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I.INTRODUCCION

L a enfermedad pancreática inflamatoria en todas sus

formas cont inua siendo un grupo de ent idades confusas y mal

definidas. Hasta la fecha no se ha logrado obtener una pe!:

f,ecta separación etiológica o clínica. Diversos investigad2.

res han realizado varios métodos experimentales para inducir

pancf"eatitis. Se han documentado previamente los hallaz-

gos asociados de reflujo biliar, enfermedad del tracto biliar

y alcoholismo, los que aún continúan en investigación.l Ade-

más de lo anteriormente expuesto, es muy poco lo que se ha

agregado para cambiar esta opinión. Se ha asumido la posibi

lidad del reflujo biliar en el hombre, pero esto no ha podido

ser comprobado.

La primera descripción en lengua inglesa de la inflama-

ción aguda del pácreas se debe a Reginald Fitz (Boston Medi

caland Sur'gicalJournal, 1889), prestándose especial aten-

ción a los caracteres anatomopatológicos primordiales de la
formafulminantede laenfermedad, es decir, la muerte de te-
jido pancreático que origina en algunos casos hemorragia y

a veces la supuración asociada con inflamación peripancreátl..
ca y necrosis. Posteriormente ha habido diversidad de opi-
niones en cuanto a etiquetar la pancreatitits aguda grave co-
mo hemorrágica o necrosis aguda. La hemorragia. no es un
factor destacado en todos loscasos y la supuración es relatl
vamente infrecuente. Se ha postulado que estos dos procesos
concomitantes podrían catalogarse mejor como compl icaciones,
Justificándose la clasificación de necrosis aguda hemorragica
o necrosis agÜda.supurativa, puesto que ni la hem.orragia ni-
la supuración aparecen en ausencia de necrosis.2

Han sido relativamente pocos los estudios que hayan

efectuado una revisión completa de la enfermedad; a pesar -



que generalmente se ha sosten.ido .,que la pancreatitis aguda

se debe a autodigestión de la glándula, esto no se ha podido-
probar. Las enzimas proteolíticashan sido las más implic~

das, por loque es básico el c:6nocimien!0 de las.mismas para
entender la entidad. Estudiqs' recientes han ido incrementan-

do la lista de procesos etiológicos, habiéndose elaborado ya
varias clasíficaciones. En lo que respecta a manife.staciones
clínicas, éstas 'sehan podido enumerar en cuanto a su fre-
cuencia de aparición, habiendo solo algunas variaciones en
losdiversos estudios. Entre las revisiones-nacionales, no
hay ninguna que d~mayores especificaciones en lo que respe~
ta al diagnóstico de laboratorio al alcance en nuestro medio
hospitalario, asícomo tampoco de otras condiciones asocia

das con elevación de las enzimas pancreáticas. Tampoco se
ha establecido un protocolo de tratamiento ni indicaciones es
pecíficas para manejo médico y/o quirúrgico.

El presentetrabajo se ha motivado por el interés de
hacer una revisión completa de las características de la pa!2
creatitits aguda, y que en base a estos conocimientos actuali
zados se pueda tener en nuestro medio hospitalario un prot2.
co Io de manejo.

2

,
I

L-

OBJET I VOS

1.- Actualizar el estudio de la Pancreatitis en nuestro

dio.

me

2.- Aportar por medio de esta revisión, infor.mació~ re.cie!2

te en cuanto a los últimos avances de las Investlgaclo--
nes reportadas en la literatura mundial.

3.- Revisar el manejo de pacientes con pancreatitis aguda -
en el Hospital General San Juan de Dios.

4.- Contribuir al mejoramiento del diagnóstico Y
tratamien:";

to de los pacientes con pancreatitis aguda mediante la

elaboración de un protocolo de manejo Y tratamiento ade

cuado a nuestro medio hospitalario.

3
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JUST I F ICAC IONES

1. Existe la necesidad de este tipo de estudios en nuestro

medio por el problema diagnóstico Y la naturaleza de
emergencia de la Pancreatitis Aguda.

2. Dada \a alta incidencia de alcoholismo en nuestro me-

dio, se hace necesarioestablecer una relación causa-

efecto.

'3. En nuestro medio se carece de gran número de proc~
dimientos diagnósticos asícomo de medicamentos, por -
lo que se tiene la necesidad de utilizar de lamejor mane
ra los únicos recursosa \a disposición.

4.- Los estudios nacionales real izados han mostrado al t a
incidencia de pancreatitis aguda como causa de abdomen

agudo en nuestro medio, por lo que se hace importante

determinar Y analizar sus características.

,A,
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HIPOTESIS

En este trabajo no se presentaráhipótesis, puesto que el pri.!2
cipal objetivo del mismo es hacer una completa revisión biblia

gráfica y además, en nuestro medio no contamos con los re-
cursos necesarios como para tratar de aclarar los aspectos -

confusos y no aclarados de esta entidad, por lo que se consid~
ra innecesario '.diseñar una hipotesis en base a conclusiones -
ya preconcebidas por el investigador.
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'-
PANCREA T IT I S AGUDA

Introducción

"La enfermedad pancreatica inflamatoria de todas for-
mas continua siendo un conjunto mal definido de entidades di-
fusas. Aún no se ha logrado obtener una perfecta separación
etiológica o clínica. Diferentes investigadores han realizado

varios métodos experimentales para inducir pancreatitis. Se
han documentado previamente los hallazgos asociados de refl<¿
jo biliar, enfermedad del tracto biliar y alcoholismo y aún

continuan en investigación!!. 1 Además de lo anteriomente ex
puesto, ha sido muy poco lo que se ha agregado para cambiar
esta opinión. Se ha asumido la posibilidad del reflujo biliar
en el hombre pero esto no ha podido ser comprobado.

Patologia

Los hallazgos patológicos de pancreatitis, sin tomar en

cuenta sus causas clínicas, son similares y representan un
espectro de daño o lesión. Se ha propuesto la siguiente cla

sificación, que incluye la posibilidad de que el factor inicial
puede ser de enfermedad vascular:2 La pancreatitis es ya

sea hemorJ~ágica o nohemorrágica. La pancreatitis no hemo-
rragica puede ser aguda edematosa, aguda supurativa, aguda
necrotizante e infarto pancreatico causado por enfermedad
arterial primaria, con o sin la presencia de necrosis grasa.

La pancreatitis hemorrágica tiene la misma clasificación con
hemorragia superimpuesta. Se incluye en esta clasificación a
la apcplejí a pancreáti ca, supuestamente causada por enferme

dad arterial primaria con pancreatitis superimpuesta.

PANCREA TI T IS AGUDA EDEMA TOSA: Generalmente no es

9
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fatal. La glándula es dos a tres veces su tamaño normal, in-
durada, edematosa y más pálida que lo normal. Al examen mi
croscópico hay edema intralobular yacinar. Hay de leve a
moderada infi Itración de leucocitos poi imorfo nucleares;. Las
células ductales y glandulares no parecen estar dañadas al
microscopio de luz. Los ganglios inguina!es adyacentes a me

nudo tienen una hiperplasia reactiva.

PANCREATITIS AGUDA SUPURATIVA: Puede resultar de

la progresión-de la forma aguda edematosa o representar una
lesión inicial. Experimentalmente, la glándula primero se

edematiza y se hace hiperhémica. Se encuentra pus en los -
conductos pancreáticos dilatados y se desarrollan pequeños-
abscesos que pueden coalecer y extenders€'a las estructuras
cercanas. Hay presencia de liquefacción del páncreas y ne-
crosis grasa. Los cultivos de tales lesiones durante la ope
ración o post mortem generalmente son estériles. Se pued~
desarrollar una anatomía patológica idéntica durante septice
mia o embolia séptica de otros sitios. Microscopicamente s;

caracteriza por colecciones de leucocitos.polimorfonucle,ares
en los ductos, abscesos_,_necrosis extensa,de- los acinos, duc
tos e islotes. -

PANCREA TI TI S AGUDA NECROT I ZANTE: También se ca

racteriza por una gl ándula agrandada, conteniendo-ar8-as su';
ves, negro-grisaceas de '~ecrosis. Generalmente se encue~
tra necrosis grasa extensa. A medida que las areas necrót1

cas se hacen más antiguas, ocurre liquefacción y formació;=;-

de quiste. Al examen microscópico hay destrucción extensa

de todos los elementos de la glándula. El infiltrado de leuco
. ,

cItas es un evento tardlo en esta forma.de pancreatitis.

pancreatitis necrótica y supurativa puede progresar a
grena con destrucción total de la glándula.

La
gan-

10
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INFARTO: El diagnóstico de infarto del páncreas es raro. -
d observa infarto semeja al infarto de cualqUIer otroCuan o se ,

' .. . .. Y generalmente sin evidencia de pancreatltls asociada.organo .
'

Si se observa lo suficientemente temprano, el Infarto puede
estar confinado a un area de riego arter;¡3.1 terminal y al .~exa-

men microscopico hay presenc.ia, de .,neorosis de coagulaclon y
de cé Iul as fantasma.

PANCREATITIS HEMORRAGiCA : Es similar, con cantid§.

des variables de hemorragia intersticial. Generalmente la .h~

morragia no es masiva y puede estar limitada a lasareas ~

~n-

tersticiales. Microscopicamente, la pancreatitis hemorraglca

se semeja a las otras formas. Se pueden notar areas quisti-
cas llenas de eritrocitos Y areas de extensa necrosis. ~;n

embargo, la hemorragia en el páncreas puede ser secundaria a
pancreatit;s, resultado de trauma, ruptura, erosión de .I~ irrJ..

'~ación arterial pancreática por "neoplasia, o tromboflebltls de

las venas pancreaticas o portales.

Se ha observado en insuficiencia cardíaca congestiva severa.

'La hemorragia pancreática puede manifestarse por derrame de
sangre através de la cavidad abdominal Y retroperitoneo.., -.-

La equimosis en los flancos y alrededor del ombligo son signos
clínicos de pancreatitis hemorrágica.

NECROSiS GRASA: La necrosis grasa es común; macroscopi
camente es opaca, no clara y general mente blanco amari IIenta.
La necrosis grasa teñida con bilirrubina o bilivlerdina es ama
rilla a verde obscura. La necrosis grasa puede encontrarse-

en el tejido adiposo adyacente y en areas distantes tales como
tejidos subcutáneos, medula osea y sistema nervioso central.

A la Unción con hematoxilina Y eosina, la necrosis grasa tem
prana se caracteriza por espacios necróticos llenos de un m.§!.

terial eosinofíl'ico granular'. Al precipitarse con calcio esta

11
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substancia se hace profundamente bas n' A .

la les,ión progresa, se forma una reac~i~~ci~~lamat:~~~da
que

graclon de macrófagos alrededor del área

y m.!.

el area necrótica se lic
" f "

. Subsecuentemente
UI Ica y es encapsufad .-

nectivo; se pueden desarrollar quistes Al
a por teJld~ CQ-

de t
.. . gunas areas pue

n con ener celulas gigantes t"
-

IpO cuerpo extraño.

NECROSIS ACINAR' L .. a necrosls de celulas aci .

ya sea coagulativa o citolítica en su t"
nares es

de una continuidad. Los fact
l

i
Pa .y ~arece ser parte

ores que a distinguen
lanecrosfs~ de coagu Iae""

son que en

ta5ma de las células
miran

t
persisten las estructuras en fan

, enrasqueenlanecro' .
1"

-

solo hay restos c I l'
SIS Cito Itlca -

e u ares sin elementos celulares .

bles. En la pancreatitis
reconoCI-

san los mismos cambios.
severa y extensa los islotes atravie

PATOLOGIA NO ESPECIFICA S h
-

d '

. e a observado met I .

e celulas escamosas o g l di.
ap aSla

d
an u ares del epitelio de los

uetos en asociación con pancreatitis
con-

incidentales 'pues los - .
. Estos hallazgos s o n

, mIsmos cambros se h
especímenes de autopsia de pacientes si

an enco.n~rado en

vasos sanguíneos del"
n pancreatJtls. Los-

pacientes con v .
~ancreas amenudo están afectados en -

h b
asculltls, trombosis o tromboflebitis P d

a er necrosis extensa de la pared de I
. ue e

servado arteritis, aterosclerosis
,;

os vasos. S~ ha ob-

trombótica en asoci
.;

y purpura trombocltopenica

. '
aClon con pancreatitis L -

slones han sido observadas en - t
. as mi smas le-

. -.
pacten es con distribución eta

rea simIlar Sin pancreatitis.

Etioloqia y Patoqenesis:

Pancreatitis experimental:

Existen bastantes estudios conf usos e j nconc Iusos

12

-
respecto a pancreatitis

experimental. Se han apl icado gran -

variedad de experimentos diseñados para dañar el páncreas
y

producir pancreatitis en gran número.de especies. Amenudo-

estos experimentos parecen haber sido diseñados par,a respaJ.

dar las conclusiones
preconcebidas del investigador. Desa-

fortunadament e ninguno de estos modelos semeja la pancreati-
tis humana de nava, sin tomar en cuenta su etiología.

Une excepción posible es la observación reciente de I

hallazgo de una lesión en parche similar a pancreatitis cróni

ca en el hombre, luego de la administración de etanol a ratas
durante 30 meses. La patología incluyó precipitados proteícos

con calcificación foca!, reducción de células acinares que fu~

ron reemplazadas con conductos dilatados
y esclerosis. Los-

cambios ultraestructurales fueron no específicos, con po c a

semejanza a la pancreatitis numana. El contenido enzimático

en las pancreasas dañadas Y en los controles normales fue el
mismo. Ninguno de los animales tratados tuvo alguna enferme-

dad que semejara a la pancreatitisaguda en el hombre.

La mayoría de datos en pancreatitis experimental dan

idea de la etiología Y
patogénesis de la pancreatitis humana. -

Sin embargo, hasta lafecha ninguno ha sido suficientemente a~

tuto para extraer estas llaves.

Hipotesis Etioloqicas:

Aún no se ha establecido si la pancreatitis aguda y la

crónica son diferentes estadíos de la misma enfemedad. El re

sultado más importante del simpsium de Marsella de 1963 fue

una clasificación clínica, simple y que refleja el estado de co-
noc; miento de la pancreatitis humana. Esta clasificación es

como sigue: 1. Pancreatitis aguda y Pancreatitis aguda re
cidivante, Y 2. Pancreatitis crónica

y pancreatitis crónica-

recidivante (por ejemplo: Pancreatitls crónica con recaídas

13
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agudas). "La diferencia entre. estas dos es el daño residual

permanentede lasvariedadescrónicas. La duración de la en

fermedad no está imp1icada en esta clasificación. Tiene las
''"-

ventajas de ser simple, de fácil entendimiento y universalmen-

te aplicable.

Teoría de la Obstrucción-Secreción

Una opinión muy sostenida es que la pancreatitis aguda

resulta por obstrucción del conducto pancreático en una glán-

dula activamente secretora. En contra de esta teoría está la

preponderancia de la evidencia experimental y clínica. En la
mayoría de los pacientes con pancreatitis no se presenta obs-

trucción orgánica de los conductos. Se encontró obstrucción-

de los conductos en solo el 3% de los casos fatales de pancrea

titis aguda de una serie de casos. 3
La ligadura del conducto-=

pancreático en algunas especies lleva a atrofia y no a pancre.§.

titi5. Los pacientes con carcinomas obstructivos de la cabeza

del páncreas raras veces tienen pancreatitis aguda asociada

La ligadura del'conducto pancreático en animales, seguida por

estimulación con secretina, llevaa edema reversible sin pan-

creatitis. El estímulo con secretina en pacientes con pancrea

titisaguda no exacerba ni agrava el cuadro. Raras veces s;

encuentran conductos dilatados en pacientes con pancreatitis

aguda, excluyendo la obstrucción de cualquier duración como

importante en su etiología. En la pancreatitis crónica se en-

cuentran comúnmente los conductos dilatados, particularmente

la asociada con alcohol. La obstrucción causada por cálculos
y estrecheces es relativamente común. Algunos de estos pa-

cientes tiene conductos pancreáticos dilatados sin evidencia

de obstrucción, sugiriendo daño o destrucción de los tejidos

de soporte.

14
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Teoría del Conducto Común

Otra teoría que tiene gran número de partidarios es

la Teor-ía del Conducto Común, que fue por primera ve~
des~

I1 d 1901 4 Esta teor; a asume un conducto comun en-rro a a en . .

tre el tracto biliar,y el conducto pancreático. Se considera
e el J.u g o pancreático entra en el conducto biliar común yes~

"
. d

t
. ado mientras que la bilis y las enzlmas activa as regu!::.ac IV , .,

gitan hacia arriba del conducto pancreático, a ~aja ~reslon
causando pancreatitis hemorrágica. No hay eVIdencia de un

conducto común funcional invivo en la mayoría de pacientes

con pancreatitis. Las presiones fisiológicas en el conducto-
pancreático son sustancialmente mayores que las del .c~nduct~

"biliar común. El aumentar la presión del conducto billar ar!..'
ficialmente no lleva a regurgitación del fl uido en el conducto-
pancreático. El desarrollo de colangiogramas por tubo T, -

una situación no fisiológica, amenudo lleva a reflujoen el co~
ducto pancreático sin secuelas dañinas. El conduct~ pancre~
tico raras veces se visualiza en el colangiograma Intravens:

L desviación del flujo biliar a través del conducto pa~so. a
" " L

creático a presiones fisiológicas no lleva a pancreatltlts.. -
a

lipasa es la única enzima pancreática activada por la bIlis.

Se ha demostrado que el espasmo de la papi la duodenal puede
cerrarambos conductos. Si se inyecta rapidamente cIerto -
número de bacterias Y toxinas bacterianas dentro del, condu~

to ocasionalmente puede llevar a pancreatitis experimental -
si 'se hacen entrar a baja presión. No se ha ~rob~do

que la

infección sea un factor significativo en la etlOlogla de la p~
togenesis de la pancreatitis hu"mana.

Teoría de la Requrqitación Duodenal

al

Se ha propuesto que el reflujo del contenido duodenal

conduGto pancreático es grandemente responsable de pan-

15



creatitis. 5 Esta teoría se basa en' las observaciones de

que las enzimas pancreáticas activa~.pueden producir pan-

creatitis aguda hemorrágica experimental y,.que las enzimas
proteol íticas pancreáticas son activadas solamente en contac

to con el con\enido duodenal. La creación de un asa duo den al
cerrada en perros lleva a pancreatitis hemorrágica que se -
previene al ligar los conductos pancreáticos. Como soporte.

de es~a" teoría está un aparente incremento,de muertes de pan

creatltls aguda luego de gastroyeyunostomía, situación qu;
predispone a la regurgitación del contenido duodenal, mien-

tras que ,la gastroduodenostomía es seguida de una menor mor
talidad por pancreati\is. A pesar que la regurgitación duod;

nal puede ser un factor en algunos pacientes con pancreatiti;
existe poca evidencia de esto en la mayoría de los casos. El'
hecho de que las enzimas pancreáticas activas no digieren el
tejido vivo sano, es un argumento en contra de esta hipótesis.

Aún sihubiera rellujo de materiales hacia el conducto pan-

cr.eáti~~o, incluyendo contenido duodenal, no hay ninguna ex-
pllcaclon de como este material pueda penetrar el epitelio del
conducto e iniciar el proceso de pancreatitis. Los conductos
son p~~meables a muchas substancias en presencia de pan-
creatl\ls. No se ha demos\rado que haya alguna substancia -
den\ro del lúmen del conducto que cause esta permeabilidad.

Se~h~n encontrado ácidos biliares libres, que pueden ser ci
totOXICO~, en la vesícula biliar o contenido duodenal en po-
cos pacientes con pancreatitis Iitiásica. No se encontró áci

dos biliares libres en pacientes con pancreatitis alcoholic;.

Patoqenesis

~

Prácticamente todas las enzimas sitentizadas por el

p.a~crtas han sido incrimiriadas en la patogénesis de pancrea
tltlS. A pesar d I

-
e que genera mente se ha sostenido que la

pancreati\isaguda se debea au\odigestión de la glándula es-
to no ha posido probarse. Las enzimas que han recibido' ma

16
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yor atención son las proteolíticas Y
especialmente la tripsina,

pero recientes observaciones han cuestionado su papel.

Ef¡zimas Proteoliticas

No se ha encontrado tripsina activa en el pancreas du-

rante PA. La experiencia clínica en tratamiento con inhi
bidores de tripsina es controversia!. La producción de pan-
creatitis experimental aguda o hemorrágica por inyección de

tripsina en el conducto pancreático depende de la cantidad d"'.

da y la presión con la que es administrada. La tripsinaadml

nistrada es rápidamente inactivada por el inhibidor endógeno de
tripsina. Los modelos animales muestran daño vascular ex-

tenso, hemorragia Y edema, con trombosis de los vasos pe-

ro con relativamente poca necrosis acinar.

El efecto de la Quimotripsina es similar, mientras que

las carboxipeptidasas no producen lesiones. Se ha concluido

que el efecto de la tripsina no es la autodigestión. Las secre

ciones pancreáticas Ilpurasl! de tres pacientes con fístulas

pancreáticaspost/cirugía y de un paciente con un cateter enel

conducto pancreático contuvieron solamente tripsina libre,
qu[met"ripsina yelastasa durante pancreat;tis aguda. Había au

sencia aparente del inhibidorde tripsina.7 No se ha aclara-
do en base a estas observaciones si la activación prematura

de estas enzimas fue la causa de la pancreatitis, o se debió-

a ella. La habilidad para canalizar el conducto pancreático-
con el fibroscopio puede proveer un medio para mayor inves-
tigación 'de este fenómeno. Se ha sugerido que cantidades i!2
cuantíficables por minuto de tripsina, activan otras proenz;-

mas que no son inhibidas por el inhibidor de la tripsina y que

así son responsables de pancreatitis
(elastasa, kalikreina y

loslol ipasa).
6
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ELASTASA: Probablemente juegue un papel en las lesiones de

vascuJitis en pancreatitis. 8 La proelas~asa requiere de tri2
sina para su activación. .Tiene-Iap,ropiedad específica de dig~
rir las fibras elásticas, tanto como un efecto proteolítico no
específico. La inyección intrapancreaticade elastasa Jteva a
una histoJogía similar a la producida p~:w la tripsina. La ma
yor parte del daño ocurre en lasparedes de losvasos ?anguí-

neos que contienen la mayor parte de las fibras elásticas del

pancreas. Se ha observado di,sminu<;ión de proelastasaen p~
rros con pancreatitisinducida y en especímenesde pancreati-

ti s humana obten idos en autops ¡a.

KALICREINA: Los mecanismos'kalicrein-kinina se han post'!.

lado de importancia en lapatogénesis de pancreatitis, pero su
papel no ha sido determinado aún. El kalecreinogeno puede

ser activado por tripsina. La Bradikinina activa y kalidina
producen vasodiJatación, permeabilidad vascular, diapedesis-

de leucocitos y dolor. Las kíninas pancreáticas liberadas d'!.
rante la pancreatitis pueden ser importantes en la patogénesis.
La inyección de kal i¿reina en los conductos pancreáticos de r~
tas lleva a edema_extenso y transitorio, pero no a pancreatitis.

LlPASA: El posible papel de las enzimas lipolíticas en la p~

togénesis de pancreatitis se ha negado bastante. Si ocurre
reflujo del contenido duodenal hacia el conducto pancreático,-

las enzimas ¡ipolíticas pueden ser importantes a causa de que

requieren ácidos biliares para su actividad enzimática.. Las

observaciones experimentales en inyecc ión de Iipasa en condu~
tos pancreáticos han sido controversiales. Algunos han rep°.c.

tado pancreatitits crónica similar a la notada en el hombre.

Algunos no han observado efectos cuando se Inyecta lipasa pa'2

creática altamente purificada y a<::tivada por ácidos biliares. -

La inyección de lípasa al tejido adiposo no produce necrosis -
grasa. Si se inyecta lipasa y ácidos biliares intraperitm--

nealmente, ocurre necrosis grasa típica.

18
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I
d enzima diges

FOL IPASA "Pi': Se ha identifica o como una -FOS
" h mano Los productos resultantes de la(va en el pancreas u .' . f 1" sonI

. -d d d la fosfolipasa A: Ilsolecitina Y
Ilsoce a Ina,

actlvl a e ,

I d d Incorpo
~" a los lóbulos rojos como resu ta o e su -'cltotOXICOS

b

g
celulares llevando a disolución o d~ración a las mem ranas

~ . '
ño de la membrana plasmatlca.

. .

La inyección de lisolecitlna al 2%.
en el conducto pan-

' t "
ba Joa P resión en ratas anestesladas con-eter pro~ucecrea ICO a sa e Invo

ecrosis extensa en todo el páncreas, lo que pr~gre 6
-

~ucra todo el tejido adiposo de la cavidad ~,bdo~mal;iSi~~9~:e;

to de lisolecitina al 0.2%, una concentraclon mas
,

fue notablemente menor.

L composición de fosfolípidos del pancreas necrótico esa
ec ímenes humanos.

bi ada en estos experimentos Y en esp ".
"

~:~ecltina y cefallna son altamente reducidas, Y la II,sOletCI~::
~ ntidades en el pancreas normal,.esta no a -na en pequenas ca . d d d' t d Se ha observado aumento de la cavI a ement e aumen a a.

" - du-
la fosfolipasa A en el plasma y líquido ascltlco d~

perros
11-. - - tiNo se detecto trlpslna

la pancreatltls experlmen a .rante
bre.

