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. INTRODUCCION

| a enfermedad pancreatica inflamatoria en todas sus -
formas continua siendo un grupo de entidades confusas y mal
‘definidas. Hasta la fecha no se ha logrado obtener una per
fecta separacidn etioldgica o clinica. Diversos investigado
res han realizado varios méetodos experimentales parainducir
pancreatitis. Se han documentado previamente los hallaz—
gos asociados de reflujo biliar, enfermedad del tracto biliar
y alcoholismo, los que aln continlian en im,festigacién.1 Ade-
mas de lo anteriormente expuesto, es muy poco lo que se ha
agregado para cambiar esta opinion. Se ha asumido la posibi
lidad del reflujo biliar en el hombre, pero esto no ha podido
ser comprobado.

La primera descripcion en lengua inglesa de la inflama-
cion aguda del pacreas se debe a Reginald Fitz (Boston Medi
cal and SurgicalJ ournal, 1889), prestandose especial aten-
cion a los caracteres anatomopatologicos primordiales de la
forma fulminante de la enfermedad, es decir, la muerte dete-—
jido pancreatico que origina en algunos casos hemorragia vy
a veces la supuracidon asociada con inflamacion peripancreati
ca y necrosis. Posteriormente ha habido diversidad de opi-
niones en cuanto a etiquetar la pancreatitits aguda grave co-
mo hemorragica o necrosis aguda. La hemorragia no es un
factor destacado en todos los casos y la supuracion es relati
vamente infrecuente. Se ha postulade que estos dos procesos
concomitantes podrian catalogarse mejor como complicaciones,
justificandose la clasificacion de necrosis aguda hemorragica
o necrosis aguda supurativa, puesto que ni la hémorragia ni —
la supuracidn aparecen en ausencia de necrosis.?2

Han sido relativamente pocos los estudios que hayan -
efectuado una revision completa de la enfermedad; a pesar -



que generalmente se ha sostenido que la pancreatitis aguda
se debe a autodigestion de la glandula, esto no se ha podido -
probar. Las enzimas proteoliticas han sido las mas implica
das, por lo que es basico el conocimiento de las mismas para
entender la entidad. Estudios recientes han ido incrementarn-

do la lista de procesos etiolbgicos, habiéndose elaborado va

varias clasificaciones. En lo que respecta a manifestaciones
clinicas, €stas se han podido enumerar en cuanto a su  fre-
cuencia de aparicion, habiendo solo algunas variaciones en
los diversos estudios. Entre las revisiones nacionales, no
hay ninguna que démayores especificaciones en lo que respec
ta al diagnostico de laboratorio al alcance en nuestro  medio
hospitalario, asf como tampoco de otras condiciones asocia
das con elevacion de las enzimas pancreaticas. Tampoco se
ha establecido un protocolo de tratamiento ni indicaciones es
pecificas para manejo médico y/o quiriirgico.

El presente trabajo se ha motivado por el interés de
hacer una revision completa de las caracteristicas de |a pan
creatitits aguda, y que en base a estos conocimientos actuali
zados se pueda tener en nuestro medio hospitalario un proto
colo de manejo.

OBJETIVOS

Actualizar el estudio de la Pancreatitis en nuestro me

dio.

i ision, i jon recien
Aportar por medio de esta revision, mforﬁma(:lo_ -
te en cuanto a los Ultimos avances de las investigacio ——

nes reportadas en la literatura mundial.

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

Contribuir al mejoramiento del diagnostico y tratamien =
to de los pacientes con pancreatitis aguda mediante  la

elaboracidn de un protacolo de manejo y tratamiento ade

cuado a nuestro medio hospitalario.




JUSTIFICACIONES

Existe la necesidad de este tipo de estudios en nuestro
medio por el problema diagnbstico y la naturaleza de -
emergencia de la Pancreatitis Aguda.

Dada la alta incidencia de alcoholismo en nuestro me—
dio, se hace necesario establecer una relacion causa-
efecto.

En nuestro medio se carece de gran nimero de  proce
dimientos diagndsticos asi como de medicamentos, por -
lo que se tiene la necesidad de utilizar de la mejor mane.
ra los Unicos recursos a la dispoesicion.

Los estudios nacionales realizados han mostrado alta
incidencia de pancreatitis aguda como causa de abdomen
agudo en nuestro medio, por lo que se hace importante
determinar y analizar sus caracteristicas.




HIPOTESIS

En este trabajo no se presentara hipbtesis, puesto que el prin
pal ObJStIVO del mismo es hacer una completa revision biblio
afica y ademas, 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 conside
ra innecesario disefiar una hipotesis en base a conclusiones —
ya preconcebidas por el investigador.
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PANCREATITIS AGUDA

Introduccion

"La enfermedad pancreatica inflamatoria de todas for-
mas continua siendo un conjunto mal definido de entidades di-
fusas. Aln no se ha logrado obtener una perfecta separacion
etiologica o clinica. Diferentes investigadores han realizado
varios metodos experimentales para inducir pancreatitis., Se
han documentado previamente los hallazgos asociados de refiu
jo biliar, enfermedad del tracto biliar y alcoholisme y alin  —
continuan en investigacién”.f Ademas de lo anteriomente ex
puesto, ha sido muy poco lo que se ha agregado para cambiar
esta opinion. Se ha asumido la posibilidad del reflujo biliar
en el hombre pero esto noc ha podido ser comprobado.

Patologia

Los hallazgos patologicos de pancreatitis, sin tomar en
cuenta sus causas clinicas, son similares y representan un
espectro de dafio o lesion. Se ha propuesto la siguiente cla
sificacion, que incluye la posibilidad de que el factor inicial

puede ser de enfermedad vascular: La pancreatitis es vya
sea hemorragica o nohemorragica. lLa 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 hemorragica tiene la misma clasificacion con
hemorragia superimpuesta. Seincluye en esta clasificacion a
laapoplejia pancreatica; supuestamente causada por enferme
dad arterial primaria con pancreatitis superimpuesta.

PANCREATITIS AGUDA EDEMATOSA: Generalmente no es

A N DT T oo



fatal. La glandula es dos a tres veces su tamafio normal, |
dur‘ad:’:!, edematosa y mas palida que lo normal. Al exam:a nf
croscopico hay edema intralobular y acinar. Hay de le T
m’oderada infiltracion de leucocitos polimorfo nucleares YeL .
cc?lulas ductales y glandulares no parecen estar daﬁada-r"‘ asl
microscopio de luz. Los ganglios inguinales adyacentesn .
nudo tienen una hiperplasia reactiva. S

PANCREA:I:ITIS AGUDA SUPURATIVA: Puede resultar de
la F?E‘og.r“esnon de la forma aguda edematosa o representar
lesion inicial. Experimentalmente, la glandula primero .
edematiza y se hace hiperhémica. Se encuentra pus en | -
conductos pancreaticos dilatados y se desarrollan pequer”?oss k
abscesos que pueden coalecer y extenderse a las estructur
cerc.a‘nas. Hay presencia de liquefaccion del pancreas y naS
CPO?C,’IS grasa. lLos cultivos de tales lesiones durante la oe;
racion o post mortem generalmente son estériles. Se Z;
d(?sar“r“ollar‘ una anatomia patolbdgica idéntica dur:ante ssLi[e' )
mia o empolia séptica de otros sitios. Microscop?camentz o
caracteriza por colecciones de leucocitos. polimo,r“fonuclearzz

