicos 
	que ocurren en su curso; perfeccionándose técnicas para su diagnóstico y méto- 
	dos para su tratámiento, apoyados en los progresos:de la fisiopatologÍ'a, la ..- 
	bioquímica y la Farmacología.- 
	La incidencia de esta enfennedad es baj a en la población general, osei- 
	lando al rededor de un 3.8 a 4% pero la mortalidad es todavía alta: a pesar de - 
	todos los avances efectuados hasta la fecha y se ha calculado en W1 20 a 30'10 - 
	y más (11). 
	Reportes sobre pancreatitis aguda son escasos en la América Latina y allil 
	más en Centroamérica, siendo el objetivo de este trabajo el estudio de esta a- 
	fección, partiendo de los casos autopsiados aquí informados, estableciendo una 
	correlación clínico-patológica de los mismos en uno de nuestros hospitales na- 
	cionales durante el transcrnso de 10 aBos. 
	Este trabajo se ha dividido en tres 
	partes f1.Uldamentales: en la primera se hace 1.Ul breve recordatorio de la A---.. 
	natomía, la Fisiología, la histología del páncreas, haciendo énfasis en aque...- 
	110s aspectos de mayor importancia como 10 es por ejemplo, el mecanismo de 
	producción de las enzimas en el páncreas normal. 
	También se estudian las -- 
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	importantes relaciones de esta glándula con los órganos vecinos; su estructura 
	sacar conclusiones valiosas para el diagnóstico'y pronóstico de la enfennedad. 
	interna y otros aspectos relacionados. 
	Se hizo un análisis del tipo de tratamiento efectuado a estos pacientes con el 
	En una seg1lllda sección se hace un análisis de los aspectos del p~ 
	objeto de investigar si este fue o no apropiado y adecuado a cada caso en pa.!.. 
	creas enfermo, de la fisiopatología .enfatizando los puntos mas sobresalientes - 
	ticular y si es posible mejorarlo de acuerdo a los métodos y los conocimien- 
	como lo es, por ejemplo, el estudio del "desbordamiento euzimáticol1 o sea la 
	tos actuales. 
	difusión de las enzimas en el curso de la pancreatitis aguda y las lesiones anat~ 
	Hízose el estudio de la patología macra y microsc6pica presentada por 
	mopato16gicas que se producen. 
	Se estudia, asi mismo, los mecanismos de -- 
	nuestros pacientes para establecer cual fue el tipo de lesiones más frecuente- 
	producci6n de la pancreatitis aguda y las teorías existentes -al respecto, y fina!. 
	mente presentadas. 
	mente se hace un resumen somero de la patología y el cuadro clínico de la en- 
	Finalmente se incluyen las conclusiones esperando que las mismas pue-- 
	fermedad, así como los m~todos de diagh6stico y el tipo de tratamiento. 
	dan servir de estímulo a estudios posteriores más completos y mejor document~ 
	L a tercera parte constituye en sí el meollo de nuestro estudio pues 
	dos, para tener W1 mayor conocimiento de éste tipo de afección en nuestro me 
	en esta se hace el análisis de los casosautopsiados y la corr~lación clínico-pa- 
	dio. 
	to16gica de los mismos en nuestro medio. 
	Con esta finalidad se hizo la tabulaci6n de los casos por edad y se... 
	xo, se estudian los aspectos semio16gicosj los antecedentes que los pacientes -- 
	presentaron. 
	También se analiza la impresi6n clínica del servicio con el objeto 
	de pW1tualizar en la dificultad en él diagnóstico y analizar las posibles causas - 
	de error. 
	El estudio de los exámenes de laboratorio efectuados na; permiti6 
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	1. CONSIDERACIONES ANATOMICAS 
	lengua de perro, con un gancho o bien con la fonna de un martillo. 
	El piíncreasen una glándula de secreción mixta anexa al duodeno, en 
	Entre la cabeza y el cuerpo existe una porción angostada que se designa 
	el cual vierte el producto de su secreción externa, el jugo páncreático. 
	indistintamente con los nombres de istmo o cuello. 
	1. - SITUACION: 
	S. - MEDIOSe DE FIJACION, 
	Colocado el páncreas en el abdómen, se extiende transversalmente -- 
	Es uno de los órganos más fijos de la cavidad abdominal, se encuentra si 
	desde el ángulo duodenal hasta el bazo, que ,corresponde a su extremo izquier- 
	tuado retroperitonealmente, íntimamente ligado al duodeno, fijado por múlti- 
	do. 
	Generalmente se encuentra localizado a nivel de la segunda v~rtebra IU!!! 
	pIes vasos, por los conductos excretores: y por varios mesas. 
	bar, en la grán mayoría de las personas. 
	Sin embargo, su situación no es homogenea a través de todo el órgano en 
	2. - VOLUMEN: 
	el sentido de fijación, ya que la cola es mucho m~ móvil que el cuerpo y la c~ 
	Segím Testut éste órgano mide de 16 a 15 cms. de longitud por 4 a 5 - 
	beza. 
	cms. de altura y de 2 a 3 cms. de espesor por ténnino medio. 
	6. - RELACIONES, 
	3. - PESO, 
	Para mayor simplicidad dividiremos a éste órgano en cara anterior, cara 
	En la mayoría de las personas nonnales éste órgano tiene un peso que - 
	posterior, extremo derecho y ex11remo izquierdo. 
	oscila entre los 35 y 150 gramos. 
	A. - CARA ANTERIOR: Está cubierta por el peritoneo y cruzada por la línea de 
	4. - CONFORMACION, 
	inserción del mesocolon transverso. 
	El. páncreas es un órgano prolongado en sentido transversal, aplanado de 
	A través de la transcavidad de los epiplones, el páncreas se pone en rela- 
	adelante atrás y más voluminoso en su extremo derecho que en el izquierdo. ~ 
	ción con la cara posterior del estómago y del píloro. 
	bitrariamente se le ha dividido en tres partes: una parte media o cuerpo, un ex- 
	En el ángulo inferior extemo, la cabeza del páncreas. se encuentra cubier- 
	tremo derecho o cabeza y un extremo izquierdo o cola. 
	ta por el extremo derecho o fijo del colon transverso. 
	Su forma exterior también es arbitraria, algunos 10 comparan con una - 
	A este nivel, también se encuentra la arteria gastroduodenal que emerge 
	por debajo del duodeno y de la gastroepiploica derecha con su plexo nervioso y 
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	la pancreatoduodenal inferior derecha. 
	La arteria renal derecha está. separada del páncreas por la vena renal de- 
	Adem~, a este nivel, también encontramos a la arteria c6lica superior 
	recha y por la vena cava inferior en todo su espesor. 
	derecha, rama de la mesentérica superior, que se desliza sobre la cabeza pan-- 
	C. EXTREMO DERECHO (CABEZA DEI. PANCREAS). 
	creática. 
	Está rodeada por el asa duodenal en sus tres porciones, su acce so es suma 
	Las venas de la parte derecha del colon transverso y del ~gulo derecho 
	mente difícil durante una intervenci6n quirúrgica. 
	se unen delante del plincreas con la vena pancreático duodenal derecha inferipr 
	A este nivel se encuentran el conducto colédoco, que desemboca en el duo 
	y la vena gastroepiploica derecha, para venir a desembocar en la vena mesent! 
	deno, ademáS el conducto pancreático. 
	rica superior a la altura y detrfu: del istmo pancreático. 
	El conducto de Wirsung recorre la glándula de izquierda a derecha y se une 
	B. CARA POSTERIOR, 
	al duodeno aproximándose en su terminaci6n al cólédoco de una manera variable. 
	Las relaciones de la cara posterior son sobre todo vasculares, nerviosas- 
	En un 8SOAí de los casos, los dos conductos tienen una terminación común. 
	y linfáticas. 
	Ademfu:, el páncreas presenta otro conducto excretor, el conducto acceso- 
	Aquí se encuentran filetes nerviosos provenientes del plexo celíaco, las 
	río o de Santorini, lasr.elaciones de éste último con el de Wirsung, así como el ta- 
	cadenas simpáticas lmnbares y por medio de un tejido laxo conjuntivo se pone - 
	maño o calibre de ambos son variables. 
	en relación con los plexos aórtico, renal ysuprarre~iL. 
	En las disecciones efectuadas, generalmente se encuentra que el conducto 
	Contrae importantes relaciones con la arteria aorta, la arteria mesenté 
	de Santorini es menor que el de Wirsung y un estudio reciente ha puesto de manifi~ 
	rica superior, y con la vena cava inferior. 
	to que se encuentra bloqueado o bien falta por completo en la ~ayoría de las perso- 
	Por encima del istmo del páncreas se encuentra el tronco celíaco que se 
	nas. 
	divide en dos ramas principales: hepática yesplénica. 
	D.- EXTREMO IZQUIERDO (COLA DEL PANCREAS): 
	la arteria y la vena renal izquierdas, contraen relaciones también suma- 
	la cola del páncreas es también muy variable en su forma y extensión, su 
	mente importantes con el páncreas en su cara posterior, ya que recorren este Ó...! 
	principal relación es con el bazo, con el cual se pone en contacto directo por la c~ 
	gano casi en su totalidad. 
	ra interna de éste órgano, o bien puede estar separada de él y únicamente relacio- 
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	nada con un meso (el epiplón pancreáticoesplenico). 
	ga a la del sistema arterial. 
	Todas sus venas desembocan en la vena Porta. 
	7. - IRRIGACION, 
	En general, las venas resisten menos que las arterias a la agresión del páncreas 
	A. ARTERIAS: 
	y a las trombosis en particular, las de la vena esplénica no son raras en el cW'So 
	La iITigación de éste órgano es sumamente abundante: 
	de la pancreatitis aguda. 
	a) La arteria Gastroduodenal por las dos arcadas J anterior y posterior que emi- 
	8. - SISTEMA LINFATICO: 
	te, asume esencialmente la vascularización de la cabeza del páncreas. 
	En lo que se refiere al drenaje linfático, diremos que actualmente es - 
	b) La arteria mesentérica superior contribuye igualmente a la vascularización 
	bien conocida la anatomía de los vasos linfáticos. 
	del pancreas: 
	Los vasos linfáticos extrapancreáticos, siguen de manera ge nera1 a los 
	1. - Dando la arteria pancreático-duodena1 izquierda que se anastomosa con -- 
	vasos sanguíneos y tienen re1aci6n con los gánglios de la cadena esp1énica, de- 
	las arcadas anterior y posterior previamente mencionadas j 
	la cadena retro y subpilórica, los duodeno-pancreáticos anteriores y posteriores 
	2. - Dando otra rama: la arteria pancreática inferior que sigue a 10 largo del - 
	y también con los gan.glios de la cadena hepática. 
	Otros vasos linfáticos pasan 
	borde inferior del páÍlcreas y que as1.UIle en gran parte el aporte sanguineo del 
	por los ganglios yuxtaaórticos. 
	De estas diferentes regiones, los vasos eferentes 
	cuerpo del páncreas. 
	llevan la linfa con dirección a la cisterna de Pecquet. 
	c) La arteria esp1énica, que transCUlTe a lo laxgo del borde superior de la gl~ 
	La importancia de la red linfática peritoneal en la proximidad y a di~ 
	dula, enviando algunas ramitas al parénquima pancreático. 
	tanda del páncreas, se pone de manifiesto para explicar los fenómenos de exu- 
	La vascu1arización pancreática es de mucha importancia, puesto que - 
	dación de la región retroperitone al en la pertitonítis y la presencia de líquido ~ 
	emanando del tronceo Celíaco y la arteria mesentérica superior, se ve compr~ 
	co en enzimas durante la pancreatitis aguda. 
	Este riego, tiene también relaci~ 
	metida en el curso de la pancreatitis aguda, produciéndose la ruptura o bién la 
	nes anastomóticas con los linfáticos de la cavidad pelviana y con los mediasti- 
	obliteración de dichos vasos. 
	nales y torácicos (38). 