La patología del páncreas necrótico en I~ pancreatitis -

. °1 r a la de la pancreatitis experlment al en la r~humana es SI mi a", . La fosfol ipasa A es,
de la inyecclon de fosfollpasa. -ta despues

." ácidos billares. El contenido intest~activada por trlpslna Y
e ueridos para la

I b"l" contienen los precursores r q -~na I y a liS
." la acc Ion de

' t "
de lisolecitina y lisocefalma qU

,

e sigue a
" dSin eSIS

""" - "e de cantl a
" "A!! Este esquema tambl en reqUler -fosfollpasa

'." t I eI'reflujo hacia los conductos-des minuto de trlpsma Y
pos u a,.

'"
6

pancreatl cos.

sug estiva , esta hipótesis no ha podido -A pesar de ser
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ser comprobada y no puede extrapolarsecon la pancreatitis hu

mana. La fosfolipasa A de diferentes orígenes tiene diferente~
actividades. Hasta que pueda demostrarse que la fosfolipasaA
endógena y la lisolecitina son cHotóxicas, su papel en la pato

génesis de pancreatitis debe permanecer especulativa. El i~
testino delgado del humano contiene bastante Iisolecitina du-

I d ""'
9rante a Igestlon grasa, pero no hay daño resultante de su

presencia. El fenómeno observado podría ser el resultado y

no la causa de pancreatitis en el hombre.

Teorías Vascular e Inmuno!óqica~

Varios estudios han puesto especial atención a las po

sibles causas vasculares e inmunes de pancreatitis. 10,11 S;
ha producido pancreatitis por la inyección intrarterial de ma
teriales inertes al páncreas. La inyección de materialeshast;
el conducto pancreático llevó a los más altos niveles de amila
S3 en estos experimentos,pero no a pancreatitis significativa~
Se han preparado antisueros contra el páncreas en gran núme
ro de especies. Estos anticuerpos parecen ser específicos d;
órgano y de especie. Se logra el aparecimiento de anticuerpos

antipancreas Juego de la inyección de exotoxina estafi locócica

en el páncreas. Se han detectado anticuerpos circulantes anti
páncreas en pacientes con enfermedad pancreática, part.icula~

mente con pancreatitis crónica (pancreatitis crónica recidiva~

t~). E I porcentaje de reacciones falsamente positivas en pa-
cientes con enfermedad no pancreática o normales es pequeño.

~omo en el caso de otras enfermedades autoinmunes, el signi
flcado de los anticuerpos antipancreáticos se desconoce. N;
se han real izado estudios de citotoxicidad o de Iinfocitos cir-

culantes. La explicación más razonable es que los anticuer-
pos resultan de la enfermedad y no son causa de ella.

20
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Alcohol:

En relación a la pancreatitis a1coholica se ha sugerido
recientemente que debe re-examinarse el efecto directo del -
alcohol en las celulas acinares.

12 Esta bien establecido -

que el alcohol daña el tejido hematopoyetico Y el hígado. Hay
quienes postulan que su efectó'se debe a reflujo uobstrucción

en el conducto pancreático, o por daño directo a las celu-
las acinares por enzimas proteolíticas Y

lipolíticas activa-

das por dicha lesión.

Conclusiones:

Mucha pancreatitis experimental es hemorrágica, sup!:!.

rativa o necrótica. Muchas de las especulaciones en rela-

ción a la pancreatitis humana han sido hechas de acuerdo a -

estas variedades. En la pancreatitis edematosa fatal ,humana
hay poca necrosis acinar presente, por lo que no S"2 puede ai

judicar a la autodigestión su patogénesis; permaneciendo co-

mo un enigma los eventos en la pancreatitis humana. Es raz.Q..
nable asumir que la patología más severa vista en pancreati -
tis hemorrágica, supurativa o necrótica, es debida a autodi-
gestión (o autolisis). Se desconoce como este proceso es inI

ci ado y perpetuado por substanc ias potenc i al mente ci titóxicas

tales como enzimas proteolíticas, lipolíticas, y elastolíticas;
lisolecitina o ácidos biliares no conjugados. Otras substan-

cias potencialmente citotóxicas tales como enzimas lisosómi-
cas no se han investigado. La tabla .1 enumera los efectos

de lasenzimas pancreáticas en el páncreas, según observa--
ciones experimentales. La figura 1 representa la hipótesis -

actual de la patogénesis de la pancreatitis aguda.
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ASOC IAC IONES ET I OlOG ICAS
MENTE:

OBSERV ADAS Cl 1N ICA-

Enfermedad del Tracto Biliar

la entidad clinica m
. . as comunmente asoc ¡adat¡tlS aguda es la enf erm d d d l

a pancrea
e a e tracto bil" . -

la colelitiasis 13,14,15
l

lar, particularmente

tratada asocia~a con pancrea~i:i~f:::~~:~ ~~~vt::cto biliar no

tlS aguda recidivante l
" "

pancreatl-

. .
. a pancreatltls craniea I . -

cldlvante son secuel as " f -
Y a cranJca re

In recuentes SI la e f d -
biliar se trata quirúrgic t d

n erme ad del tracto
amen e e una manera adecuada.

Se ha dicho que no h
"

cuál la colelitiasis Pu d

ay mecanismo concevible por el

. e e causar pancreatitis ~

debIera ser consideradorr Ide ..
t "

ti 5 .
Y que este grupo

" "'
opa ICO. Sin emb

asocraclon es mucho m
,

-
argo, e s t a

as que casualidad l ."
"creatitis entre 17717.

. a Incidencia de pan
pac lentes, en cuatr

d"
-

rados por litiasis b "II "1 f ' d ° l
gran es series ope

"

ar ue e un 4.8% :;
H ' .-

Cla de que la colelit" ,as¡ .
s

. ay mas eVlden
OCupa un papel t" 1

, . -

creatitis aguda '.
e lO oglco en la pan-

edad

y es su mayor incidencia en mujeres de una,

bJ

mayor que las de pancreatitis asociada con otras -
es causas. Se desconoce có j . .

pOSJ-

titi ,s. Se pueden es pecul
~o a cale! rtlasis causepancrea

ar varIos meca . . -
claro que los cálculo d I d

nlsmos posibles. Está
s e con ueto comun

yor causa de pancreatitis 13
E

per se no son ma-

tes con litiasis bili r
.

"n
un estudio de 2653 pacien -

I "
a Y pancreatltls solamente 118 t' ,

cu os Impactados en la ampolla de W t enlan cal-

tes tenian un calculo
a er. 813 de estos pacien

liares.13 H d
ya sea en la ampolla o los conductos bi-=

t d
ayoS explicaciones probalbes

Se h dra o que I . . a emos-os paCientes con litiasis bil¡ .
mo acido-bil"

ar tienen un metabolis
lar anormal. Se cree l.. . -

creatitis produce cantid d
que e Individuo con pan-

xicos. No se h a f "

a

d

es e,xceslvas de acidos biliares tó-
con Irma o au n e l h - r I -

,
I (ctlldZgO de acid os b " l "llares
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libres en la vesicula o contenid.oduodenal en unos pocos p~
'

cientes con pancreatitis aguda.
16 Otra posibilidad esque"

105 cálculos biliares amenudo contienen bacterias entéri-
caSo Se ha demostrado la capacidad de producir pancrea-
titis de las toxinas en el conducto pancreatico., Se ha est~
blecido que diversas especies de bacteri-as entéricas de-
conjugan "las sales bialiares. Se ha observado además que

la colecistitisexp~rimental en perros también causa pan-

creatitis. Cuando se inyectó tinta .1ndica a los Iinfaticos de

la vesícula bi liar, esta llegó a regiones pancreaticas sub
acinares atravéz de canales linfaticos anastomóticos.

17 S;

cree que algunos factores tóxicos tales como acidos bilia-
res libres o toxinas microbianas, llegan al pancreas atr~

vez de estos canales en la enfermedad del tracto biliar. Si
se colorean las heces de pacientes con litiasis biliar y
pancreatitis, se pueden demostrar cálculos en el 84 a 94 %
de los casos, mientras que en los pacientes con colelitiasis
sin pancreatitis esto ocurre en un 8 a 11%.

18,19 En 30-

de 38 pacientes objeto de un estudio, y quienes tuvieron
calculas biliares en las heces, el colangiogramaoperatorio

mostró un canal común funcionante. El 18% de pacientes -
con litiasis biliar sin pancreatitis también tuvo un canal co

mún funcionante. La demostración de un conducto común en

la mayoría de los pacientes aún no explica como se inici a-

la pancreatitis. La mayoría de pacientes con o sin pancre~
titis tuvieron cálculos biliares decolesteról.

No hay asoci ación con alta incidencia de pancreati-

tis en casos de litiasis biliar con anomalías metab61icas ta
les"como hemoglobinopatías, reseccion del intestino delg~

do distal, enfermedad inflamatoria del ileon, y el alta inci
dencia de litiasis biliar entre indias americanas. Hay alta

incidencia de litiasis biliar en pacientes con cirrosis hep~

tica- causada por alcoholismo, aunque la pancreatitis agu-
..
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po- --

da es ,rara en estos pacientes Si b. n em argo, estudios t

mortem han demostrado que much d
-

"

pos -

. . -
os e estos pacientes cirro-'

tlCOS tIenen dana pancreaticoh"lst I " fo oglco ocal sug t" d
pancreatitis previa.

es Iva e-

Alcohol:

Se ha documentado bien el papel del ale h I

ag ente t" "
.

o o como

e logenlco en pancreatitis' est es '"
.

I
.;

, e, mas Importante
re aClon con pancreatitis cr

"

en
onlca y cronrca recidiva t E

ra la completa recuperación de un e p
" d " d

ne. sra

d '

ISO 10 e pancreatitis
agu a alcohol ica sin abstinencia de alcohol

donde el alcoholismo es raro las:"
En las culturas

. . - '
pancreatltls craniea .

I1ICa recrdlvantes son raras S d
Y cr~

.. e esconoce el me -

por el cual el alcohol produce pancreatitis S h
canls~o -

un efecto irritante del alcohol s b I

. e a sugerldo-

..
o re a mucosa duode I I

racion de la función del esV t
na , a te

In er, y aumento de la presión in

traduodenal con vómitos que llevan a reflujo del conteni

duod;nal hacia el conducto pancreatico. 5,6 Est
"do"

podrla ser sostenible si tal reflu J"o e I d

a hlpotesls

. n e con uctopan t"

pudIera establecerse como.
crea ICO

mecanismo patogénico n I d
rrollo de pancreatitis hu ..

e e esa-
mana, pero aun no se han bt .

d
datos satisfactorios de soporte 1-

o en.1 o -

..
. no se exp Ica el por" I

slntomas empiezan 24 a 48 hora d ..'
que os

ha dejado de tomar, ni porqué 1: P:~~~::t~t~sq~:u~aPaciente
-

ces aparece durante estado de alco h l
.

raras ve

o Ismo agudo

Ulcera Peptica:

Se puede producir pancreatitis clínic I
penetr "' h "

a en e caso de
aClon aCla el pancreas de una úl .

ca o duodenal A
cera peptlca gastri-

c I I
".

menudo hay una pancreatitis histológica! I

a en a vecindad de estas' I
o

u ceras. La pancreatitis clínic;
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rnanifesta es la excepción más que la regla en las úlceras pe!2.

ticas penetrantes. Si la ú-Icerapenetra lo suficiente para cau~-

sar obstrucción del conducto pancreático común, las enzimas

serícas (amilasa Y lipasa) pueden estar .elevadas hasi:a nive-

lesobservados en pancreatitis aguda.

Trauma y Ciruqía:

El trauma pancreatico ocupa una pequeña pero importan

te proporción en la pancreatitis,
13,15

Y es probablemente
1;-

causa mas común de pancreatitis en la infancia. El trauma ab
dominal eS generalmente cerrado, pero puede haber pancreati-

tis después de heridas penetrantes de abdomen, tales como h~

ridas Je cuchillo o de bala. Las fístulas
y quistes son las se-

cuelas más usuales en heridas penetrantes. La pancreatitis -
traumática puede llevar a quistes los cuales son debidos a ru!2.

turas del páncreas o de conductos
pancreáticos. Se produce

infarto si el pancreas es separado de su riego vascular. Tam

bi én ocur re pancreat i t i 5'postope rator i amente.

Enfermedades V ascul ares:

Se ha sugerido que hay enfermedades
vasculares que ca"

san pancreatitis, pero parece que esta asociación es coinci-

dencia. Se ha descrito pancreatitis en pequeño número de p~

cientes en asociación con hipertensión
maligna, vasculitits Y

otras enfermedades vasculares. Es probable que algunos de -

los agentes farmacológicos
usados en el tratamiento de estas

entidades sean los responsables. La oclusirn arterial lleva a

infarto pancreatico y no a pancreatitits; sin embargo, también

son infartadas otras vísceras
intraabdomina\es. En la prese!2

cia de aterosclerosis,"¡no es raro encontrar pequeños infartos

pancreáticos en especímenes de autopsia, sin evidencia histo
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lógica de pancreatitis aguda o previa.

H'jperl jpoproteinemias:

Se ha asociado pancreatitis con hiperlipopro{einemias
tipo 1, IV Y V; Y estas pueden anteceder y aparentemente cau
sar pancreatitis.20,21 L~ ingesta de moderadas cantidades ~
de etanol puede causar una moderada hipertrigliceridemia. La

mayoría de pacientes con hjperlipemia y pancreatiÚsson alco

holicos que han estado bebiendo poco antes del desarrollo d;

pancreatitis o que tienen una hiperlipoproteinemia
pre-existen

te. La anomalía lipoprotéíca más ususal es la tipo V. Sin e';;-
bargo la mayoría de pacientes con estosdesordenes no tienen

pancreatitis asociada. La hipertrigliceridemia puede ser re-
sultado de pancreatitis aguda, pudiendo desaparecer complet~

mente en la etapa de recuperación. Se puede demostrar un de
fecto en el metabolismo graso en algunos pacientes por un ea;
bio graso de intervalos asintomáticos. 22,23

La anomalía e~
la hiperquilomicronemia (tipo 1) parece ser una actividad anor
malo deficiente de la lipoprotein lipasa. En la hiperprebetali
poproteinemia (tipo IV) el defecto puede ser una liberación e~

cesiva del hígado o remoción deficiente del plasma. Recient;;-
mente se ha recono.c~do una as.ociación entre hiperliQidemia =-

marcada, pancreatJtls y terapra contraceptiva oral. 24 La ma
yoría de los pacientes descritos habían tenido un proceso tip~

IV durante intervalos asjntomáticos y omisión de terapia anti

conceptiva. Parece: ser que un momento marcado en los trigli

céridos es factor común en la iniciación de pancreatitis e~

pacientes con hiperlipoproteinemias. La patogénesis de la

pancreatitis en estos desordenes es desconocida. Hipótesis-
tales como hipoxia causada por lodo, pobre circulación, xanto

ma en el páncreas, embolia grasa de otros sitios e hidro!isi;

de triglicéridos a ácidos grasos libres con daño vascular sub

secuente, han sido propuestas.

28
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Hipercalcemi a:

Del 7 al 19% de los pacientes con hiperparatiroidismo
an creatitis 20 tanto como en paci entes con hipercalocurre p,

; . .
cemia de otras causas incluyendo mieloma multlple, sarcoldo-
sis, e ingesta excesiva de vitamina "0". Se desconoce la p~
togénesis de la pancreatitis en hipercalcemia. Se han suger...!.

do explicaciones tales como precipitación de calcio en los c°o..

ductos, conversión de tripsinógeno a tripsina, y daño vascu-

lar trombotico. Sin embargo, la pancreatitis experiment~! cal
cifiláctica que es asociada con hipercalcemia extrema .t lene

esclerosis intersticial y calcificación sin necrosis, a dIferen-

cia de la histología observada en la pancreatitis asociada a
hipercalcemi a.

Pancreatitis Hereditaria:

Se ha descrito buen número de parentescos en los cua-

" "

15,26
les la incidencia de pancreatltls es extremadamente alta.
Esta pancreatitis hereditaria es de causa desconocida y sin e~
plicación. Se desconoce el tipo de transmisión aunque .parece

ser autosómica dominante no ligada a la X. La presencia de

aminoaciduria en algunos de estos pacientes parece ser coincJ..

dencia y no relacionada al defecto metabolico. Ninguno de es-

tos pacientes tiene algun otro factor clínico asociado y tam-
poco son alcoholicos. Parece que en este grupo hay una ma-

yor incidencia de carcinoma del páncreas.

Pancreatitis [nfecciosa:

Un buén número de agentes infecciosos pueden causar

t -t "
14 El más común en adultos es el virus de la pa-pancrea I IS.

rotiditis. Otros incluyen: Estreptococo hemolítico, salmon~
Ila tifosa, coxsackie virus, candida albicans y talvéz otros vi

29
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rus pancreatotróficostal como en el caso de hepatitis, infec-
ciosa que ha sido asociada con pancreatitits hemorrágica. La
pancreatitis jnfocciosa es genera)menteautoJimitante, no Ile

va a complicaciones ni a pancreatitis crónica.

Miscelaneos:,

Existe una pequeña proporciónde pancreatitis asocia

da a infecciones parasitarias tales como enfermedad hidatidi
forme; CClonorchis Sinesis y Ascaris Lumbricoides.

Otra pequeña categoría incluye la pancreatitis asoci~
da a drogas o toxinas. Entre las sustancias incriminadas e~
tan los corticosteroides, anticoagulantes, alcohol metilico, -
clorotiazida, isoniazida, anticonceptivosorales, furosemida,
yazatriopina. También puede incluirse entre la pancreatitis

inducida por drogas a la que ocurre en pacientes con trans-
plante renal. La incidencia de pancreatitis en este grupo es

aproximadamente del 3%, con un 70% de mortalidad. Todos
estos pacientes recibieron azatriopina y esteroides para in

munosupresión. Otras posibi I idades son hiperparati roidi smo
secundario y un aumento de la susceptibilidad a infección.

Azatriopina parece ser el principal candidato, puesto que se
ha demostrado su asociación con pancreatitis en pacientes

:con'enfer'medades de Crolín que reciben esta droga. "27, 28
,~C((I ,-::¡

Una categoría fina! es la asociación de pancreatitis -
aguda con la mordedura de escorpion 1fT. Trinitatis" en Tri
nidad.29 El 80% (24"de 30) de los pacientes mordidos por

este insecto tuvieron una panccreatitis' aguda autolimitante .
Nueve de estos pacientes no tuvieron dolor abdominal.

A pesar de la gran lista de causas clinicas, la may~
ría de las pancreatitis ocurre en pacientp-s con enfermedad -

30

:

to biliar y alcoholismo. Un gran grupo debe ser llama
del trac t "t" n. 't. Aún no está claro si todas laspancrea I IS so
do Ideopa ICO. ,

"

cual. ma o diferentes enfermedades. El pancreas, como -una miS -
,

limi
"

t te J.ido altamente especializado, tIene un numero -qUler o ro . ,
S h "do

d d maneras para reaccionar a una lesion. e a sugerlta o e
"" "d"vante

I desarrollo de pancreatitis cronlca y cronlca recl Ique e
I l' d la cual-

" d insultos continuos o frecuentes a a g an ureqUIere e
h b d la im.era que sea el agente etiológico; esto se a asa o enqUI

I ' d casos de
"
b " l"dad de progresión del daño en a mayorla epOSI I I . f "t "t- biliar en la mayoría de variedades In ecclosas ypancrea I IS , .

h
en aquellas asociad~s a veneno. En la tabla No. 2 se ac:

un

=listado de la mayoría de condiciones asocIadas a pancreatltls
aguda.

T A6lA 2

ET IOlOG IAS Cl IN ICAS DE PANCREA T IT I S AGUDA

A. Asociaciones más comunes
1. Enfermedad biliar (colelitiasis)
2. Alcoholismo (Fx. ,geretico?)
3. Traumatica-postop
4. Ulceración duodenal
5. Idiopatica

B. Infecc iones
l. Parotiditis
2. Coxsacki evi rus 62,63 65

"3. Virus de hepatitis
4. Salmonella Tifi
5. Estrepto grupo A (Escarlatina)
6. Estafi lococo
7. Enterovirus: Echo 6,11,22,30
8. TB miliar, Actinomicosis

Continúa.. . ... ...
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9. Candida Albicans
10. E.Coli en el grupo biliar?

C. Infestaciones
1. Ascaris
2..Quiste hidatidiforme
3. Clonorchis Sinensis

4. Giardia Lambia?
D. !1Metabolico - Nutricionalesll

l. Hipercalcemia

a. Hiperparatiroidismo (+ postop)
b. Mieloma múltiple-Linfoma

c. Metastasis aseas
d. Hipervitaminosis D
e. Tumores productos de hormonas similares a

2. Hiperlipoproteinemias tipos 1, IV, V
3. Hereditarias

Leucopeni a
tromb9citopenia Varias variaciones
am inoac jdur ia

4. Hemocrom-atosis - Hemosiderosjs
5. Fibrosis Quística
6. Kwashiorkor

7. Embarazo- Anticonceptivos orales
8. rrSpruerr
9. Malnutrición postgastrectomía

10. Enfermedad de Weber-Christian

11. Obesidad (Hiperl ipoproteinemia ?, - Diabetes)
12. Enfermedad de Whippl e
13. Uremia

14. Transplante postrenal (supresión?)

PTH

32
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E. "Mecánica"
1. Impacción calculosa periampollar
2. Carcinoma de pancreas

3. Cametastásico a pancreas
~

4. Pos!quirúrgica (biliar, esfinterotomla)
5. Diverticulos periampollares
6. Ascaris

7. Lesiones de presión (rayos X)
8. Obstrucción del asa aferente

9. Sind. de art. mesenterica supo
lO, Enfermedad de Chron, duodenal

11. Congénitas (ej. Pancreas anular)

12. Poliposis, Peutz jeghers
13. Esfínter distonico, "papilitis"
14. Post pancreatografia endoscopica

F.Drogas
1. Corticosteroides, ACTH
2. Isoniacida
3. Diureticos, espcialmente tiazidas
5. Thiouraci I
6. Anticonceptivos orales
7. Furosemida
8. Azathioprina
9. Toxinas

a. Metanol
b. Zinc
c. Cobalto
d. Oxido ferrico sacarado

.e. Cloruro de mercurio

G.Venenos

l. Escorpion, T. Trinitatis

33
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H. Vasculares
1. Infarto miocardio-ateromas

2. Infarto mesentérico
3. Enfermedad vascul ar del col ágeno

a. Poliarteritis
b. Lupus eritematoso diseminado

4. Coma diabético
5. Eclamsia
6. Shock eléctrico?

Síntomas y Signos de Inflamación Pancreatica:

Dolor:

El dolor se presenta en el 95% de los pac
'l t

i

en es y es el
slntoma cardinal de pancreatitis Puede v .

d I
I

. arlar e ~Ve ma-
estar tolerable a un dolor severo e incapacitante 1-5 '

T
la - -

. anto
pancreatltls aguda como la crónica pu d .

d I C
e en presentarse Sin

o oro aracterísticamente el dolor se jnicia en I . .

med-'
e epigastrio

10 o cerca del el; a causa de la localización ret
"
t

neal del'
roperl o

pancreas, este dolor tiende a irradiarse hacia I d-

~o. La distribución del dolor puede variar dependiendo:e ~~
a enfermedad esta ampl iamente confi nada a Ia cabeza d I

~reas,- lo cual es lo más común, si envuelve la glándulae ;,:;
a o SI es focal en la cola del páncreas A med-d I

ferm d d
. I a que a en-

e a progresa el dolor se hace general izad' .
I

todo el bd El d
o e Invo ucra

c'
a ome~. olor resulta del estrechamiento de la

,,?sula pancreatica debido a edema y a infla '.,

Clan d
maclon, extravasa

e sangre, exudados inflpmatorios y P roduct
Gas en I

. os pancreáti
e area retroperitoneal; peritonitits química, y obstruc
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ción y distensión de los conductos pancreaticos.,

Se ha in~istido en la liberación de cininas como otra

causa del intenso dolor de la pancreatitis aguda. Se sabe que

las cininas provocan: Constricción arter.,iolar, vasodilatación
y permeabilidad capilar, espasmo de los músculos lisos y po-

siblemente excitación directa de las terminaciones nerviosas.

El dolor es dificil de dominar, Y dosis elevada de narcóticos
solo provocan espasmo del esfínter de oddi.

En el cuadro clásico, el dolor es de comienzo agudo, re
pentino y dramático; sufriendo incluso algunos pacientes de

síncope. El dolor es severo y penetrante, llegando al punto

de hacer gritar al paciente en muchas ocasiones, localizándo-
se a veces en una o ambas fosas lumbares. La topografía del
páncreas explica el d,olor en estos últimos puntos, y la proxJ..

mi dad del plexo solar, su intensidad. Algunas veces se asien
ta en la región escapular jzquierda y ocasionalmente, en la fa
sa supraespinosaizquierda (dolor frénico).

Náusea y vómitos:

La nausea Y los vómitos son los siguientes síntomas en
orden de frecuencia, ocurriendo en el 84% de los pacientes. -

Son síntomas no específicos. Se presentan cuando un pacie!:!.
te tiene dolor abdominal severo, disminuye la motilidad gás-
trica, ocurre espasmo pilórico, se relaja el esfínteresofagico
distal y al haber contracción de la musculatura abdominal. Por

la naturaleza de vómito refl ejo, este nunca es fecaloideo y se
expulsa muy poco contenido gástrico. Estos síntomas también
pueden ser secundarios a peritonitis química.