0s dUCtOS ans 5 s - 3
e J 3 b cesos ecros Xt

2 S ensa dﬁ |OS acinos (:IU('_
EOS e Sl()tes.

PANCI_?EATITIS AGUDA NECROTIZANTE: También se ca
racteriza por una gIémduf"a agrandada, canteniendo areas s a
vVes, negro-grisaceas de necrosis. Generalmente se y en i
tra necrosis grasa extensa. A medida que las areas n‘ecCL'JEt!'Q
(Cjas sa_—:- hacen mas antiguas, ocurre liquefaccibn y ol
dz ?;C;ztsel.osf\;lexamen mlcroscEjpico hay destruccidon extensa
e ementos ,de la glandula. EI infiltrado de leuco

n evento tardio en esta forma de pancreatitis J_g
pancreatitis necrotica y supurativa puede progresar a.- -
grena con destruccion total de la glandula.

formacion

gan—

INFARTO: EI diagnbstico de infarto del pancreas es raro.
a infarto, semeja al infarto de cualquier otro

Cuando se observ
idencia de pancreatitis asociada.

brgano Y generalmente sin ev
Si se observa lo suficientemente temprano, el infarto puede
estar confinado a un area de riego arterial terminal y al exa-

men microscopico hay presencia de necrosis de coagulacion vy

de células fantasma.

PANCREATITIS HEMORRAGiCA . Es similar, con cantida
des variables de hemorragia intersticial. Generalmente la he
morragia no es masivay puede estar limitada a las areas in—
tersticiales. Microscopicamente, la pancreatitis hemorragica
se semeja a las otras formas. Se pueden notar areas quisti-
cas |llenas de eritrocitos y areas de extensa necrosis. Sin
embargo, la hemorragia en el pancreas puede ser secundariaa
_pancreatitis, resultado de trauma, ruptura, erosion de la irri
gacion arterial pancreatica por neoplasia, o tromboflebitis de

las venas pancreaticas o portales.

Se ha observado en insuficiencia cardiaca congestiva severa.
La hemorragia pancreatica puede manifestarse por derrame de-
sangre através de la cavidad abdominal y retroperitonea. - —.—
| a equimosis en los flancos y alrededor delombligo son signos

clinicos de pancreatitis hemorragica.

NECROSIS GRASA: La necrosis grasa es comun; macroscopi
camente es opaca, no claray generalmente blanco amarillenta.
La necrosis grasa tefiida con bilirrubina o biliverdina es ama
rilla a verde obscura. La necrosis grasa puede encontrarse-
en el tejido adiposo adyacente y en areas distantes tales como
tejidos subcutaneos, médula osea y sistema nervioso central .
A la tincidbn con hematoxilina y eosina, la necrosis grasa tem
prana se caracteriza por espacios necroticos [lenos de un ma

terial eosinofilico granular. Al precipitarse con calcio esta
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S . i
.

la lesio

e n progresa, se forma una reaccién inflamatori i
gracion de macrofa ] eemtomont
| gos alrededor del area. Subsecuenteme ”t_
el area necroti icuifi . o

g ecrotica se licuifica y es encapsulada por tejido co
nec 5 —

ivo; se pueden desarrollar quistes. Algunas are
] 2as

den € i n A,
contener celulas gigantes tipo cuerpo extrafio ’

NECROSIS AC -
. -I NAR: La necrosis de celulfas acinares es
Z a coagulativa o citelitica en su tipo y parece se
S R r parte
iy o"ntm;ldad. Los factores que la distinguen son gue en
crosis de coagulacit i
ion persisten las
estructur
tasma de las cé i N
elulas, mientra _
s que en la necrosi itoliti
U _ is citolitica —
y restos celulares sin elementos celulares reconoci

bles. En | iti
. a

_ pancreatitis severa y extensa los islotes at i
san los mismos cambios. .

PATOL
OLOGIA NO ESPECIFICA. Se ha observado metaplasia

de céelul
; as escamosas o glandulares del epitelio de los
uctos en asociacion con pancreatitis

con—
deic Estos hall
incidenta i et o
les, pues los mismos cambios se han encontrad
o en

ESpeCI enes de tOpS a de p es DEI eat t - D5 —
a g | | creas T Q eSl ectados e =
asos s u eos (:le a a d
p I Vv
3 0SIS l uede
aclientes con dscC t I l) (@] t o] }bO eblt S i
| S X sa d p . =
! at)el el (@] 5 e e la a ed de |()S Vasos f;e 1a ()!)
va a {4 ca
1 (@] t)() fCa, e asoclaclo co pa CF Eat”:ls. LaS lsmas fe—
siones | p (] d eLd
(9] 1an s dO ObSe VadaS e acle teS C |St |bUC|(J t
ea si llaf S| F)a C eatlt!S.

Etiologia y Patogenesis:

Pancreatitis experimental:

Exi i
Xisten bastantes estudios confusos e inconclusos
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o a pancreatitis experimental. Se han aplicado gran -

- - ~ ~ v
per‘lmentos,dlsenados para dafiar el pancreas Y
Amenudo -

respal
Desa-

respeCt
Var‘i edad de ex

producir pancreatitis en gran numero de especies.

estos experimentos parecen haber sido disefiados para
dar las conclusiones preconcebidas del investigador.
tunadament e ninguno de estos modelos semeja la pancreati -

for
tis humana de novo, sin tomar en cuenta su etiologia.
Une excepcion posible es la observacion reciente del
hallazgo de una lesion en parche similar a pancreatitis croni
administracién de etanol a ratas

ca en el hombre, luego de la

durante 30 meses. La patologia in
reduccidn de células acinares que fue

Los —

cluyb precipitados proteicos

con calcificacion focal,
zadas con conductos dilatados vy esclerosis.
con

ron reempla
cambios ultraestructurales fueron no especificos,
semejanza a la pancreatitis numana. E| contenido
en los controles normales fue

poca
enzimatico
en las pancreasas dafiadas vy el
Ninguno de los animales tratados tuvo alguna enferme-

mismo.
a en el hombre.

dad que semejara a la pancreatitis agud

ria de datos en pancreatitis experimental dan
patogénesis de la pancreatitis humana.
a ninguno ha sido suficientemente as

La mayo
idea de la etiologia ¥y
Sin embargo, hasta la fech

tuto para extraer estas [faves.