	B. - V E N A S : 
	Estudiando éstos sistemas 1infáticos, puede imaginarse la manera de la 
	El sistema vellOSOS del páncreas tiene una disposición prancreática anál.!:! 
	difusi6n de las enzimas en las regiones más apartadas del páncreas (por ejemplo 
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	mediastino y costillas). 
	día, la estimulación del cuerpo en la línea media y la' de la cola a la izquierda 
	Adem!l.s de lo ya anotado, existe otro sistema linfático: el intrapan- 
	de la línea media. La estimulación de todo. el páncreas produce el típico dolor 
	creático. Los linfáticos se originan en lUla especie de asa o fondo de saco - 
	en banda de la pancreatitis aguda en toda la parte superior del abdómen. EI-- 
	adherente a la mero brana de la célula delacini. De allí se juntan en el c~ 
	bloqueo del nervio esplecnico mayor derecho alivia las crisis dolorosas. 
	nallinfático principal de la glándula que va a dar a la cisterna de Pecquet. 
	11. HISTOLOGIA DEL PANCREAS 
	Así pues, pueden individualizarse anatómicamente cuatro vías linfáti 
	Histológicamente hablando, los componentes del páncreas son de dos - 
	cas: 
	tipos: exocrínos y end6crinos. 
	a) La vía directa del páncreas a la cisterna de Pecquet¡ 
	El componente ex6crino, es del tipo racemoso, muy similar al de las 
	b) La vía indirecta pancreato-peritoneal; 
	glándulas salivales. Está formado por acinos de fonna oval, agmpadQs en lo~--- 
	c) La vía peritoneal, por los linfáticos de diferentes serosas¡ 
	bulillos y separados por bandas de tejido conjlU1tivo. Los acinos están compues-- 
	d) La vía coledociana, por los linfáticos hepáticos. 
	tos por células de fonna piramidal, de núcleo oval de situaci6n basal. La por-- 
	9.- INERVACION: 
	ci6nluminal del citoplasma está formada por gránulos de secreci6n, mientras -- 
	El páncreas recibe inervaci6n simpática y parasimpática; la primera 
	que éstos corpúsculos no se observan en la zona basa!. 
	proviene de los nervios esplacnicGis mayory menor, sobre todo del mayor. 
	Los conductos secretores están revestidos de epitelio cilíndrico que se va 
	Las fibras parasimpáticas derivan del vago, se dispersan entre los acinis e iner 
	volviendo aplanado a medida que se acercan a los ácinos. Los conductos mayores 
	van tanto los componentes ex6crinos como los end6crinos de la glándula. La 
	contienen tejido conjlU1tivo y fibroso, pero carecen de células musculares. 
	importancia de conocer la inervaci6n pancreática, estriba en la compresi6n - 
	El componente end6crino está consituido por los islotes de Langerhans -- 
	de la producci6n y la 10calizaci6n del dolor en el curso de la pancreatitis y la 
	que son más abundantes a nivel de la cola y del cuerpo y muy escasos en la cabe- 
	localización del dolor en el curso de la pancreatitis aguda. 
	za del pancreas. Están formados por tres tipos de células: las Alía que produce~- 
	el Glucag6n, factQr hiperglicemiante, las Beta que son las productoras de insulina 
	y las Delta cuya funci6n se desconoce. 
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	El páncreas normal contiene de 200,000 a 2,000.000 de islotes aprox..! 
	El método más empleado para determinar la actividad amilólítica J es 
	madamente. 
	el sacarogénico de SOMOGY, que lleva aproximadamente una hora para efec-- 
	En la actualidad se está 1J.'atando de determinar cuales son las células - 
	tuarse y cuyos resultados se expresan en miligramos de glucosa. La cifra nonnal 
	responsables de la producción de Wla hormona fugaz, causante según se cree, de 
	oscila entre 80 y 180 unidades (mgrs. de glucosa) por 100 cc. de suero, Mide la 
	la u1ceración en el síndrome de Zollinger Ellison. 
	cantidad de glucosa formada por la acción de la amil:asa sobre el almidón. 
	III. FISIOWGIA DEL PANCREAS 
	En la pancreatitis aguda las cifras normales se elevan a 500 tmidades- 
	Siendo el páncreas una glándula mixta, tiene sumo interés para el en- 
	Somogy o m~s, e incluso pueden llegar a 3000 a 5000 unidades. 
	docrin61ogo, para el médico general, así como para el especialista gastroente~ 
	En general, el máximo se alcanza de las 12 a 24 horas de iniciados los 
	10go.En cuanto a sufunci6n exócrina, el páncreas es esencial para la digesti6n 
	síntomas. La normalizaci6n es r~pida y se produce en 2 o 3 días. 
	de los alimentos en general. 
	Se observa elevación de la amilasa en otras afecciones que nada tienen 
	Est~ gl~ndula produce aproximadamente Wlas doce enzimas (37), pero - 
	que ver con el p~1icreas: insuficiencia renal, parotiditis epidémica, después de- 
	la tiroidectomía, en la úlcera terebrante, en la insuficiencia hepática grave, en 
	las intervenciones quirúrgicas del abdomen superil?r; en el shock alérgico, apen~ 
	Su presencia en la sangre, fue notada por primera vez por Magendie en 
	citis, ileo del delgado, infarto del miocardio y otras enfermedades infecciosas. 
	1846 Y Wohlgemuth (45). El primero,en 1908 se:ftaló la elevación de la amilasa 
	Pero en ~stas el aumento de las cifras de ~mi1asa, mmca llega al extremo de la- 
	sanguínea y urinaria en el curso de la pancreatitis aguda. 
	p ancre atitis aguda. 
	Se trata de una enzimOl':, cuyo peso molecular es aproximadamente de 
	La amilasa sanguínea se excreta también en la orina donde es posible de 
	45,000, su temperatura óptima de acción es de los 37 a los 4OOC. y su pH óp- 
	tectarla. En condiciones normales se encuentra de 8 a 64 unidades Somogy por - 
	timo es de 6. 9a 7. 
	cc. Y en casos de pancreatitis aguda, se han reportado cifras eh la orina que He..- 
	Su,}:\~ción ~gestiva consiste en transformar el almidón y glucógeno en 
	g an hasta 4000 o 5000 U. 
	maltosa. 
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	2. - L!P ASA: 
	enzima capaz de provocar la lisis de las fibras elásticas de los vasos. 
	La lipasa pancreática es una estearasa, enzima hidrosoluble capaz de hi- 
	La colagenasa, provoca la liberación en el seno del tejido conjuntiva, - 
	droBzar los ~steres del glicerol y los ácidos grasoso Su pH óptimo es entre f y 8. 
	de substancias que intervienen en el IDEJCanismo de activación del tripsin6geno en 
	La t~cnica más usada para dosificarlo es la de Cherry y Crandall (9), -- 
	tripsina. 
	que consiste en hacer actuar el suero sanguíneo sobre un sustrato, generalmente - 
	Las enzimas del grupo de la tripsina desintegran las proteinas hasta pro- 
	aceite de oliva, titulando posteriormente el ácido graso formado (oelico en este 
	teosas y péptidos; la tripsina, como ya hemos mencionado, se segrega por el pán- 
	caso) mediante una solución previamente titulada de hidróxido de sodio. 
	creas en forma de tripsinógeno que es activado en el duodeno por medio de la en- 
	Los resultados se expresan en mililitros de solución N: 20 de Na(OH) y o..! 
	teroquinasa. 
	Además, la tripsina es un agente autocatalítico; por 10 tanto, capaz 
	cila su límite superior entre O. 2 y 1.5 mls. 
	de activar el trlpsin6geno. 
	Según el criterio de Cherry y Crandal1 (9), el suero normal no co, ntiene 
	Muchos autores afirman que no se encuentra tripsina libre, en los enfermes 
	lipasa y solo se pone en evidencia en caso de obstrucciónpancre!ltka. 
	que padecen la pancreatitis aguda. 
	Esto equivaldría a decir que la tripsina es -- 
	En los casos de pancreatitis aguda, la elevación de la lipasa en sangre, 
	neutralizada por un irihibidor específico del suero. Parece ser, sin embargo, que - 
	es más tardía, pero más durable que la de la arnilasemia. En esta afección, la- 
	los factores antitripsícos disminuyen en el curso de la pancreatitis aguda. 
	lipasa puede llegar hasta 10 cc. (método de Cherryy Crandall)(9). 
	Además de 10 ya anotado, se debe hacer mención de que el p!lncreas es 
	3. - LAS PROTEASAS, 
	estimulado por una hormona llamadasecretina, que se produce en la mucosa intes- 
	La secreción pancreática encierra toda una gama de enzimas proteolíti- 
	cas, las más importantes son el tripsinógeno, el quimotripsinógeno y la procarbE. 
	En la producción del jugo pancreáticoJ intervienen dos fases: la fase cefá- 
	xipeptidasa, precursoras inactivas de fermentos activos: la tripsina, la quimotrip- 
	lica (la observación de la comida) y la fase intestinal, por contacto de los alimen- 
	sina y la carboxipeptidasa. El páncreas sintetiza otras e~zimas proteolíticas, en- 
	tos con la mucosa intestinal y la producción de secretina y pancreozimina. No se - 
	tre ellas la elastasa y la colagenasa. 
	ha comprobado una fase gástrica (presencia de alimento en el estómago). 
	La elastasa fue descubierta en 1949 por J. Baló e I. Banga(4). Es 1llla- 
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	IV. PANCREATITIS AGUDA. 
	1. - CONCEPTO: 
	Es un proceso inflamatorio agudo del par~nquima pancreático, resultan 
	te de la activación de enzimas, con producción de grados variables de autodig~ 
	tión. Fue descrita orig inahnente por Fitz en el afta de 1889. 
	2. - ETIOLOGIA: 
	La causa fundamental hasta la fecha no ha sido bien establecida, pero- 
	se consideran diferentes mecanismos que pueden intervenir en su producCión: 
	A. - ALTERACIONES DEL CURSO NORMAL DE LA SECRECION PANCREATICA: 
	El aumento de la presión intracanalicular, debida por ejemplo, a un -- 
	cálculo enclavado en la ampolla de Vater, pennite que la secreción pancreática 
	re fluya hacia el colédoco o bién, que la bilis penetre en el parénquima pancreá- 
	tico a través del conducto de Wirsong, que como hemos estudiado anteriormente 
	en un 85>/0 tiene Wla terminación común con elcolédoco. 
	Esta es la teoría original propuesto por Opie a fines del siglo pasado y - 
	se le ha hecho la objeción de que la bilis no refluye hacia el p~ncreas cuando las 
	presiones intracanaliculares son fisiológicas. Sih embargo, esto no ha podido ex- 
	perimentarse en el hombre por rawnes obvias. 
	Se ha incubado bilis con jugo pancreático y también sangre y tripsina, y 
	se han perf1ll1dido libremente los conductos, produciéndose una pancreatitis aguda 
	lf. 
	-17- 
	aún a presiones fisiológicas., lo cual apoya las observaciones de Opie (en perros). 
	También se ha producido pancreatitis aguda experimental, estimulando 
	la secreción pancreática y bloquenado únicamente el conducto de Wirstmg. 
	Otras condiciones pueden provocar la alteración del curso normal de la 
	secreción pancre~tica, por ejemplo, la obstrucción intestinal, lUla masa tumo-- 
	ralen crecimiento, un cistadenoma en expansión. 
	B.- CAUSAS INFECCIOSAS, 
	En este grupo encontramos la parotiditis, difteria, escarlatina, fiebre - 
	tifoidea, cuyos gérmenes pueden ser traspasados por la VÍa hematigena o linfáti- 
	ca y producir pancreatitis aguda. Se ha especulado sobre si éstos gérmenes ya e~ 
	cuentran un terreno propicio en un páncre as previamente lesionado. 
	C. - CAUSAS PARASITARIAS: 
	La principal es la ascaridiasis, por penetración de parásitos a través de 
	los conductos pacreáticos o colédoco, por el esfinter de Odd1.. 