Fiebre:

El 60% de los pacientes con pancreatitis aguda'
tienen
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fiebre, siendo estarara en la pancreatitis crónica. La pato
génesis de la fiebre casi seguramente se debe a la lesión del
tejido ya sea que haya o no presencia de infección. A pesar

d.e que la inyección de etiocolanolona y progesterona produce

fiebre en el hombre, no existe evidencia de Ia acción de los
esteroides en estados febriles en el hombre Los ' ' d... .

. . pro uctos
de leslon tlsular, ya sea de infección o de ot ra. . s,causas, ga-
nan acceso a fa circulación y causan fiebre por sus efectos
en los centros termoreguladores cerebrales S

.

.. e cree Que
estos pirógenos vienen de leucocitos polimorfonuecleares. 34

En la mayoría de pacientes con pancratitis no se puede demos
trar i.n:ección. Sin embargo, la fiebre prolongada en pan-
creatJtls es altamente indicativa de absceso pancreático.

Shock:

El cuarto síntoma más común en la pancreatitis aguda
es el Shock que se presenta en el 44% de los pacientes L

- .. . . os
mec.anJsmos patogenlcos son complejos; estos incluyen hipovo
lemla causada por exudado del plasma al espacio retroperi
toneal (una quemadura retroperitoneal) y activació n d I

-
-

e os
s~stemas kalicrein-cinina. El Shock puede ser secundario a
hrpovolemia más vasodilatación periférica, siendo este resul
tado de la liberación excesiva o inhibición insuficiente d 1-
activid d d I C- .

e, a
a e a InJna. El volumen sanguíneo circ ulant t

b.' ,. e am
~en esta disminuido por el acumulo de fluídos en el intestin-

dl~atado y atónico, el llamado efecto del tercer espacio. Ta~
bien co~trlbuyen a esta pérdida, la hemorragia y la pérdida
de protelnas hacia los tejdios yel int estin o S

.,n b. . em argo, -
puede ocurrir un déficit de volumen hasta del 3007

cia de h . "10en ause.c!.

...
emorragJa. El efecto de la cinina en la vasodilata¡-:-

Clon, el cambio en la permeabilidad vascular y la diapédesis-

de los leucocitos, pueden contribuir también al dolor de la -

pancreatltlS.
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El tejido pancreático necrótico puede infectarse por bac

terias (Gram negativas) originando absces'os y bacteriemia con

SUS efectos letales sobre la presión arteria!.

Ileo:

La pancreatitits frecuentemente se acompaña de Ileo; es

te inicialmente puede ser solo un asa dilatada Ilenade aire en
el abdomen superior en la vecindad del páncreas. A menudo in
volucra todo el intestino, particularmente en la pancreatitis se

vera. Aún no está completamente clara la patogénesis del ileo

en la pancreatitis asi como en otras enfermedades intrabdomin~
les. Esta claro que es una respuesta del intestino a una infla-
mación del peritoneo. Además de los efectos directos de la in
flamación hay otros factores contribuyentes que pueden ser re
flejos en el mismo intestino, anomalías vaculares o circulato

rias y en presencia de diarrea, hiponatremia e hipocalemia.
Por otro lado, la hipocalcemia tenderia a causar diarrea.

Anomal ias de Coagulación:

La tromboflebitís Y flebotrombosis han sido asociadas con

carcinomas en distintos órganos pero parecen ser más comunes

en el carcinoma del páncreas.30 La asociación de tromboHebJ.

tis con pancreatitis aguda es meno.s común. Se ha observado-
en casos de pancreatitis aguda una marcada y consistente elev~

ción del componente tromboplástico (factor VIII) y fibrinógeno.

En estas pequeñas series se encontró una notable elevación
del factor V. El componente tromboplástico, liberado de los

eritrocitos y plaquetas, estaba sugestivamente elevado en el

plasma. 30

Hemorraqi a:

.. Raras veces la pancreatitis aguda es manifestada por he

37



r- --- -- -
morragta gastrointestinal con he,matem~sisy melena. La he-

morragia asocia~a con pancreatitis puede ser secund~ria a

la asociación con enfermedad ulcerosa péptica, hematobjlia,o
directamente de la involucración de los tejidos contiguos ,por

necrosis hemorragica del pancreas. En raras ocasiones un
pseudoquíste puede romper hacia el tracto gastrointestinal o

erosionar una arteria mayor y llevar ~ una hemorragia masi

va y exsanguinisante... Se pueden producir várices esofági=
cas y gástricas como resultado de obstrucción de la vena es
plénica por masas o pseudoquístes del pancreas. La hemorra

9ia por várices es un signo rarode' pancreatitis.

Derrames:

En la pancreatitis es común encontrar una pequeña canti
dad de ascitits, resultante de exudación y transudación de
fluídos del pancreas y superficies serosas causada por el pro
ceso inflamatorio. Puede haber cierto grado de obstrucción-

linfática como factor causal de derrame. Son frecuentes los
derrames pleurales pequeños, especialmente si se presen-
tan en el tórax izquierdo. Se cree que son secundarios a la
entrada de fluidos a los espacios pleurales por vía de los po
ros en el diafragma. Ocasionalmente, la ascitis pancreatic;

es masiva e intratable.. La mayoría de estos pacientes tienen

un gran pseudoquiste el cual puede o no estar de~ramando Ií-
quido. El análisis de estos derrames es útil en el diagnósti
co, puesto que estos líquidos tienden a tener altos niveles_d;

amilasa y lipasa.
.

Necrosis Grasa:

Otros signos y síntomas raros incluyen la necrosis -
grasa en areas distantes 31 en el tejdiocelular subcutáneo

, 'medula asea, articulaciones,.mediasfino, pleur.a, y ..en_eJ 51ste

38
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rnanervioso central. Cuando hay participaci~n de la piel,. las

. s seme J'an el eritema nodoso, panlculltls no supuratlva,-leSione , ,~

"

.

vascu\itis o lesiones granulomatosas. El dIagnostIco se esta-

blece por el hallazgo de necrosis grasa tí;oicaalexamen de un
.
Iado especimen de biopsia. La patogenesls de la necrOSIS

~NP . . .
a distancia es obscura Se ha propuesto a la ¡!pasa Clrgrasa

31
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culant e como Ia causa.

Aberraciones Mentales
y Coma:

Los pacientes con pancreatitis aguda frecuentemente tíe-

nen aberraciones mentales.
Ocasionalmente son francamente -

psicóticos. Ellos pueden estar obnubilados e incluso en.
'

c~ma

profundo a causa de shock, particularmente en pancreatltls e-
morrágica severa. Los pacientes con pancreatitis hemorrágica

fulminante, necrótica o supurativa, pueden presentarse en co-

ma diabético. Los pacientes con coma diabético Y sin historia

de diabetes deben ser siempre sospechosos. de tener pancreatl
tis severa.

Hipocalcemia:

La hipoca1cémia con o sin tetania frecuentemente se pr~

senta en pacientes con pancreatitis aguda y particularment e en

105 casos severos.. Es característicamente
resistente a la adml

nistración de calcio exógeno. Anteriormente se creyó que la d~

presión en el calcio era debido a la precipitación del mismo con

ácidos grasoso Los datos no indican que se precipite. suficie~

te calcio por este mecanismo como para llevar a hipocalcemia -
severa y resistente. Al inducir hipocalcemia severa ex~~r;-
mentalmente Por la infusión de ácido

etilenediaminetetraacetlco
32

de sodio, esta retorna a lo normal en alrededor de 12 horas.

La patogenesis de la hipocalcemia en la pancreatitis aguda es -
compleja e incompletamente entendida. Se ha observado que -

las concentraciones de Calcitonina Y
Glucagon se encuentran-
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por arriba de lo normal en algunos pacientes pero parece no

tener relación con el cal-eio ionizado sérico. Experimental--
mente tanto el Glucagon como la CaJcitonina tienen leves efec

tos hipocaJcemicos. En: la pancreatitis aguda se ha observado-
una inadecuada respuesta a la hormona paratiroidea. La insu
ficiencia paratiroidea relativa puede jugarun papel para la
persistente hipocalcemia frecuentementeobservada.33 Fre-
cuentemente se observa hipoalbuminemjaen pancreatitis ag!::!
da. Un bajo nivel sérico de albumina puede ser en.parte res
ponsable de la hipocalcemia en esta enfermedad.34 La hipo=-

magnese,mia también es responsable de la imposibilidad de
aumentar el calcio sérico Juego de la administración de calcio
exógeno. Los pacientes con niveles de calcio normales duran

te pancreatitis debieran tener determinaciones de calcio de~
pués de su recuperación, pues pudieron haber estado hiperca[

cemicos, talvez como resultado de hiperparatjroidismo, ante~
del desarrollo de su enfermedad.

Efectos de la Pancreatitis en Organos Contiquos:

Es frecuente que haya leve Ictericia en la pancreati-
tis aguda, siendo esta debida a la comprensión del conducto -
común como resultado de edema e infl amación de Ia e a b e z a
del páncreas, a la cual es proximal o por la que atraviesa.

Otras causas de ictericia en pancreatitis son cálculos en el
conducto común y talvez espasmo en el esfínter de oddi.

ictericia profunda resultante de pancreatitis es rara y
re obstrucción del conducto común por cálculos o tumor,

fe rmedad hepát ica aspc iada

La
sugi~
o en

Al examen radiográfico del tracto gastrointestinal su
perior el arco duodena! está generalmente ensanchado en la

presencia de pancreatitis aguda. Los pliegues de la mUcosa

duodenal pueden mostrar irritabilidad y edema. Si hay una

40

masa inflamatoriagrande o un pseudoquiste el estómagoy du,"-
deno son desplazados anterioemente, un hallazgo partlcular-

te evidente en las proyecciones laterales. Raras veces elmen . .,
d I

duodeno puede estar completamente obstruido por IntruslOn e
proceso inflamatorio. Se puede ver amenudo es~a~~o

y ede~a

del colon transverso a causa de su cercana proximIdad al pa~
creas Y el gas en el colon puede parecer simplemente estar.
cortado (cut off). Ocasionalmentese puede simular un carc.!.

noma en el colon. Los pseudoquistes pueden romper al colon
tanto como al estómago y duodeno.

Los pseudoquistes pancreáticos y masas inflamatorias
ocasionalmente comprimen los riñones, particularmente el iz

quierdo. Ellos pueden simular tumores o quistes renales .3

la pielografía intravenosa. No es raro encontrar hemat~rl~
microscópica en asociación con pancreatitis y puede no slgn...!..

ficar enfermedad renal. Es común encontr8:r piuria mínima o
moderada.

Es frecuente encontrar dolor toráxico tipo pleurítico en
pancreatitis. Generalmente se asocia a derrames pleu~ales en

el hemitórax izquierdo. La atelectasiaes bastante comun. Los

pacientes amenudo tienen respiración tirante y dolorosa con

este tipode afección diafragmática. La inflamacióndel dia-

fragma tambi én puede asociarse con hipo y s.er factor contri

buyente de cianosis.

La presencia de pancreatit;s en un páncreas ectóp;co es

extraordinari amente rara. El sjntoma más común en pancre~

titis con páncreas
a:;(ó¡jico ( 90% de los cuales ocurre en el e~

tómago o duodeno) es dolor abdominal vago e inespecífico. Me

nos del 5% de los paci entes tienen hemorragia. El dolor y

otros síntor'na~ no específicos son a menudo al iviados con el
tratamiento quirúrgico.
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Cuando el líquido sanguinolento escapa de los espa-

cios retroperitonealesal subcutáneo, se pueden producir cam
bios en la piel periumbilical o de los flancos, produciendo así
los signos de Cullen y Gray Turner.

Diaqnostico:

Características Clínicas:

La pancreatitis aguda tiene una amplia gama de mani

festaciones y amenudo el diagnóstico no es considerado. La
mayoría de pancreatitis presentan un problema c'l ínico en el
diagnóstico diferencial de dolor abdominal. Si el dolor es le-

ve y tolerable probablemente se crea que el paciente teng
síntomas psicofisiológicos. 35 Por otro lado la enfermed:d

puede ser fulminante y rápidamente fatal.

El diagnóstico de pancreatitis en muchos pacientes no

es dificil; a pesar de que el dolor puede ser inocuo en muchos

en la mayoría tiende a tener la característica como de cu~
chillo o fastid!0S0, localizado en e! abdomen superior e irra

diado di rectamente al dorso. El di agnósti co probabl mente se =

pas~a ~or alto en pacientescuyo dolor es menos severo. Carac

terlstlC~lTlente el paciente está incomodo y el dolor es agrabad-;

c~ando el se recuesta sobre su espalda. Se obtiene cierto ali
VIO del dolor sentándose con el tronco flexionado y los brazo;

presionados contra el abdomen. El dolor es continuo en natu

raleza durando varios días; raras veces se desvanece o aumen
ta y no es tipo cólico. Es particularmente resistente a ali-

viarse con naréóticos.

U na historia de recient e ingesta alcoholica abundan

te o glotoneria sugeriran amenudo que el dolor es debido a

pancreatitis. Se ha visto un aumento en la incidencia d e par:'.
creatitis en días festivos, los cuales se ca"racterizan por una
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. Sta de cantidades no usuales de alimentos Y
bebidas.

Inge

historia previa de cólico biliar con el desarrollo subsecuente -

de dolor típico de pancreatitis también debiera originar sosp~

cha de esta entidad.

S.xamen Físico:

El paciente generalmente se ve agudamente enfermo, in

cómodo y sin poder descansar, prefiriendo no reposar en posl

ción supina.. Puede haber~ leve tinte icterico del escleróticas .
Si no está en shock, la pie! está levemente enrojecida; ocasio
nalmente hay sudoración profusa. En presencia de shock la

piel es fría y pegajosa Y amenudo tiene una apariencia lívida o

cianótica; el pa"cie'nte se ve confundido y poco atento. El shock

sugiere pancreatitis hemorrágica, supurativa o necrótica. En

los casOS de pancreatitis hemorrágica algunas veces se ve la
presencia de una descoloración azulada en 105 flancos o alred::

dor del ombligo, indicando hemorragia intrabdominal (signos de

Gray Turner y Cullen.

La fiebre generalmente no excede de uno a dos grados

centigrados de lo normal, encontrandose
ocasionalmente cierta

hipotermia. La fiebre elevada (mayor de 39 grados) sugiere ab~

ceso pancreático, colangitis ascendente u otra inf ección complJ.

cante. Es frecuente lahipertensiónsistólicaleve y la taqui-

cardia. Los pacientes con shock se encuentran: Con pulso de-
bi I y rápido e hipotensos.

Los pacientes con complicaciones pulmonares pueden te

ner una expansión toracica restringida generalmente con tiraje
y respiración dolosa. Se encuentra matidez a la percusión ts:

racica con presencia de derrames. No son raros los roces de

fricción pleural. La presencia de estertores, que generalme~

te se escuchan en las areas más bajas de los campos pulmon~
res, sugieren atelectasia o neumonitis asociada.
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El abdomen está amenudo distendido debido al ileo.

En la mayoría de los pacientes la ascitis no es prominente.
Los ruidos intestinales están disminuidos y la presencia de
ruidos intestinales hiperactivos sugiere otra enfermedad y
no pancreatitis. En el curso temprano de la enfermedad hay
una aguda discrepancia entre la severidad del dolor del pa-
ciente y la escacez de los hallazgos físicos. Inicialmente el
pacient e puede solo tener leve defensa voluntaria localizada

en el epigastio. A medida que progresa la entidad, la defe'2

5a abdominal se hace general izada, aumenta la dIstensión y

aparece el dolor tipo rebote sugestivo de irrigación perito,-
neal. Estos hallazgos originan un problema dificil al dife-
renciar la pancreatitis de úlcera perforada, infarto intesti -
nal y estrangulación del intestino. Al aumentar el ileo pue-
den haber vómitos fecal oideos. Los pseudoqui stes general-

mente no son palpables; incluso puede ser dificil de detectar
a la palpación grandes pseudoquistes a causa de la defensa y
rigidez abdonimal.

La hipocalcemia severa se manifiesta por un signo de
Chvostek positivo (una fuerte contracción de los músculos f~
ciales causada por un leve golpe sobre los nervios faciales
enfrente del meato auditivo externo) y un signo de Trousseau
positivo (Espasmo carpal o pedal inducido por el efecto de

i'2fiar el mango del esfigmomanometro en la extremidad). Los

pacientes con tetania pueden tener convulsiones epileptifo.!::.
mes en raras ocasiones. Se encuentra hjperestesia cutánea
posterior bi lateral en los dermatomas toracicos quinto a no-
veno como signo -de pancreatitis en escasos pacientes. 41

La
Tabla No. 3 hace un listado de los signos y síntomas más im
portantes en pancreatitis aguda
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TABLA 3

SIGNOS Y SINTOMAS DE PANCREATITIS AGUDA

I
I
I
I
I
I
I

Dolor abdominal
I rradi ado al dorso
pobremente localizado

Vómitos
Fiebre
Distznsión abdominal

Ileo paralítico

Hi potens ión
Defensa abdominal moderada
Ictericia
Rigidez abdominal
Derrames, ascitis
Masa abdominal
Hemorragia gastrointestinal
Aberraciones mentales, coma
Signos de Grey- Turner, Cullen
Tromboflebitis

Necrosis grasa distante

95 100%
40-55%
35-40
65-85%
60-90%
72-82%
35-58%
35-44%
30-45%
25-50%
10-15%
10-15%

5-10%
2- 5%

Infrecuentes
Raros
Rara
Rara
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En elexamen físico1 se puede encontrar a la i

clon abdominal un abultamiento epigást . ~spe~

ción parética del est"
rico precoz por dllata-

biet).
omago y colon transverso (Signo de Go-

La palpación es mu 't'l 1 f
di.

Y u 1, n arman sobre: tonicidad -
e a pared del abdomen, existencia de puntos dol

nas hip 1'"
- orasos y zo

era geslcas, estado de la vesícula biliar' --
reza y sensibilidad del páncreas El' '

ytamano, d'o!.

I I
., . n a pancreatltls a g ud

a pa paclon abdominal revela la P ' d '

a

. ... -
resencla e CIerta'

tencla eplgastrica, pués la infiltración de los d
resl~-

una dilatación agudadel está
I

mesas etermlna

d G b" )
mago, eü on transverso (si n

e o let y porcion yeyunal del intestino delgado El
g o

creas normal es prácticamenteinaccesible a la pa'l .,
pan-

su situación profunda y por
paclon por

. .
sus caracteresanatomicos Sol

SI adquiere un volumen suficiente (Ca q uiste s d
',

o

P 't' t '.' "
pseu oqulstes

ancrea liS esclerosas) se Pe
. -b '

- . -
-

re! e como una masa profunda
dura, Inmovrl pasivamente Y I - -,

,
con a resplrac¡on.

En los padecimientos pancreaticos se ~

I
hiperal '

. sena an zonas
geslcas y puntos dolorosos a la presió S I

atribuido cierto valor diagnó".tico 36 A t
n. ,: es ha

crib en d 'l h
. con Inuac/on se des

c os puntos:
1) Hem'

,
tIcm uron hiperalgésico izquierdo (Katsh)' E

na cuya topogr f'
. s una zo-

V I11
a la corresponde aproximadamente, al V I1 y, -

X a
Isegmento,s dorsales. Se extiende hasta la región de la

I .
a XII ,apoflsls espinosa dorsales (lig. No. 2) En' '1

a p.lel es mas sensible que en otras zonas al roce ~
e

aguJa; el enfermo
e una

c!
se encoge bruscamente cuando aqueJ la al

anza a zona hiperaJgésica, procedente de zo
-.

normales Ta b"'
. nas cutaneas

fr' L' .
m, len pU:de haber hipersensibilidad para el

10. a zona hlperalgesica d '

"

, pue e manifestarse como h
"

clntu~on izquierdo completo, pero es más frecuente
eml-

sea hlpersensible todo él sino sólo' (
que no

su parte anterior o '" .
porciones especialmente

posterior, Junto a !<1columna vertebral) .
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cuando el dolor pancreatico espontaneo es muy intenso, la hi
persensibilidad cutanea puede extenderse hacia arriba y hacia

abajo.
2) Zona coledocopancreática de Chauffard y Rivet: Corresp°r:'.

de al colédoco retropancreático;a partir del ombligo se trazan
una linea vertical y una horizontal, de modo que formen en-
tre ellas un ángulo recto abierto hacia arriba y a la derecha y
con el vértice en el ombligo; en un segundo tiempo se traza la
bisectriz de este ángulo: La zona de Chauffard y Rivet no es

otra que la porción que se encuentra comprendida entre \a lí-

nea vertical y la bisectríz del ángulo, sin rebasar hacia arri

ba una altura de 5 cm. y sin alcanzar hacia abajo el ombligo.
3) Punto pancreatico de Desjandins: Se creee que corresp°!2

de a la desembocadura del canal de Wirsung en el duodeno.
Estando el sujeto con los brazos caídos a lo largo del cuerpo,

se traza una linea que va del ombligo al vértice de la axila deo

recha, marcando sobre ella un punto de 5 a 7 cm. por encima

del ombligo (fig. No. 3): Este punto es más alto e interno -
que el apendicular Y más bajo e interno que el Cístico.
4) Punto de Orlowki: Se traza a cada lado del cuerpo una lí-

nea que va de la extremidad acromial de la clavícula al centro

de otra línea que une la sínfisis pubiana a la espina ilíaca an
terosuperior del lado opuesto. Estas dos lineas se acortan so

bre el abdomen, Y la cabeza del pancreas corresponde a la mi

tad superior del ángulo obtuso formado a la derecha por su er:'.
cuentro.
5) Punto subcostal Izquierdo (Mallet-Guy): El paciente debe

estar en decúbito lateral derecho. Según Mallet-Guy la mano

del explorador, situada entre el estómago desviado hacia la de

recha y el bazo que permanece en su lugar, puede palpardire~

tamente el cuerpo del páncreas. (Fig. No. 4) Excepcional-
mente, en sujetos con pared abdominal muy delgada, es posi--

ble encontrar una tumefacción pancreática.
6) Punto costofrénico de Mayo-Robson: Presionando el ángulo
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costovertebral izquierdo se despierta vivo dolor.
7) Punto de Preioini: Corresponde a dos dedos por encima

del ombligo y un dedo a su izquierda. Según Preioni;, posee
gran valor diagnóstico en las pancreatitis agudas.

En la pancreatitis aguda se encuentr.a a !a percusión:
conservación de ia matidez ~epática, cierto timpanismo del a~
domen con silencie: al auscultar y matidéz en la hase pulmonar
izquierda (menosveces ra derecha) como expresión de un foco
alelectasico o derrame pleural concominante. Si hay líquido-
peritoneal se presenta matidéz en los flancos desplazable Con

el decúbito.

En los quístes y pseudoquístes pancreaticos la per-
cusión suministra datos que difieren según la localización de
la masa:
l. Variedad Ga'strocólica: La matidéz del quiste se encuentra

limitada por dos zonas de sonido percutórib timpánico (el es-
tómago por encima y el colon transverso por debajo): es la

matidez suspendida. La insuflación del estómago o la del colon
hacen desaparecer la zona de matidez.
2. Variedad Gastrohepática: La matidez del quiste se conti-
núa directamente con la del hígado, a la inversa de lo que oc",
rre en la variedad gastrocólica, que siempre muestra una zo-
na percutoria timpánica entre el hígado y el quíste; por debajo

de éste se encuentra las sonoridad del estómago. La insufl-,,-
ción gástrica reduce de abajo arriba, y hasta puede hacer de

saparecer la zona de matidez.
3. Variedad Subcólica: En la parte central del quíste se pe!:

cibe matidez absoluta, y en su periferia una zona de matidez -
relativa en forma de corona por iterposición de asas del inte~
tino delgado (variedad transmesocól ica o submesocól ica), o la

matidez del quíste está cruzada transversal mente por una ban
da de sonoridad percutoria correspondiente al colon transver

48
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) En ambos casos, la insfuflación delso (varleda mesoCO Ica . . . .
d h desa p arecer la zona de matldez.

colon reduce y pue e acer

I

I
I
I
I

I

I

l'
C--/---
/

Fig.2 Hemicinturon hiperestéslco
. cutáneo izquierdo (Karsch.)

I

l
~

-"~J

FI, J Puntos y zonas pancreáticas. A Punto
,.~creático de Desjardlns (P.P.L B., Zona pan-
creaticol:otedociana de Chauffard

y R.lvet (Z.P.C I

(' Zona panc.reática de Or1owkl (Z.P.).
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Flg. 4 ',Investigación del punto doloroso
'
.

Mnllct-Guy.El sujeto se dispone en dccÜbitoInffinrCttJC~ del hipocondrJoizquierdo o de

extremidad de los dedos del observador silundn
er3f1 (cree 1~ con los mt1~lo~ I1c;\Íol1odu!': 1.11

coloca para.lelamcntcal plan superficial:dcb~jo dacla6
4 c~n11melrosdel rchordc ~o~'nl (1~~e

la profundidad, pnlpa directamente el páncreas
pfln 1 .a cos

¡
Ié11 (2), Lucgo. J!lr:lllc!o hncia

dercd~~.

por cnCII11n (el cSlómap:u reclinado n 1:1

"
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S2tudios de Laboratorio

trni lasa

La confirmación de pancreatitis por laboratorio es im-

precisa.
37 ;38 El hallazgo de una amilasa sé rica elevada en

presencia de pancreatitis aguda ha sido de tanta utilidad que
-

amenudo se ignoran las limitaciones de este test.