Hipotesis Etiologicas:

Aln no se ha establecido si la pancreatitis aguda y la

< de la misma enfemedad. El-re
de Marsella de 1963 fue
ja el estado de co-
es

crénica son diferentes estadio
sultado mas importante del simpsium
una clasificacion clinica, simple y que refle
pancreatitis humana. Esta clasificacion
Pancreatitis aguda y Pancreatitis aguda
Pancreatitis cronica y pancreatitis cronica-—
Pancreatitis cronica con recaidas

nocimiento de la
14
v 2.

como sigue: ne

cidivante,
recidivante (por ejemplo:
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agudas). La diferencia entre estas dos es el dafic residual
permanente de las variedades cronicas. la duracion de la en
fermedad no esta implicada en esta clasificacién. Tiene las o

ventajas de ser simple, de faci imi
A acil entendimiento y unive
te aplicable. ! epimSlle

. Teoria de la Obstruccion-Secrecién

Una opinidén muy sostenida es que la pancreatitis aguda -
resulta por obstruccion del conducto pancreatico en une; I
dula activamente secretora. En contra de esta teoria estg ar|1_
preporjder‘ancia de la evidencia experimental y clinica. En Ia
mayor‘"la de los pacientes con pancreatitis no se pr‘eser:}ta obsf
truccion organica de los conductos. Se encontrd obstruccibn-—
;j_?los cc;ndzctos en solo el 3% de |os casos fatales de pancrea

Itis aguda de una serie de ¢ i _
pancreatico en algunas especizossi‘levta llgadu'ra g
A : a atrofia y no a pancrea
t|t|s.' Los pacientes con carcinomas chstructivos de la cabez;
del [-:)amcr‘eas raras veces tienen pancreatitis aguda asociada
La !lgadur‘a del conducto pancreatico en animales, seguida ,
estimulacion con secretina, lleva a edema rever*s’ible sin .
c.r*_eatltis. El estimulo con secretina en pacientes con pansan_
titis aguda no exacerba ni agrava el cuadro. Raras veces s
encuentran conductos dilatados en pacientes con pn:_mcr*eat'ts"e
-aguda, excluyendo la obstruccion de cualquier duracion cc;rrlj
importante en’ su etiologia. En |la pancreatitis crénica se en—
Cuentr‘a.n comunmente los conductos dilatados, particularmente
la asociada con alcohol. La obstruccién causada por calcul

y-estr“echeces es relativamente comln.  Algunos de estos ZS
cientes tiene conductos pancreaticos dilatados sin e\/'rden?:ia

3 g O da (O] dest uccilo de 0s 0]
de Obst uccilo su € d te d 5
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Teoria del Conducto Comun

Otra teorfa que tiene gran numero de partidarios es
|la Teoria del Conducto Comiin, que fue por primera vez desa

en 1901 .4 Esta teorfa asume un conducto comun en-—

rrollada
Se considera

ire el tracto biliary el conducto pancreatico.
ico entra en el conducto biliar comin y es

que el jugo pancreat
bilis y las enzimas activadas regur

activado, mientras que la
gitan hacia arriba del conducto pancreatico, a baja presion
causando pancreatitis hemorragica. No hay evidencia de un
conducto comln funcional invivo en la mayoria de pacientes

con pancreatitis. Las presiones fisiologicas en el conducto —

pancreatico son sustancialmente mayores gue las del conducte
biliar comn. El aumentar la presion del conducto biliar arti
ficialmente no ileva a regurgitacion del fluido en el conducto-
pancreatico. El desarrollo de colangiogramas por tubo T, -
una situacion no fisiologica, amenudo lleva a reflujo en el con
ducto pancreatico sin secuelas dafiinas. EI conducto pancrea
tico raras veces se visualiza en el colangiograma intravenc
so. La desviacion del flujo biliar a traves del conducto  pan
creftico a presiones fisiologicas no lleva a pancreatitits. La
lipasa es la Unica enzima pancreatica activada por la bilis.
Se ha demostrado que el espasmo de la papila duodenal puede
cerrar ambos conductos. Si se inyecta rapidamente cierto -

numero de bacterias y toxinas bacterianas dentro del conduc

to, ocasionalmente puede Ilevar a pancreatitis experimental —
si se hacen entrar a baja presion. No se ha probado que : la
infeccion sea un factor significativo en la etiologfa de la pa

togénesis de la pancreatitis humana.

Teoria de la Regurgitacion Duodenal

Se ha propuesto que el reflujo del contenido duodenal
al conducto pancreatico es grandemente responsable de pan-—

I




Esta teoria se basa en las observaciones de
que las enzimas pancreaticas activas pueden producir pan-—
creatitis aguda hemorragica experimental y .que las enzimas

creatitis.

proteoliticas pancreaticas son activadas solamente en contac
to can el contenido duodenal. La creacién de un asa duodenal
cerrada en perros ileva a pancreatitis hemorragica que se -
previene al ligar los conductos pancreaticos. Como soporte.
de esta teoria esta un aparente incremento.de muertes de pan
creatitis aguda luego de gastroyeyunostomia, situacion que
predispone a la regurgitacion del contenido duodenal, mien-

tras que la gastroduodenostomia es seguida de una menor mor:.

talidad por pancreatitis. A pesar que la regurgitacion duode
nal puede ser un factor en algunos pacientes con pancreatitis,
existe poca evidencia de esto en la mayoria de los casos. E|
hecho de que las enzimas pancreaticas activas no digieren el
tejido vive sano, es un argumento en contra de esta hipbtesis,
Aln si hubiera reflujo de materiales hacia el conducto  pan-
creatico, incluyendo contenido duodenal, no hay ninguna ex—
plicacion de como este material pueda penetrar el epitelio del
conducto e iniciar el proceso de pancreatitis. Los conductos
son permeables a muchas substancias en presencia de pan—
creatitis. No se ha demostrado que haya alguna substancia -
dentro del lUmen del conducto que cause esta permeabilidad .

Se han encontrado acidos biliares libres, que pueden ser ci
totoxicos, en la vesicula biliar o contenido duodenal en  po-
cos pacientes con pancreatitis litidsica. No se encontrd aci
dos biliares libres en pacientes con panciréatitis alcoholica.

Patogenesis

Practicamente todas las enzimas sitentizadas por el
pancreas han sido incriminadas en |la patogénesis de pancrea
titis.® A pesar de gue generalmente se ha sostenido que la
pancreatitis aguda se debe a autodigestion de la glandula, es—
to no ha posido probarse. Las enzimas que han recibido ma

16

2 Ltencibn son las proteoliticas y especialmente la tripsina,
yo

i i |
ero recientes observaciones han cuestionado su papel.
p

Enzimas Proteoliticas
______-.t___-———-——_—_"’_

No se ha encontrado tripsina activa en el_ pancreas -du__
rante PA. |.a experiencia clinica en tr*atamlent_o’ con inhi
bidores de tripsina es controversial. ,LET produccflom de”pan-
creatitis experimental aguda o hemorragica por lnyecc-uon de
tripsina en el conducto pancreéti(:(-) -depende de la c_ant-ldaddda__
day la presion con la que es admlmstrafda.. _La tl"lps:!naa mi
nistrada es rapidamente inactivada por € mhlbidor‘ endbgeno de
tripsina. Los modelos animales muestranudano vascular ex-
tenso, hemorragiay edema, con tromt_mms de los vasos pe-
ro con relativamente poca necrosis acinar.

El efecto de la Quimotripsina es similar, mientras que
las carboxipeptidasas no producen Iesione:s. Se ha concluido
que el efecto de la tripsina no es la autodigestion. i:as secre
ciones pancreaticas ''puras' de tres pacientes con fistulas -
pancreaticas post/cirugia y de un paciente con l:m Fatet_er* en el
conducto pancreatico contuvieron solamente tripsina llbr‘?, =
quimaripsinay elastasa durante pancreatitr;s aguda. Habia au
s;encia aparente del inhibidor de tripsina. _ Né}se ha aclara-—
do en base a estas observaciones si la aCtIVa-Cl.Oﬂ pr‘emat%j,r‘a
de estas enzimas fue la causa de la pancreatitis, o se ’de_b|o—
a ella. La habilidad para canalizar el conducto pancrea}tlco =
con el fibroscopio puede proveer un medio para may?r“ mves——
tigacion de este fenbmeno. Se ha suger“ld.o que cantidades TD
cuantificables por minuto de tripsina, activan otrf;\s -proena_
mas que no son inhibidas por el inhibidor de la ‘Er‘lp%;ma-y que
as! son responsables de pancreatitis (elastasa, kalikreina vy

fosfolipasa).