	D. - CARENCIAS ALIMENTICIAS, 
	Principalmente de proteínas. Se creen causantes de pancreatitis,en las - 
	regiones en las cuales hay déficit en la ingestión de dichas substancias. Sin em-- 
	bargo, esta es. causa de pancreatitis crónica y no de pancreatitis aguda. 
	E. - SUBST ANerAS MEDICAMENTOSAS: 
	Entre estas encontramos la Clorotiazida, la Izoniazida, f~nnacos antican 
	cerosOs, inmunosupresivos, el alcohol metílico. Adem~s, se ha observado aIgu-- 
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	noseasos de pancreatitis aguda después de procedimientos tales como aortogra- 
	H. - EL ALCOHOLISMO: 
	mas o exámenes de las viasbiliares J utilizando compuestos yodados. 
	Se ha afirmado que la frecuencia de pancreatitis aguda, es alta en - 
	A pesar de que se han empleado glucocorticoides enel curso de la pa~ 
	los alcohólicos. No se sabe exactamente como actúa el alcohol en estos ca-- 
	creatitis aguda, con el objeto de potencializar el efecto de los vasopresores y a- 
	sos, pero se cree que estimula la secreción de jugo gástrico que activa a la s~ 
	demás por su acción antiinflamatoria y hematológica,se ha reportado desarrollo 
	cretina doudenal y al producirse por este me::dio secreción pancreática, se eleva 
	de necrosis pancreatica aguda por la conrticoterapia prolongada, a dosis altas. 
	la presión intracanalicuIar, por encontrarse edematizada la papila de la am~ 
	F.- LAS CAUSAS DE LA PANCREATITISAGUDA EN LA INFANCIA: 
	Ha de Vater obien por espasmo del esfínter de Oddi. 
	Esta afección es muy rara en la infancia y su etiología explica su rareza 
	l. OTRAS CAUSAS: 
	se han encontrado los siguientes fact0res:: traumatismos,ascaridiasis, las infecciE. 
	En este grupo encontramos pancreatitis producidas por traumatismos, 
	nes, en partic.ular la escarlatina; los accidentes alérgicos y la corticoterapia de - 
	por reacciones alérgicas, causas vascu1ares como la arterioesclerosis, 1ahiper- 
	CUISO prolongado en el tratamiento inmW1osupresor Emelshidrorne-nfrót'id:ió déllu- 
	tensión arterial, la hipertensiim portal, la insuficiencia cardíaca cdhgestiva, - 
	pw:eritomatóso'( lS).Malformadones congéñitasliiliopancreáticas: quístes del colé- 
	las trombosis venosas y arteriales. 
	Probablemente en la génesis de la pancrea- 
	doco, estenosis o hipoplasis. de vías biliares o de los canalículos pancreaticos, el 
	titis aguda, no intervenga tul s610 factor, sino que éstos sean múltiples y simul- 
	páncreas anular. 
	táneos. 
	G. - PANCREATITIS POST ..oPERATORIAS: 
	3. - FlSIOLOGIA y QUlMICA PATOWGICAS: 
	Puede ser una complicaci6n sumamente grave, de procedimientos quid:!! 
	A. - PAPEL DE LAS ENZIMAS EN LA PANCREATITIS AGUDA: 
	gicos. sobre el mismo p~creas, las vias biliares, el bazo, estómago y duodeno. 
	En general, se acepta que el proceso de la pancreatitis aguda, es de- 
	La mayoría de las veces, pasa desapercibida, por las molestias que el paciente -- 
	bida a la liberaci6n de enzimas pancreáticas,que no sólo son responsables de - 
	presenta y que se atribuyen a la misma operaci6n, a ésto puede deberse su alta - 
	los cambios patol6gicos observados en la gHmdula (r.r:ecrosis, hemorragia, ede-, 
	mortalidad. 
	ma), sino además, decmnbios a distancia y alteraciones hemodinámicasy del 
	." 
	1- 
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	equilibrio hidroelectrolítico, que caracterizan el cuadro clínico. 
	a) Las proteasas: 
	Como ya se indicó anteriormente, las más importantes son el tripsin~ 
	geno, el quimotripsinógeno y las procarboxipeptidasas que son secretadas por - 
	el páncreas en forma de precursores inactivos; otras enzimas de este tipo son la 
	colagenasa, la elastasa y la leucina aminopeptidasa. 
	La tripsina en particular 
	puede ser activada por varios mecanismos: en primer lugar, como sucede fisi~ 
	lógicamente J por la enteroquinasa, pero también por enzimas liberadas en los 
	tejidos (citoquinasas), o bien por un proceso autocatalítico. 
	En estas re accio- 
	nes intervienen otros factores tales como el pH. , la presencia de ionesde C~ 
	cio y sobre todo la: ruptura del equilibrio entreE:l sistema enzimátieo y el sist~ 
	ma de los inhibidores específicos que se encuentran en el páncreas o en otros- 
	órganos yen los liquidos corporales. 
	Una véz 'l~fi\did0.- 121 tripsioogenó en_tripsjÍláaC~:sólne otras proenzimas ex~ 
	tentes en el páncreas, el quimotripsinógeno y la proca.rboxipeptidasa que son -- 
	transformadas en quimiotripsiira y c arboxipeptidasa, respectivamente. 
	Estas en 
	zimas así formadas, ejercen su acción proteolítica sobre la proteína pancreática 
	provocándose así destrucci6n del tejido acinar y liberación de lipasa y otras este~ 
	rasas (colinesterasa, fosfolipasa y licitinasa). 
	De todo este proceso de autodiges- 
	tión, resulta la producción de hemorragia, edema necrosis y liponecrosis. 
	-21- 
	La actividad proteolítica no se ejerce sobre los tejidos vivos, salvo - 
	que éstos hayan sido modificados en su metabolismo o en su iITigación (20). 
	La elastasa, también activada por la tripsina, es responsable de la digestión - 
	de las fibras elásticas de la pared vascular. 
	En afios recientes se ha puesto de manifiesto que la tripsina, además, 
	actúa sobre elementos de la fracción globulínica del plasma. 
	Así, su acción 
	sobre el calicreinógeno pancreático, produce la calicreína que actúa sobre el 
	calidínógeno (proteína de la fracción globulínica del plasma), al cual convier 
	te en e alidina. 
	La acción de la trlpsina sobre el bradiquininógeno (otra proteína de la 
	fracción globulínica Alpha 2), produce la bradiquinina. 
	Otra substancia forma da de manera similar es la calicreina sérica. 
	La histamina es liberada a nivel tisular por la acción de la tripsina - 
	que ha pasado a la sangre durante el transcurso de la pancreatitis. 
	La bradiquinina, la calicreina 'sérica, la calicreína pancreática, la- 
	calidina y la histamina; son substa.n:ias que tienen características hemodinámi- 
	cas semejantes, son vasodilatadoras y producen hiptensión, se las considera fac- 
	tor importante en la génesis del shock, en la necrosis pacreática aguda. 
	b. - Las estearasaS: 
	De éstas substancias, la más importante es la lipasa, aunque ya se ha 
	mencionado, existen otras como la colinesterasa, la lecitinasa y la fosfolipasa. 
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	El papel de la lipasa en la pancreatitis aguda, se pone de manifiesto por la - 
	presencia de focos de citoesteatonecrosisj su ac~i6n sobre los ésteros del glic;:, 
	rol y los ácidos grasas se objetiva por el descubrimiento en el curso de las p~ 
	creatitis agudas de focos de necrosis grasa o de hematomas saponificados en los 
	tejidos retroperitoneales (17). 
	Los productos liberados por estas reacciones enzimáticas, se consideran 
	como las substancias citotóxicas má.s poderosas actualmente conocidas en este - 
	proceso. La fosfolipasaes activada por los :icidos biliares, su acción sobre las 
	células en vía de necrosis provoca una nueva liberación de fosfolipasa. 
	Adem'ás 
	estas reacciones ejercen su acción a distancia, a manera de una avalancha 80-- 
	bre otros órganos ricos en fosfolípidos, tales como los pulmones y el cerebro. 
	c. - Las glucosidasas: 
	En este grupo encontramos sobre todo a la amilasa y la oxidas a galac- 
	tósica. La amilasa no interviene en el desencadenamiento de la pancreatitis a. 
	guda, y su toxicidad ha sido puesta en duda. 
	Se ha comprobado que su inyec-- 
	ción intravenosa en el animal (perro), no es seguida de manifestaciones patoló- 
	gicas. 
	La importancia de ésta enzima radica en su difusión en la sangre y sobre 
	todo en la relativa facilidad en su dosificación que permite apreciar indirecta. 
	mente la difusión de otras enzimas y así establecer el diagnóstico biológico de 
	la pancreatitis aguda. 
	-23- 
	d. - Las nucleasas: 
	Según Wanke, estas enzim aS. actúaránsobre los riúc1eos,'cel ulares pro,du- 
	ciendo su cariolisis después de que las membranas celulares han sido atacadas 
	por otras enzimas. 
	Las más conocidas son las ribonuc1easa y la desoxiribonu-- 
	cleasa. 
	a. - Teoría Clásica (Esquema de DoeIT): 
	En esta teoría se considera que la hiperpresión en el interior de los ca- 
	nículos pancreaticos asociada a lUla hipersecreción glandular y obstáculo anató- 
	mico o funcional de las vías excretoras, produce primariamente edema pancre! 
	tico que es el origen de las lesiones tisulares. 
	Los tejidos liberan citoquinasas 
	que serán las responsables de la activación de la tripsina y otras enzimas' secun- 
	; dariamente, y por supuesto, de la autodigestión del páncreas. 
	Paralelamente, 
	se produce en el org anismo la liberaci6I;?- de substancias vasoactivas y otras sub.,! 
	tandas tóxicas. 
	(Ver esquema en la página siguiente)... 
	L. 
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	b. - Teorías Modernas: 
	Hacen resaltar como hecho fundament¡Ü, las perturbaciones vasculares 
	locales y los desórdenes metab6licos intracelulares. Así, según la teoría de Tl!!. 
	ner (42), las lesiones de hipoxia o isquemia con disminución del pH. intracelu- 
	lar, activarán el sistema ennmático que será directamente responsable del deseE: 
	cadenamiento de la pancreatitis aguda. Aquí se refiere fundamentalmente al sis 
	tema trípsico. 
	Hipoxia - Isquemia 
	~ Procarboxipeptidasa""Carboxipeptidas, 
	ESQUEMA DE TUERNE(TEORIA MODERNA) 
	- = Nivel de acción de las Antienzhnas.- 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 16
	Titles
	-26- 
	-27- 
	Para Nemir y Drabkin (34), las enzimas proteoliticas liberadas por las 
	C. - CONSECUENCIAS LOCALES Y GENERALES DE LA PANCREATlTlS AGUDA: 
	lesiones celulares, sedm diferentes de la tripsina. Según ellos, su acción sobre 
	a. - La constitución de t.m foco de necrosis: 
	la sangre extravasada, produce heroína; que es directamente responsable de la 
	La destrucción glandular, lleva a la fonnación de un foco denecrosis - 
	autoliSis pancreática y de laJiberación de substancias vaso3ctivas. 
	que puede evolucionar ulteriormente produciendo las complicaciones de esta a- 
	fección. Esto se debe a la posición tan especial que el páncreas presenta, ya que 
	Agresión ¡rimaria 
	~ 
	Hemorragia + Enzimas Proteolíticas 
	enrealidad es un verdadero IIpasadfzotl o corredor neurovascular. 
	b. - La diseminación de las enzimas: 
	Se efectúa en la c?rculación general y en varios sectores del organismo. 
	Sobre la liberación enzimática en el terreno circulatorio, radica la teoría de la- 
	toxemia enzimática (8). 