La alfa amilasa, oalfa 1-,4-glucan-4-glucanohidrolasa, es

una enzima que actua en el almidon para romper al azar los e~
laces alfa-1 ,4-glucosidicos. Las amilasas pancreatica y sali

val son ambas al fa amilasas, mientras las beta amilasas son de
origen vegetal (alfa-1 ,4-glucan-maltohidrolasa). La amilsa

tiene un peso molecular aproximado de 50,000 Y un PH óptimo

de 6.9, además requiere cloruro para máxima actividad enzi
mática.39 La mayor parte de la literatura sugiere que la ami

lasa es detectada por prim,era vez del segundo al tercer mes

de vida, aumentando para llegar a los niveles bajos normales
del adulto alrededor del año de vida

39,40. Sin embargo,

Berk ha usado una micrbtecnica sensible que ha detectado la pre

sencia de amilasa sérica al nacimiento.
24 Los valores nor=

males de amilasa serica y urinaria en el adulto varían de -

acuerdo al laboratorio y los métodos usados para su detección.

La unidad Somogyi (Su)es la más familiar con valores norma-

les se ricos de 60-160 uS/l 00 mi y urinarios de 35-260 uS/Hr~l

La unidad Caraway (Cu) es aproximadamente igual a la 50-
mogyi, con valores sericos normales de 95.:!: 32 Cu/l 00 mi.

42,43

Una Unidad Somogyi % eS equivalente al. 85 Unidades interna-
cionales (lu)!L.39,44

La actividad de la amilasa se puede detectar en muchos

tejidos; sin embargo, la presencia de amilasa en un tejido dado

51.
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no implica que necesariamenteeste sea el orígen de la
39 L "1 '"

.
ma. a ami asa serlca probalemente proviene de la contri
bución de varios organos y lasenfermedades que involucra~
tejdaos o visceras que no sean el páncreas, pueden causar -
elevaciones de amil.as,,; Se ha logrado la medició[1 de isoen
zjmas de I,a amifasa en, ~n esfuerzo para m~jorar la especifici

dad cl inica del test. En base a cromatografía con Sephadex~
electroforesis con gel de poloacrilamida y enfoque isoelectrico,
actualmente se cree la amilasa sérica y urinaria pueden frac

cionarse en dos isoenzimas P rinci p ales 45,46 La
.-

. prImera
es de tipo pancreatico (isoamilasa tipo P) y lasegunda es de ti
po salival (isoamilasa tipo S), la cuales.semejan cromatograii

camente a la amilasa derivada de estractos de páncreas y gla;:;

dulas salivales respectivamente. Cada isoenzima puede esta~
compuesta dé vari as subunidades ligeramente di sti ntas en tér

minos de movilidad cromatografica. 4~46 Se ha obtenido evi

dencia que sugiere que la Isoamilasa tipo P ser¡'ca y urinaria"

deriva di' 47 46
~

e pancreas. ' El orígen del componente tipo S
aun no ha sido completamente identificado, y puede no solo ori
ginarse del tejido glandular salival sino también en otros or=
ganos 45 48 L" "1 -.

.,' a Isoaml asa tipO S es la fracción predomi-
nante e~ el suero normal, mientras que la isoamilasa tjpo"p
predomina en la orina normal. Sin embargo, hay variacione-s-

individuales de cantidades de isoamilasa. Usando el líquido -
amnlotlco como reflejo de la orina fetal, no se han detectado

isoenzimas de 1", amilasa antes de las 12 semanas-de gestación

Posteriormente,la actividad de la amiJasa esta represent~
da por la isoamilasa tipo S, y los niveles estables del adult;;-
de cada una no se obtienen sino hasta el segundo año de 'vida.

enzi-

Se ha descrito un tercer tipo de isoamilasa. Fridhan

dle~
~

~ompañeros 48 la describieron como i-soamiJasa tipo X~
sugl rlendose que este componente "puede ori ginarse de cualquier

organo que no sea el p~ncreas ni las glandulas salivales, aun

52
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ue eS más probable que prov-enga de una ligera alteración qu.i..
q" de la isoamilsa tipo S. Otro grupo encontró del 10 al 35%mica
de'la amilasa serica de individuos normales en una tercera

fracción distinta a los componentes P Y
S.49

La determinación de isoenzimas se mant iene como u n a

promesa para el futuro j aún no se ha desarrol lado una compl~

ta definición de valores normales y significado clinico de valo-
I d - - 45 50

res anorma es e IsoenZlmas. '

I
I

1.

Respecto al metabolismo y excresión renal de la amilasa,

Duane et al han estudiado las isoamilasas en el mandril, y"n
animal con niveles seric"os

y aclaramiento renal de amilasa si-

milares a los.del hombre.
51 Se encontró que: 1) La mayor pac

te de la amilasa serica se aclara por un mecanismo extrarrenaJ
(se considera ser el sistema reticuloendoteliaD, con una excr~

sión urinaria de solo un 24% de la amilasa removida; 2) El acl"'.
ramiento metaból ico de ambas enzimas es extremadamente rápl

do con vidas medias de alrededor de 130 minutos; 3) La isoam.i..
lasa tipo P se aclara por los riñones 80% mas rapidamente que

la amilasa salival; 4) La excresión renal de la amilasa se lleva

a cabo por filtración glomerular, sin haber buena evidencia de
secresión o readsorción tubular;52 Estos hallazgos concuec

dan con las siguientes observaciones clinicas: 1) La causa de

la transitoria naturaleza de la hiperamilasemia en la pancreati-

tis es la corta vida media de la amilasa; 2) El mecanismo extra

renal de remoción de amilasa explica porque en la insuficiencia

renal se encuentra una ami lasa serica normal o solo levemente
aumentada; y 3) El aclaramiento renal más rápido de la isoami

lasa tipo P comparado con el de la tipo S, puede ser parcial-

mente responsable de la elevación desproporcionada de la velo

cidad de excresión de \a amilasa urinaria en relación a la ami

I.asa serica en la pancreatitis aguda.

Se ha demostrado que la medición de la excresión
urina
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ría de la amilasa en la pancreatitis aguda es un indice más
sensitivo de la enfermedad que el de la amilasa sérica, elevan

dose relativamente más rápido, más alto y persistentenente--
d t 't- 93 u - d - -duran e mas lempo. n tn IVI UD normal no tiene

ma---
yor variación de la excresión urinaria de amilasa en un pe-

ríodo dado de 24 horas- Sin embargo, en la pancreatitis agu-

da pueden ocurrir amplias fluctuaciones durante períodos re
I - d - 54 -atlvamente cortos e tiempo. Se puede ver fluctuaciÓn en
un período de 2 horas y no tiene ninguna relación con la con

dición clínica del paciente. Es así Como en la pancreatitis
=

aguda es significativa una amilasa elevada en un especímende

orina de 24 horas, pero un valor normal puede ser engañoso.

Los valores de una hora pueden elevarse intermitentemente -

cuando el especímende 24 horas es normal- Se ha propues
toque lospacientes con pancreatitis aguda deben ser segui=

dosean determinaciones secuenciales de amilasa en orina de

1 hora cada 8 a 12 horas. 54
Se ha establecido que Ii!s co-

lecciones de una o dos horas son más exactas, más practicas
y pueden dar menos falsos negativos que las -de. más tiempo.

Se debe enfatizar que la hiperarnilasuriano es diag-
nóstica de pancreatitis y puede ser observada en la mayoría

de desordenes asociados a hiperamilasemia. 55
En estas en-

fermedades puede solamente estar elevada laamilasa urina-
ria, además, se pueden encontrar valores de ami lasa en nive

lesameundo vistos en pancreatitis (mayores de 1000 Su/hr)-:-

El grado en el que la excresión urinaria de amilasa -
va atrás de la concentración sérica depende en parte, de la

severidaddel episodio. En loscasos leves de pancreatitis -
los valores urinarios pueden caera lo normal casi tan rapjda

mente como los niveles séricos. En pancreatitis más seve-=-

ras, o al desi!rrollode un pseudoquíste,puede haber sola-

mente excresión prolongada de amilasa urinaria. tipicamente~.

54
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el período de retraso tarda menos de 7 a la días del tiempo -
e l a concentración de amilasa sérica ha regresado a lo -en qu

normal.

Relación de Aclaramiento de Amilasa/Creatinina (Cam/Ccr):

]) DERIVACION: A pesar de que el aclaramiento renal de

amilasa se relaciona directamente con el de creatinina, en la
pancreatitis aguda el aclaramiento renal de amilasa' tiende a

I - - 56 57 v -
ser mucho mayor que e de-creatlnlna. ' arios grupos

de investigadores han confirmado el valor clíniCo de una elev"!.

da relación de aclaramiento de amilasa/creatinina en el diag
nóstico de pancreatitis aguda-

58, 59 E5~" radio(Cam/Ccr) se

deriva de la fórmula de aclaramiento (Tabla 3). Para obtener
la relación solo son necesarias lasconcentraciones de amila-

S3 y creatinina de muestras de suero y orina simultaneamente
colectadas. Las ventajas inmediatas del radio Cani/Ccr son la

indeperidenciacÉ la determinación del volúmen de orina, obvia!2

do La necesidad de una colección meticulosa de orina y de tiel!!.

po de colección: _permiti:endo que incluso una sola muestra .de

orina sea suficiente. Por conveniencia, el radio de Cam/Ccr

se expresa como un porcentaje al multiplicarlo por 100.
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TABLA No. 3

RELAC ION DE ACLARAM lENTO DE AM ILASA/CREA TI N INA
(Cam/Ccr)

1) Fórmula de aclaramiénto U x V
P

x T

u :;: Concentraciónenürina

V = Volumen de orina
P = Concentraciónehplasma o

T = Tiempo

2) Aclaramiento de amilasa (Cam)

= (Amilasa) orina x (Volumeri orina

suero

x T
(Ami Iasa) suero

3) Aclaramiento de creatinina (Ccr)

= (Creatinina) orina x (Volumen) orina

(Creatinina) suero
xT

4)Relación de Aclaramiento Amilasa/Creatinina

(Radio expresado como porcentaje)

a. Cam/Ccr
(Amilasa) orina x (Volumen! ori na xcT

(Amilasa) suero

(Cam/Ccr)

*
(Creatinina) orina x (Volumen) orina xT

(Creatinina) suero

b. Cam/Ccr %

= (Amilasa) orina
(Amilasa) suero X

(Creatinina) suero

(Creatinina) orina X 100

*" Se cancelan volumenes de orina y factor tiempo.
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2) INTERPRET AC ION: Para fines practicas, los valores

normales del radio de Cam/Ccr son de 1.-" 4 "lo.-~ .-

Cu.ando s'emide~ el ra'dió de Cam/Ccr durante los pri
meros días de pancreatitis aguda, su.valor es generalment e -
mayor de 4%, con valores promedio que varian entre 6.6 y

14.5%; en un reporte los valores variaron hasta 71:8
%,?O ..En

el curso temprano de la pancreatitis no es común un radio nor=--
mal de Cam/Ccr. La secuencia de regresión de los paráme~-
tras en pancreatitis'es primero la nortlllllización de la amil~

S8 ~erica, luego la amilasa urinaria y finalmente el radio de -
Cam/Ccr.58,56

.

El radio de Cam/Ccr también puede ser de ayuda diagno~

tica en las siguientes situaciones el inicas:

A) La hiperamilasemia per se no diferencia a la pancreatitis-

de coledocolitiasis. Lesser y Warshaw reportaron que los p~

cientes con litiasis del conducto COmlJ~ evidencia de pancre~
titis e hiperamilasemia tenían radios elevados de Cam/Ccr,

mientras aquellos con litiasis e hiperamilasemia pero sin evi-

dencia de parncreatitis tenian valores normales.60 B) El mis

mo"grupo mostró q.;e la hiperamilasemia asoci ada a ulcera

péptica es raras veces ,indicativa de pancreatitis aguda. C)Los

pacientes con pancreatitis e hiperlipemia tienen a menudo valQ.

res normales de amilasa serjca y urinaria. Lesser y Warshaw

demostraron que en estos pacientes el radio de Cam/Ccr --está

generalmente"elevado y es útil para establecer un diagnostico

correcto.59 ~D) El diagnostico de Macroamilasemia se establ!".

ce cuandp el. radio de Cam/Ccr es menor de 1% con hiperami

lasemia y valores urinarios.normales o bajos. 68 E) Se puede o~

servar un bajo radio de Cam/Ccr en hipermilasemia tipo S, un

desorden benigno en el cual La isoamilasa sérica predominante

es tipo S.61 No se puede distinguir de macroamilasemia clini

ca o quimicament e a no ser que se demuestre macr'oamilasa s~

rica por cromatografía. F) Se ha especulado que se encontrará
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un radio bajo de Cam/Ccr en pacientes con parotiditis y le
siones de glandulas saltvales, en los cuales se encuentra
predominantementeisoamilasa tipo S. G) En la insuficiencia

renal no tienen valor las determinaciones de amilasa urina-

ria pués el aclaramient o de amilasa disminuye porporciona!
mente al aclaramiento de creatinina. 56 Sin embargo, si ta~
bién hay presenciade pancreatitis, el aclaramiento de amila

5a debiera aumentar, llevando a un aumento def radio de
Cam/Ccr.

3) ESPECIFICIDAD: El valor clrnicodel radio Cam/Ccr au

mentaría si su incremento se viera sólo en pancreatitis. Dos

estudios han sugerido que el radio de Cam/Ccr es regular-

mente específico para pancreatitis.58,62 Otros han reporta

do elevaciones en pacientes con Cetoacidosis diabét¡ca,63qu~
d . f... I

64 E
, ,-ma uras e Insu IClenCla rena severa. s aSI como aun no

se ha determinado la completa especificidad del radio de

Cam/Ccr en pancreatitis. Sin embargo, esto no resta su va
lar clínico en la detección de la mayoría de casos de pancre~

titis.

4) MECAN I SMOS POSTULADOS: Se han propuesto varios -
mecanismos para el aumento de aclaramiento de amilasa en -

pancreatitis.65 A) Se ha mostrado en el mandril que la iso!!.

mi lasa tipo P se aclaraun 80% más rapidamenteque la tipo

S. Es así como al haber en pancreatitis una preponderancia
de amilasa tipo P, se debe esperar un aumento del radio de

Cam/Ccr. Si toda la amilasa serica fuera del tipo P el ma-

yor radio de aclaramiento posible sería de 6 a 8%, mientras

que se han reportado valores muy por encima de estos. B)Se

ha postulado que la amilasa se divide en particulas más pe-

queñas con actividéJd amilolitica; teoricamente tales partícu-
las pueden ser más rapidamente aclaradas por el riñon. Sin

embargo, en contra de este concepto estan las observaciones

-

d laamilasa urinaria en pacientes ,con pan6
-
2W shaw e que.. .

Ide ar
blea laenzirraa encontrada en e suero.

t.tises compara. b.1i-crea 1
t"'t" Puede haber un aumento de \a permea Ie lapancrea 1 15

" k" ic) C.n
d b.d a la liberación de varias enZlmas, ¡n-

I merular e I o 65> I ddad g o
. ctivas. O) Se ha especu a o que

sustenclaS vasoa In3S Y
t ' ciones de glucagon pueden aumentar, e

\ vadas concen ra ,lase e
Id amilasa. El glucagon serico estalaramiento rena e 63aC

d la pancreatitis aguda-
rnenta o en .

au-

t no se han' podido identificar las causasHasta el momen o
"

I
nto del aclaramiento renal de amllasa en-'ficasde aume .especl

"- P
.

arece, que 105 principales conceptos sonatltls, aunque .
", ! amipancre

I meabilidad renal y la alteraclon de a
el aumento de a per ,

lasa ,;térica.
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d Hiperamilasemia y/o Híperamílasuria:

Causas e -

.
d sino hasta reti ent emente que con el adveni- -No ha SI o .." .. como'todos y técnicas de diagnostico aSI

"ento de nuevos me I tmi
. d ce p tos, se ha logrado establecer un is ~laramlento e con

"" Yac
"

dos con aumento de amllasa serlca
d de desordenes asoC la.

" 1" tao.
b l 4 muestra lo que se considera el mejor IS-urinaria. Lata a ,

"

do de dichas entidades.

A. Enfermedad
Pancreatica:

1
-

1. Pancreatitis:

I creatitis aguda \a amilasa serica, cuando seEn a pan
d I inicio

t dentrode lasprimeras 24 a 48 horas e.eleva aumen a
b

.,
trans' b blemente corno resultado de a sorClon -del cuadro, pro a , d I valo

I

.,ma observandose un retorno e os -.t eaI de a enz, 6 67 d.perl on
3 a 5 dí as. 6, En raras ocasiones 1-res a lo normala los . . d solu

1"
ión ocurre muy rapidamente, Indlr:an o re -cha norma Izac

" ob-
d I enfermedad' con menos frecuenc Ia seción temprana e a

,
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serva destrucción extensa del páncreas con cese de!a pro-

ducción pancreatica de amilasa. Ocasionalmente se pueden
encontrar niveles normales de amilasa seric81 probablemente
luego de una elevación transitoria y caída también transito-

ria de la enzima, necrosis pancreatica extensa, o una exa-
cerbaciónaguda de pancreatitis craniea en la cual el pan-

creas no puede producir amilasa. En casos de pancreatitis-

asociada a liipertrigliceridemia, los valores de amilasa seri
ea y urinaria pueden ser falsamente normales. Por otro lado,

la hiperamilasemia persistente sugiere la presencia de infla-
mación o complicaciones talescomo pseudoquístes o absce-
50.66,68 La hiperamilasemia se correlaciona con la presen

cia de pancreatitis en el 75 a 80% de los casos.69 Respect~
a la pancreatitis post endoscopía, puede ocasionarse hipe!:.

amilasemia o hiperamilasuria por endoscopía gastr'ointestinal
super ior convenc iona I en panc reatografí a endoscopí a ret ró

grada. 70,71 En los estudios de Blackwood
33 se encontró

hiperamilasuria en el 6.6% de las pacientes post endoscoiJía-

gastrointestinal superior, pero esta no se acompañó de evi-

dencia clinica de pancreatitis. En una serie de 60 pacientes

a los que se les hizo pancreatografía, el 25% tuvieron hiper-
amilasuria a la mañana siguiente del pro02dlmlento,71 Se en-
contró además hiperami lasemia que se normalizó a las 48 ho-

ras, y solamente dos individuos presentaron dolor abdominal
que no duró mas de 24 horas.

En la pancreatitis crónica, la amilasa serica-es ge-

neralmente normal durante la fase inactiva. Durante las ex~

cerbaciones agudas .frecuentemente se observan aumentos de
la amilasa serica y urinaria, pero a medida que el daño cr:2.

nico progresa, las elevaciones de la amilasa tienden a serm~

nos pronunciadas. La amilasa serica puede ser normal du-

rante la recidiva.72

60c
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La persistencia de hiperamilasemia o hiperamilasuria en

presencia de un cuadro clinico apropiado (dolor, masa ~~¡gas-
trica 4 a 6 semanas después del desarrollo de pancreatltls) d~
be sugerir lapresencia de

pseudoquiste,; pancreatlco; los val~

res de ami lasa urinaria estan generalmente elevados, aunque

no invariablemente.68 Después del drenaje quirúrgico del

pseudoquíste, laamilasa serica por 10 regular presenta un re

torno rápido a lo normal.

Después de un cuadro de pancreatitis, se puede formar

ocasionalmente ascitis exudativa rica en amilasa Y c.on
alto

contenido proteico. En estudios recientes de este tipO de pa~

cientes, se observó hiperamilasemia en el 93% de los casos, -
co niveles promedio de 1,200 Su/100 mi (variaron de 20 a
5042).73,74 En e I caso de absceso panc reat i co, Ia75

amnasa

serica se puede encontrar irregularmente e!evada.

2. CANCER P ANCREA TI CO:

Se ha creido por mucho tiempo que el carcinoma del pa~

creaS raras veces lleva a hiperamilasemia. Sin embargo,Ga~

bil I encontró pancreatitis significativa por criterios histológi.

cos en 26 de 255 pacientes consecutivos con carcinoma pan-
creatico y ampollar.76 En el 31% de los 26 pacientes hubo a~
tecedente de uno o más ataques de dolor sugestivos de pancre~

titis previa operación abdominal. En 10 pacientes en los que

inicialmente se encontró que tenían pancreatitis, se realiza-

ron un total de 24 operaciones antes de demostrarse el carcI

noma. Estas observaciones han sugerido que en el casa de
asociación repancreatitis con carcinoma pancreatico, el diaS!.

nóstico de carcinoma puede retenerse
significativamente. Es

también de interés el hecho de que en el carcinoma pancreat-i-

eo se ha reportado una elevación de la amilasa serica y uri n§..
.

d l
. S 77 78rla e tIpO. '
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3. TRAUMA P ANCREA TI CO:

En el trauma cerrado de abdomen s'e puede observar
hiperamilasemiaen unas pocas horas en ausencia de lesión-
pancreatica, posiblemente como resultado de liberación ex-
trapancreatica de amilasa.79 Por otro, lado, la persisten

cia de hiperamilasemiageneralmenteindica daño pancreatico~
Sin embargo, se dice que la amilasa serica es un índice insen

sible de trauma pancreatico. 80 En la, serie de pacientes d;
White y colaboradores, se encontró hiperamilasemia sólo en
el 25.8% de los pacient es con trauma cerrado de abdomen y

pancreatitis subsecuente. Dichos resultados falsamente ne-
gativos fueron especialmente comunes cuando solamente hubo

daño de la cola del pancreas.

B. DESORDENES DE OR IGEN NO PANCREA TI CO :

Existe una limitación importante para !a determina--
ción de Amilasa y es la falta de especificidad para la enferme

dad pancreatica. A continuación se hace un resumen y corta-

discusión de las entidades clinicas en las que la elevación de
la amilasa puede no estar causada por daño pancreatico.

1. INSUF IC I ENC IA RENAL:

,
La frecuencia y el grado de elevación de hiperamilase

mla en la insuficiencia renal es controv e r sl ' al ' La . 1
-

..
. ami asa se

tiltra,primariamente por el riñon, por lo que se puede es e-
r h' '1

P

~r Ipera~1 asemia en insuficiencia renal con una filtración
[JIOrnerular disminuída Sin embar go un 75 aJ d I ' 1.

"
10 e a am I asa-

es metaboli,zada por un mecanismo e~trarenal, posiblemente -
por el sistema retículoendotelial. 5

En base a los datos -
dls.ponibles se ha concluido que en la insuficiencia renal la

amll...as.a serica se eleva raras veces por encima de dos veces
su limIte superior normal. El nifrógeno de urea no interfiere

-62

~
con la determinación de la amilasa.

81,39,82

2. HIPERAMILASEMIA TIPO SALIVAL:

Esta ent idad simula la macroamilasemia. Berk y Frid--

handler describieron en 1973 tres pacientes con hiperamilas~

mía, amilasa urinaria normal, y radios de Cam/Ccr bajos. La
amilasa serica varió de 410 a 1278 Su/lOa mi, no pudiéndose-
demostrar macroamilasa en el suero. Por medio de determiné!..

cíón de isoenzimas se-documentó que la amilasa era del tipo S.
Es así como la hiperamilasemia tipo S puede cu.mplir los' ;.crit~
rios indi rectos general mente aceptados para macroami lase";"""-
mia..

3. H IPERAM I LASEM I A EN TUMORES:

Se ha establecido la relación de carcinoma metastasico -

del pulmón con hiperamilasemia pronunciada (hasta 12,200 Su%).
Esta amilasa es predominantemente de! tipo S, sugiriéndose -
que Iq amilasa se puede producir ectópicamente en algunos car
cinom'as pulmonares y talvez en otros tumores.

4. LES IONES DE GLANDULAS SAL I VALES:

La parotiditis puede causar hiperamilasemia pronunciada,

con valores promedio de al rededor de 500 Su%; este aumento -
generalmente se retarda hasta el tercer o cuarto dias de la e!2

fermedad y persiste por 5 a 7 días. Se ha reportado hiperam!...

lasemia en la meningoencefalítis de la parotiditis, en ausen-

cia de evidencia de parotiditis o pancreatitis.
83

La obstrucción de 105 conductos de las glándulas salivales
por cálculoshasido asociada a hiperamilasemia. 83 Se puede

encontrar aumento de la amilasa serica en sialadenitis por irra
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diación, luego de irradiación de las glándulas salivales. K'!.
shima y compañeros encontraronuna notable elevación de la
amilasa unas tres horas de:~pués de dicha irradiación, logr~~
dose una disminución a valores normales 2 o 3 días después.

La irradiación repetida redujo -larespuesta hiperami lasemica.
En casos de irradiación corporal total, hubo elevación deami
lasa sólo en casos en los que se incluyó cabeza y cuello. 84 =-

La irradiación abdominal no afectó significativamente!a ami

lasa sérica; la isoamiJasa S fué el constituyente predomina!::!.
te, sugiriendo que las elevaciones en amilasa serica y urina

ria en pacientes con irradiacion co,r;'poral total ~ originan
de las glándulas salivales.