1%




ELASTA-\SA: Frobablemente juegue un papel en las lesiones d

V_ElSCUlItIS en pancreatitis. La proelastasa r“equierr*e de tI"'e
s!na par“_a su activacion, .Tiene'lapropiedad especifica de di 5
P Ials fibras efasticas, tanto como un efecto proteolfti W
espeC_IfiCO. La inyeccion intrapancreatica de elastasa IICTO k
una histologia similar a la producida por la tripsina Leva :
yor parte del dafio ocurre en las paredes de los vaso.s sZn rr'@
neos que contienen la mayor parte de las fibras elasticas 9;7
pancreas. Se ha observado disminucién de proelastasa :

r*-r‘os con pancreatitis inducida y en eépec?menes de - F")g
tis humana obtenidos en autopsia. VRO

T(AdLIC R_E [NA: - L‘os mecanismos-kalicrein-kinina se han postu
ado de |mpor“.tar1CIa en la patogénesis de pancreatitis, per u
papel no ha sido determinado alin. EI kaiecreinogeno, ] dO o
ser activado por tripsina. La Bradikinina activa y kafl?z;e =
producen .vasodilatacién, permeabilidad vascular, dia edza' ]
de leucocitos y dolor. Las kininas pancreéticas’libefad SIZL
ran'te la pancreatitis pueden ser importantesen la pato 'as 'H
La inyeccion de kalicreina en los conductos pancr‘eéticoie;egs-
tas lleva a edema extenso y transitorio, pero no a pancreafitrlji

LIF?ASA:: El posible papel de las enzimas lipoliticas en |a
togenesis de pancreatitis se ha negado bastante. Si =
reflujo del contenido duodenal hacia el conductc; pancr 'Ot(?uwe
las e‘nzimas lipoliticas pueden ser importantes a caus eGIa -,
requieren acidos biliares para su actividad enz%méticz = Eue
E)fsservamo’nes experimentales en inyeccion de lipasa eé.condij
pancreaticos han sido controversiales. r
tado pancreatitits cronica similar a la notad:\tlaiuzfsh:r:;r‘mDOE
/—\Igimlos no han observado efectos cuando se inyecta |i .
cr‘e.-atlca altamente purificada y activada por acidos bili?zsa o
L: myecc!én de lipasa al tejido adiposo no produce necr;:iss: _
geZi:(;mil s;i;:yecta !lpa.sa y acidos biliares intraperitos -
; re necrosis grasa tipica.
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FoSFOLIF’ASA AL Se ha.id_entificédo como una enzima diges
Los productos resultantes de la

tiva en el pancreas humano.
lisolecitina y lisocefalina, son

actividad de la fosfolipasa A:
s a los globulos rojos como resultado de su incorpo.

citotoxico
llevando a disolucion o da

racion a las membranas celulares,
#o de la membrana plasmatica.

La inyeccion de lisolecitina al 2% en el conducto  pan—
creatico a baja presion en ratas anestesiadas con eter produce
necrosis extensa en todo el pancreas, lo que progresa € invo
lucra todo el tejido adiposo de la cavidad abdomir\al.6 E! efec

to de lisolecitina al 0.2%, una concentracion mas fisiologica,

fue notablemente menor.

La composicion de fosfolipidos del pancreas necrotico es
cambiada en estos experimentos y en especimenes humanos. -—
La lecitina y cefalina son altamente reducidas, y la lisoleciti-
des en el pancreas normal,estda notable
ment e aumentada. Se ha observado aumento de la cavidad de
A en el plasma y liquido ascitico de perros du-
No se detectd tripsina li—

na, en pequenas cantida

la fosfolipasa
rante la pancreatitis experimental .

bre.

La patologfa del pancreas necrotico en la pancreatitis —

humana es similar a la de la pancreatitis experiment al en lara
ta después de la inyeccion de fosfolipasa. La fosfolipasa A es
aciivada por tripsinay 4cidos biliares. EI contenido  intesti
nal y la bilis contienen los precursores requeridos para la
sintesis de lisolecitina y lisocefalina que sigue a la accion de
Este esqguema también requiere de cantida

fosfolipasa ""A'.
|'reflujo hacia los conductos —

des minuto de tripsinay postula €

pancreaticos.

A pesar de ser sugestiva, esta hipotesis no ha podido -

1<




ser comprobada y no puede extrapolarse con la pancreatitis hu
La fosfolipasa A de diferentes origenes tiene di'fer‘ente_s
actividades. Hasta que pueda demostrarse que la fosfolipasa A
endbgena y la lisolecitina son citotoxicas, su papel en la pato
génesis de pancreatitis debe permanecer especulativa. ElI i;
testino delgado del humano contiene bastante lisclecitina du:
rante la digestion grasa,g

mana.

pero no hay dafio resultante de su
E| fenomeno observado podria ser el resuitado vy
no la causa de pancreatitis en el hombre.

presencia.

Teorias Vascular e Inmunologica:

Varios estudios han puesto especial atencion a las po
sibles causas vasculares e inmunes de pancreatitis. p 1 Sg
ha producido pancreatitis por la inyeccion intrarterial de ma
teriales inertes al pancreas. La inyeccion de materiales hasta
el conducto pancreatico llevd a los mas altos niveles de amila
sa en estos experimentos, pero no a pancreatitis Significativa_.
Se han preparado antisueros contra el pancreas en gran nime
E‘o de especies. Estos anticuerpos parecen ser especificos de
or'g_ano y de especie. Se legra el aparecimiento de anticuerpos
antipancreas luego de la inyeccion de exotoxina estafilocbcica
er’w el pancreas. Se han detectado anticuerpos circulantes anti
pancreas en pacientes con enfermedad pancreatica, padiculaF
mente con pancreatitis cronica (pancreatitis crbénica r*ecidiva?w
te-}. E| porcentaje de reacciones falsamente positivas en pa_—
cientes con enfermedad no pancreatica o normales es pequefio.
C_omo en el caso de otras enfermedades autoinmunes, el signi
ficado de los anticuerpos antipancreaticos se desconoce. No
se han realizado estudios de citotoxicidad o de linfocitos cir—
culantes. La explicacion mas razonable es que los
pos resultan de la enfermedad vy no son causa de ella.

anticuer—

Alcohol:

En relacion a la pancreatitis alcoholica se ha sugerido

recientemente que debe re—examinarse el efecto directo del -

alcohol en las celulas acinares. Esta bien establecido —

que el alcohol dafia el tejido hematopoyetico y el higado. Hay
quienes postulan gue su efecto'se debe a reflujo uobstruccion

er el conducto pancreatico, o por dafio directo a las celu-
|as acinares por enzimas proteoliticas y lipeliticas activa—
das por dicha lesion.
Conclusiones:

Mucha pancreatitis experimental es hemorragica, supu
rativa o necrbtica. Muchas de las especulaciones en rela—

cibn 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 gue no sz puede ad
judicar a la autodigestibn su patogénesis; permaneciendo co-
mo un enigma los eventos en la pancreatitis humana. Es razo
nable asumir que la patologia mas severa vista en pancreati —
tis hemorragica, supurativa o necroética, es debida a autodi-
gestion (o autolisis). Se desconoce como este proceso es ini
ciado y perpetuado por substancias potencialmente cititoxicas
tales como enzimas proteoliticas, lipoliticas, y elastoliticas;
lisolecitina o acidos biliares no conjugados. Otras substan —
cias potencialmente citotoxicas tales como enzimas lisosomi—
cas no se han investigado . La tabla 1 enumera los efectos
de las enzimas pancreaticas en el pancreas, segln observa—-—
ciones experimentales. La figura 1 representa la hipotesis -

actual de la patogénesis de la pancreatitis aguda.
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Enfermedad del Tracto Biliar

[ La entidad clinica mas comunmente
titis aguda es la enfermedad. d
la colelitiasis. 13,14,1

asociada apancrea
el tracto biliar, particularmente

La enfermedad d i
: el tracto biliar
tratada asociada con pancreatitis amenudo |leva a o

tis aguda recidivante. pancreati-

. La pa c eatftis cronica y la cro Ica e
Clc a 1e S50 SeClJelaS ! ecue teS Sl la enre e(ja(i (:Ief tl actio

biliar irtrgi
se trata quirlirgicamente de una manera adecuada

s : .
e ha dicho que no hay mecanismo concevible por e

cual la colelitiasi
lelitiasis puede causar pancreatitis v que éste grupo

debiera ser considerado "|deopatico', 2 Sin embarg
. 05 eadla

La incidencia de pan
.]%randes series opé:
Hay mas eviden
gice en la pan—_
ujeres de una. -

asocif'iciém es mucho mas que casualidad.

creatitis entre 17717 pacientes, en cuatro
r‘fados por litiasis biliar fué de un 4.8Y%
cia de que la colelitiasis ocupa un papel et-iofé
Creatitis aguda y es su mayor incidencia en m

edad

mayor que las de pancreatitis asociada
bles causas.
RS

con otras i
Se de ¢ iti e
el sconcljce como la colelitiasis cause pancrea
en especular vari i 4
0s mecanismos ibl 5
| ; posibles. Estj
que los calculos del conducto comun per se no so
n

yor causa de pancreatitis. .

En un estudio de 2653 pacien -

titis solamente 118 teni &
: en -
culos impactados en |a ampolla de Water e

; :
es tenian un calculo ya sea en la ampolla

tes con litiasis biljar Y pancrea

813 de estos pacien

- 5 : o los conductos bi-
i r(‘jes. Hay dos explicaciones probalbes, Se ha |

a o_que los pacientes con litiasis biliar tien
Mo acido-biliar anormal.

demos—
g en un metabolis
S i : € cree gue el individuo con pan-

pProduce cantidades excesivas de ac

e ; idos biliares to—
0s. No se ha confirmado aln el et e L P ) .
naiitazgo de acidos biliares
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libres en la vesicula o contenido duodenal en unos pocos pa
cientes con pancreatitis aguda. 16 Otra posibilidad es que
los calculos biliares amenudo contienen bacterias . entéri-
cas. Se hademostrado la capacidad de producir pancrea-
titis de las toxinas en el conducto pancreatico. Se ha esta
blecido que diversas especies de bacterias entéricas de-
conjugan las sales bialiares. Se ha observado ademas que
la colecistitis experimental en perros también causa pan-
creatitis. Cuando se inyecto tinta fndica a los linfaticos de
la vesicula biliar, esta llegd a regiones pancreaticas sub
acinares atravéz de canales linfaticos anastombticos. |’ Se
cree que algunos factores toxicos tales como acidos bilia—
res |libres o toxinas microbianas, llegan al pancreas atra
véz de estos canales en la enfermedad del tracto biliar. Si
se colorean las heces de pacientes con litiasis biliar vy
pancreatitis, se pueden demostrar calculos 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 -
calculos biliares en las heces, el colangiograma operatorio
mostré un canal comln funcionante. EI 18% de pacientes —
con litiasis biliar sin pancreatitis también tuvo un canal co
mn funcionante. La demostracidn de un conducto comlnen
la mayoria de los pacientes alin no explica como se inicia —
la pancreatitis. La mayoria de pacientes con o sin pancrea

titis tuvieron calculos biliares decolesterdl.

No hay asociacioén con alta incidencia de pancreati-
tis en casos de litiasis biliar con anomalias metabolicas ta
les como hemoglobinopatias, reseccion del intestino delga
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 hepa
tica. causada por alcoholismo, aunque la pancreatitis agu-
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da es rara en estos pacientes. Sin embargo, estudios post

morte
m han demostrado que muchos de estos pacientes cirro—'"

ticos tienen dafio pancreatico hi i
istologico focal i
pancreatitis previa. P

Alcohol:

Se ha documentado bien el papel del alcohol
agentte’ etiogénico en pancreatitis; este es mas imporf;rizo .
relacion con pancreatitis cronica y cronica recidivant elE -
ra la completa recuperacion de un episodio de pan e: i o
aguda alcoholica sin abstinencia de alcohol. s o

En la [
g2 . s culturas
: el_aicohol!smo es raro, las pancreatitis cronicay cro
nic i
a recidivantes son raras. Se desconoce el mecanismo -
por el cual el alcohel produce pancreatitis

Se ha s rido -

: B ha sugerido

un efecto irritante del alcohol sobre |la mucosa duodenal, alt
5 e

:aclon de la funcion del esfinter, y aumento de la presion

. e

: aduodenal con vomites que llevan a reflujo del contenido
uodenal hacia el conducto pancreatico.5f6 Esta

in
- : : ‘ hipotesis
i ser sostenible si tal reflujo en el conductopancreatic
pudiera establecerse ¢ i ’
omo mecanismo patogéni
ogenico en el d
rroll iti ; ol
o de pancreatitis humana, pero ain no se han obtenid
enido -

da i i
Jtos satisfactorios de soporte. no se explica el porqué |
sint i o
; domas empiezan 24 a 48 horas después de que el pacient
a - - s e B
ejado de tomar, ni porqué la pancreatitis aguda raras ve

ce
s aparece durante estado de alcoholismo agudo

Ulcera Peptica:

Se . o
= e puede producir pancreatitis clinica en el caso de
etr i
damon hacia el pancreas de una Ulcera peptica gastri
ca o duodenal i
. A menudo hay una pancreatitis histolbgica ! lo

Cal cn |
ad de e taS cera N« e C Ica

26

festa es la excepcion mas que la regla en las (lceras péep

mani
la Ulcerapenetra lo suficiente para cau—

ticas penetrantes. Si
conducto pancreético comun, las enzimas

sar obstruccion del
pueden estar elevadas hasta nive—

séricas (amilasa y lipasa)

les observados en pancreatitis aguda.

Trauma y Ciru ia:

El trauma pancreatico ocupa una pequefia pero importan
3,15 y es probablemente la

te proporcion en la pancreatitis,
El trauma ab

causa mas comun de pancreatitis en la infancia.

dominal es generalmente cerrado, pero puede haber pancreati-

ues de heridas penetrantes de abdomen, tales como he
illo o de bala. Las f{stulas y quistes son las se—
| a pancreatitis -

tis desp
ridas Je cuch
cuelas mas usuales en heridas penetrantes.
quistes los cuales son debidos a rup

traumatica puede llevar a
Se produce

turas del pancreas o de conductos pancreaticos.

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

bién ocurre pancreatitis postoperatoriamente.