	Este hecho ha sido confirmado por nwneros38 comprobaciones clínicas y 
	trabajos experimentales~ Se cree que la difusión de las enzimas por la vía 1inf~ 
	ca, aparece m~ precozmente. La tasa de amilasa yde la lipasa, se elevan en - 
	la linfa recogida a nivel del canal toraccico en el cuello del animal (perro), m~ 
	raPidamente que la que se encuentra en la sangre en. el mismo. momento de tom.=. 
	da la muestra de ambas partes (24, 18). 
	Así mismo, el hecho de haberse encontrado derrame liquido con alto - 
	contenido en enzimas proteolíticas a nivel del mediast:ino, de la pleura y peric~ 
	dio e incluso en la médula ósea del fémur y en las costillas, . hace pensar que la 
	difusión enzimática, se realiza sobre todo por el sistema linfático. Las lesiones- 
	-'- 
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	de esteatonecrosis encontradas en eJ espacio' retroperitoneal, se explicarían de 
	sod.i1atación e hipot:ensión) de las enzim as- calidinina, calicreina sérica. y pan- 
	la misma manera. 
	creática, la histaminaj activadas por la acción enzimática. 
	Así pues, la pan- 
	c. - La liberación de substancias vasoactivas: 
	creatitis aguda no puedelt ser considerada en la actualidad, como lUla simple - 
	Como se ha visto con anterioridad, estas substancias son fundamental- 
	reacción enzimática local, con difusión a mstancia de sus elementos, sino co- 
	mente, la: histamina, la calidina, la calicreina pancreática y la calicreina sé- 
	mo un estado t6xico local y general, en el cual los fenómenos enzimáticos, no 
	rica (calicreina liberada por la tripsina). Estas producen un: aumento de la pe!.. 
	representan más que W1 elemento de su fisiopatología. 
	meabilidad capilar, contraccibn de la musculatura lisa y vasodilatacibn. 
	Es-- 
	4.- ANATOMIA PATOLOGICA: 
	tas propiedades permiten explicar," aunque se a;c parcialmente, ciertas consecuen 
	Para los fines de éste estudio dividiremos las pancreatitis agudas de la . 
	cias fisiopatológicas en lapancreatitis aguda. 
	siguiente manera: 
	d. - Otras substancias tóxicas: 
	A.- PANCREATlTlS AGUDAS NO_NECROTlCAS: 
	Como hemos visto en el esquema anterior, Nemir, Anc'!ersony sus co- 
	Las más interesantes de éste gmpo, son las pancreatitis edematosas. 
	1aboradores, han subrayado la importancia de la acción de lasenzimas proteó!! 
	En este cuadro se encuentra el páncreas tumefacto, turgente, brillante en su su- 
	ticas, sobre la hemoglobina de los glbbulos rojos. 
	El papel de la hemina y 0- 
	perficie, con marcada acentuación de su lobulación. Los mesos circundantes,- 
	tros productos dedegradaciéfu,no está aúnbién establecido. 
	están así mismo, infiltrados por edema de~ aspecto vítreo; se encuentra.:-deITame 
	D. - EL SHOCK P ANCREATlCO y SU PATOGENIA: 
	seroso generalmente en la región retrogástrica o bién en la cavidad abdominal, 
	En el shock consecutivo a la pancreatitis aguda, se pone en juego va- 
	este líquido es rico en enzimaspancreáticas. Histolbgicamente se encuentra:..-- 
	dos elementos: es consecuencia de la pérdida de líquidos yelectrolítos produc..! 
	congestión y edema intersticial, disociación de los lóbulos pancreáticos, en las 
	da por el vómito, por el secuestro de líquidos del espacioextracelular dentro de 
	primeras etapas no hay infiltracibn 1eucocitaria. 
	las asas intestinales, o en la cavidad peritonea1 con la consecutiva disminucibn 
	Los acinis, así mismo, están disociados, las cé~ulas despegadas de la 
	de la volemia; tambíen es producto de la vasodilatación esplénica, de las des-- 
	basa1:presentan deformación cúbica. 
	cargas colinérgicas, de factores neurogénicos y de la acción hemodinámica (v!. 


	page 18
	Titles
	-30- 
	-31- 
	Se considera que la forma edematosaJ puede ser el preludio de tma fonna m'ás 
	conductos pancreá.ticos excretores, también puede dax lugar a pseudoquistes. 
	grave: la pancreatitis necrozante. La forma edematosa puede ser reversible y 
	E)Qsten casos en que la hemorragia es m.asiva y convierte al pan--- 
	desaparecer casi sin dejar secuelas. 
	creas en un hematoma pastoso. 
	Según htos puntos de vista, la pancreatitis edematosa, puede corr~ 
	Las áreas de citoesteatonecrosis son características de l~necrosis p~ 
	ponder a los tipos de necrosis parenquimatosa diseminada, aún limitada. 
	renquimatosa. 
	B. - PANCREATITIS AGUDAS NECROTICAS, 
	C.- FORMAS SUPURADAS, 
	Las pancreatitis gangrenosas primitivas, se consideran excepcionales, 
	Son también excepcionalmente primitivas, son secundarias a focos 
	el tipo más clásico de pancreatitis necrozantes está. representada por la pancre~ 
	de necrosis contaminados por enterobacterias. Estas provienen del sistema -- 
	titis aguda necrótico-hemorrágica. En ella se encuentra casi invariablemente 
	linfático, hemático o bién por contiguidad, generahnente ocasionados por -- 
	deITamamiento sero-hemorrágico peritoneal en cantidad variable. Los mesos 
	gérmenes provenientes de la bilis o de los canales pancreáticos. 
	se encuentran despulidos, congestionados y sembrados de focos: blanco-amari- 
	Se encuentra habitualmente un absceso más o menos circunscrito o - 
	llentos, como gotas de parafina. 
	El pancreas está aumentado de volúmen, -- 
	bién, más raramente un flegmón difuso. De éste lugar, la supuración puede 
	congestionado, a veces distendido por cap~ hemorrágicas confluentes. 
	difundir a la región sub-hepática, hepato-diafragmática, el bipocrondrio iz-- 
	Histológicamente se encuentra necrosis titular severa con co:agulación, con mo 
	quierdo, detrás del colon o bién al espacio retroperitoneal. 
	mificación y vitrificación de las células de lóbulos entera o parciahnente afe~ 
	Desde le punto de vista quirúrgico, el conocimiento de la topografía 
	tados. Secundariamente sobreviene una lisis de extensos: territorios, llegando 
	extacta de las lesiones pancreáticas,es de suma importancia. Se considera-- 
	a una verdadera liquefacción y erosionando los vasos que se encuentran compr~ 
	que en la mayoría de los casos, las lesiones son parciahnente unifocales (ce~ 
	metidos en este proceso. 
	licas, ístmicas o caudales), siguiéndole en frecuencia las formas subtotales y 
	La ruptura de canales excretores involucrados, puede hacer que las 1~ 
	totales, luego las parciales plurifocales y finalmente, las formas diseminadas. 
	siones se diseminen aún m~. 
	D. - EXTENSI0N DE LAS LESIONES: 
	La liquefacción de parenquima necrótico, con ruptura de uno o m~ 
	La extensión de las lesiones es un hecho frecuente en el curso de las 
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	pancreatitis agudas. 
	Las encontradas en los mesos y en el peritoneo son prácticamente cons 
	tantes y consisten fundamentalmente en la cttoesteatonecrosi"s que es caracter!! 
	tica de la pancreatitis agudaj interesa sobre todo el mesocolon transversa, el me 
	senterio, el1igamento gastroc6lico y los epiplones. 
	Las lesiones se presentan en la forma cl~ica de manchas blanco-amad 
	!lentas, que por confluencia se hacen m~ extensas, llegando a alcanzar varios- 
	cms.de diáme~. 
	Estas lesiones pueden extenderSe a las fosas iliacas ya la p~ 
	vis como a la pared abdominal anterior, al mediastino ya otras partes. 
	Las lesiones vasculares al rededor ,de la lesión pancréática son frecuen- 
	teso 
	Se encuentran principalmente trombosis vasculares, tanto arteriales como 
	venosas perifocales. 
	Es evidente, que estas obliteraciones vasculares represen-- 
	tan un obst~ulo a la acción de las drogas que se achninistran por vía general. 
	Las lesiones trombóticas vasculares regionales, son sobre'todo las de la vena porta 
	en su tronco o en sus ramas y las de la vena esplénica. Ya hicimos notar que en 
	las lesiones vasculares radica la base de una teDría para explicar el desencaden~ 
	miento de la pancreatitis aguda (esquema de Tur:t1er), posiblemente por tromb~ 
	sis de las venas pancreáticas. 
	Las lesiones sobre el tracto digestivo, se ejercen sobre todo, en el án- 
	gulo cólico izquierdo, en el estómago, en el duodeno y más raramente en el- 
	ángulo cólico derecho. 
	El colon puede sufrir incluso Wla necrosis debida a éste 
	-33- 
	proceso. 
	5. - DIAGNOSTICO DE LA PANCREATlTIS AGUDA: 
	A- DIAGNOSTICO CLINICO, 
	En el estudio deu11'- paciente de pancreatitis aguda, debe tenerse muy 
	en cuenta los antecedentes del mismo, tanto recientes como remotos, los háb..! 
	tos alimenticios, las toxiI::omanías, sobre todo al alcoholismo, las disfunciones 
	gastrointestinales, los an,tecedentes de úlcera péptica; los traumatismos de la - 
	región abdominal, debe tenerse presente la frecuente asociación con afecciones 
	de la vesícula y vías biliares, el antecedente de operación abdominal etc.. 
	Los antecedentes de enfermedades infecciosas como la tifoidea, la pa- 
	rotiditis, difteria, escarlatina. 
	Es muy importante recordar que en la pancreatitis aguda como en el r~ 
	to de las afecciones abdominales, existe Wla gran riqueza de síntomas y mucha 
	pobreza de signos físicos. 
	En cuanto a los signos físicos sé le dá carácter prominente al dolor que 
	en la mayoría de los casos suele ser el primer síntoma. 
	Es de carácter e intensi- 
	dad variable, pero en general suele localizarse en el epigastrio o bién en el hip~ 
	condrio izquiérdo 
	con irradiación hacia la región dorso-lumbar. 
	Generalmente 
	es muy intenso, no se alivia con los opiáceos, es persistente, pWlzante, no se a- 
	livia con los vómitos, puede persistir,''IlariOs'dfás, iielacionarse o nó con los hábi- 
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	tos alimenticios del paciente. 
	En algunas ocasiones, el dolor cede espont~eamente cuando el pa-- 
	ciente flexiona el tronco sobre el abdómen. 
	Acompaf1arido al dolor, suelen observarse otras manifestaciones cUni 
	cas, tales COIIlO vómitos, los cuales presentan carácter porraceo, bilioso, he- 
	mático o bién conteniendo restos alimenticios; son frecuentes, sin gran esfuer- 
	zo y a veces incohercibles, de mal olor. 
	En la pancreatitis aguda son frecuentes el estreñimiento, la distensión 
	y el ileo, pero la diarrea no 10 es tanto. 
	La fiebre no es muy intensa y sólo en raras ocasiones pasa las 38 gra- 
	dos centigr ados. 
	En muchas ocasiones se observan escalofríos e ictericia que .. 
	suelen ser pasajeros. 
	/ 
	¡ 
	ducto de la hipovo1emia consecutiva a la pérdida de líquidos, a las descargas 
	colin~rgicas, estímulos neurogénicos y a la acción de substancias vasorli1atado 
	ras e hipotensoras que son activadas por acción enzim~tica. 
	Generalmente se encuentra un paciente pálido, con tendencia a la - 
	cianosis, muy dolorido, caso inerte por acción del dolor, con pulso débil, fUi 
	fonne y acelerado, con n~useas y vómitos, sin fiebre. 
	Al examen abdominal suele encontrarse cierto grado de distensión, - 
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	ruidos intestinales apagados, puede palparse una zona dolorosa, (zona dolorosa 
	de Head), correspondiente a los segmentos D VII~ D" VIII.y D~ IX es muy raro 
	que se encuentre en abdomen duro en.tabla. 