La cirugía maxilofacial mayor ha causado hiperamil~

semia en el 50% de los paci entes. Se encontraron valores

hasta de 540 Su% dentro de los primeros tres días postop y

se normalizaron a los LB 4 días. 85 Se ha reportado que dro
gas tales como oxifenbuta$ona y fenilbutazona pueden causar

parotiditis e hiperamilasemia. 110

5. MACROAM I LASEM I A:

En base a los estudios de Wilding et al y Berk, 'se ha

utilizado el término Macroamilasemia para describir la' enti-

dad en la que la mayor porción de la amilasa serica es un
complejo macromolecular cuyo tamaño previene su excreción

urinaria. 86,87
Los pesos moleculares de estos complejos

macromoleculares varían de 150,000 a más de un millon. La

proteína de enlace puede ser tanto I gG como I gA. En estos

complejos de macro~!11ilasa se han encontrado. .isoamilasas ti.
po P y S en proporciones variables, por lo que es probable-

que existan varios tipos de complejo-4 A pesar de variar en -

composición y tamaño, las porciones activas de' la macroami

jasa reaccionan como amilasa serica normal; estos complejos

64
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son usualmente detectados como hiperamilasemia al hacerse d~

terminaciones convencionales de amilasa. Se ha encontrado -
demás macroamilasemiaen pacientes con valores normales dea. ' . 88 89 90amllasa serlca. '

,

Hay varias implicaciones clínicas importantes de la ma-

croamilasemia. Primero, su prevalencia en la población va

ría entre 1 y 2%, por lo que es ( esencial que esta enfermedad

sea considerada en cualquier paciente con hiperamilasemia c~
yos valores de amilasa urinaria sean normales (sin defecto, de

función renal). 91,90 Segundo, una relación baja de Cam/Ccr

(menos de 1%) en presencia de hiperamilasemia es un test de-
laboratorio de soporte para el diagnóstico de hiperamilase.---
mia.92 Tercero, puede ocurrir macroamilasemia transitoria,

habiéndose reportado un caso durante una exacerba<:=:ión de poC

fi ri a aguda intermitente. 93 Final mente, la macroami Iasemi a -

puede en verdad ser reflejo de disproteinemia inducida por v~

rias enfermedades y puede ser un marcador de una aberración
patológica más fundamental. 94 Se ha encontrado presente en-

pacientes con endocarditis bacteriana subaguda, fijación de-

latex positiva y complemento serico bajo y en otros individuos

con Lupus Eritematoso Sistemico -Y Vasculitis. Sin embargo,-

la macroamilasemia no está consistentemente correlacionada -
con ninguna enfermedad en particular y debiera considerarse-.. . - b '. 94,90como un desorden qUlmlco en!gno.

C. ENFERMEDADES DE OR IGEN COMPLEJO:

La siguiente discusión enfoca a aquellos estados o desóc

denes asociados a hiperami lasemia en ras cuales lacausa es
compleja o incornpletamente entendida.

1. ENFERMEDAD DEL TRACTO BILIAR:

Se ha reportado hiperamilasemia generalmente mayor de
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100 Su% atribuida a pancreatitis asociada en Colecistitis, co
lelitiasis, codédocolitiasis' y ruptura vesical biliar.95 Si~
embargo, muchos de estos reportes han enfatizado la falta de

evidencia radiológica o quirúrgica de pancreatitis en tales
individuos. Se ha utilizado el radio de Cam/Ccr para demos

trar la hiperamilasemia sin pancreatitis asociada en estos c;
sos. 60

2. OTROS PROCESOS INTRABDOM INALES QUE NO
~.

SEAN P ANCREA TI T 1S:

a. ULCERA PEPT ICA PERFORADA

Hay dos explicaciones posibles en estoscasos: En -

los pacientes con úlcera penetrante posterior puede ha b e r
involucración directa del páncreas por continuidad de la úlce
ra penetrante, o comprensión edematosa del conducto pan-
creático con pancreatitis local. Se considera que el meca-
nismo es un derrame de amilasa deL lurnen intestinal hacia
la cavidad peritoneal.96 Se ha enfatizado que en estos casos
existe ausencia de evidencia radiográfica y quirúrgica de pa~
creatitis asociada, sin embargo no se puede descartar la PQ
sibilidad de una pancreatitis subclínica. 97 Se han hecho

tres generalizaciones acerca de la hiperamilasemia de la ul

cera péptica perforada: Primero, cuando la amilasa sérica =-

está elevada, generalmente es menor de 1000 Su% y más fre
cuentemente es de 500%. Segundo, el aumento enzimático pa
rece estar directamente relaci onado con Ed tamaño de la pe~

foración, la duración de la perforación y I,a cantidad de líqui

do acumulado en la cavidad peritoneal.98 Tercero, el grad;;

de hiperamilasemia puede estar directamente relacionado a
la proximidad de la comida más recientemente ingerida, pues
to que los valores son mas altos si se obtienen poco despué;
de la comida.

b6

\

b. OBSTRUCC 1ON 1NTEST I NAL

Se han realizado varios reportes en relación al hallazgo

de hiperamilasemia en obstrucción intestinal sin evidencia clí
nica de pancreatitis. Valores mayores de 100 Su/100 mi pu~

den indicar la presencia de un intestino estrangulado o necrótl
ea. Se presume que en esta condición, la amilasa cruza el in
testino dañado y anormal mente permeable y es absorbida por -

el peritoneo hacia la circulación.
95, 98

c. EMBARAZO ECTOP 1CO ROTO

Se ha reportado hiperamilasemia con valores tan altos
como 2000 Su/l 00 mi en casos de embarazo eétópico roto.99 -

En estos casos, la amilasa puede derivarse de los tubos de f~
lopio dañados, puesto que varios invesUgadores han demostra-
dp alto contenido de amilasa en dichos tubos.

d. SI NDROME DEL ASA AFERENTE

Puede ocurrir obstrucción del asa aferente en una 9as-
troyeyunostomía Billroth 11. La lesión generalmente ocurre-

dentro de las dos primeras semanas 6ostop, pero puede desa
rrollarse después de varios años.

10 Puede haber hiperaml

lasemia mayor de 1000 Su% probablemente a causa de un inte~

tino anormal mente permeable, edematoso y necrótico.
100,101

e.INFARTO MESENTERICO

Se ha reportado que puede ocurrir hiperamilasemia en el
. .' f d

95
Intestino In arta o.

f.<ANEURISMA AORTICO CON DISECCION

S-e han hecho reportes en relación a su asociación con
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hiperamilasemia, sin embargo su mecanismo no se ha
aclarar.l02

podido

G. PER ITON IT I S

Varios estudios han reportado casos de peritonitis

con valores de amilasa hasta de 405 Su% y sin enfermedad
pancreática apreciable. Otros sólo han reportado su asocia
ción sin proveer valores específicos de ami fasa. En una de
las series la mayoría de pacientes tenía apendicitis agudaper

102 ,-
forada.

h. APENDIClTlS AGUDA

::':1-1una serie de 149 casos de apendicitis, 57 tenían
hiperamilasemia. 95 El valor más alto fué 800 Su% con un -
apendice obstruido y gangrenoso. No está claro cuántos de
estos pacientes tenían peritonitis o gangrena apendicular.

3. TRAUMA CEREBRAL

En una serie de 109 pacientes con trauma cerebral ,26

presentaban hiperamilasemia y algunos tan alta como 1000

Su/100 mi. 103 Se ha sugerido que hay una relación inversa
entre los niveles de amilasa serica y la utilización decarbohJ.

dratos. Se ha postulado que la liberación de cortisol producJ.
da durante el trauma craneano pueda ser la responsable de,

dicha hiperamilasemia a causa de una baja utilización de car
bohidratos. 104

4. QUEMADURAS Y SHOCK TRAUMA TI CO

Se ha demostrado una elevación de la amilasa serica
en el shock experimental producido por quemaduras y trau-
ma.10S
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5. HIPERAMILASEMIA POSTOP

Se pueden encontrar elevaciones de la amilasa serica y
urinaria después de una variedad de operaciones, generalmeQ

te de problemas abdominales superiores. Una de las causas -

es la pancreatitis postoperatoria. Sin embargo, en muchos c~
sos no parece haber evidencia clínica de pancreatitis. Ade
más, puede haber hiperamilasemia luego de algunas operacio-
nes no abdominales. Se ha concluido que la hiperamilasemia-
postoperatori a ocurre re Iati vamente a menudo (lOa 16%) aún

en:pmcedimientos quirúrgicos extrabdominales sin ser necesa
riamente una indicación de pancreatitis, pudiendo ser reflejo
de una elevación en la isoamilasa tipo S, derivada probable-
mente de tejidos extrapancreaticos. 106,107

6. CETOACIDOSIS DIABETICA

En' la cetoacidosis diabética frecuent emente se encuen-
tra hiperamilasemia. En base a estudios recientes se ha de-
tenninado que al rededor del 60% de pacientes con cetoacidosis
diabética present an hiperamilasemia y de un 6 a 17% presen-
tan valores por arriba de 1000 Su%. Esto ocurre con mayor
frecuencia cuando la glicemia es mayor de 500rng% y es de pr"'.

sentación relativamente aguda (menos de 48 horas). Se ha con

cluído que la causa de esta elevación raras veces es una pan-
creatitis. Algunos sugieren un origen hepático en esta hiper
amilasemia. 108,109 -

7. TRANSPLANTE RENAL

Se ha encontrado una frecuencia de 5.6% de pancreatitis
aguda algún tiempo después de un transplante. Adernás,alred"'.

dor del 15% desarrollan hiperamilasernia asintornática. Laetio
logía de !a hiperamilasemia y pancreatitis en estos casos pr-9
bablemente sea multifactorial. 110
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8. NEUMONIA

En algunos reportes se ha enfatizado que puede haber -
hiperamilasemiaen casos de neumonía, pero no ha habido

más documentación reciente. 111

9. BISALBUMINEMIA ADQUIRIDA E HIPERAMILASEMIA

Bisalbuminemia es una anomalía de la proteína serica en
la cuál se pueden derr.Jstrar dos abúminas sericas por medio

de electroforesisde proteínas; puede ser hered'itaria oadqui
rida. Se han reportado tres casos de bisalbuminemia transf
taria en alcoholicos cranieas con elevación de ami Jasa séric~
y del líquido ascítico. Se ha sugerido que la asociación de líi

peramilasemia y bisalbuminemia adquirida puede ser reflej~
de una relación causa y efecto ya sea por alteración enzimati

ea de la albúmina por la amilasa o por unian de ambas con al
teración de lacarga elec;troforética. 112,113

10. ENFERMEDAD PROSTATICA

En el estudio de Hanafy y colaboradores en pacientes -

con hipertrofia prostática benigna y cáncer prostáÚto, se en

contro hiperamilasemia en el 95 y 75% de los casos respecti

vamente.114 -

11. EMBARAZO

La amilasa serica se eleva gradualmente- durante el em

barazo hasta las veinticinco semanas y posteriormentecae f~
vemente, pudiendose encontrar hiperamilasemia durante el s;
gundo y tercer trimestres del embarazo normal, con valore;

hasta de dos veces del límitesuperior normal. 115
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12. DROGAS

Se ha documentado una listade varias drogas que pueden

causar pancreatitis, incluyendo corticosteroides,cIproheptadi

na, furosemida, histamina subcutanea,indometacin"a, , metaco

lina, extractos pancreaticos, pentazocina, salicilatos, su If§..
meti 201e, ácido paramino-salici I ¡ea, anticoagul antes, anfetami

nas y medios de contraste iodados (Hypaque). 116,117,118,11 g,

120 Se ha documentado hiperamilasemia luego de la adminis

tración de morfina o codeína. 121 El mecanismo es [:a induc=

ción de espasmo del esfínter de oddi con aumento subsecuente

de las presiones pancreaticas intraductaJes;
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TABLA No. 4

CAUSAS DE H IPERAM IlASEM IA Y/O H IPERAM IlA SUR IA

A. Enfermedad Pancreatica

1. Pancreatitis
a. Aguda

1) Causas Comunes (alcoholismo, litiasis biliar
2) Causas no comunes (vasculitis, uremia, etc.)'
3) Inducida por drogas

4) Viral

a. Hepatitis

b. Otras
5) Postendoscopía
6) Postop

7) Transplante renal

b. Cro'nica
c. Compl icaciones

1) Pseudoquíste
2) Ascít Is

3) Absceso

2. Carcinoma Pancreá'tico
3. Trauma Pancreá'tico

etc. )

B. Deso'rdenes de origen no pancre.{tico
1. Insuficiencia renal
2. Hiperamilasemia tipo salival
3. Hiperamilasemia de tumor
4. lesiones de glándulas salivales

a. Parotiditis
b. Calculos
c. Sialadenitis por irradiación

d. Cirugía maxilofacial
e. Drogas

5. Macroami lasemia

(mecanismo conocido)
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C. Desórdenes de origen complejo (mecanismo no conocido o
incierto)

1. Enfermedad del tracto biliar

2.. E"nfermedades intrabdomHiales que no sean pancreatitis
a. Ulcera péptica perforada

b. Obstrucción intestinal
c. Embarazo ectópico roto
d. Infarto mesenterico
e. 5indrome del asa aferente
f. Aneurisma aortico con disección
g. Peritonitis

h. Apendicitis aguda

3. Trauma ce rebra I
4. Quemaduras y shock traumatico

5. Hiperami Iasemi a postoperatoria
6. Cetoaddosis diabética

7. Transplante renal
8. Neumonía
9. Bisalbuminemia adquirida

10. Enfermedad prostática

11. Embarazo
12. Drogas.
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Significado' Diagnóstico de los niveles de amilasa

A pesar de que algunos autores consideran que los nive
les de.amilasa serica no tienen mayor significancia diagnóst1
ea, otros han sugerido que niveles marcadamente elevado~
(arriba de 1000 Su%) son frecuentemente vistos en patología

quirúrgicamente corregible.69,66 Adams y' otros estudiaron
series de pacientes con niveles de amilasa significativamente
elevados a su ingreso, encontrando que un 78% tenían pan-
creatitis sola o asociada, mientras que el resto no tenía le-
sión pancreatica aparente. Encontraron que por lo general
la amilasa serica estaba inversamente relacionada a la seve
ridad de laenfermedad pancreátíca. Cuando la ami lasa seri

ca fué de más de 1000 Su% se encontraron lesiones quirúrgi

camente corregibles, incluyendo litiasis bil iar, pancreatitis=
traumati ea, pseudoquí ste y úl cera peptica perfo rada. Cuan
do la amilasa sérica fue de 200 a 500 Su%, la mayoría tení;;-

pancreatitis idiopática o alcoholica aisladas. Roth también

encontró que un alto porcentaje de pacientes con amilasa séri

ca arriba de 1000 Su% tenían enfermedad del tracto biliar.S-;;

ha concluido en la posibilidad de que en la pancreatitis la

magnitud de la hiperamilasemia está al menos de manera paI
cial, directamente relacionada al grado de obstrucción duc-
tal e inversamente relacionada al grado de insuficiencia se-
cretora acinar.69

Supresión de la Actividad de la Amilasa Asociada con Hiper-

triqleceridemia

Los pacientes con un cuadro cl inico consistente con
Pancreatitis., suero lipémico y amilasa serica normal, pre-
sentan un dificil problema diagnóstico sin tomar en cuenta
que la hiperamilasemia sea secundaria o causa de pancreati-
tis 122 E - t h - , - -. n paclen es Iper IpemlCOS con pancreatftis losnive
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les sericos y urinarios de ami lasa son frecuent emente nor-
males. Fallat et alsC6tienenque los triglicéridos suprimen

o inhiben la actividad de la amilasa serica y que los niveles
sericos aparentemente normales en esto.s pacientes pueden co

rregirse por diluciónseríada del plasma.123 E! radio de

Cam/Ccr es muy útilal detectar la pancreatitisen estos
- t 59cien es.

pa-

Amilasa en Líquido Peritoneal
y Pleural

Una amilasa en líquidopleural mayor de 160 Su% sugiere

una de tres posibilidades diagnósticas: Primero, que la causa
pueda ser pancreatitis,generalmente con una concentración al

ta de amilasa. Un valor normal de amilasa en este líquido
practicamente excluye el diagnóstico. Niveles de 500 a 2000

Su% son probablemente debid05 al paso o filtraaolinfatico de

la enzima atravéz del diafragma, mientras que niveles m á s
altos (22000 a 52000) estan generalmente asociados a comuni-

cación di recta transdi afragmát ica.
105 Segundo, el carc ino-

ma primario o metastásico del pulmón puede causar elevación-
de laamilasa en el líquidopleural, presumiendoseque el tu-
mor produce amilasa.124 Tercero, la perforación esofágica
puede dar valores altosde amilasa en líquido pleural, la dosi

ficación de isoenzimas ha determinado que la isoamilasa tipo S

es laconstituyentede esta elevación. Un PH bajo en líquido-
pleural sería de soporte para este di agnóstico.

Se pueden encontrar valores elevados de amilasa en líqul
do peritoneal en casos de pancreatitis, ascítis pancreatica y
en la mayoría de desordenes abdominales que pueden simular

102 E d ' - t -pancreatitis aguda. n casos e ascltls pancrea Ica se

encuentran casi invariablemente valores de 1000 Su/100 mi o

más, con un promedio de 21,000
Su%.73,74
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En resumen, 1) La hiperam-i lasemia e hiperami Iasuria no

son específicas' de presencia de enfermedado daño pancreático.
2) Se pueden encontrarniveles falsamente normales en casos

de hipertrigl iceridemia y pancreatitis. 3) Se han elaborado
.--'nuevos métodos diagnósticos para la medición de las isoenzi-

mas de la amilasa serica, proporcionando una mejor especifici
dad en su determinación. 4) El desarrollo del radio de CamlCc-;:
puede proveer unq ayuda diagnóstica práctica para separar

una hiperamilasemia debida a pancreatitis de la causada por

'otros factores.

Lipasa

La apl icación de la I¡pasa serica como test diagnóstico -
de pancreatitis aguda no ,ha sido tan amplia como el uso de la
ami lasa serica, a causa de sus dificultades técnicas con la -
falta de una técnica rápida y sensible. Utilizando una técnica

más sensitiva, usando un sustrato tipo emulsión, el 90% de los
pacientes con pancreatitis aguda tuvieron niveles altos de 1;-

" 125
L d t " ". d I 1" "

pasa serlca. a e ermlnaClon e a Ipasa urrnaria no

ha tenido mayor uso. Se puede encontrar elevación de la lip~

sa serica en las mismas situaciones que la hiperamilasemia, -
excepto en parotitis, hepatitis y macroamilasem.ia.

Tripsina

Recientemente se ha logrado la determinación de la trip"
sina sérica por: ra'dioinmunoensayo_.. Su concentración pued;

aún ser medida en presencia de inhibidores de tripsina. Lo s

valores plasmaticos en individuos normales son de alrededor-

de 400 ng/ml, mientras que en pacientes con pancreatitis agu

da se encuentran aumentados 10 a 20 veces su valor normal. -=
Se ha buscado la adaptación de este test para laboratorios "f(rii
cos, lo cual podría proveer un marcador preciso de enferme=-
dad pancreatica pues la tripsina se deriva solamente del pan-
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126 El d "" t f I
"creas. proce Imlen o no di erencia a tripslna

del tripsinógeno.

activa

Análisis de Derrames

En casos de ascitis y derrame pleural asociados a pa~

creatitis la paracentesis o toracentesis diagnosticas son de -
bastante ayuda. El líquido puede ser hemorrágico o no hemo
rragico. En presencia de pancreatitis puede contener altos \@..

lores de amilasa y lipasa, aún en presencia de valores serj-
cos normales. Si sus concentraciones son menores que I a s

del suero, la pancreatitis queda practicamente excluída como
causa. También deben buscarse células malginas pues se pu~

de detectar un Ca. insospechado. Temler y compañeros re-
portaron un 6% de derrames pleurales en su estudio de 228 p"'.

cientes con pancreatitis; el 60% del lado izquierdo, 30% bilat~

rales yel 10% del lado derecho. El cultivo del líquido puede
revelar organismos aerobios y anaerobios,pués el líquido pu~
de infectarse secundariamente.

Ictericia

Ocurre con una frecuencia aproximada de 15% en pa-

cientes con pancreatitis aguda y generalmente no es severa. -
Los niveles séricos de bi Ii rrubina raras veces son mayores de
4 mg%. Una mayor hiperbilirrubinemia sugiere la posibilidad

de lesión obstructiva extrahepática asociada, tal como litiasis
en el conducto común; hepatitis asoci ada u otra enfermedad h§..

patica descompensada. Dicha inctericia es transitoria y se ob

serva un retorno de los niveles sericos de bilirrubina a lo nor

mal en 4 a 7 días.

Otras Enzimas

En la pancreatitis aguda se ha encontrado elevación de

77



la Fosfolipasa A, correlacionandose esta elevación con la de
amilasa Y lipasa.127 Su estimación está aún bajo investiga- -

ción, no estando disponible en la mayoría de laboratorios cH

nicos.

Se han medido enzimas proteolíticas durante pancreatitis

utilizando sustratos sintéticos tales como la Benzoilargirina--

mida. Se ha sugerido que esta hidrolisis representa actividad
triptica, aunque no ~a podido confirmarse. El procedimiento-

no está disponible para su aplicación clinica.

La presencia de una elevación de la leucinaminopeptidasa
y de transaminasas generalment e impl ica una enfermedad hep~

tica o biliar asociadas. La actividad alta de leucinaminopepti-
dasa sugiere ictericia obstructiva.

Los niveles sericos de fosfatasa alcalina yaspartato-aml
notransferasa(TGO) se encuentran también transitoriamente-

elevados y paralelos a los niveles de bilirrubinas.

P rote ínas

Se encuentra hipoalbuminemia en un 10% de los casos,
con valores iguales o menores de 3 gm%, asociaridose este ha

Ilazgo a pancreatitis severa y a una mayor mortalidad. Se
puede encontrar methemalbúmina, un metabolito hem circula~

te aherido a la albumina, pudiendo ser índice de pancreatitis-
aguda severa necrotizante o hemorrágica pués no se encuen-

tra en la pancreatis no hemorrágica. Su valor se ha limitado
por su inespecificidad, pués se ha encontrado en asociación

con cuafquier lesión hemorragica o necrotizante abdominal. 38

Gluc6sa

Es común encontrar hiperglicemia transitoria en casos
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de pancreatitis aguda. Se considera que es debida a multiples
factores que incluyen: Un aumento de la liberación de gluca-

gon por las celulas alfa, disminución de la liberación de ins~

lina y un aumento en la producción de glucocorticoides adren§..

les y catecolaminas. Berkowitz 128 sugiere que el test de -

tolbutamina intravenosa puede ayudar en el diagnóstico dif~

rencial de pancreatitis aguda. En un estudio de 17 pacientes

con P.A., se demostró una respuesta diabéticaen el 78% de

los casos. La presencia de hiperglicemia y glucosuria asoci~
das a hiperami lasemia son de ayuda para el diagnóstico de paJ::1
creatitis aguda (P.A.). Se debe tener cautela al interpretar-

estos hallasgos, pues en los pacientes diabéticos hay tanta s~
ceptibilidad a otras enfermedades que no sean pancreatitis y
que pueden causar hiperamilasemia, como en los no diabéticos.

Electrol itos

Es frecuente encontrar hipocalcemia en pancreatitisag!:,!

da, lo cuál ocurre aproximadamente en un 25% de los casos. -

Aún no se ha aclarado su patogénesis, aunque aparentemente -
se debe a una deficiente respuesta de la glándúla paratiroides

a una di sminución del calcio ionizado. Generalmente los niv~
les no son menores de 8.5 mg% y niveles de 7 mg% solo se ven

en casos de pancreatitis severa, asociandose a tetania y mal
pronóstico. La hipocalcemia puede persistir hasta dos sema

nas después de la recuperación clinica. Puede haber hipercal
cemia en casos de pancreatitis asociada a hipercalcemia, por

lo que en todo paciente con niveles sericos normales de calcio
durante pancreatitis se debe buscar hiperca1cemia después de.. 2,13,14 .
su recuperaclon.

Se pueden presentar valores bajos de magnesio y esto -

podría ser en parte, causa de la insuficiente re~puesta de la
hipocalcemia al calcio exógeno.
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El potasio serico genera~mente está normal o ligeramen

te disminuído. Se han obser~ado niveles mayores de 5 meq/It
en casoS de pancreatis fulminante.

2

Hematología

Es frecuente encontrar anemia y esta puede ser severa

en casos de;pancreat it i s aguda hemorragi ca. Frecuentemente-
hay Leucocitosis con valores entre 10,000 y 30,000 leucoci-
tos/mm3. En raras ocasiones se presenta una reacción leuce
moide con recuentos de 60,OOO/mm3. Los casos más severos=
pueden mostrar hemoconcentración con valores de hematocrito
mayores de 50% a causa de pérdida de plasma hacia el espacio

retroperitoneal y cavidad peritoneal. La velocidad de sedimen

tación está aumentada <en más del 50% de los pacientes con P .1\.

Gases Sanquíneos

Alrededor del 25% de pacientes con pancreatitis aguda

presentan moderada hipoxemia (P02 arterial" 60 mmHg) que -
puede anunciar el desarrollo de un sindrome de stress respir9-.
torio del adulto.