Enfermedades Vasculares:

Se ha sugerido que hay enfermedades vasculares que cau

san pancreatitis, pera parece que esta asociacion es coinci-

dencia. Se ha descrito pancreatitis en pequefio numero de pa
iacibn con hipertension maligna, vasculitits ¥
Es probable que algunos de —
| tratamiento de estas

cientes en asocC
otras enfermedades vasculares.
los agentes farmacolbgicos usados en €
entidades sean los responsables. La oclusifn arterial lleva a
rto pancreatico y no a pancreatitits; sin embargo, también
adas otras visceras intraabdominales. En lapresen
sis, no es raro encontrar pequefios infartos
nes de autopsia, sin evidencia histo

infa
son infart
cia de aterosclero
pancreaticos en especime
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logica de pancreatitis aguda o previa.

Hiperlipoproteinemias:

. Se ha asociado pancreatitis con hiperlipoproteinemias
tipo |, IV y V; y estas pueden anteceder y aparentemente ca
sar pancreatitis 20’21 La ingesta de moderadas cantidades —L-l
de etanol puede causar una moderada hipertrigliceridemia. La
mayor‘ra de pacientes con hiperlipemia y pancreatitis son .alco
holicos que han estado bebiendo poco antes del desarrolio de
pancreatitis o que tienen una hiperlipoproteinemia pre—existen
te. La anomalia lipoprotéica mas ususal es la tipo V. Sin em
bargo la mayoria de pacientes con estos desordenes no tienen
pancreatitis asociada. lLa hipertrigliceridemia puede ser re-—
sultado de pancreatitis aguda, pudiendo desaparecer completa
mente en la etapa de recuperacién. Se puede demostrar un de
fecto en el metabolismo graso en algunos pacientes por un cam
bio graso de intervalos asintomaticos. 22,23 La anomalia en
la hiperquilomicronemia (tipo 1) parece ser una actividad anor
mal o deficiente de |la lipoprotein lipasa. En la hlper*prebetah
poproteinemia (tipo [V) el defecto puede ser una liberacién ex
cesiva del higado o remocibn deficiente del plasma. Reciente
mente se ha reconocido una asociacién entre hiperlipidemia =
marcada, pancreatitis y terapia contraceptiva oral. g La ma
yoria de los pacientes descritos habian tenido un proceso tipo
IV durante intervalos asintomaticos y omision de terapia a:ti
conceptiva. Parece ser que un momento marcado en los trij I—i
céridos es factor comin en la iniciacién de pancreatitis i;
pacientes con hiperlipoproteinemias. La patogénesis de la -
pPancreatitis en estos desordenes es desconocida, Hipbtesis —
tales como hipoxia causada por lodo, pobre cij irculacion, xanto
ma en el pancreas, embolia grasa de otros sitios e hidrolisis
de triglicéridos a acidos grasos libres con dafio vascular sub
secuente, han sido propuestas,

28

Hipercalcemia:

Del 7 al 19% de los pacientes con hiperparatiroidismo
0 tanto como en pacientes con hipercal

ocurre pancreatitis,
cemia de otras causas incluyendo mieloma multiple, sarcoido-

sis, e ingesta excesiva de vitamina "D'". Se desconoce la pa
togénesis de la pancreatitis en hipercalcemia. Se han sugeri
do explicaciones tales como precipitacion de calcio en los con
ductos, conversion de tripsindgeno a tripsina, y dafio vascu-
lar trombotico. Sin embargo, la pancreatitis experimental cal
cifilactica que es asociada con hipercalcemia extrema tiene
esclerosis intersticial y calcificacion sin necrosis, a diferen-
cia de la histologia observada en la pancreatitis asociada a

hipercalcemia.

Pancreatitis Hereditaria:

Se ha descrito buen nimero de parentescos en los cua-
les la incidencia de pancreatitis es extremadamente alta.15’26
Esta pancreatitis hereditaria es de causa desconocida y sin ex
plicacion. Se desconoce el tipo de transmision aunque parece
ser autosomica dominante no ligada a la X. La presencia de
aminoaciduria en algunos de estos pacientes parece ser coinci
dencia y no relacionada al defecto metabolico. Ninguno de es-
tos pacientes tiene algun otro factor clinico asociado y tam-—
poco son alcoholicos. Parece que en este grupo hay una ma—

yor incidencia de carcinoma del pancreas.

Pancreatitis Infecciosa:

Un buén nimero de agentes infecciosos pueden causar

pancr‘eatitis.14 Fl mas comln en adultos es el virus de la pa-

rotiditis. Otros incluyen: Estreptococo hemolitico, salmone
lla tifosa, coxsackie virus, candida albicans y talvéz otros vi
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rus pancreatotroficos tal como en el caso de hepatitis infec—

ciosa que ha sido asociada con pancreatitits hemorragica. La
pancreatitis infccciosa es generalmente autolimitante, no Ile
va a complicaciones ni a pancreatitis crbnica.

Miscelaneos:

Existe una pequefia proporcidén de pancreatitis asocia
da a infecciones parasitarias tales como enfermedad hidatidi
forme; (Clonorchis Sinesis y Ascaris Lumbricoides.

Otra pequefia categoria incluye la pancreatitis asocia
da a drogas o toxinas. Entre las sustancias incriminadas es
tan los corticostercides, anticoagulantes, alcohol metilico, -
clorotiazida, isoniazida, anticonceptivos orales, furosemida,
y azatriopina. También puede incluirse entre |a pancreatitis
inducida por drogas a la que ocurre en pacientes con trans—
plante renal. lLa incidencia de pancreatitis en este grupo es
aproximadamente del 3%, con un 70% de mortalidad. Todos
estos pacientes recibieron azatriopina y esteroides para in
munosupresion. Otras posibilidades son hiperparatiroidismo
secundario y un aumento de la susceptibilidad a infeccién., -
Azatriopina parece ser el principal candidato, puesto que se
ha demostrado su asociacion con pancreatitis en pacientes
con'enfermedades de Crohh que reciben esta droga. 27,28

3

Una categoria final es la asociacion de pancreatitis —
aguda con la mordedura de escorpion "T. Trinitatis" en Tri
nidad. 29 EI 80% (24 de 30) de los pacientes mordidos por
este insecto tuvieron una panccreatitis' aguda autolimitante
Nieve de estos pacientes no tuvieron dolor abdominal .

A pesar de la gran lista de causas clinicas, la mayo
rfa de las pancreatitis ocurre en pacientes con enfermedad —

30

del tracto biliar y alcoholismo.
-:éo ideopatico.

un & -
quier otro tejido altamente especializado,

tado de maneras para reaccionar a una lesibn. Se ha sugerido
ta

que el

Un gran grupo debe ser llama

Aln no esta claro si todas las pancreatitis son
E| pancreas, como cual

i i dades.
ma o diferentes enferme ual
a mis e

tiene un numero

desarrollo de pancreatitis cronica vy cronica recidivante

requiere de insultos continuos o frecuentes a la gléndulg |cua‘l—
quiera que sea el agente etiolbgico; esto se ha ’basado enla im
Eosibilidad de progresion del dafio en la mayoria (%e cas?s de -
pancreatitis biliar, en la mayoria de variedades infecciosas vy

en aquellas asociadas a veneno. En la tabla No. 2 se hace un —

listado de la mayoria de condiciones asociadas a pancreatitis

aguda.