	En ocasiones aparecen areas equimóticas a nivel de los flancos (signo 
	de Turner) o bién en la zona perhnnbilical (signo de Cullen). 
	La persecusión abdominal, generalmente no es fructífera y sólo en -- 
	:muy raras ocasiones puede encontrarse una zona de matidez en el área pancreá- 
	tica,;esto puede ser debido a la distensión de las asas intestinales que dificul-- 
	tan, tanto la palpación como la percución. 
	Se encuentra en ocasiones el signo 
	de Gobiet (dilatación aislada del colon tI'ansv~rso): 
	También, Cllando hay derrame intraperitoneal, puede encontrarse ma- 
	tidez o sub-matidez a nivel de los flancos, desplaz~ndose con los movimientos del 
	paciente. 
	La pancreatitis aguda se presenta como "una catástrofe abdominal'!, la 
	nroerte sobreviene en un período corto de Jiempo desde el inicio de la sintomat~ 
	logia, y aún en nues1,:ros días continua siendo dificil su diagnóstico, aunque des- 
	de luego esta situación ha mejorado puesto que en los primeros años de éste si-- 
	glo (prim eros tI'einta años sobre todo), sólo se hacía diagnóstico en autopsia 0- 
	bién durante. el curso de una laparotomia. 
	El diagnóstico preoperatorio rara vez 
	era exacto. 
	Creemos que en toda crisis abdominal, siempre debe pensarse en pan--- 
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	creatitis aguda, aunque desde luego existen muchos padecimientos que la sim~ 
	a. - Aro Hasa Sanguínea: 
	lan. 
	La amilasa sanguínea suele elevarse en la mayoría de los casos de -- 
	Entre los más frecuentes que la simulan est~ la ulcera péptica perfor~ 
	pancreatitis aguda (84% según Lukash) (28), pero su detennmación deberá hacer- 
	da, oclusión intestinal y las enfermedades de las vías biliares. Estas afeccio- 
	se imnediatamente cada 12 o 24 horas dmante el transcurso de la enfermedad. 
	nes puede irse descartando mediante los datos de historia clínica, los estudios 
	Esta elevación ocurre de las seis a las doce horas de iniciado el proceso, pero -- 
	radiográficos y los datos de laboratorio. La dificultad estriba en la violencia- 
	suele ser transitoria y así, puede haberse nonnalizado a las 72 horas. 
	del cuadro, en su evolución raPida y progresiva , en la riqueza de síntomas y la 
	Debe recordarse,que existe:~aamilariemiadeorigen extrapancreático, es 
	pobreza de lós:hallazgos físicos. 
	decir, que se encuentra en otras afecciones cuando el páncreas permanece inde~ 
	B. - DIAGNOSTICO BlOWGICO, 
	ne (en la úlcera péptica perforada, en la litiasis biliar, oclusiones o infartos in-- 
	Se basa principalmente enelha11azgo de la elevaci6n de las enzimas - 
	testinales, tordón anexia1), pero esta elevación generahnente no alcanza los niv~ 
	pancreáticas, (amilasa, lipasa etc. )en los líquidos orgánicos, en la observa--- 
	les de la pancreatitis aguda. 
	ción de las variaciones elect:rólíticas y de otras substancias. Estas detenninaci~ 
	Existen autores.(41, 7, 8) que consideran que la elevación de ésta enzima 
	nes tienen tanto valor diagn6stico como pronóstico; deben efectuarse períodica- 
	es mayor en los procesos de tipo edematoso que se considera de mejor pronóstico, es 
	mente tanto al inicio como durante la evolución de la enfermedad para que te.!!, 
	tá entre las 1000 ¡¿. Somogyo más. 
	gan valor. 
	En la pancreatitis hemolTágica, ~estos valores se encuentran al rededor de 
	Además, es preciso tener en cuenta que estas pruebas se limitan a tUl diagnóstico 
	las 500 U. S omogy y en las más graves (necrosis pancre ática total) los valores hasta 
	de tipo funcional y no deciden sobre el caNlcter orgánico, la gravedad ó la ex-- 
	pueden encontrarse nonnales o bién la elevación es muy moderada (1). 
	tensión del proceso patológico, ni tampoco sobre su etiología. 
	Sin embargo, este criterio no se acepta por todos los autores. 
	La normalidad de una prueba noímplica descartar el diagnóstico, pero 
	Cuando la amilasa permanece elevada durante varios ,di as se piensa gene- 
	si está normalidad es constante en varias ocasiones sí es ppsible hacer esta excl~ 
	ra1m~nte en la existencia de un pseudaquiste o bién en la presencia de tUl cálculo eE. 
	sióIl. 
	clavado (25, 39). También se considera que si reaparece elevación de la amilasa- 
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	después de que ésta se había normalizado, cOlTesponde a un cuadro de pancre.:-. 
	titits edematosa, pero éste hecho no está. plenamente comprobado. 
	Cuando después de un cuadro abdominal agudo con elevación de ami 
	lasa sanguinea y signos de toxiinfecci6n, la amilasa se nonnaliza, se piensa - 
	en un cuadro de extrema gravedad, en una necrosis subtotal o total de muy -- 
	mal pronóstico (29). 
	De cualquier manera, el estudio de la amilasa es uno de 
	los procedimientos de mayor importancia en el estudio de la pancreatitis aguda. 
	b. - Amilasa Urinaria: 
	La dosificación de la amilasa urinaria se efectúa por el método de WQ1;! 
	gemutli y oscila normalmente entre 16 y 32U. W., pudiendo llegar hasta las-... 
	64 U. Wohlgemuth. 
	Su interés radica en que su elevación en la orina es generalmente' par.2t;IoI 
	lelo a la elevación sanguínea y además, a su persistencia durante algunos días .. 
	que puede tener valor diagnóstico. 
	c. Dosificación de la lipasa: 
	. La lipasa es la segunda subStancia ~n:-importanda''¡)ara el di~n-6stit:'6":';"; 
	deJa pancreatitis aguda. 
	Esta substancia aumenta precozmente enel curso de la pancreatitis agE 
	da y permanece elevada a pesar de que la amil<l$a ya ha descendido a valores - 
	nonn ales. 
	Según Cherry y Crandall, sus valores nonnales están entre 0.2 y 1.5 
	mis. 
	-39- 
	Se encuentra también elevación de lipasa en el carcinoma de. la ea.. 
	beza del páncreas, cuando la lesión obstrnye los conductos pancreáticos y ántes 
	de la destrucción de los acinis por el proceso maligno. 
	Otras afecc iones que - 
	suelen elevarla son: la litiasis biliar, la hepatitis viral, tumores hepáticos, ileo, 
	peritonitis, la inyección de morfina y la administración de dosis altas de sulfa- 
	to de codeína. 
	Esta substancia se encuentra principalmente en la cavidad peri- 
	toneal y en el sistema linfático, a pesar de que se difunde también en la circu- 
	ladón general. 
	d. - Dosificación de Tripsina: 
	Se considera que la tripsina no se encuentra libre en el suero y que - 
	existen inhibidores séricos espeéificos para la misma. En la pancreatitisaguda 
	se rompe el equilibrio existente entre las.enzimas proteoliticas y los inhibidores 
	específicos, tanto en el propio páncreas como a nivel del plasma sanguíneo. 
	En aflos recientes se ha tratado de dosificar la tripsinacomo medio- 
	biológico de diagnóstico y a este respecto son importantes los trabajos de Vai- 
	rel y Roux que la han puesto en evidencia, tanto en el per1'9, como en el hom 
	b~e, empleando un método especial de immlllo-difusión (37). 
	e. - Dosificación de elastasa: 
	Esta se efectúa por evaluación del porcen~aje de inhibición en la re- 
	acción elastasa - elastina, la cual será más elevada entre más extendida sea la 
	necrosis pancreática, ésta prueba, desde éste plU1to de vista, será más de valor 
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	pronóstico que' diagn6stico. 
	f. - Dosificación de tJ'ansaminas-as yotTas enzimas séricas. 
	En la pancreatitis aguda puede observarse aumento de las transamina 
	gas, pirúvica como oxalacética¡ de otras enzimas tales como la dehidtogenasa 
	láctica, la rib onucl e as a, la leucina-aminopeptidas, la fosfatasa alcalina yla 
	aldolasa, pero este awnento no tiene significaCión diagnóstica específica de 
	una lesi6n pancreática, sino que corresponde sobre todo a necrosis parciales - 
	del hígado, vesícula biliar, rifiones y miocardio. 
	g. - La dosificación enzimática en otros líquidos del organismo: 
	La utilidad de hacer dosificaciónenzimática en el líquido de derra- 
	me pleural, no ha sido confirmada; es sabida la difusión enzimática tanto a este 
	nivel como al médiastinoJ durante el cW'So de la pancreatitis aguda. 
	Cuando se presenta un cuadro abdominal de diagnóstico difícil, se pu!:, 
	de efectuar una punción para obtener liquido peritoneal y establecer en él el en 
	iimo-di agn6stico. 
	Se ha preconizado (36), la punción sistematica abdominal 3 cms. por 
	debajo del ombligo utilfzá'ndo un trocar, si la punción es negativa se cambiará 
	el trocar por un catéter de polietileno que puede ser posteriormente utilizado -- 
	para diagnóstico peritoneal. 
	También se ha propuesto la dosificación deamilasaen el L. C. R. , pero 
	en realidad son máS ,los peligros que ella; conlleva que su utilidad diagnóstica. 
	-41- 
	En el estudio funcional del pancreas, se emplea también el sondaje 
	duodenal, vaciando previamente la vesícula biliar mediante sulfato de magn!:, 
	sio, peptona o extracto hipofisiario y estimulando la secreción pancreática -- 
	con acetilcolina o mecolil. 
	En el jugo pancreático--'_extraído se estudia la concentración de a... 
	niilasa, tripsina y lipasa así como de bicarbonato de $odio. 
	La técnica del sondaje duodenal no es de aplicación práctica en el 
	curso de la pancreatitis aguda dado que se emplea mucho tiempo en ella y se - 
	molesta en demasía al paciente. 
	h. - Dosificación de Calcio: 
	Desde hace mucho tiempo se sabe que en el curso de la pancreatitis 
	aguda puede producirse hipocalemia, se ha dicho también que un 7 a 12>.-6 de - 
	los hiperparatiroideos sufren pancreatitis aguda. 
	Es reconocido el hecho de que este trastorno se produce por la fija-- 
	ción de Calcio en los foca; de esteatonecrosis. 
	Muchos autores consideran que el descenso del Calcio OCUlTe del 20. 
	al 40. día de iniciado el proceso y otros opinan que hasta el 70. día. 
	También se le ha dado valor pronóstico ya que se considera que por abajo de - 
	70 mgrs. por litro el decenlace es obligadamente fatal. 
	La hipocalcemia se manifiesta como es sabido por signos de tetania 
	(Chvostec y Trousseau positivos). 
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	i. - Dosificaci6n de Sodio y Potasio: 
	Estos ianes se ven frecuentemente afectados en su concentración debi- 
	do a los trastornos hídricos que sufre el paciente y que son ocasionados por las - 
	pérdidas de líquidos como se ha esbozado anteriormente (por vómito, diarrea, - 
	etc. ). 
	C.- DIAGNOSTICO RADlOLOGICO, 
	Se considera de mucha utilidad el uso de la Roetgenografía en el dia.& 
	nóstico de la pancreatitis aguda, porque por medio de los rayos X pueden des- 
	cartarse otros procedimientos agudos del abdomen. 
	Una placa simple del abdómen puede mostramos cálculos'veskulares 
	o coledocianosj la presencia de gas libre en la cavidad abdominal que sería in- 
	dleación de úlcera péptica perforada; el hallazgo de masas calcificadas en el - 
	área pancreática es muy sugerente de pancreatitis crónica que puede coincidir 
	con fase de agudizaci6n del proceso. 