Lípidos

Se puede presentar hiperl ipoproteinemi a como resultado
de pancreatitis'G puede ser debida a un antecedente de anoma-
1
,

b ' 1
"

22 21 23 .la meta o Ica.
"

Los pacientes con pancreatitis alco-
hólica pueden mostrar un "suero lechosoll como resultado de
una marcada elevación de lípidos; la causa de este hallazgo es

obscura, sin embargo, 'la actividad de la lipoproteín-lipasa es
tá disminuida. +Este defecto no parece representar una ano-
malía subyaciente del metabolismo lipoprotéico. Se presume
que la lesión pancreatica ocasionada 'por el alcohol interfíe-
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re con la actividad de la lipoproteín-lipasa (factor de aclara---
miento).

Como ya se mencionó anteriormente en este estudio, la

pancreatitis se ha asociado con hiperlipoproteinemias tipo 1, IV

Y Vi siendo la más usual la tipo V.

Trigliceridos

Se encuentra hipertrigliceridemia en un 15 a 20% de los

casos, pudiendose alcanzar valores de 1,000 mg o más (se ha

postulado que estos niveles pueden interferir con la presic.ión

de la determinación de amilasa). Como factores contribuyentes

se incluyen: un"aumento en los lípidos sericos que acompaña al
aumento de triglicéridos producido por el alcohol. La Lacte-

cencia aclara lentamente en un período de 5 a 7 días.20

Algunos de estos pacientes puden tener evidencia de h~

patitis alcohólica aguda, con ictericia y dolor abdominal, tanto
como una anemia hemolítica aguda; La causa de la hemólisis es-
incierta.

Hallazgos Electrocardiográficos

El electrocardiograma es ocasionalmente ano¡;-mal en e.§..

tos pacientes (P.A.) Y sus hallazgos pueden ser reflejo de los
distintos trastornos electrolíticos que se pueden presentar, ha
biendo principalmente anomalías del segmento ST y de onda T
que pudieran simular una isquemia del miocardio.

Características Radiológicas:

Tórax

En la pancreatitis se encuentra:! a menudo compl icaci~
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nes pulmonares, las que ocasionalmente pueden ser la prime

ra llave para el diagnóstico. El estudio retrospectivo de Ro-='

seman y colaboradores encontró 45 casos de complicación pul

monar en 228 pacientes con pancreatitis. 129 En adición a lo~

derrames, se encontró elevación del diafragma en 20 pacientes.

en 9 de ellos habíaelevación del hemidiafragma izquierdo, en'

6 del derecho y en 5 de ambos hemidiafragmas. Los infiltrados
parenquimatosos fueron frecuentes, sin poderse excluir una -

neumonitis asociada. En 20 pacienetes se encontraron atelec

tasias discoides en uno o ambos pulmones. El algunos pacien

tes con" pancreatiti~ severa los Rx de tórax muestran un "pul-=-

món de choquell tres a siete días después del inicio del cuadro.

Las manifestaciones pulmonares de pancreatitis tienden a res

tringirsea la parte inferior del fórax. Se han descrito 'absc~

sos y pseudoquístes mediasfíñicos. Si el 'absceso se debe ao~

ganismos productores de gas, una placa de tórax sObrepene-

trac:Bpuededemostrar nivel hidroaereo en el mediastino. Esto;

hallazgos radiográficos no son específicos de pancreat iti s.
',.'

Abdomen

En los casos de pancreatitis aguda la placa simple de ab

domen tiene un valor limitado debido a la inespecificidad de lo;

hallazgos.l30 Los únicos ilallazgos radiologicos seguros de-

enfermedad pancreatica son el absceso con gas en la región

pancreatica y las calcificaciones pancreaticas. Los calculos

son infrecuentes en la pancreatitis aguda pero pueden ser vis

tos en pancreatitis cronica y pancreatitis cronica recidivante~

En presencia de~scítis, la placa simple de abdomen tiene una

apariencia de vidrio despulido o entierrado, con obliteración

de los márgenes del psoas. Se puede encontrarun asa de in-
testino delgado llena de aire en la región del pancreas, llama

do "Asa Centinela", econtrandose en un 10-55% de los pacie;
tes con P.A. El asa centinelaocurre con igualfrecuencia en
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otras enfermedades inflamatorias del abdomen. En caso de es-

tar involucrado todo o casi todo el intestino,puede haber un di

fícildiagnóstico diferencial en'tre obstrucción intestinal, isque
mia o infarto. El signo del Colon Cut-off es la ausencia de ga;
en:e.1colon transversoy es tan inespecíficoque no tiene mayor
validéz diagnóstica.

Radioqrafía del Tracto Biliar

El colecistograma oral es de ayuda para diferenciar co

lecistitis aguda de pancreatitis aguda.130 Una vesicula nor'::-
mal mente visual izada excluye el diagnóstico de colecititis, sin

embargo, la no visualización no implica la presencia de coleci"s

titispues cerca de la mitad de pacientes con pancreatitis y v;;

siculas normales tienen una vesicula que no se visual iza. L;

repetición del estudio antes del egreso (dos semanas) a menudo

demostrará una vesicula con función normal, Tal retraso en la

visualización de la vesicula no excluye la posibilidad de que,:-

pudieran haber estado pasando pequeños cálculos o que el pa-

ciente pueda haber tenido colecititis. Se debe efectuar un eo

langiograma intravenoso si se sospecha enfermedad del tracto--

biliar, si hay un pico febril o fiebre persistente o persistente

elevación de amilasa o fosfatasa alacalinasin ictericia. Si la

biIirrubi na es de 1 mg% o menos, se puede esperar que e I con

ducto común se visual ice en el 92% de los pacientes. Con nive

les de bilirrubinas mayores de 4 mg%, hay visualización vesic~

lar en el 9% de los pacientes.l31 Si el colangiograma demue;

tr~ vesícula y conducto común normales, se excluye la enfer=

medad del tracto biliar. La no visualización vesicular en ausen
cia de enfermedad hepática puede indicar que la enfermedad

subyacente esté en el sistema. La demostración de colelitiasis

o litiasis del conducto común establece una posible base para la

pancreatitis. En presencia de ictericia obstructiva, el colan-

giograma perc;utaneo puede revelar el sitio y causa de la obs-
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trUcc i ón.

Serie Gastrointestinal Superior

A pesar de su falta de sensitividad, la serie gastrointe~

tinal superior es de las tecnicas radiográficas más usadas ~a
ra la detección de enfermedad pancreatica en un 50% de los c~
50S. Es usada en la detección de evidencia de agrandan1iento
pancreatico de cualquier causa. Puede.haber agraridamiento-

pan'C:Té7at-i,QioK:ltb'h¡::'O~' -s':i'n I~ p:~e'senc ia'~ de un pseudo-
quiste. La anomalía más comunmente vista en estos estudios

es la paresia duodenal, sLse realiza el examen dentro de las
primeras 24 a 48 horas del inicio de lossíntomas. Son fre-
cuentes la irritabilidad y el espasmo duodenalesj estos signos

son inespecíficos. Un signo importante de pancreatitis, aun-
que inespecífico, es la dilataciónde lapapila duodenal. Otro
hallazgo común es eledema de lamucosa duodenal y de otros
segmentos del tracto gastroint estinal. Un pancreas edemati-

zado o un pseudoquiste tienden a adherirse al estómago y a
desplazarlo hacia adelante. También es común encontrar ede-

ma de la mucosa gástrica.

La duodenografía hjpofóriica produce un exámen más det-9
liado del duodeno que los examenes gastrointestinales superi~
res convencionales. Se intuba el duodeno, dandosele al pa-

ciente 30 mg IV o 60 mg IM de bromuro de propantel ine (Pro-

Bantine). Se inyecta bario atravéz del tubo y se obtienen vi'
rias proyecciones del duodeno: Luego se aspi ra el bario y se

introduce aire de tal manera que se obtengan 'vistas con doble

contraste. Es de mucho uso en el diagnóstico de lesiones de -
la cabeza del páncreas, pero no es sensitivo para la distin-

ción entre pancreatitis y cáncer de la glándula.

La pancreatografía retrógrada endoscópica es de uso con
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siderable en la pancreatitis crónica. Está contra indicada en-

la pancreatitis aguda. Si se efectúa el procedimiento y se ob
serva un pseudoquíste, se debe inyectar mínima cantidad de m~

dio de contraste puesto que puede causar infección y ha lleva.::::'

do a pancreatitis hemorrágica fatal. En casos de obstrucción
del conducto común, con o sin pancreatitis, el procedimiento -
puede causar colangitis.

La arteriografía no ha tenido mayor uso en la pancreatl

tis aguda y las complicaciones potenciales del procedimiento -
pueden exceder su valor. La interpretación del riego arterial
pancreatico es defícil a causa de su amplia variabilidad nor-

mal. La arteriografía puede utilizarse para detectar masas
dentro del pancreas pero a causa de que muchos cánceres no
presentan un rubor tumoral, no puede disting'uir entre cancer-
y quistes en ausencia de invasión vascular.

El enema de bario si es tomado durante lapancreatitis-
aguda o durante la convalescencia, puede demostrar espasmo-

segmentario, edema de lamucosa causado por inflamación y
estrechez contigua, o estrechamiento debido a fibrosis peric..2

lónica o adherencias.

~I pielograma intravenoso en pacientes con tumores pa-0

creaticos o pseudoquístes puede revelar compresión, distor-

ción o desplazamiento del riñón izquierdo, lo suficientemente
marcadQs para ser interpretados como enfermedad primaria

del riñón.

Centelloc¡rafía Pancreatica

La centellog~afí a pancreática uti Iizando radioisótopos -
se ha utilizado principalmente para detectar n~oplasias; tenieQ
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do poco uso para pacientes con pancreatitis aguda.
mente se estáreemplazandoeste procedimienfo por
grafía y tomografía axial computarizada.

Actual-
u I t raso no

McCarthy efectuó un extenso estudio prospectivo en 1970

con el objeto de determinar las variaciones normales y anor-. . 132
S

.
1" Imales de la centellografra pancreatlca. e utl IZO e ami

~o ác ido Se 75
- 1-58 Ienomet ion ina. Se encont ró un cente 110-

grama normal en el 43% de los pacientes con pancreatitis agu-
da y en el 29% de los pacientes con pancreatitis aguda recidi
vante. Los hallazgos anormales consistieron principalmente -
en una disminución de la actividad del isótopo sobreel pán-
creas; y en presencia de un gran pseudoquíste, la actividad

fué menor que en el fondo. Ningun paciente con pancreatitis -
craniea o craniea recidivante presentó un centellograma nor-

mal. Después de la recuperación de una pancreatitis aguda
el cente Ilograma puede norma Iizarse. Exi ste una gran lista

de enfermedades no pancreaticas que llevaron a centellogra-
mas anorma!es, incluyendo entre ellas: diabetes mellitus, ci-
rrosis alcoholica, hepatitis infecciosa, úlcera péptica, inani -
ción, hepatomegalia grosera que oscureciera el páncreas, en

fermedades vascul ares abdomi na les, vagotomí a y resecci ón
gástrica y una gran cant idad de pacientes estudiados durante-.

"
d

.
t 132el perrodo postoperatorlo Inme la o.

La ultrasonografía se ha convertido en una de las tecni
cas de más uso en el estudio de la enfermedad pancreatica, utl

lizandose más en el estudio de un páncreas agrandado o en el
diagnóstico de un pseudoquíste. La frecuencia de falsos positl

vos y falsos negativos de pseudoquíste es de 8.5% en ambos.133

Aún no se tiene la disponibilidad de suficientes datos para com
parar la eficacia de la tomografía axial computarizada.
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Diaqnósticü Diferencial

Como ya se mencionó en esta revisión, la mayoría

hallazgosen la pancreatitis aguda son hasta cierto punto
pecíficos, dificultando su distinción entre un gran nú~e.ro
entidades. Muchos otros procesos abdominales y toraclcos
pueden referir dolor al epigastrio medio y ser confundidos con

pancreatitis aguda.

de
ines

de

El diagnóstico diferencial debe tomar en consideración-

los siguientes desórdenes: 1) Víscera perforada, especialmeQ::

te úlcera péptica; 2) Colecistitis aguda y cólico biliar; 3) Obs
trucción intestinal aguda; 4) Oclusión vascular mesentérica; -
5) Cólico renal; 6) Infarto del miocardio; 7) Aneurisma dise-

cante de la aórta; 8) Enfermedades del tejido conectivo con vas
culitis; 9) Neumonía y 10) Cetoacidosis diabética:

en lacolecistitis aguda, la historia previa de cólico bl
liar es de mucha ayuda para diferenciar el dolor del de la pa'2
creatitis. .En la colecititis aguda no calculosa el diagnóstico
diferencial se hace aún más dificil. La no visualización de la

vesicula biliar durante el colecistograma oral o intravenoso -

no tiene mayor uso en el diagnóstico diferencial a causa de la
alta incidencia de pacientes con vesiculas' normales y pancre~
titis, en los cuaJes no se puede visual izar la vesícula. El ha
Ilazgo de cálculos calcificados en: la región de la vesicula en

la placa simple de abdomen ayuda pero no excluye el diagnostl..

co de pancreatitis. Otro hallazgo clínico de importancia es la

tendencia del dolor de la colecistitis de localizarse en el cua
drante superior derecho y ser referido al hombro y area sub
escapular derechos. Se debe tomar en cuenta que la pan-

creatitispuede estar asociada a colecistitisaguda o coledo-
co!itiasis, dificultandose más la diferenciación en esta última

a causade las características del dolor.

87

~



La úlcera péptica penetrante o perforada, particularme!,2

te la úlcera posterior, puede simular clinicamente una pancre~
titis. Si el páncreas esta lo suficientemente involucrado como
para elevar la amilasa y lipasa séricas, el diagnóstico difere!2

cial se hace más difíci 1, en estos casos la serie gastroihtesti-
oal y la gastroscopía pueden ser muy útiles en la detección de

la úlcera péptica, pero no necesariament e excluyen I,a pan-
creatitis. Con los fibroscopios actuales en la mayoría de pa-

cientes es posible entrar al duodeno y visual izar directamente
úlceras que no se h.an podido demostrar con estudios radiogr~
ficos. Se hace diagnóstico de perforación visceral si se en-
cuentra aire libre en la cavidad peritoneal en las placas de aQ.
domen de pie y decúbito lateral; sin embargo, dos tercios de

los pacientes con úlceras perforadas no tienefl aire ;ribre~enel
abdomen al momento del exámen. La historia es muy importan-
te, en la úlcera perforada, el de7'arrollo del dolor es frecue.!:l
temente súbito, mientras que en la pancreatitis es más gradual.
Además, muchos pacientes COIl, úlcera pepetica tienen historia
de síntomas tipicos de tal enfermedad antes de la perforación

La obstrucción intestinal debida a factores mecánicos pu~
de diferenciarse de la pancreatitis por su historia de dolor cJl
lico, hallazgos al examen de abdomen y por los rayos X de ,ab

domen que muestran obstrucción mecánica.

La oclusión vascular mesentérica aguda generalmente se
hace evidente en pacientes viejos y debilitados, cor leucocit.9

sis marcada, distención abdominal y diarrea sanguinolenta, en
los que la paraoentesis muestra un líquido sanguinolento y la

arteriografía muestra oclusión vascular. Sin embargo, los ni

veles de amilasa sérica y de líquido peritoneal estan aumenta
dos en pacientes con infarto intestinal.

En algunas ocasiones los pacientes con angina pectoris
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o infarto del miocardio pueden referir parte o la mayor parte -
de su dolor hacia el epigastrio medio. El dolor puede irradia,=-
se hacia el dorso y semejar pancreatitis; sin embargo, ~,os niv~
les de amilasa serica y urinaria no estan elevados, a no ser

ue haya insuficiencia cardiaca congestiva relativamente sev~q

Es de a yuda la evidencia c.electrocardiográfica de isquemiara.

o infarto miocardico, además de otros signos cardiogénicos t~
les como arritmias o roces de fricción pleuropericardica. Las
enzimas sericas CPK, SGOT y DHL es menos probable que es-

tén elevadas en la pancreatitis. La historia de dolor anginoso,
particularmente con el ejercicio, orientéLhacia enfermedad

cardíaca; Hay que tomar en cuenta también que se puede pre-

sentar pancreatitis en pacientes con enfermedad coronaria.

El lupus eritematosos sistémico y la poliarteritis nod~

sa pueden confundi rse con pancreatiti s, pudi endose de$arrallar
pancreatitis como complicación de estas enfermedades.

La neumonía causada por cualquier agente y con pleur~

sía diafragmática a menudo presenta un dolor referido al abdo-
men superiorque puede confundirse con el de la pancreatitis, -
aunque la amilasa y lipasa sericas no estan elevadas. Se excl~
ye la pancreatitis al encontrar una concentración de amilasa en

líquido pleural menor que en el suero.129 Los estudios radial!!.

gicos no pueden diferenciar la neumonía de las complicaciones-
pylmonares de la pancreatitis. Además, el líquido pleur~1 de la

pancreatitis se puede infectar tanto como el de la nuemonla.

La insuficiencia renal puede distinguirse por la detec

minación simultanea de aclaramiento de creatinina y aclaramief2...

to de amilasa. El problema puede complicarse con la present~

ción ocasional de una pancreatitis aguda hemorrágica.como ins!:!.

ficiencia renal aguda causada por necrosis tubular aguda.

La administración reciente de narcoticos, particular-
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mente morfina y codeina, frecuentemente llevará a una eleva
ción en la amilasa serica, aún en individuos sin evidencia al=-
guna de enfermedad pancreatica, por lo que siempre es impü!:.
tante obtener historia de medicación anaJgesica previa dada
por otro médico u hospital.

La cetoacidosis diabética frecuentemente se acompaña de
dolor abdominal, hjperamilasemia y radio de aclaramiento de
amilasa/creatinina anormal, semejand0 notablemente a la pan-
creatitis aguda. En la cetoacidosis la Jipasa es normal.

Curso de Ia Enfermedad ,

Greenberger y colaboradores hen establecido que hay
una elev.ada frecuencia de mortal ¡dad cuando se identifican
tres o más factores de riesgo al momento de la admisión al ho~
pital o durante las 48 horas iniciales de hospitalización (Ta--

bla No. 5), considerandose de mucha importancia esta identi
ficación de los pacientes con alto riesgo de muerte. En una
gran serie de casos, tal grupo se caracterizó por almenas
tres de las siguientes características: 1) Insuficiencia respi
ratoria requiriendo intubación, 2) Shock, 3) Reemplazo colo!.
de masivo y 4) Calcio serico menor de 8 mg%. La sobrevi-

vencia fué solo del 29% en pacientes tratados con medidas mé
dicas, pero aumentó a 64% con tratamiento quirúrgico. La al
ta mortalidad en estos pacientes sugiere la utilización de otras

medidas de terapeutica alternativa tales como lavado perito-
neal o terapeutica quirúrgica temprana.

90

,
TABLA No. 5

F ACTORES QUE AFECT AN DESFAVORABLEMENTE LA
SOBREVIVENCIA EN PANCREATITIS AGUDA

l. Factores de riesgo identificables en la admisión al hospital
A.. Edad avanzada

B. Hipotensión
C. Taquicardia

D. Ha; lazgos pulmonares anormales
D. Masa abdominal

F. Fiebre
G. Leucocitasis
H. Hiperglicemia

l. Primer ataque de pancreatitis

11. Factores de riesgo identificables durante las 48 horas inicia
Ies en hosp i ta I

A. Caída del hematocrito mayor del 10% con hidratación y/o -
hematocrito menor del 30%

B. Necesidad de reemplazo masivo de líquidos y coloides
C. Hipocalcemia

D. Hipoxemia con o sin síndrome d~ Stress respiratorio del
adulto

E. Hipoalbuminemi a

F. Azotemia

"
Mortalidad elevada con tres o mas factores de riesgo.
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Complicaciones

Se hace un listado de las complicaciones locales y sisté
micas de la pancreatitis aguda en la tabla No. 6. Los pacie'2
tesfrecuentementedesarrollan una masa inflamatoria en las -
primeras 2 a 3 semanas después de pancreatitis. Estas pue-

den ser flemones1 abscesos o pseudoquístes.

Las complicaciones sistémicas: incluyen anoma'lías pulm~
nares, cardiovasculares,hematologicas, renales, me_tabolicas
y del sistema nervioso central. Las complicaciones metabóli-

cas incluyen Hiperglicemia, hipocalcemia e hipertrigliceride-
mia.134 Existe una triada de Pancreatitis, hipertrigliceride-

mia y alcoholismo cuya causa y efecto permanecen incompleta-

mente entendidas; sinembargo, se cree que!a hipertriglicerl

demia puede anteceder o causarpancreatitis; sólo el 20% de
los ptes. con P.A. tienen hipertrigliceridemia; casi todos los
ptes. con P.A. e hipertrigliceridemia son ya sea alcoholicos-
que han estado bebiendo poco antes del inicio de pancreatitis o

pacientes con hipertrigliceridemia pre-existente; muchos de

los pacientes con esta tríada tienen hipertrigliceridemia per-
sistente después de su recuperación de pancreatitis yabstine!2,

cia de alcohol.

En pancreatitis aguda es común observar grados varia!2,
tes de insuficiencia respiratoria, desconociendose la patogén~

sis de la lesión pulmonar. Varios estudios han demostrado una

alta incidencia de hipertrigliceridemia en pacientes con insufl

ciencia respiratoria y pancreatitis aguda, sugiriendo que !a -
hipertrigliceridemiapuede jugar un papel etiológico en el des"'.
rrollo de la insuficioncia pulmonar. 6, 9 Kimura y colaborado-
res consideran que en la pancreatitis aguda severa se prod~

ce nberación o activación de algún factor pancreatico que
puede activar la lipoproteín-lipasa pulmonar. La lipotroteín-li
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TABLA No.6

COMPLICACIONES DE PANCREATITIS AGUDA

l. Locales
A. Flemon pancreatico

B. Absceso pancreati co
C. Pseudoquíste pancreatico

l. Dolor
2. Ruptura

3. Hemorragia
4. Infección

D. Ascítis pancreatica
1. Ruptura del conducto pancreatico común

2. Escape de líquido de pseudoquíste

E. Compromiso de órganos contiguos por pancreatitis
crotizante

1. Hemorragia intraperitoneal masiva

2. Trombosis de" ~asos sanguíenos
3. Infarto intestinal

F. Ictericia obstructiva

ne-

II.Sistemicas
A. Pulmonares

l. Derrame pleural
2. Atelectasias
3. Absceso mediatinico
4. Neumonitis
5. Sindorme de stress

B. Cardiovasculares
1. Hipotensión

a. Hipovolemia
b. Hipoalbuminemia

respiratorio del adulto
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2. Muerte súbita
3. Cambios ST - T inespecíficos en el electrocardiogra

ma simulando IAM
4. Derrame pericardico

C. Hematologicas

l. Coagulación Intravascular Diseminada (CID)
O, Hemorragia Gastrointestinal

*
l. Enfermedad peptica ulcerosa

2. Gastritis erosiva
3. Necrosis hemorrágica Pancrea t,' ca con erosion a

vasos sanguineos mayores

E
4. Trombosis de vena porta, hemorragia por várices

. Renales

l. Oliguria

2. Azotemia
3. Trombosis arterial y/o venosa renal

F. Metabol icas

l. Hiperglicemia
2. Hipertrigliceridemia

3. Hipocalcemia
G. Del sistema nerviosos Central

1. Psicosis
2. Embolia grasa

H. Necrosis grasa

l. tejidos subcutaneos (nódulos eritematosos)

2. Hueso

3. Diversos (mediatino, pleura, sistema nervioso)

* Todas son agravadas por anomalía s de coagulación. (C I D)
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como evidencia de obstrucción biliar extrahepática. La serie
gastrointestinal superior muestra desplazamiento de alguna

porción del tracto gastrointestinal en el 75% de los c.asos. Se
puede observar una masa extríns"eca que desplaza el estómago
anterior y superiormente, pudiendose borrar la curvatura me

nor en ocasiones. Cuando el pseudoquíste se localiza en la c~
beza de I pánc reas, e I asa duodena I puede ve rse ensanchada
produciendo el signo de Fosberg o del 3 invertido. El enema

de bario puede mostrar desplazamiento anterior del colon. La
ultrasonografía detecta el grosor de la pared del pseudoquíste,

diferenciandolo de una masa sólida; se le ha encontrado un85%

de seguridad diagnóstica y se ha utilizado para seguimiento de
pacientes.

La tomografía computarizada proporciona visualización
completa del páncreas mostrando un margen y densidad dismi

nuidos y ocasionalmente calcificaciones en el margen del pse~
doquíste.

El síntoma de presentación generalmente es dolor abd~

minal con o sin irradiación al dorso. Frecuentemente se palpa

una masa blanda en el abdomen medio o superior. Puede ha-
ber reso Iución espontanea de I pseudoquí ste, aunque se desc~
nace su frecuencia. Puede complicarse con dolor, ruptura, -

hemorrágia Y absceso. La ruptura es una complicación seve-
ra, con una mortalidad de!- 14% si no se asocia a hemorra--
gia y del 60% en presencia de hemorragia. Existe una tríada

clásica de hallazgos para el diagnóstico de hemorragia de un
pseudoquíste: aumento del tamaño de la masa, frote localizado

sobre la masa y disminución súbita de los niveles de Hb y Ht

sin signos obvios de sangrado externo.