TABLA 2

ETIOLOGIAS CLINICAS DE PANCREATITIS AGUDA

A. Asociaciones mas comunes
1. Enfermedad biliar (colelitiasis)
2. Alcoholismo (Fx. .geretico?)
3. Traumatica-postop
4, Ulceracion duodenal
5. ldiopatica

B. Infecciones
1. Parotiditis
2. Coxsackievirus Bg,B3 Bg
3. Virus de hepatitis
4. Salmonella Tifi
5. Estrepto grupo A (Escarlatina)
6. Estafilococo
7. Enterovirus: Echo 6,11 ,22,30
8. TB miliar, Actinomicosis

Continba....ovv.. 2



€.

9.
10.

Candida Albicans
E. Coli en el grupo biliar?

Infestaciones
s
2
3
4,

Ascaris

Quiste hidatidiforme
Clonorchis Sinensis
Giardia Lambia?

. '"Metabolico — Nutricionales'"

1%

(0]
.

O 3 & n >

10.
N
12
L&
14,

Hipercalcemia

a. Hiperparatiroidismo (+ postop)

b. Mieloma mltiple-Linfoma

c. Metastasis oseas

d. Hipervitaminosis D

e. Tumores productos de hormonas similares a PTH
Hiperlipoproteinemias tipos 1,1V, V

. Hereditarias

Leucopenia
trombocitopenia Varias variaciones
aminoaciduria

. Hemocromatosis — Hemosiderosis
. Fibrosis Quistica

Kwashiorkor

. Embarazo- Anticonceptivos orales

"Sprue"

- Malnutricion postgastrectomia

Enfermedad de Webe r—Christian

Obesidad (Hiperlipoproteinemia 7, — Diabetes)
Enfermedad de Whipple
Uremia

Transplante postrenal (supresion?)

E. "Mecanica"

0

0= 0w =

Impaccion calculosa periampollar
Carcinoma de pancreas

Cametastasico a pancreas
Postquirtrgica (biliar, esfinterotomia)
Diverticulos periampollares

Ascaris

Lesiones de presion(rayos X)

. Obstruccion del asa aferente
. Sind. de art. mesenterica sup.
. Enfermedad de Chron, duodenal

Congénitas (ej. Pancreas anular)

. Poliposis, Peutz jeghers
. Esfinter distonico, "papilitis"
. Post pancreatografia endoscopica

F .Drogas

1s

© OO UWN

Corticosteroides, ACTH
[soniacida

Diureticos, espcialmente tiazidas
Thiouracil

Anticonceptivos orales

. Furosemida
. Azathioprina
. Toxinas

a. Metanol

Zinc

Cobalto

Oxido ferrico sacarado
Cloruro de mercurio

o a0 o

G.Venenos

1

. Escorpion, T. Trinitatis
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H. Vasculares

1. Infarto miocardio—ateromas

2. Infarto mesentérico

3. Enfermedad vascular del colageno
a. Poliarteritis
b. Lupus eritematoso diseminado

4. Coma diabético

5. Eclamsia

6. Shock eléctrico?

Sintomas Y Signos de Inflamacion Pancreatica:

Dolor:

i El dolor se presenta en el 95% de los pacientes yes el
sintoma cardinal de pancreatitis. Puede variar de leye
lestar tolerable a un dolor severo e incapacitante ,

ma-—

la pancreatitis aguda como la crénica pueden pPesentarseTa;it:
dolo.r'. Caracteristicamente el dolor se inicia en el epigastrio
~medio o ce’rﬂca del &l; a causa de la localizacién: retroperito
neal del pancreas, este dolor tiende a irradiarse hacia el dor
Sso. La distribucidon del dolor puede variar dependiendo de P
la enfermedad esta ampliamente confinada a la cabeza del "
creas, lo cual es lo mas comln, si envuelve la glandul
ra o si es focal en la cola del pancreas. a

pan
ente
A medida que la en-
L que la en-

medad progresa el dolor se hace generalizado e invélucra

tczdo el abdomen. EI dolor resulta del estrechamiento de |

-C_El,psula pancreatica debido a edema y a inflamaéién, extrajas;

Eéznecieesla;fer;,r exudad?s inflﬁmato#ios y productos pancr\eét__i
etroperitoneal; peritonitits quimica, y obstruc
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cibn vy distension de los conductos pancreaticos.

Se ha insistido en la liberacion de cininas como otra -
causa del intenso dolor de la pancreatitis aguda. Se sabe que
|las cininas provocan: Constriccibn arteriolar, vasodilatacion
y permeabilidad capilar, espasmo de los musculos lisocs y po-—
siblemente excitacion directa de las terminaciones nerviosas.
E| dolor es dificil de dominar, y dosis elevada de narcoticos

solo provocan espasmo del esfinter de oddi.

En el cuadro clasico, el dolor es de comienzo agudo, re
pentino y dramatico; sufriendo incluso algunos pacientes de
sincope. E! dolor es severoy penetrante, |legando al  punto
de hacer gritar al paciente en muchas ocasiohes, localizando —
se a veces en una o ambas fosas lumbares. La topografia del
pancreas explica el dolor en estos Lltimos puntos, y la proxi
midad del plexo solar, su intensidad. Algunas veces se asien
ta en la region escapular izquierda y ocasionalmente, en la fo
sa supraespinosa izquierda (dolor frénico).

Nausea y vomitos:

La nausea y los vomitos son los siguientes sintomas en
orden de frecuencia, ocurriendo en el 84% de los pacientes. -
Son sintomas no especificos. Se presentan cuando un pacien
te tiene dolor abdominal severo, disminuye la motilidad  gas-
trica, ocurre espasmo pilorico, se relaja el esfinter esofagico
distal y al haber contraccibn de la musculatura abdominal. Por
la naturaleza de vomito reflejo, este nunca es fecaloideo y se
expulsa muy poco contenido gastrico. Estos sintomas también
pueden ser secundarios a peritonitis quimica.

Fiebre:

El 60% de los pacientes con pancreatitis aguda’ tienen
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fiebre, siendo esta rara en la pancreatitis cronica. La pato

2 ; . y
génesis de la fiebre casi seguramente se debe a ia lesidn del

tejido ya sea que haya o no presencia de infeccién. A pesar

de que la inyeccion de etiocolanolona vy progesterona produce
fiebre en el hombre, no existe evidencia de ia aécic’m de los
esteroides en estados febriles en el hombre. Los. | préductos
de lesion tisular, ya sea de infeccidn o de otras causas ga—
nan acceso a la circulacion y causan fiebre por sus ef,ectos
en los centros termoreguladores cerebrales.. Se crlee ue
estos pirogenos vienen de leucocitos polimorfonuecleares.

En la mayoria de pacientes con pancratitis no se puede demos
trar infeccion. Sin embargo, la fiebre prolongada en pan:
creatitis es altamente indicativa de absceso pancreatico.

Shock:

El cuarto sintoma mas comin en la pancreatitis aguda
es el Shock que se presenta en el 44% de |os pacientes. Los
mec.anismos patogénicos son complejos; estos incluyen hipovo
lemia causada por exudado del plasma al espacio  retroperi
toneal {una quemadura retroperitoneal) v activacién de los —
sistemas kalicrein-cinina. E| Shock puede ser secundarioc a
hipovolemia mas vasodilatacion periférica, siendo este resul
tado de la liberacion excesiva o inhibicién insuficiente de. la
actividad de la Cinina. EI volumen sanguineo circulante tam
bien esta disminuido por el acumulo de fluidos en el intestino
dilatado y aténico, el |lamado efecto del tercer espacio. Tam
bién contribuyen a esta péerdida, la hemorragia y la pérdida
de protefnas hacia los tejdios y el intestino. Sin embargo, -
puede ocurrir un déficit de volumen hasta del 30% en aus,en
C{? de hemorragia. E| efecto de la cinina en la vasodilata\—‘:
cion, el cambio en |la permeabilidad vascular y la diapédesis—

de . b
los leucocitos, pueden contribuir también al dolor de la -
pancreatitis.