	Así también, en algunos pacientes puede hacerse evidente la presencia 
	de un asa intestinal dilatada con nivel liquido, en la vencindad del páncreas -- 
	(asa centinela) que es un indicio bastante seguro de irritación pancre:'ttica. 
	A este respecto también debe mencionarse que las radiografías del tó- 
	rax son importantes por cuanto demuestran, en ocasiones, derrames pleurales, 
	sobre todo della:do izquierdo, que apoyan el diagn6stico de pancreatitis aguda. 
	-43': 
	En algunas placas, puede encnn~~~~_;~~~~_t:~'{::!~;~_s.~~~'~ta~=.d_~,áreas 
	op,ac~~!; -circula¡:,es,:~n,_ekabdomen ::qu-e.puedénr :correspoDqerHt, zon as., de necrosis- 
	grasa.' 
	J1~eriorroente:'Q la~-'étapa) aguda; de l-aenfel'in:edad;; kisi_-estudioK"radi~ 
	gráficos' pueden"serútiles,pa'ra' -.ev:aluar: ,l-,Levpluci6n',- ,:asf,.;;por; 'ej:emplo",---la jng~ 
	tióu/i!e: ,B arlo; puede:roostrar tUl' ias:a' )¡filatada: en ,I,tC:'Lqon,;ii'regula:r.ii:lades,de ;la!':ip~ 
	red ab donii:iialiYjdesplazamierito-,delc~tómago-,bacia'ad-elante-;'>a'::conse¿uéncia: 
	del edema y crecimiento del páncreas o de acumulación <:I~_;lt'ilii90'ell)i1,';~ns- 
	cavidad (11). 
	ExisteJi :también,técnicas'~radioI6gic~as:mp.y-,ae-Pura:das'-que-ayüda:ri.:en 
	el 'estudio: d~'-.-esta: ,-;úeccióu,' - entre ,'ell-as:lneIidionarenlOs::_at:_~sp-lenoportogxam a.'., ';¡;' 
	la- -aIteriogr~ffa selectiva celíac-a y-mesentéric-a. ($2)..u \ - ';' - , 
	D. - DIAGNOSTICO ISO'FOPJCO, " 
	En ,la"W,tiro a ;'.<:l~c~d~-)::'81;!' J;¡.a,-empleado -ta.mbién::én'-el ,diagnóstico de'-- 
	~sf;~,afe~ción;,: eL-uso_:de, ,is.6.t;opo!i',' :t.ales: como la:$elenjJ) -Metionina imirdada;:que 
	a;t:~er .abso¡:-p;i-cla, por ..el-t~jic1o p-anf~:Íi;t;i,pJLY Ji'QS ;p1',oximidades;,' :pue-d~ seri!rasqe:ada 
	p()r.-¡1p-~?--f;os,e:spJ?,q::iéll~s'(Colft<!-4-0I'g,s)_:de - tipo..::Geig~r):;j; Algunos autoJ;'es.>,piensan. :que 
	ésto puede h~erse únicamente en las etapas.agUdas:"i.~ya"que!en,'~sOs~mom:entos:- 
	l,él<, gJíll1dl;l.1a,~~ái ,áyida..eJ.!=' ,:'J!~h<t-ceJ:'.., su;>p,ro.visJóni4e::,~;1Wi1nd$,.,.J~::Cu-@l~:stdependen - 
	q., la Se,. .'" 71¡, M~1;iobina (40)., 
	r,. 
	,'l,,:' --', -;.,: .-,.,.~ - 
	'.'.' '"\ 
	J.. 
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	E. DIAGNOSTICO LAPAR05COPICO, 
	indicaciones específicas. 
	Es evidente que éste estudio representa una fonna prtlctica y rápida - 
	A. - ALIVIO: DEL DOLOR, 
	de poder hacer diagnóstico J pero desafortunadamente son muy raros los casos 
	Es de la mayor importancia aliviar al paciente y con éste objetivo se 
	en que el estado del paciente permite efectuarlo. Por su medio pueden ser ':!. 
	han venido empleando hasta la fecha varios métodos: 
	sualizados focos de esteatonecrosis, -edemas epiploicos, cálculos vesiCales y - 
	a. - Utilización de Analgésicos: 
	otras anomalías e incluso pueden tomarse bio~ias que confirman el diagnósti- 
	Se ha considerado que el uso de los narcbticos es inapropiado, ya que 
	ea o bién extraer muestras de exudados para la dosificaci6n- enzim~tica. 
	awnentan el tono del esfinter de Oddi~ elevando así la presión en los canalículos 
	6.- TRATAMIENTO, 
	pacreáticos y ocasionando el paso de las enzimas al tejido parenquimatoso con -- 
	A pesar de los adelantos modernos de la Medicina y de la Cirugía, al 
	las consecuentes lesiones del mismo por su activaciÓJl. 
	mejor conocimiento de los procesos metabólicos, del descubrimiento de nue-- 
	Se ha considerado hasta la fecha a la Meperidina (Demero1), como el 
	vas substancias antagóniCa-s.o inhibidoras de las secreciones pancre~ticas desbo..! 
	fármaco de elección, por su menor efecto sobre el esfínter odineano. 
	Este anal- 
	dadas durante éste proceso, es penoso reconocer que se ha avanzado demasiado 
	gbico se acostumbra administrar a las dosis de 50 a 100 mgrs., cada cuatro ho- 
	poco en este campo. la mayoría de los autores conitnúan reconocienco que -- 
	ras (19, 11). Con este ínismo objetivo se han empleado substancias que ejercen 
	las bases del tratamiento son b~icamente las siguientes: el alivio del dolor, el 
	bloqueo ganglinnar. El cloruro de teraetilamonio.(T. E. A. C. ) l. V. a la dosis de 
	control de la secreción pancreatica, el restablecimiento del volumen plasm~!! 
	5 mgrs. por Kilogramo de peso, el hexametonio P.O., a la dosis de 250 mgrs. -- 
	co perdido y la reposición de loselectrolítos para mantener el equilibrio hidro- 
	B.I.D. Las objeciones al uso de estos productos se deben a que tienen acción hip~ 
	electrolftico, así como el icido-básico y además, la protección del organismo 
	tensora y depresor a de la motilidad intestinal. Se cree que alivian el dolor debi- 
	enfenno de la infección secundaria. 
	do a que bajar la presión sanguínea a cifras en las cuales no es.posible experimeE; 
	Así pues, revisaremos someramente estos "pilares" del tratamiento e~ 
	tar dolor por la isquemia de las neuronassensitivas de la corteza'; inhibiendo la s~ 
	su órden correspondiente yen p~ginas posteriores .haremos mención de aquellos 
	creción gástrica basallo que disminuirá la activación de la secreción pancreáti- 
	procedimientos quirúrgicos que ataflen al problema, sus pros, sus contras y sus 
	ca por vía honnonaI. O bien relaj ando el duodeno y esfínteres de la papila de -- 
	L. 
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	de Vater, can la mejoría consiguiente del drenaje pancreático. En la actuali- 
	dad estos fármacos han dej arlo de utilizarse para éste objetivo. 
	b. - Bloqueadores nerviosos por inyección: 
	El bl oq1.J.eo esplénico: consiste en la procainización de los esplácnicos 
	mediante la infiltración en las proximidades de los gánglios celíacos (16). 
	Se ha aconsejado bloquear primeramente en el lado derecho ya que en 
	muchas ocasiones el dolor cede únicamente en éste tiempo. Sin embargo, mu- 
	chas veces no es posible efectuar éste procedimiento por las malas condiciones en 
	que los pacientes suelen encontrarse (11, 44, 14). 
	Algunos autores consideran éste procedimiento doloroso y posiblemente 
	peligroso (10). Presenta Wla gran desventaja: la necesidad de repetirlo períódic.:: 
	mente. 
	El bloqueo paravertebral: consiste en el bloqueo de los gánglios simpá~ 
	tos paravertebrablesizquierdos priméro y derechos en segundo lugar, comprendi- 
	dos de D VII a D xl.. Tiene la desventaja de requerir varias inyecciones y dar el 
	mismo resultado que el bloqueo de los gánglios celíacos ( 10). 
	El bloqueoepidural: ha sido considerado por muchos aUtores como el m~ 
	todo de selecci6n; Consiste en la inyecci6n en el espacio epidural de un anesté- 
	sico local, como lo es la procaína al 2% que se introdiIce por medio de una sonda 
	de polietileno hasta DV 6 D VI. 
	-47- 
	Se considera el método de elecci6n pues tiene varias ventajas: no s6... 
	lo bloquea las fibras aferentes viscerales, sino también las somáticas que trans- 
	miten el dolor y que frecuentemente participan en la pancreatitis. Una vez el 
	catéter colocado puede dejarse hasta 72 horas y administrar frecuentemente el ~ 
	nestésico. (35). 
	Analgésicos Intravenosos: 
	La soluci6n de procaína al 5% en agua (300 cc.)" gota a gota, debe- 
	usarse con cautela para evitar síntomas de toxicidad. Aglunos autores ( 27), se ~ 
	ponen al uso de la procaína 1. V. por la producci6n de acciones secundarias des~ 
	gradables. 
	B. CONTROL DE LA SECRECION PANCREATICA: 
	a. - U tilizaci6n de la sonda nasogástrica: 
	Porque el paso del jugo gástrico al duodeno es un gran estimulante de 
	la secreci6n pancreática y además es de utilidad (la sonda) para evitar náuseas y 
	v6mitos, así como la distensi6n abdominal (11, 14, 44). 
	b. - Control de la estimulaci6n vagal: 
	Se efectúa mediante el uso de substancias anticolinérgicas, tales co-- 
	mo el bromuro de propantelina a la dosis de 30 mgrs. P. O. cada seis horas; ~l -- 
	bromuro de metescopolamina a dosis de 0.5 a 1. O :mgrs. P .O~ cada seis horas y 
	el sulfato de atropina O. S mgrs. 
	Para el mismo objetivo se han utilizado también los inhibidores de la 
	'- 
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	anhidrasa carbónica (Diamox) y otros como la Adrenalina, laefedrina y ergo~- 
	más adelante, se han utlizado estas substancias en muy pocos casos. La más co- 
	mina. 
	nacida por nosotros es el Trasylol ( de la casa Bayer de Alemania), que se en--- 
	c. - Agentes antiproteolíticos que neutralizan principalmente la acción de la -- 
	cuentra en el mercado en ampollas de 10 mis. (100,000 U. i. c.) y de S mis. con 
	tripsina. 
	teniendo 2S, 000 Unidades de inactivador de calicreína (D. i. c. ). 
	Aunque desde el afta 1900 indicó Landsteiner que existia"en .el-organis",,- 
	Estas substancias deben ser adrninistradasrlo más pronto posible, tan-- 
	mo una substancia que 10 protegía de la acción proteolítica de la tripsina, no fue 
	precozmente cuando se sospeche una alteración enzimática, durante tiempo sufi- 
	sino hasta hace unos 12 afios que se cuenta con substancias en el mercado que ti..:=. 
	ciente y a dosis suficientemente elevadas. En las pancreatitis agudas se recomieE, 
	nen acción antitrípslca-- y pueden ser utilizados con confianza en el tratamiento de 
	da utilizar inmediatamente hasta 500,000 U. i. c. lentamente 1. V. A continua--- 
	esta afecci6n (30).. 
	ción 50.000 U. i. c. a la hora en infusión gota a gota. 
	Estas substancias son extraídas de parótidas de bovinos y de otras fuentes 
	Posteriormente se empearán dosis diari as de 300,000 a 500,000 U. i. c. 
	orgánicas (30). 
	en dosis fraccionadas cada hora o bién 100,000 w1idades en infusión gota a gota. 
	Su acción consiste fundamentalmente en la inhibición de la-tripsina, -- 
	Así mismo, los inhibidores de las enzimas proteolíticas se utilirzan en la fase de- 
	quimotripsina, plasmina, calicrePia,. y los activadores del plasminógeno. Se-- 
	preparación operatoria, durante el acto quirúrgico y posteriormente al mismo, h~ 
	cree que en cambio, no inhibien la actividad proteolítica de la carboxipetidasa, 
	biendo informes muy alagftefios al respecto. (23) 
	ni la elastasa pancreática que por el contrario son inhibidas por substancias proc..:=. 