Ascitis y Derrame Pleural de Origen Pancreatico

La ascitis pancreatica generalmente se debe a ruptura -
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del conducto pancreaticocomún, a menudo asociada a fístula
interna entre el conducto y la cavidad peritoneal. El diagn°2.

tieo se sugiere en un paciente con hipermilasemia, que también
tiene albumina elevada (mayor de 3 mg "lo) al igual que amilasa

en el líquido ascítico. Además, la colangiopancreatografía re
trograda endoscópica generalmente muestra paso del medio de

contraste del doncuto pancreatico o el pseudoquiste a la cavi -

dad peritoneal. El 15% de los ptes. con pseudoquístes pre-
sentan ascítis. El diagnóstico diferencial debe incluir Ca in
traperitoneal, TB peritoneal, pericarditis constrictiva y sin

drome de Budd-Chiari.

Cuando la ruptura y escape del líquido pancreatico es

posterior, se puede formar una fístula interna entre el condu~

topancreaticoy el espacio pleural produciendoderrame ple~

ral generalmente masivo y del lado izquierdo.

T ratami ente,

Terapia Medica

La terapia medica en la pancreatitis aguda es hasta cier

to punto empírica, a pesar de basarse en ciertas consideraciQ

nes teoréticas. La mayoría de regímenes son instituidos e o n

el objeto de I1Poner el páncrear en reposoll (reducir la se-
cresión pancreatica. Para Greenberger, la mayoría depaciei2.
tes (85 a 90%) con pancreatitis aguda presentan la enfermedad

de una manera autol imitant e, cediendo espontaneamente unos 2
a 5 días después de instituido el' tratamiento.

Se ha aceptado como meta enel tratamiento médico de la
pancreatitis la supresión directa (con glucagon) o indirecta
(con aspiración nasogastrica) de la secresión pancreatica ex~

crina. Los creadores de esta teoría han asumi do una rESpuesta
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del conducto pancreatico común, a menudo asociada a fístula
interna entre el conducto y la cavidad peritoneal. El diagnos

tico se sugiere en un paciente con hipermilasemia, quetambjé~

tiene albumina elevada (mayor de 3 mg %) al igual que amilasa

en el líquido ascítico. Además, lacolangiopancreatografíare
trograda endoscópica generalmente muestra paso del medio d;
contraste del doncuto pancreatico o el pseudoquiste a la cavi -

dad per itoneal. El 15% de los ptes. con pseudoquí stes pre-
sentan ascítis. El diagnóstico diferencial debe incluir Ca in
traperitoneal, TB peritoneal, pericarditis constrictiva y sin

drome de Budd-Chiari.

Cuando la ruptura y escape del líquido pancreatico es

posterior, se puede formar una fístula interna entre el conduc

to pancreatico y el espacio pleural produciendo derrame ple,,-

ral generalmente masivo y del lado izquierdo.

T ratami ento
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La terapia medica en la pancreatitis aguda es hasta eie.!:.
to pun.to empírica, a pesar de basarse en ciertas consideraciQ
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el objeto de rrponer el páncrear en reposoll (reducir la se-
cresión pancreatica. Para Greenberger, la mayoría depacie0.
tes (85 a 90%) con pancreatitis aguda presentan la enfermedad

de una manera autol imitant e, cediendo espontaneamente unos 2

a 5 días después de instituido el tratamiento.

Se ha aceptado como meta enel tratamiento médico de la
pancreatitis la supresión directa (con glucagon) o indirecta
(con aspiración nasogastrica) de la secresión pancreatica ex~

crina. Los creadores de esta teoría han asumido una respuesta
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beneficiosa con estas medidas, sin embargo, jamás se ha estu~

diado en el hombre la función pancreatica exócrina durante pan-
creatitis aguda. Otras medidas en el tratamiento incluyen la i-
nactivación de las enzimashidrolític:as circulantes y tisular.es

(con aprotina) y laprever1ción de complicaciones sépticas (con

antibi óticos).,

.Las medidas convencionales incluyen: 1) Analgésicos p.!'

ra el dolor, 2) Líquidos y coloides intravenosos para mantener
un volumen intravascular normal, 3) No alimentación oral, 4)
Succión nasogástrica para disminuir la secreción gástrica de
gastrina y prevenir que el contenido gástrico entre al duodeno.

SUCC ION NASOGASTR ICA

Ha sido ampliamente usada en el manejo de lapancreati-
tis aguda. Teoricamente tiene dos beneficios importantes: 1) R~
ducir:-,~ o prevenir completamente la entrada de contenido ácido

gástrico al intestino delgado, con una consecuente disminución

en la liberación de secretina y CoJecistocinina. Es posible que

la disminución de la estimulación pancreatica por estos estimu-

lantes fisiológicos lleve a una convalescencia más rápida. 2)
Prevenir que el aire tragado pase al intestino con una reduc-

ción en el acúmulo de gas en el intestino afectado por el ¡leo.. -.
Sin tomar en cuenta estos mecanismos, generalmente seobserva

alivio del dolor en el paciente con P.A. con la simple medida

de succión gástrica.

Los pacientes con pancreatitis leve o moderada pueden
no requerir succión gástrica. Se han efectuado estudios recie-0

tes en los que se encontró que las complicaciones y la mortali-

dad fué similar en los grupos de pacientes tratados y no trata-

dos con succión; sin embargo, no se han hecho estos estudios en
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pacientes con pancreatitis severa o no alcohólica,sugiriendose

que en estos casos y en los de ¡leo marcado, aún es requisito

la succión gástrica.38, 136, 137, 138.

Droqas Antico Iiner~icas

Drogas anticol inergicas tales como atropina y bromuro

de propanteline han tenido amplia popularidad en el tratamien
to de la pancreatitis aguda. 38 su eficacia permanece cuestio-='

nable. Se desconoce la cantidad de secreción pancreatica ~
rante la pancreatitis aguda. A pesar de que se ha demostrado
que Ias drogas antico Iinérgi cas reduce lasecreción, pancreáD

ea basal en modelos experimentales,virtualmente se desconoce
su efecto en el páncreas con pancreatitis. Estos agentes re~
cen la secreciónácido gá'strica basal por lo que pueden ser b.!:
nefi ciosos. Se desconoce sireducen la act ividad metaból ica
pancreatica en dosisterapéuticas. Clínicamente, estos agen-

tes parecen ser de mucho uso. Los pacientes en tratamiento -
con drogas anticol inérgicas pueden presentar." i leo, retención
urinaria, taquicardia, arritmias y glaucoma, particularmente-

cuando estas drogas se administran vía parentera!. Se ha op-
tado por omitir estas drogas durante el tratamiento. del shock.,
en presencia de ileo y en pacientes con problemas_de_vías -'-!!j
narias inferiores. Además, los anticolinécgicos..pue.denn_..dLfl,-",
cuitar la determinación de sila taquicardia, hipomotiLidad..jn-
testinal, necesidad de reemplazo de líquidos adicionales y sig-
nos de toxicidad son debidos a las drogas o a empeoramiento -
de la pancreatitis. En base a lo anterior su uso no está._reco

mendado.
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Analqesia

Los pacientes con pancreatitis aguda debieran recibir su
ficientes medicamentos para disminuir el dolor. En general~

los médicos han sido renuentes a proveer adecuada analgesia
a pacientes con pancreatitis aguda debido a que se ha observa
do elevación en los niveles se ricos de amilasa y lipasa con I~
administración de narcóticos. Se ha encontrado hiperamila-

semia en personas normales recibiendo varios narcóticos. No
hay datos que demuestren que la administración de narcóticos

sea perjuicial para los pacientes con pancreatitis, por lo que

no se debiera detener su uso en base a esta posibilidad. La es
timulación del páncreas con doga. colinérgicas y secretina
después de la administración de morfina no lleva a deterioro

del paciente con pancreatitis. 139 Si la succión gástrica y
drogas anticolinérgicas no mejoran el dolor, el hidrocloruro

de meperidina CDemerol) puede ser administrado en dosis de 50
a 100 mg intramusculares.

Mantenimiento de la Función Renal y Circulatoria

El reemplazo de líquidos es de vital importancia, en el tra

tamiento de la pancreatitis aguda. La cantidad de líquido a
reemplazar debe ser igual a la excreta observada (orina, he-
ces, etc.) más- las pérdi das insensibles antic ipadas. Los pa-

cientes con shock e hipovolemia, como indicado por determina-
ción de la presión venosa central o hipotensión postural y ta-

quicardia, requieren una administración de líquidos más vigo-

rosa. El volumen circulante debe mantenerse con la adminis-

tración de plasma, dextran o sangre completa. 38 La adminis
tración de dextran de bajo peso molecular mejora la sobrevi-='

vencia en la pancreatitis experimental fatal. 140Se conside-

ra que el dextran de bajo peso molecular disminuye la viscoci

,
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dad sanguíneay tiene actividad antitrombinica, además de ex-
pander el volumen plasmático y mejorar el flujo sanguíneo pe-

riférico.

Se deben uti Iizar sustanc ias vasopresoras intravenosas

en los pacientes que después de un reemplazoadecuado devolu
men persisten hipotensos o en shock. Se ut¡ Iizan' :'prTnc'i'pa'l=
mente el bitartrato de levarterenol (Levofed) o hidrocloruro de

isoproterenol (1 supre 1).

Una de las complicaciones más serias de !a pancreatitis-

severa es e!edema pulmonar con o sin insuficiencia cardíaca
(pulmon de choque); muchos de estos pacientes tienen hipertri-

gliceridemia e hipocalcemia. El edema pulmonar aparece tres

a siete días después del desarrollo de pancreatitis. La mayo-

ría de pacientes han requeridograndes cant idades de líquidos
y coloides para mantener la presión arterial yexcreta urina-

ria. Los estudios hemodinámicoshan demostradovalores nor-
males de presión venosa central, presión arterial pu!monar, -
presión capilar pul manar en cuña y resistencia vascular peri-

férica. El índice cardíaco se encuentra apropiadamente ele-

vado. 1.41 Algunos pacientes han presentado agrandamiento
cardíaco. 142 Se desconocen ¡os mecanismos, pero los pos;...:;
bles factores etiológicos son sobrecarga de liquidas; insufi-

ciencia ventr'icularizqu'ieraa" deficiente excursión respirato-
ria y microatelectasias. .Otros factores que se han sugerido

son: Daño capi lar pulmonar causado por ácidos grasas libres

circulantes, fosfolipasa A o sustancias vasoactivas. Estacom
plicación puede ser fatal si no es tratada. La anoxia puede

agravarse más por anomalías de perfusión-ventilación asocia-
das a ate!ectasias. En la mayor"ía de estos pacientes se re-
quiere respiración asistida con presión positiva al final de la

espiración; pudiendo ser requerida por una a dos semanas. La

lesión en la membrana parece ser reversible con intensa res-
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piración asistida.

La baja excreta urinaria (lOa 20 mi por hora o menos)

se asocia a hipotensión causada por el disminuido volumen sa-.!}
guinea. La eficacia de las infuciones de sangre, plasma, de x-

tran, líquidos y presores, debe ser medida por el flujo urina-
rio, PVC y presión arterial. A pesar de que luego de la res-

tauración del' volumen sanguíneo el flujo urinario aumenta a

más de 50 a 60 mi/hora, algunos pacientes pueden persistir
oliguricos. Se debe considerar que estos pacientes tienenne-

crasis tubular aguda (NTA), insuficiencia renal crónica atro~

bosis venosa renal (más rara). Es crucial que se reconozca

la NT A (alto Na urinario, baja osmolaridad urinaria, baja
creatinina U/P)y se tomen medidas apropiadas.

En la necrosis tubular aguda (NT A) se deben efectuar "0
ros" intravenosos de diureticos (hasta 480 mg de furosemide) y
de manitol (25gm). Si no se obtienen resultados, y se ha rec-,=,
perado el volumen sanguíneo, el volumen diario de líquidos in-

travenosos debe ser igual al aspirado gástrico, excreta urin~

ria y pérdidas insensibles calculadas. Si se persiste con se-
vera oliguria y los niveles de potasio aumentan peligrasame~
te, se puede requerir de hemodialisis.

Se debe considerar tratamiento quirúrgico en lospacien-

tes que continúan en deterioro después de succión gástrica, a-.!}
ticolinergicos, sangre Y líquidos adecuados, vasopresores y

respiración asistida, particularmente si el Calcio serico es de

7 mg% o menos, pues casi seguramente se trata de unapancre~

titis hemorrágica, supurativa o necrotizante.

Se ha observado que en la pancreatitisexperimental la

administración de heparina o fibrinoJisina y simpatectomíapo~
ganglionica, puede mantener la microcircuiacilJn. Sin embar-
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90, aún no se ha determinado el papel práctico de estas medi-

das.

Antibióticos

A pesar de que la fiebre es frecuente en la pancreatitis
,

la mayoría de pacientes no tienen infecciones bacterianas de-

tectables', La infección es más probable si la temperatura su

be más de 2°C de lo normal. Después de cultivos adecuados

de sangre, orina, esputo y derrames, se debe iniciar trata-

miento con ampicilina 500 mg intramusculares cada 6 horas y

Gentamicina 5 mg/kg/dia intravenosos. Esta combinación de

antibióticos es efectiva en contra de organismos gram negati-

vos, estreptococos y estafilococos no productores de penicili-

nasa.

La fiebre prolongada o alta (mayor de 40'C) en pacientes

con pancreatitis sugiere fuertemente absceso-pancreatico o c~

langitis, particularmente si las bilirrubinas sericas son may.Q

res de 4 a 6 mg%. Los antibióticos son ineficaces y el trata-

miento de elección es el drenaje quirúrgico o el alivio de la

obstrucción ductal seguida de antibioterapia adecuada.

No se deben dar antibi óti cos profi Iácticos. Varios estu-

dios clínicos han demostrado que las complicaciones sépticas

son las mismas en los pacientes tratado.s con ampicilina profi-

láctica que en los que reciben placebo. 143 No se ha investiga
do el uso de otros antibióticos.144, 145 -

Aprotinina

La aprotinina (Trasylol) es un estracto de glándula paro-
tida de res que in vitro es un potente inhibidor de las enzimas
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hidrolíticas y del sistema de la Kalicreina, las que causan I,!'

sión tisular y vascular en la pancreatitis aguda. En la pan-

creatitis experimental pro.duce una marcada reducción en la

mortalidad, aunque se descono.ce su valor en el tratamiento. de

la pancreatitis humana. 146

Glucagon

El tratamiento de la P.A. con Glucagon intramuscular o

intravenoso se basa en sus efectos: Jnhibe el volumen pan-

creatico y secreción enzimática, ya sea inducidos po.r secret~
gogos o por co.midas; 147 en dosis farmacológicas también in-

hibe la secreción del ácido. gástrico; y finalmente, si se admi-
nistra al principio de la enfermedad, disminuye la mortalidad
de la pancreatitis aguda experimental. Estudios recientes no
han revelado ningún efecto. significativo en la morbilidad o mOI

talidad si se compara con el simple aspirado nasogástrico. 148
Hasta el momento no hay ninguna base racional para su uso., al
igual que otro.S agentes anti secreto res pancreati Co.s, pu e s t o

que se desco.noce la integridad funcional del páncreas durante

la pancreatitis aguda.

Tratamiento Qui rúrqico.

Estudios recientes han reportado que la o.peración en ca
sos de pancreatitis severa no es muy peligrosa y que en algu-

nas ocasio.nes puede incluso. mejorar el pro.nóstico. 149 La ci-

rugía puede estar indicada cuando el diagnóstico está en duda.

Una indicación principal de intervención quirúrgica es la
infección del tracto biliar, particularmente colangitis, la cual
es una emergencia quirúr.gica. Aún en caso de qLie la pancre-9
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titi5 parezca fulminante, hay que aliviar la obstrucción biliar
y drenar apropiadamente. Si la pancreatitis esta asociada

a coletiliasis asintomática, la cirugía.se puede posponer para
cuatro a seis semanas después.

Se debe obtener una consulta a cirugía,en casos de pan-
creatitis aguda, particularmente si la amilasa es mayor de
1000. En una serie de 86 pacientes con niveles de amilasa ma
yores de 1000, el 75% tenían colecistitis aguda o crónica y ¿-;;

lelitiasis. Para distinguir una pancreatitis asociada a Ijtiasi~

biliar de una pancreatitis alcohólica pueden ser-de mucho uso
los valores de amilasa sérica mayores de 1500 unidades, par-

ticularmente sise encuentranelevadas la fosfatasa alcalina y
las bilirrubinas.

Complicaciones que Pueden Requerir Cirugía "

Se debe considerar la exploració,n quirúrgica en todo ~a
ciente con pancreatitis que continúe en deterioro a pesar de -
una aparente terapia médica vigorosa y adecuada o cuyo diag-

nóstico esté en duda. 13,15,149,50 Si se descubren absce-
sos o pseudoquistes, estos pueden ser drenados. Se deben

buscar cáfculos cuidadosamente en el tracto biliar. Si se en-

cuentra una pancreatitis hemorrágica, supurativa o necrótica,
se ha sugerido que el drenaje agresivo del lecho pancreatico -
puede mejorar el pronóstico.

Se han reportado buenos resultados en algunos pacientes
con episodios recurrentes de pancreatitis aguda alcohólica o

idiopática, efectuándose una esfinteroplastia sin esfinteroto-

mía.

Se debiera real izar una pancreatografía en pacientes que
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son operados de pancreatitis, para asegurar la presencia o au

. sencia de obstrucción ductal.

La intervención qui rúrgica del pseudoquiste pancreático

per se no está indicada pues muchos pseudoquistes se reab-
sorverán espontáneamente con el tiempo y algunos se romperán
espontáneamente hacia el tracto intestinal. En el caso de pse~

doqui stes que no se resuelven espontáneamente, está i ndi cado

el drenaje quirúrgico de cuatro a seis semanas después de su
detección. Este intervalo de tiempo permite que la pared del
pseudoquiste "madure!! y que provea un tejido que retenga las

suturas y reduzca la formación de fístulas. Los pseudoquistes
que obstruyen la vena esplénica pueden requerir una interven-

ción quirúrgica más temprana a causa de su predisposición a
causar el desarrollo de vári ces esofági cas. La escogenci a del
procedimiento quirúrgico debe individualizarse en relación a

las grandes variaciones en severidad, localización yextensión
de la enfermedad y sus compl icaciones tratables quirúrgica-

mente.

I

I

I

I

Lavado Peritoneal

Se han identificado once hallazgos objetivos tempranos
relacionados con seria morbilidad y mortalidad. Estos inclu-
yen, a la admisión: edad mayor de SS años, recuento de blan-

cos mayor de 16,000, glicemia mayor de 200 mg%, deshidro-

genasa láctica mayor de 350 UI, y TGO sérica mayor de 250

U%. Durante las 48 horas iniciales de hospitalización, se in-
cluyó: Una disminución del hematocrito mayor del 10%, eleva-

ción de BUN mayor de S mg%, calcio sérico menor de 8%, oxí-
geno arterial menor de 60 mm Hg., déficit de base mayor de 4

mEq/lt y un secuestro de líquidos estimado mayor de 6 litros.

Los pacientes con tres o más de estos signos ~)ronóstico tuvie-
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ron una marcada tendencia a desarrollar pancreatitis severa

o morir, según estudios realizado's recientemente, observán-

dose mejor evolución en los paci entes dializados. Sin em-

bargo, el número de casos estudiados ha sido muy pequeño

como para establecer firemes recomendaci one.

Hemodialisis

La hemodialisis puede ser requerida en pacientes con in

suficiencia renal aguda y persistente, sin evidencia de ser -

causada por hipovolemia continua (necrosis tubular aguda).

Mortalidad

La pancreatitis aguda es una seria enfermedad y se ha r~

portado una mortal idad del 50 al 90"70 en casos de pancreati-

tis hemorrágica, supurativa o necrotizante.38 La pancrea-

titis aguda edematosa tiene una menor mortalidad (5"70),
La

muerte generalmente ocurre debida al shock severo y
a s u s

compl icaciones; ocasionalmente resulta de una sepsis sobr~

impuesta. No hay suficientes datos disponibles que indiquen

la superioridad de ya sea un tratamiento médico agresivo o -

quirúrgico agresivo en la pancreatitis severa. Estos datos

son necesarios antes,que la cirugía sea rutinariamente reco

mendada en la pancreatitis aguda o aguda recidivante. La ci-

rugía no está indicada en la pancreattis aguda edematosa.

Manejo del Convaleciente

La mayoría de pacientes con pancreatitis no complicada

tratados con succión gástrica, drogas anticolinérgicas, anal

gesia adecuada y reemplazo de líquidos y sangre estarán li-

bres de dolor de 4 a 5 días; el ileo intestinal habrá resuelto,

los ruidos intestinales estarán present es con paso de gas y
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heces, resolviéndose la fiebre en tres a cuatro días. Alrede

dor del quinto día la amilasa y lipasa séricas se normalizan.

En este momento, el paci ente puede iniciar con una dieta de

líquidos claros. Si el paciente tolera esta dieta por 24 ho-

ras, se puede pasar a di eta Iíqui da compl eta y después de

otras 24 horas a una dieta regular. Empíricamente, se de-

biera tratar al paciente con antiácidos efectivos mientras es-

tá despierto e 30 mi de líquido de hidróxido de aluminio con

magnesio o tabletas o polvo de carbonato de calcio en dosis

de 2 gramos por hora) a intervalos de cada hora. Se debiera

agregar al régimen una droga anticolinérgica al punto de oc~

sionar leves efectos secundarios (Ej.: resequedadde muco-
sa bucal). La mayoría de pacientes con este régimen no ten-

drán recurrencia de los síntomas. La cirugía electiva para

colelitiasis no complicada y pseudoquistes no resueltos, debe

posponerse cuatro a seis semanas.

El médico se encuentra ante una difícildecisión cuando

el paciente asintomático aún tiene elevación de los niveles s~

ricos de amilasa o lipasa. Si no ha tenido dolor por cuatro

o cinco días, se debiera instituir el régimen anterior. Al-

gunos pacientes pueden requerir varios días e incluso se~a~

nas antes de que las enzimas se normal icen. Los nivelesser~

cos altos persistente~ son sugestivos de pseudoquistes pan-

c reático, obstrucción del conducto pancreati co, obst rucción-

parcial' del conducto común o cemacroamilasemia. Si el pa-

ciente continúa sin dolor, no están indicadas la reinstitución

de la succión gástrica y otras medidas para tratar la eleva-

ción de lasenzimas séricas o urinarias. Si el dolor recidiva,

se debe reinstituiruna terapia abreviada de 2 a 3 días.

Cuando el paciente está asintomático, se. deben buscar
otras enfermedades asociadas a pancreatitis. Se debe tener
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cuidado al interpretar el hallazgo de una vesícula biliar ex-

c!uida poco tiempo después de la pancreatitis, pues ésta pue

de no visualizarse aún estando normal. Si se encuentra hi=
percalcemia, se deben determinar las causas (particularmen

te hiperparatioridismo) y tratarse adecuadamente. En los c-;'
sos de pancreatitis asociada a ingesta alcoholica se debe
aconsejar al paciente que descontinúe su ingesta de alcohol.
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MATER IAL Y METODOS

l. Material

1. Humano:

1.1. Pacientes ingresados a los servicios de observ~
ción e intensivo con diagnóstico de pancreatitis
aguda, del Departamento de Medicina del HGDJD

durante el período de enero de 1981 a agosto de
1981.

1.2 Personal médico y paramédico de los servicios -

de observación, intensivo y morgue.

1.3 Personal de archivo y estadística del hospital.

1.4 Médico asesor y revisor e investigador.

2. No Humano:

2.1 Libros de ingresos y egresos de los servicios de

intensivo y observación del HGSJD.

2.2 Archivo de registros médicos y de autopsias clí-

nicas.

2.3 Registros clínicos de pacientes con diagnóstico-

de pancreatitis aguda en el período objeto de es

tudio.

2.4 Fichas especialmente elaboradas para la

ción de datos.
obten-

2.5 Bibl iotecas: USAC, I NCAP, IGSS, HOSP. ROQ

SEVEL T, HGSJD. 111
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11. Métodos

1. Revisión bibliográfica sobre el tema utilizando parael

efecto el index medicus y tesarios.

2. Revisión retrospectiva de los registros clínicos de
los casos de PA ingresados al HGSJD en el período

ENE' 81 - AG' 81.

3. Utilización del método científico (procedimientos
ductivo y deductivo).

in-

4. Utilización de la siguiente ficha especialmente elabo-
rada para la obtención de datos: (Ver página siguien-

te)

11.2

~,

fICHA - CUESTJONARIO

l. DATOS GENERALES

NOInbrl!': He: FJ. FE.

Edad: SexO: Oficio:

Condición Social: AltB () Media ( ) Eaje. ( )

11. HISTORIA

1. Dolor:
A) Locallzaclon:

Abdotten: \CSD eS! CID CIl Difuso
.-Hipocondriol D - I, F1anco: D -
Epl - MesD - Hipo - gnstrio

AliKenticio{ ) Biliar( ) ?()

Sanguinolento( ) Fler:;e.s{ ) Olrto( )

C\..mntificada ( ) Grados:
No cuantificada ( )

4.Nauseas (

!