	C. - CORRECCION DEL EQillLIBRIO HWROELECTROLITICO: 
	dentes de las fracciones Alfa 1 y Alfa 2 del suero hwnano (5). 
	Esta parte del tratamiento médico, se efectúa mediante la reposición 
	Los resultados obtenidos con éstas substancias son contradictorias, pero- 
	de soluciones intravenosas, coloides, sangre y plasma (algunos pacientes suelen 
	sin embargo, muchos de sus defensores arguyen que los malos resultados obteni-- 
	necesitar hasta 6,000 cc. de líquidos en 24 horas), y albúmina sérica humana - 
	dos obecen a la baja caswstica aún en grandes hospitales, a la demora en la ins- 
	en las cantidades requeridas y proporcionales que cada pacien~ necesite, bas~ 
	tauración del tratamiento o bién a dosis insuficientes. En nuestro medio, en rea 
	donos en los datos clínicos y en los exámenes de laboratorio (11,14,44). Los e- 
	lidad no tenemos casi ninguna experiencia en éste campo, ya que como veremos 
	lectrolitos también se proporcionarán al paciente en atención a sus necesidades 
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	metabólicas y son principalmente el potasio, el so dio y el calcio. Es necesa- 
	factores que agravan la necrosis pancreática (33), otros en cambio consideran - 
	rio tener presente que es preferible trabajar con valores subnormales de Calcio 
	que no debe desecharse un arma terapéutica tan poderosa, a menos que exista 
	ya que éste es tUl autocatalizaoor de la tripsina. 
	lUla contraindicación evidente, ya que estas substancias poseen cualidades anti- 
	La hipotensi bn será tratada mediante el uso de aminas presaras tales 
	inflamatorias, inhibidoras de la secreción exócrina del páncreas, antialérgicas, 
	como el angiotensín y otras (22). 
	hemato16gicas, antishock y potencializadora del efecto de los vasopresores. p~ 
	D.- UTILIZACION DE ANTIBIOTICOS, 
	ro de cualquier manera deben manejarse con precaución ysuprimirlos si se ob- 
	Su importancia estriba en que éstos evitan la infección secundaria en 
	serva que empeoran el cu,Fo clínico del paciente (22). 
	los sitios de necrosis focal. Se prefieren para ésto, los antibióticos de amplio 
	c. - El reposo en cam.a: 
	espectro, tales como las tetracic1inas por la vía parenteral, más específica-- 
	Medida también de valor en el tratamiento de la pancreatitis aguda. 
	mente la Clorotetraciclina y la Acromicina (se cree que tienen acción antili- 
	d. - Control frecuente de los singos vitales: 
	pásica). (17). 
	Utilizado para valorar la evoluci6n de la enfennedad y así manten~ 
	E. - OTRAS MEDIDAS DE SOSTENIMIENTO: 
	nos infonnados constantemente del estado del paciente. 
	a.. - Evitar alimentos P. O. : 
	e. - Exámenes repetidos de Laboratorio: 
	Esto se debe a que así se evita el estimulo nelU'Ohormonal y al mismo 
	Estos nos informarán acerca de los requerimientos metabólicos del p~ 
	tiempo se inhibe la motilidad del estómago y de la- vesÍCula. Cuando la secre 
	ciente, de la alteración de los sistemas emimáticos, de la necesidad o no de u!! 
	tina disminuye, también lo hace la secreción pancreática y la concentración - 
	lizar insulina, por ejemplo; del funcionamiento de otros órganos como el riñón 
	de la mism a en bicarbonat~s (26). 
	etc. . 
	b. - Utilización de los corticosteroides: 
	f. - El Control de la Ingesta y Excreta: 
	E. A.C. T.H. Y los corticosteroides han sido utilizados en los trata--- 
	Muy importante en la reposición de líquid~, para m,antener adecua- 
	mientes de la pancreatitis aguda. 
	Aunque algunos autores los impugnan como 
	do el equilibriohídrico. 
	La duración del tratamiento dependerá del curso de la enfennedad y 
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	la téndenchr.generalizada es la de efectuar primero el tratamiento de tipo -- 
	conservador antes descripto y luego, cuanoo las condiciones del paciente lo ~ 
	meritan proceder al tratamiento quirúrgico, cuando éste sea requerido. 
	F. - TRATAMIENTO QUlRURGICO DE LAS PANCREATITI5 AGUDAS, 
	Como se expresó anteriormente, en la mayoría de los casos suele evi- 
	tarse pero a veces se hace necesario, si la enfermedad se acompafta de otras ::. 
	fecciones tales como la colecistitiso cuando coincide con ictericia rápidamente 
	progresiva y que se sospeche pueda deberse a un cálculo que se encuentre encla- 
	vado en el colédoco o a nivel de la ampolla de Vater. 
	Algunos autores (3), consideran que la exploraci6n quirúrgica en la p~ 
	creatitis aguda, debe efectuarse aproximadamente a la tercera semana cuando 
	ha desaparecido el shock, el ileo y otras alteraciones metab6licas secundarias, 
	es decir, cuando las condiciones del paciente permiten la operación. 
	La finaliqad de la intervenci6n quirúrgica, en eliminar los focos de ne- 
	crasis pancreática, drenar los posibles abscedosysecuestros, al mismo tiempo -- 
	que se exploran las glándulas y visceras vecinas yla trascavidad de los epiplones. 
	En caso de existir concomitantemente cálculos en la vesícula y focas de necrosis 
	pancreática, s610 se hará la eliminación de éstos y se dejará la intervención so- 
	sí puede realizarse la intervenci6n sobre las vías biliares en un mismo tiempo. 
	-53- 
	En cirguía también se ha prescrito el uso de inhibidores de los ferme~ 
	tos proteolític~, tales como el Trasylol, el Iniprol y el Zimofren, en el pre-ope- 
	ratorio, durante el acto quirúrgico y en el post-operatorio (23, 20, 21, 22, 37). 
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	V. PANCREATITI5 AGUDA. 
	REViSION DE 35 CASOS 
	A. - MATERIAL Y METODOS : 
	Se analizaron los protbcolos de 6,850 autopsias clínicas, así como las 
	papeletas de 35 casos de pancreatitis aguda encontrados en las mismas, mate- 
	ria! de los Departamentos de Patología y Archivo del Hospital General "San -- 
	Juan de Dios" de Guatemala. 
	B. - RESUL TADOS-DlSCUSION: 
	Link, mencionado por Retari y Grenier (37), analizó 398,060 autop-- 
	sias clínicas, habiendo encontrado 1,397 necropsias con pancreatitisaguda he- 
	morrágica, con un porcentaje de O. 35%. 
	En las 6850 autopsias por nosotros revisadas, se encontró un total de -- 
	35 casos de pancreatitis aguda, que nos dan un 0.5% de incidencia. 
	De éstas - 
	27 fueron clasificadas anatomopatol6gicamente como pancreatitis necrético-he 
	mOlTágicas . 
	a, - Edad y Sexo: 
	La edad de los pacientes se halla comprendida entre 1 y 89 aflos, sien 
	do más frecuentemente observada en la 4a. década de la vida. Unicamente- 
	hubo 3 pacientes menores de 20 años (8.1%), siendo el más jóven un paciente 
	de 1 año de edad. 
	Hubo preponderancia de hombres sobre mujeres en tUla relación de 3 a 
	-55- 
	1, 10 que está de acuerdo con Sarlesh (39), entre otros autores. 
	El cuadro No. 1, indica la distribuci6n de los 35 casos de pancreati- 
	tis aguda, de acuerdo a edad y sexo. 
	b. - Antecedentes: 
	En cuanto a los antecedentes médicos s6lo se pudieron obtener en 28 
	de los casos. En9 casos hubo historia de alcoholismo (25. 7>10). 
	en 5 casos en- 
	terocolitis aguda (14. 2>10), y en 1 caso historia de cirrosis hepática (2.8%). H!! 
	toda de litiasis de la vesícula biliar se obtuvo en 1 caso y de ulcus;péptico, en 
	otxo (2.8%). 
	Dos meses antes de su ingreso, uno de los pacientes refirió síntomas 
	y present6 signos de pancreatitis agl\da. 
	En la. autopsia se comprobó pseudoqu!! 
	te del páncreas, asociado a lUla pancreatitis aguda en evoluci6n. Hubo 7 pa-- 
	cientes sin antecedentes médicos, referidos al área pancreática, razón por la - 
	cual fueron considerados como casos de pancreatitis aguda ideopática. A este 
	respecto, Moberc ha tenido lUla experiencia similar. Tres pacientes (8.5%), se 
	encontraban en el post-operatoÍ'io inmediato de intervenciones quirúrgicas en el 
	área esplénica, cuando se desarrollo la pancreatitis aguda. 
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	CUADRO No. 1.- 
	PANCREATITI5 AGUDA, 35 CASOS 
	EDAD Y SEXO 
	EDAD, ( aflos) 
	No. CASOS, 
	PORCENTAJE, 
	MASCULINO: 
	FEMENINO, 
	El Cuadro No. 2 ilustra los antecedentes médicos y quirúrgicos de és- 
	tos pacientes. 
	c. - Síntomas y Signos: 
	El síntoma más frecuente fue dolor, el cual se presentó en 35 pacieE: 
	tes (100%). 
	Este fue de intensidad variable, siendo agudo en la mayoría de -- 
	los casos y referido como difuso en todo el abdomen en 5 casos (14.2%), loca- 
	lizado en el epigastrio en cuatro casos (11.4010), en elbipocondrio derecho en 
	2 casos (5. 7%), flanco izquierdo y hemitorax derecho, en un caso cada uno-... 
	(2. SOlo). La duración del dolor fue de horas, hasta S días. En cuanto al dolor 
	la mayoría de los autores están de acuerdo en que es síntoma de iniciación de 
	la enfermedad y no falta, como tal, en el 90010 de los casos o más (37). 
	-57. 
	El segundo síntoma en frecuencia fue náusea, la cual estuvo presente 
	en 14 pacientes (4QJIo). La náusea fue constante y pertinaz. 
	Once pacientes ( 31. 4%), padecieron vómitos, los cuales fueron de - 
	contenido gástrico o intestinal. Nueve pacientes acusaron ictericia, descono-- 
	ciéndose si la misma ya estaba presente cuando se instaló el dolor abdominal. 
	Seis pacientes (17.1%) tuvieron como síntoma principal diarrea y dos pacientes 
	acusaron historia de estreñimiento. Historia de hematemesis franca estuvo pre- 
	sente en tres pacientes, la cual, en general, es poco frecuente en éste tipo de ... 
	enfermedad. 
	La intensidad de los síntomas iniciales muchas veces no guarda rela- 
	ción con la gravedad de la enfermedad, y menos en cuanto a la lesión anatomo- 
	patológica.' Una pancreatitis edematosa cur'able, puede tener una sintomatolo-- 
	gía muy grave y una pancreatitis mortal presentar un cuadro clínico tn.enos:sevEtro. 
	Los. cuadro.s:.Nos~ 3 y 4"ilustrari:~1 tipo'éIe:sínto:pas.:presentes en:llUestros casos. 
	d. - Signos: 
	El shock fue el signo más frecuente, lo padecieron 23 pacientes (65.- 
	~Io). Doce pacientes (34. 2'10), tuvieron distensión abdominal y defensa; ésta se ::. 
	soció con presencia de líquido en la cavidad abdominal en 9 pacientes (25.7%). 
	En cinco pacientes hubo masa abdominal palpable, asociada con hepatomegalia.~ 
	Tres pacientes mostraron esplenomegalia, dos íleo paralítico y uno mostró deIT::. 
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	me pleur.al izquierdo. 
	Dos cuadros, Nos. 5 y 6, ilustran los signos físicos encontrados en nue.! 
	tros pacientes. 
	Es de hacer notar, además que 16 de los 35 pacientes, mostraron sig-- 
	nos respiratorios. Estos, en brden de frecuencia fueron estertores presentes en - 
	nueve casos (25. '7'10) ,respiraci6n ruda en 7 casos (20. ()o;6) Y derrame pleural iz-- 
	quierdo en.! caso (2. ffib). 
	Como se rnencion6, más de la mitad de los pacientes ingresaron con .'- 
	shock, sin embargo, en otros pacientes, a pesar del cuadro clínico bastante te1!: 
	pestivo, la presión arterial se encontró dentro de límites normales. 
	CUADRO No. 2. 
	PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS 
	ANTECEDENTES 
	A. MEDICOS 
	No. CASOS, 
	PORCENTAJE: 
	-59- 
	CUADRO No. 3. 
	PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS 
	TIPO 
	SINTOMAS 
	NO de CASOS: 
	PORCENTAJE: 
	35 
	CUADRO No. 4. 
	PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS 
	SINTOMAS. CONTINUACION 
	TIPO 
	PORCENTAJE, 
	NáUseas 
	No. DE CASOS, 
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	CUADRO No. 5. 
	PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS 
	SIGNOS 
	TIPO 
	No. DE CASOS, 
	PORCENTAJE, 
	Shock 
	CUADRO No. 6. 
	PANCREATITIS AGUDA, 35 CASOS 
	SIGNOS. CONTlNUACION. 
	-61- 
	e. - Diagnóstico Clínico de ingreso: 
	El diagnóstico clínico sigue siendo difícil, aún con los últimos adelan- 
	tos. El diagnóstico diferencial de la pancreatitis aguda, se hace por exclusión de 
	otras enfermedades que producen abdomen agudo, tales como infarto mesentérico, 
	infarto esplénico d renal, pseudoobstrucción, perforaciones, etc. , o bién patolo-- 
	gía de tipo cardiovascular (infarto del miocardio), o bién infarto pulmonar y otros. 
	Así, en nuestros casos, se hizo el diagnóstico de abdomen agudo en 7 c~ 
	soso La etiología del abdomen agudo de los misma;, en orden de frecuencia fue: 
	pancreatitis aguda 3 casos (8.5%)j col~Cistitis aguda 1 caso (2.8%), perforación de 
	vesícula biliar 1 caso (2. ff',{¡ ), úlcera péptic a perforada, 1 caso (2.8%) j obstrucción 
	intestinal, 1 caso (2.8%). Nueve pacientes 25.7%), fueron admitidos con diagnÓ!. 
	tico de intoxicación alcohólica aguda. En dos pacientes se hizo el diagnóstico de 
	bronconeumonía y, finalmente, en 1 paciente inconsciená, se hizo diagnóstico de 
	accidente cerebro-vascular. Los cuadros Nos. 7 y 8, ilustran el tipo de diagnóst.!.. 
	co hechosenla admisi6n. 
	f. - Exámenes de laboratorio: 
	La amilasa fue normal en 7 casos, ligeramente elevada en 11, modera- 
	damente elevada en 4, francamente elevada en 3 casos, cuyos valores oscilaron - 
	entre 1,000 Y 1,500 unidades Somogy. 
	En los casos graves, la amilasa fue normal o moderadamente elevada, - 
	en cambio en los casos de pancreatitis aguda edematosa, los niveles fueron eleva- 
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	dos. 
	Unos autores;creen--que si la. imilane"mia. es sup-erfoJ.!' á. 1,000 unidades Somo- 
	gy, las pancreatitis agudas son curables por cirugía, cuando se relacionan -- 
	con problemas de vías biliares. 
	Muchos de los pacientes ingresaron tardíamente al hospital, cuando 108- 
	valores de amilasa encontrados fueron discutibles por el tiempo transcurrido. 
	Por lo tanto, hacer un diagnóstico de pancreatitis aguda en tales circunstan-- 
	cias, basados en los niveles de amilasa, no es posible en éstos casos. La lipa- 
	sa que se determinó en 3 pacientes, sigue un curso semejante a la amilasa, s~ 
	lo que persiste elevada mucho tiempo. Los valores de lipasa encontrados en - 
	nuestros casos, fueron de 7. U. 3 U. O U. respectivamente. 
	CUADRO No. 7.- 
	PANCREATITIS AGUDA, 3S CASOS 
	DIAGNOSTICO CL/N/CO DE INGRESO 
	DIAGNOSTICO: 
	No. DE CASOS: 
	PORCENTAJE: 
	-63- 
	CUADRO No. 8. 
	PANCREATITlS AGUDA. 35 CASOS 
	DIAGNOSTICO CL/N/CO DE INGRESO 
	DIAGNOSTICO: 
	No. DE CASOS: 
	PORCENTAJE: 
	Las detenninaciones de Calcio en sangre, efectuadas en 21 de nuestros 
	pacientes, mostraron valores nonnales en 9 casos, ligeramente bajos en 9 casos, 
	y extremadamente bajos en 3 pacientes. A pesar de que se ha sefialado casos cu- 
	rados con calcio bajo (Rudlet, De Wi11s y Govaerts), mencionados por Rettori y 
	Grenier (37), puede decirse que e1 curso de la pancreatitis est'á íntimamente aso- 
	ciádo con los valores de Calcio en sangrg!. 
	y cuando estos valores son baj os 6 e~ 
	tremadamente bajos, la pancreatitis aguda tiene un curso rápido y siempre fatal. 
	La baja de potasio en sangre, se encuentra íntimamente ligada con des! 
	quilibrio hidro-electrolítico que presentan estos pacientes. Sin embargo, el au--- 
	mento de la calemia, observada en 13 de nuestros pacientes, la explicamos como 
	secundaria a la necrosis tisular grave del p'áncreas, en presencia de Wl rifión fWl-- 
	cionando normahnente. Halla1gos similares, han sido reportados por otros inves!.!. 
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	gadore, (39). 
	casos de pancreatitis aguda. 
	El aume~to de la amilasa en los pacientes no diabéticos con pancreatitis 
	Nuestra serie de 35 pacientes estudiados, consisti6 especialmente en 
	aguda, tiene gran significación, estando esta íntimamente relacionada con el 
	medidas de. sost~n y corrección del desequilibrio hidro-electrolitico. P ara el ~ 
	pron6stico de la misma. 
	Entre más alta es la glicemia, el pronóstico es mu- 
	livio del dolor se emplearon analgésicos y antiespasmódicos, del tipo Papaver.!. 
	cho más grave. De los 35 casos por nosotros estudiados, a 30 se les hizo deter 
	na, Atropina y productos pirasolónicos (Dialgina). Es de hacer notar que en -- 
	minaci6n de glucosa en sangre, con los resultados siguientes: 21 casos tuvie- 
	ninguno de los pacientes se empleó morfina ó meperidina. Unicamente en 2 
	ron valores entre 1 y 2 gm. %; 9 pacientes mostraron valores por encima de 
	se us6 elixir pareg6rico. 
	2 gm.%. 
	Otras substancias empleadas en el tratamiento, fueron productos vit..:!, 
	mínicos, gluconato de calcio y analépticos. 
	Como se mencion6, únicamente en 3 casos, se hizo diagnóstico de pa~ 
	tis aguda, cuyos valores generalmente corren paralelos. 
	creatitis aguda. Estos pacientes recibieron inhibidores de las enzimas pancreáticas 
	Si bién es cierto, que la urea elevada puede ser debida a una lesión renal 
	en las dosis recomendadas (1 ampolla de 100,000 U intravenosa cada 6 horas). 
	a una alcaloides 6 a trastornos del tipo electrolítico, en casos de pancreatitis 
	Como se mencionó, 2 pacientes se encontraban en el post-operatorio - 
	aguda, la detenninaci6n de la misma tiene importancia, ya que aumenta en 
	de procedimientos quirúrgicos en el área esplánica~.. Estos recibieron antibi6ticO$ 
	casos de necrosis del páncreas. De 25 de nuestros pacie_ntes, 13 tuvieron la- 
	en el post-operatorio, corticosteroides y analgésicos. 
	g. - Hallazgos anatomopatológicos. 
	De los 35 casos, en 27 (77.'1%), el diagn6stico macro Y microscópico, 
	nuestros pacientes. 
	De acuerdo con algunos investigadores, la elevación tar- 
	fue p.a,ncreatitis aguda hemorrágica. 
	En 20 casos el proceso envolvía el pancreas 
	día de la mea en el curso de una pancreatitis, fiene un valor pronóstico grave 
	en su totalidad y en los 7 restantes, el proceso era focal, loca~zado a un segmento 
	y siempre es de evoluci6n fatal. 
	anatómico del duodeno. 
	El cuadro No. 9, ilustra los hallazgos de laboratorio encontrados en los 35 
	.~ 
	- --~- 
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	vimiento de todo el 6rgano. 
	Tres casos mostraron pancreatitis crónica de gra- 
	El cuadro histo16gico mostró extensos focos de necrosis coagulativa - 
	del par~nquima pancreático y tejido graso adyacente, con calcificación dis~ 
	fiea de grado variable y formación de rabones. Cuatro casos se clasificaron - 
	como pancreatitis aguda edematosa. En éstos el proceso fue difuso, con env~ 
	do variable, con re-agudizaci6n y formación de abscesos. Desafortunadamen- 
	te no se hizo cultivo del contenido de éstos últimos. 
	Por último, un caso de pancreatitis aguda con formación de Wl seudoquis- 
	te del páncreas. El cuadro histol6gico de pancreatitis agudas hemorrágicas y - 
	el seudoquiste se halla constituido por W1a pared formada por tejido fibrocone~ 
	tivo j6ven, con grado variable de reacci6n inflaroatoria aguda y crbnica, con- 
	teniendo un líquido serosanguinolento. 
	El Cuadro No. 10, ilustra los tipos de pancreatitis crbnica, encontra- 
	dos a la autopsia. El cuadro No. 11, muestra 011'0s l1alla7gos concomitantes, -... 
	también hallados a la autopsia. 
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	VI. RESUMEN Y CONCLUSIONES 
	1. - En 6,850 autopsias revisadas, en 10 afios en el Hospital General "S an Juan de 
	CUADRO No. 10. 
	Dios", se encontraron 35 pancreatitis agudas con una incidencia de 0.5%, - 
	comparable a las estadísticas de otros autores. 
	TIPO 
	2. - Se presentaron m'ás frecuentemente en la cuarta década de la vida. 
	No. DE CASOS: 
	3. - El sexo m ás afectado fue el masculino, en relación de 3 aL 
	Pancreatitis CT. re-agudi- 
	PORCENTAJE: 
	27 
	77.1% 
	4. - Se clasificaron 7 casos de pancreatitis agudas idiapáticas (8.5"10). 
	1,4''<; 
	5. - El alcoholismo agudo (25.7%) fue el antecedente m~ importante. 
	8.S% 
	6. - El dolor fue el síntoma precoz más importante. (100)10). 
	2.8% 
	7. - El shock se presentó en más de la mitad de los pacientes (65. 7%). 
	CUAI;)J1.Q..I>I&.- H. 
	8. - La intensidad del cuadro clínico inicial no guarda relación, en cuanto a la -- 
	gravedad de la enfennedad, así como la gravedad de las lesiones anatom6-p~ 
	TIPO 
	tológicas encontradas. 
	No. DE CASOS 
	PORCENTAJE: 
	9. - La amilasa, la lipasa, la amilasuria, ayudan al diagnóstico, pero no indican 
	la gravedad de la enfermedad, ni tienen valor pronóstico. 
	10- La glicemia y 1 a ca1cemia son de utilidad en el pronóstico de la enfennedad. 
	11- La urea, sobre todo tardía, fien~ valor pronóstico, si el rifión del paciente - 
	funciona normalmente. 
	12- El diagnóstico únicamente se hizo en un 8.5% de los casos,analizados, lo que 
	demuestTa la dificultad de ¡xJder hacerlo. 
	2. &/0 
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