5.Colapso

¡

6 .Sudoraci on
7.Palpltacion~s
S.tinte lcter~co
Otroe:

.' .O';ro:~
E) Irred1iíc1oru

Espalda:

ToraI:
e) Intensidad:

Leve
D) Carficterlslicas:

Calico
Consl!'inte
Jlespuef!i'Ja

2. Vomitas:
Cantidad:
Contenido:

3.Fiebre:

Fecha de 1nicio de síntomas:

JIT. ANTECEDENTES

l. Alcoholismo:
2.Litiasis biliar:
,.Enferffiedad peptica
4.Diabetes
5.Hipe rl1pemia
Otros

Observ.aciones1

( )

12. Traurnaticos:
13.Qulrurgicos:
14.0tro81

1,. Fosa: D-I

Dor501umbar "
Precordlal

Moderado

HOlIbro
Hemitorax

Severo

Sordo Urente Otro
Periodico

a medicamentos:

9.0r ina obscura
lQ.Distencion abdominal

ll.Ruidos intestinales
12. Din.rrea
13.Ctros

( )
( )

¡ ¡

Del dolor:

6. Infecciosos ( )
7. Par&si tismo

¡

¡8.~elabolico-nutricionftle8

9.Hecanico-obstructivo8 }

10.Drogas )
LL.Vasculares ( )
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I"fecci O~!'~ I
~e t (,to 1 t c:o-nu t r 1 (d. anal f:R:

Hi~ercf\~ct'!m1a {

¡

!j!perllpoprot~inemlR

!

Fibrosi5 Quislica
Y.loInshior}.or
Ern)'&Tn:;.o-Antic:oncep. ( )

H~canico - Ob5lrucliYRS:

S~rue
Mr,lr,ulrir:ioil
D1.}ef..;ldRd
l'n~!JjtA
OtrA.

Ca de pnncreas (
Ga metostasico a pancreas (
Post'1uirurgica (
A,eor!.

¡

En[er~'~c¡¡.d de crohndL:odenal
Congénita (ej. PllnCTe'F1S anular)
Poliposis, Peutz je~hers
Otra

Drog(ls:
Ssteroides. ACTH ( )
Ant1coHgulontes ()
diureticos

¡ j

lhiouracilo
Anticonceptivo5

VasculF.n's:

FUTor,emidEl ( )
Azaliopri nAo ( )
Toxinas ()
Otro8 ( )

Infarlo del roiocardio ( )

Infarto mesenterico ()
Coma diabelico ( )

IV. EXAMEN FISIGD

I.S/V, P/A'
2.Piel:

rálidEd () Gray Turner ()

Ictér-fea () Halstead Cullen ( )
3. Ojos: fi(lle ictérico ( )
4. Boca: Mueosassecas ()
5. CoraZón: Taquicardia ( )
6. Pul~ones: Derrame ( )
7. Abdo¡¡¡en:

D!stenoión (

¡ ¡

rigidéz
Masa'
Ase1 tis

Coll3.~enopatía
EcJ Q..!:Isia
Otro

FC: TO: FR:

Korrr.a.l ( )
Otro:

Enoftalmos (

¡
HGIS (

Brndice.rdia(
Otro:

Rebote ()
TiILpflnismo ( )
Ruidos:
Otros:

8. Otros:
Aberraciones mentales
Coca
Tror.:.boflebi tis
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~

)

( ¡

Otro:

Arritmia. ( ) ..,.,-'

Matidéz
Dolor:

( )

~,

,

~

\

\

I

I

I

-,
\

I
I

J

V. EXA~ENLS DE 1A~OHArORIO

LLeucoeitoa: Polla:
2.Hb: Ht:
3.QQSS: CreQtlnina~
4.G1ice~la: Glueocinta:
5.Ag:¡ilasa: Series: En orina

A~118S8 en líquidos:
6.Creatinine en orina de 2 horas:
7.Lipasa serlca:
S.Pruebas hepátleas: .

Fosfatasa al calina:

Transa!l\lnnsa6:
Ha y K:

Honosa
VS,
Ur..li.1

Linfos: EOsl

de 2 horasl

!GPI
TP,

TGOI
Bilis:

9.Ga y P:

ID. Orinal
11.Indice-de aclaramiento A/C:
12.1íquidp,'sscitico:

13.Líquido pleural:
14.Lípidos: Tr1glicéridos:Colesterol~

VI. Puncione!;:

l. rarucentesis:
2. TorAcentesisl
3. LUVBdo Perlloneal:

VII. ESTUDIOS RADIOLOGICOS:

L Abdomen: Asa centinela( ) Colon cut off (

I
Calcificación en páncreas «

Cálculos () quiste
J.scilis ( ) Otrosl

2. Tórax:
Der. ( )
Der. ( )
Quhte

Izq. ( ) Bilat.( )
Izq. ( ) Bil~t.( )
( )

DerrB~e plcural:
Atelectasia:

Absceso

3. ColangicgrRmB:
Vesícula excluida

Litia:>is biliar
Otros:

4. Colecistograu.a:

( )

~ ¡

5. Serie gastroduodenal:
Espasmo duodenal () Edema de
E~ero~ de roucosa duodenal ()
Desplazamiento duodenal ()
Otros:

papilA duodenal ( )

6. Otros:

VIII. EKG:
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IX.COHPLICACI0SES:

1. Locales: .
Fl,.mon pancreÁt1co () Absceso pancreé..Uco ()
P5eudoqu15l~ pRncr~'tico ( ) Asc11ie. psncreilica ( )
Hemorragia irJtraperiton'!sl rr.uf.;1v&-. (--)
Trombosis de Vn.S05 sanguíneos ( ) Infarlo inte5tinal ( )

2. Sislemicasl

a) Pulmonares: Derrame: ( )
SDRA ()

b) Cardiovflsculares:

Hipotensi6n ( ) DHE ( ) HipoalbuminC'IDia
Muerte súb1te ( ) Derrame FericRrdico

e) HemalológicBs:
CID ( )

d)Hernorragia Gaslroihlestjnal:

Ulcera péptica ( ) Gastritis erosiva ( )
Erocion a vasos( ) Trombosis portal ()
Otra:

Atelect8sia ( ) NeuoooniliB ( )

Abscesomediastínico ( )

¡ ¡

e) Renales:

Oliguria () Azotem1a () Trombosis ( )
f) Metabolicas:

Hiperglice~18( ) Hipertrigliceridemia( )
Hipocalcemia ( )

g) SNC:

h) Necrosis
Psicosis ( )

grasa:
Nodulos subcutaneos eritematoso8 ( )
Hueso ()
Mediaslino ( ) Pleura () SnC ( )

Embolia grasa ( )

1) Otras:

X. TRATAMIENTO

1. Liquidas: PO:
2..ZNG: Succi6n:

3a Anticolinérglcos:
Atropina ( )
Olros:

4. J.nalgésicos:

Demerol ()

5. Antibióticos:

6. Qulrurgico:

7. Otros:

IV:

Bromuro de propanteline ( )

Otros:

XI. EVOLUCION

Favorable ( ) Muy favorable ( ) Mala ( ) Muerte ( )

Hallazgos postmortemr
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PRESENT AC ION DE RESUL TADOS

SIGNOS y SI NTOMAS

Dolor abdominal. . . . .. . . .. . . . . . . .100 "70

Vomitos.. .. ... 67 "70

Fiebre. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 23 "70

Distencion abdominal. . . 39' "70

T aqui cardi a . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 50 "70

DHE. . . . . .. . . . . . . .. . . . . . . . . . . .. 33 "70

Ictericia " .. .. .. .. .. .. .. .. 33 "70

Derrame pleural, ascitis 11 "70

Hemorragia G I .. .. . . . . . .. .. .. . .. 11 "70

Hipotension... .. 6 "70

ET IOLOG IA - ANTECEDENTES

Alcoholismo 56"70

Litiasis biliar 44 "70

Pancreatitis anterior .33 "70

Parasitismo intestinal.. 17 "70

Traumatismo 6"70

Hipercolesterolemia... ..
"

.. 6 "70

HALLAZGOS DE LABORA TOR IO

Leucoc itbs is. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 83 "70

eritrosedimentación alta.. .. 67 "70

hipergl icemia .. . .. . 44 "70
hiperamilasemia 94 "70

hiperamilasuria 100 "70

Fosfatasa alcalina elevada 65 "70

TGP elevada. . . 47 "70

11.7
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HALLAZGOS DE LABORA TOR IO

TGO elevada .. . .....
Hiperbilirrubinemia .
Hipocalcemia .
Hipopotasemia . ... . . ... ..

HALLAZGOS RADIOLOGICOS

-- - I
!

59 %
88 %
50 %
17 %

Derrame pleural 23 %
Atelectasia 31 %
Vesicula excluída 88 %
No visualización de.
Vías biliares...................
Edema de mucosa duodenal. . . . . . .
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38%
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ANAL IS IS DE RESULTADOS

Se fectuó un estudio retrospectivo de loscasos de pan-

creatitis aguda atendidos en la unidad de cuidados intensivos
(UCIA) del hospital general (HGSJD) durante los meses de en'=.
ro a agosto de 1981. Durante el período mencionado se enco':!.

tró una incidencia de pancreatitis del 9 % en relación al nú-
mero de ingresos a dicha unidad, ocupando el segundo lugar -
luego de hemorragia gastrointestinal (12%). Se revisó un to-

tal de 18 casos.

Los casos se presentaron entre los 25 y-los 73 años, con

una edad promedio de 44 años. El 61% de los casos eran mas
culinos, mientras que el 39 % eran femeninos.

En lo que respecta a antecedentes y factores etiopatog§:

nicos, se encontró alcoholismo en 10 casos (56%), tratandose

de alcohol ismo crónico y por lo general de más de 5 años de-
evolución. En el 50% de estos casos (5 pacientes) había hist~

ría de abundante ingesta alcohólica previa al inicio del cuadro

de pancreatitis; dos habían dejado de tomar un día antes y el
resto continuaba bebiendo. Ocho pacientes (44%) tenían hist~
ria de litiasis biliar, con intolerancia a grasas, cólicos bilia

res previos, ingresos anteriores, colecistectomía previa por
colelitiasis, etc. Dos pacientes ya habían presentado un cua-

dro similar al actual y que había cedido sólo con medicamentos
caseros. En el 44% de los casos se encontró Hx. de enfer-

medad péptica, aunque se debe tomar en cuenta que la mayo-

ría de estos pacientes eran alcoholicos. Se documentó asca-
riasis intestinal en 3 casos, uno de los cuales presentó un as

caris en el colédoco al colangiograma.

El 56 % de los casos presentaron fiebre a su ingreso, de
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estos 10 pts., 3 referían disuria, documentandose infección
urinaria en solo uno de los casos. En el resto de los pacien
tes la fiebre cedió en un promedio de 3 días, habiendo oscilad;;
entre 37.3 °C y 38.5 ° C. Se encontró hiperbilirrubinemia-
en el 88% de los casos, a expensas de la directa en el 36% y
en el 50% a expensas de ambas. Cuatro pacientes presentaron
hiperbilirrubinemia a expensas de la indirecta (14%).

Al examen abdominal se encontró distención en el 39% y
rigidez abdominal en el 28%; ningún pte. presentó rebote. A

la succión nasogástrica dos pacientes dieron material biliar y
el resto un material blanquecino espumoso, a excepción de un
caso en el que se obtuvo material sanguinolento. El 60% de

los casos tenían disminución de los ruidos intestinales, encon
trandose estos aumentados sólo en un caso.

En lo que respecta a hallazgos de laboratorio, se en-
contró leucocitosis en el 83% de los casos, en un recuento pro
medio de 1.1,000: blancos, habiendose encontrado el valor má;
alto (18500) e'n un paci-ente en el que se encontró necrosis de
tejidos circunvecinos durante la laparotomía. La velocidad de

eritrosedimentación promedio fué de 35, encontrandose eleva
da en el 68% de los casos. Nueve casos se presentaron con h1
perglicemia. En el 50% de los casos se encontró una amilas;-
serica al ingreso mayor de 1000 unidades y una afnilasa urina-
ria mayor de 3000 en el 78%. Sólo en un paciente se efectuó

lipasa serica, encontrandose elevada. Las pruebas hepaticas

se encontraron elevadas dentro de los primeros 3 a 4 días de
iniciados los sintomas con aumento de las transaminasas en el
59% de los pacientes y elevación de la fosfatasa alcalina en el
65"10. Se presentó hipocalcemia en el 50"10de los casos, con

manifestaciones clinicas sólo en dos casos. El radio de acla
ramiento de A/C fué mayor de 10 en el 58% de los pts., con -
un 20% de los casos entre 5.3 y 10% de aclaramiento; en el res
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to de los casos se encontraron valores normales iniciales, p~
ro en controles posteriores se encontraron elevados, princi-
palmente en pacientes con menos de 12 horas de iniciado el
cuadro.

Entre los hallazgos radiológicos: En la placa simple de

abdomen se encontró con mayor frecuencia Asa Centinela (36'J'oJ,

luego, edema interasas (29%), imágen de ileo (22%) y disten-

ción de asas (15%). A la radiografía de tórax se encontró at~

lectasia en el 31% de los casos, encontrandose con igual fre-
cuencia en ambos lados; derrame pleural enel 23% de los pa-

cientes, de los cuales el 67% lo presentaron del lado izquier-

do, sin encontrarse derrames bilaterales. De los co!angiogr§..

mas efectuados dentro de las primeras dos semanas de hospi.

talización, sólo un~ fué reportado como normal, no pudiend2.

se visualizar vesícula ni vías biliares en e! resto, observand2.

se sólo eliminación renal del medio de contraste. De los p§..

cientes a los que se efectuó serie gastroduodenal (SGD) (39%),

en el 43% se observó edema de mucosa duodenal; en un caso

hernia diafragmática, la cuál se encontró también en otro caso

por medio de endoscopía como indicación por melena.

Complicaciones

Dos pacientes presentaron pseudoquíste pancreatico; un
paciente tenía pancreatitis postraumática, encontrandosele m§..

sa abdominal a los 9 días de su ingreso y luego de que los va-

lores de amilasa habían disminuido y pte. había presentado nS'.

table mejoría, desmejorando a partir del quinto día. A la la-

parotomía se encontró un pseudoquíste de la cabeza del pan-

creas que a la SGD mostraba comprensión extrínseca de la cu.c.

vatura mayor gástrica y ensanchamient o del arco d.uodenal. E~

te pte. presentó además ascítis y derrame pleural; posterio.c.

mente se complicó a absceso con formación posterior de físt~

J 21
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la a piel, por lo que hubo que intervenirlo quirúrgicamenteen
dos ocasionesmás. Se le efectuó yeyunostomía tipo Witzel (p'!.
ra alimentación), pancreato-yeyunostomíay drenajede absce-
so con sonda folley. El pacientOe normalizó niveles de amila-

5a cinco mesesdespuésdel cuadro inicial. A este pte. se le
administró antibioterapia con asociación de meticilina - Gent.§..
micina. El otro pte. con pseudoquíste pidió su salioda por 10°
que se perdió el caso. Hubo otro pte. que desarrolló absceso
pancreatico, sin evidencia previa de pseudoquíste, pero 'cam

bién pidió su egreso. Este pte. había presentado fiebre con
el cuadro de pancreatitis inicial, pero esta cedió a los tres
días, reiniciandose a los 7 días de su ingreso; había persisti-
do con doJor, el cual se exacervó posteriormente.

Las principales compl icaciones pulmonares fueron atele~
tasias, derrame pleural y neumonitis (22%). Tres pacientes -
presentaron gastritis erosiva, con diagnóstico tanto radiológi

co (SGD) como endoscópico. Se encontró úlcera péptica en un
caso, sin descartarse la pancreatitis como desencadenante del

cuadro.

Un paciente tenía antecedente de pancreatitis aguda 8 me
ses antes; a su ingreso con historia de dolor abdominal de 6

díasde evolución, abdomen en tabla, febril (30 o C) y taqui-

cardico, con leucocitosis de 18900 y VS ele"ada; no presenta-

ba ruidos, al lavado peritoneal se encontró líquido amarillo e~
peso que al gram mostraba abundantes polimorfonucleares y °10
que parecían peptococos; se efectuó laparotomía por so-sp8cha

de absceso intraperitoneal, encontrandose: gangrena foca! ve

sicular, lodo biliar, pancreas edematoso con area de Cisto-

esteatonecrosis gigante en epiplon y además, apendicitis en
fase resolutiva con dos perforaciones antiguas a nivel de la b~

se apendicular. Se le efectuó: colecistectomía, coledocosto-
mía, apendicectomía, gastrostomía tipo Stamm y yeyunostomía
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doble (tipo Witzel y Stamm). El pte. hizo fístula cutanea

teriormente, luego bridas postoperatorias.
po~

Dos ptes. presentaron flebitis durante s~ hospitalización,
pero ésto se atribuyó al uso de sol uciones IV.

En lo que respecta al tratamiento, todos los pacientes
fueron manejados con soluciones IV y succión continua de co!::!.
tenido gástrico, habiendo variado el tiempo de omisión de las
mismas así como el inicio de la dieta. En algunos se iniCió

dieta dentro de las primeras 24 á 48 horas, en algunosse in!.
ció de una vez dieta blanda. Todos los casos en los que se i~
ció dieta dentro de las primeras 24 a 48 horas de tratamiento,
presentaron exacervación del cuadro, con aumento del dolor,
nauseas, vómitos o diarrea; uno de estos pacientes se trasla

dó nuevamente a la unidad de cuidados intensivos por sospe-
cha de pancreatitis aguda recidivante o una complicación. De

los seis casos con historia de pancreatitis aguda anterior,
cuatro habían sido manejados en el HGSJD; en estos pacien-

tes se había omitido tempranamente la succión e iniciado dieta
dentro de las primeras 24 a 48 horas. Se observa que en estos
casos hay una mayor tendencia a que el cuadro evoluciones

más lent amente.

Respecto al tratamiento con drogas, se utilizó al menos -

una dosis de demerl en el 45% de los casos; sólo en dos casos
se utilizó una segunda dosis. En dos pacientes se utilizó pa-

paverina en soluciones e 1M. En un paciente se utilizó dolex

ví a intramuscul ar (1 M). E I restode pacientesfuémanejado
unicamente con soluciones y succión.
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6.
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CONCLUSIONES

1. La enfermedad pancreática inflamatoria aguda tiene u n a
alta incidencia en nuestro medio, representando aproxi-

madamente un 10% de los ingresos a la UCIA del HGSJD.

La pancreatitis aguda se presentacon una mayor inidencia
en la cuarta década de la vida. En relación al sexo se
presenta en nuestro medio en una relación hombre - mujer

de 3:1.

Los factores eti°8atogenicos más frecuent emente encon-

trados fueron el alcoholismo y la litiasis biliar, mostraQ

dose alta tendencia a desarrollo del cuadro luego de una -

ingesta abundante y reciente de alcohol y/o comida (prin-
cipal mente condimentada).

El cuadro clínico clásico de pancreatitis aguda es de do-

lor abdominal, nauseas y vómitos, acompañandose fre-

cuentemente de leve a moderada fiebre y pudiendose en-

contrar cierto tinte icterico sin que esto necesariamente-

indique la presencia de litiasis biliar.

Los hallazgos de laboratorio más frecuentes son: Hiper-
ami lasemia, hiperami Jasuria, discreta o moderada leucoci

tosi s a expensas de neutrófi los, ci erto aumento de la VS ,

hiperbilirrubinemia leve transitoria y princi palmente a e~
pensas de ambas o la directa, y leve a moderada eleva-

ción de las transaminasas y fosfatasa alcalina. La hipo-
calcemia también es frecuente.

Los hal fázgos radioJógicos más frecuentes son: derrame -

pleural principalmente izquierdo, atelectasia tanto dere-

--1-

10.

. --

cha como izquierda, neumonitis basal unilaterali-: asa cen
tinela y edema interasas.

7. Las complicaciones más frecuentes son las pulmonares -
(derrame, atelectasia y neumonitis), el DHE y la hipocaL

cemia.

8. La pancreatitis postraumática tiende a present ar
res complicaciones, principalmente locales.

mayo-

9; En esta serie de ptes. no hubo mayor estandarización en

cuanto a uso de succ(ón o inicio de dieta, habiendose obt~

nido mejores resultados en los pacientes en los que se -
inició dieta hasta 3-4 días después de su ingreso y en
quienes se fué liberando la dieta de una manera gradual.

En nuestro medio se tiene bastante recelo en cuanto al
uso de anticolinérgicos y demerol en el tratamiento de la
pancreatitis aguda, a pesar de que en nuestros pacien-

tes no se han visto efectos adversos y por el contrario,-
la respuesta del dolor a dicho tratamiento ha sido bas-
tante efi caz.
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RECOMENDACIONES

1. Considerar la posibilidad de pancreatitis aguda en todo

paciente con cuadro de dolor abdominal, nauseas y vómi-
tos, principalmente si el dolor es intenso, sin importar -
que cuadro orientar más en origen _biliar y principalmente

si se trata: de u'n paciente -al'cohólicÓ.

2. A todo paciente con sospecha de pancreatitis aguda se le
debe efectuar amilasa sérica y urinaria y QQSS simultá--

reasparadeterminarel. radio de aclaramiento de amilasa y
creatinina. Un valor normal de A A/C (menor dE' 5.3%)no

debe descartar la enfermedad, principalmente si se efec
túa dentro de los primeros tres días de iniciado el cuadro.

3. Se debe determinar el radio de A A/C al menos diaria-
mente durante los primeros siete días de hospitalización,

luego cada 2-3 días durante una semana y posteriormente

dependiendo de la evolución del cuadro. En caso de per-

sistencia de valores elevados por más de 7 días o nueva
elevación de los valores que ya se estaban normalizando,
considerar la posibilidad de complicaciones tipo pseudo-
quiste, flemón o absceso.

4. Efectuar de rutina en todo pacient e con pancreatitis a~

da: Hematología con Vs., Hb Y Ht, QQSS, Glicemia, Na
y K, Ca y P, lipasa serica, pruebas hepáticas (Fosfatasa

alcalina, TGP, TGO, tiempo de protrombina y .bilicr-1lbi-
nas), proteinas totales y relación A/G, Orinacompleta,_-

colesterol, triglicéridos y amilasa serica yen orina..de.~

dos o 14 horas. Efectuar Rx tórax A/P y lateral,- placa

simple de abdómen, SGD (posteriormente), sin que falte
la colecistografía o colangiografía antes que egrese el pte. ,
principalmente si hay historia de pancreatitis aguda (0-

[-
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cuadro simi lar) anterior. Tomar también EKG.

5. Considerar la uti Iización de Paracentesi s, toracentesi s-
y lavado peritoneal en los casos indicados.

6. Todo pte. con P.A. debe ingresarse a una unidad de cui
dados intensivos, con monitoraje de S/V e ingesta y
excreta; manejarse con abundantes líquidos IV, NPO,
Succión continua por medio de SNG hasta que haya re~
suelto el ileo intestinal, hayan buenos ruidos intestinales

con buen paso de gas y heces y haya disminuido la fiebre
( 3 - 4 días aproximadamente), además; que haya acepti'l.

ble disminución de los niveles enzimaticos. Iniciar en-
tonces dieta de líquidos claros a tolerar, si es tolerada,
pasar en 24 horas a dieta líquida completa, para luego -

pasar a blanda y libre sucesivamente.

7. Uti Iizar anticol inergicos a dosis terapeúticas, teniendo-
cuidado con sus posibles efectos adeversos: Ileo, reten

ción urinaria, taquicardia, arritmias y glaucoma; prin-
cipalmente si se dan v~a parenteral.

8. Si la succión y drogas anticolinergicas no alivian el do-
lor, dar demerol en dosis de 50 - 100 mg. según sea re
querido.

.

9. Los líquidos a administrar deben ser igual a la excreta a

todo nivel más las pérdidas insensibles anticipadas.

la. Los pac ientes con shock e hipovolemia deben manejarse

con PVC, pudiendose en caso necesario mantener el vo-
lumen circulante con la administración de plasma, dex-

tran o sangre completa. Si no hay respuesta,. evaluar el

uso de vasopresores IV (Ievarterenol, ¡soproterenol).
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Efectuar consulta a cirugía en todo paciente con

cha de pancreatitis aguda.
Sospe-

Evaluar tratamiento quirúrgico en todo paciente en dete-

rioro a pesar de succ"ión, anticofinérgicos, líquidos y
sangre adecuados, particularment e si el calcio (Ca) es

igualo menor de siete miligramos (encasosde pancreati-

tis necrotizante, hemorragicao supurativaL

Si la fiebre es mayor de 39° C lo más probable es que hi'J.
ya infección, por lo que luego de I~.s cultivos' respectivos
puede inici.arse tratamiento con antibióticos, siendo una -
buena asociación: Ampicilina (500 mg IV c/6 horas) y
Gentamicina ( 5 mg/kg/día 1M y dependiendo de creatinina).

En casos de fiebre prolongada o de 40° C o mayor, sos-
pechar absceso hepático o colangitis (más si hiperbilirr~
binemia), debiendo ser la cirugía el tratamiento de eleG-

ción pues en estos casos los antibióticos son ineficaces.

Si la pancreatitis aguda se asocia a colelitiasis, se
de posponer la cirugía un mes (si asintomático).

pue-

Todo absceso debe ser drenado al igual que todo pseudo-
quíste, pués en nuestro medio hospitalario y con nuestro

tipo de pacientes, el médico no se puede dar el lujo de es

perar una resorción espontanea del pseudoquíste.

Evaluar la esfínteroplastía o eslinterotomía en todo
ciente con pancreatitis aguda recidivante.

pa-

En caso de pseudoquíste pancreatico, esperar 4 a 6 sem~

nas para la operación para que si no ha habido resolución
espontánea, ya haya I!maduradorr la pared del mismo, ret~

niendo así mejor las suturas y reducir la formación de fís
tulas (complicación muy frecuente post cirugía pancreatica

en nuestro medio).

.....

--
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