El tejido pancreatico necrotico puede infectarse por bac
terias (Gram negativas) originando abscesos y bacteriemia con

sus efectos letales sobre la presion arterial.

| leo:

La pancreatitits frecuentemente se acompafia de lleo; es
te inicialmente puede ser solo un asa dilatada [lenade aire en
el abdomen superior en la vecindad del pancreas. A menudo in
volucra todo el intestino, particularmente en la pancreatitis se
vera. AUn no esta completamente clara la patogénesis del ileo
en la pancreatitis asi como en otras enfermedades intrabdomina

les. Esta claro que es una respuesta del intestino a una infla-
macion del peritoneo. Ademas de los efectos directos de la in
flamacion hay otros factores contribuyentes que pueden ser re
flejos en el mismo intestino, anomalfas vaculares o circulato
rias y en presencia de diarrea, hiponatremia e hipocalemia.

Por otro lado, la hipocalcemia tenderia a causar diarrea.

Anomalias de Coagulacion:

La tromboflebitis y flebotrombosis han sido asociadas con
carcinomas en distintos 6rganos pero parecen ser mas comunes
en el carcinoma del pancreas. La asociacidon de tromboflebi
tis con pancreatitis aguda es menos comun. Se ha observado -
en casos de pancreatitis aguda una marcada y consistente eleva
cibn del componente tromboplastico (factor VI |) y fibrinogeno.
En estas pequefias series se encontro una notable elevacion -
del factor V. El componente tromboplastico, liberado de los -

eritrocitos y plaquetas, estaba sugestivamente elevado en el -

plasma. 30

Hemorragia:

Raras veces |la pancreatitis aguda es manifestada por he
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mor‘r‘agfa gastrointestinal con hematemesis y melena. La he-
mor*r"ag{a asociada con pancreatitis puede ser Secundéria a
lc’;.i asociacion con enfermedad ulcerosa pébtic‘a, hematobilia,o
directamente de la involucracion de los tejidos contiguos pc;r
necrosis hemorragica del pancreas. En raras ocasiones‘ un
pseu?ioqul'ste puede romper hacia el tracto gastrointestina-l o
erosionar una arteria mayor vy llevar a una hemorragia
va y exsanguinisante.

masi
sang Se pueden producir varices esofégi:
ca,s y gastricas como resultado de obstruccion de la vena es
p!emca por masas o pseudoquistes del pancreas. La hemor‘r;
gia por varices es un signo raro de pancreatitis. =

Derrames:

En la pancreatitis es comln encontrar una pequefia canti
da?l de ascitits, resultante de exudacion y transudacion de =
fluidos del pancreas y superficies serosas causada por el r_
c_es? inflamatorio. Puede haber cierto grado de obstr‘uccizn9
linfatica como factor causal de derrame. Son frecuentes Iors

der A i

rames pleurales pequefios, especialmente si se presen-

- _ Se cree que son secundarios a la
rada de fluidos a los espacios pleurales por via de los po

ros en el diafragma.

tan en el torax izquierdo.

. - Ocasionalmente, la ascitis pancreatica
es masiva e intratable. lLa mayoria de estos pacientes tienen
Lm-gr‘an pseudoquiste el cual puede o no estar derramando |-
quido. El analisis de estos derrames es til en el diagnésfi
co, puesto que estos liquidos tienden a tener altos niveles a_
amilasa y lipasa. ) 7 =

Necrosis Grasa:

Otros signos y sintomas raros incluyen la necrosis -

ra i jdi
grasa en areas distantes 31 en el tejdio celular subcutaneo
! o P

medul i i iasti
a osea, articulaciones, mediastino, pleura, y en el siste
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ma nervioso central. Cuando hay participacién de la piel, las
n el eritema nodoso, paniculitis no supurativa,—

lesiones seme ja
E| diagnostico se esta-

vasculitis © lesiones granulomatosas.

plece por el hallazgo de necrosis grasa tipica al examen de un

piado especimen de biopsia. La patogenesis de la necraosis

apro
Se ha propuesto a la lipasa cir

grasa a distancia es obscura.

31

culante como la causa.

Aberraciones Mentales y Coma:

L os pacientes con pancreatitis aguda frecuentemente tie —
Ocasionalmente son francamente -
coma

nen aberraciones mentales.
Ellos pueden estar obnubilados e incluso en
a de shock, particularmente en pancreatitis he—
Los pacientes con pancreatitis hemorragica
co—

psicoticos.
profundo a caus
morragica severa.
fulminante, necrotica o supurativa, pueden presentarse en

ha diabetico. Los pacientes con coma diabético y sin historia

de diabetes deben ser siempre sospechosos-de tener pancreati

tis severa.

Hipocalcemia:

La hipocalcemia con © sin tetania frecuentemente se  pre

senta en pacientes con pancreatitis aguda vy particularmente en

los casosseveros. Es caracteristicamente resistente a la admi

nistracién de calcio exbgeno. Anteriormente se creyb que la de
a debido a la precipitacion del mismo con

presion en el calcio er
suficien

4cidos grasos. Los datos no indican que se precipite.
te calcio por este mecanismo como para |levar a hipocalcemia —
Al inducir hipocalcemia severa experi-
o etiIenediaminetetr‘aac"etico
en alrededor de 12 horas. 32

severa y resistente.
mentalmente por la infusion de acid
de sodio, esta retorna a lo normal

La patogénesis 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 relacion con el caleio jonizado sérico

Experimental—- —

ment e tanto el Glucagon como la Calcitonina tienen leves efec

tos hipocalcemicos. En.la pancreatitis aguda se ha observado
una inadecuada respuesta a la hormona paratiroidea. La in
ficiencia paratiroidea relativa puede jugar un papel ;Dara la b
persistente hipocalcemia frecuentemente observada.
cuentemente se observa hipoalbuminemia en pancreatitis
da. Un bajo nivel sérico de albumina puedé ser en.parte
ponsable de la hipocalcemia en esta enfermedad.34 La  hipo
magnesemia también es responsable de la imposibilidad pd;
aumentar el calcio sérico luego de la admini i i
exbgeno. Los pacientes con niveles de cztilzliit;iilni;:: o

te pancreatitis debieran tener determinaciones de calcio

Fre—
agu
res

duran
pués de su recuperacio i =
peracion, pues pudieron haber estado hipercal

cemi .
emicos, talvez como resultado de hiperparatiroidismo, antes
del desarrollo de su enfermedad. ,

Efectos de la Pancreatitis en Organos Contiguos:

c . ]
. s .fr*ecuente que haya leve ictericia en la pancreati-
s aguda, siendo esta debida a.la comprension del conducto

coml i
omun como resultado de edema e inflamacién de la cabeza

del pancreas, a la cual es proximal o por la que atraviesa
Otras causas de ictericia en pancreatitis son calculos en ell -
?Ohdl.-lcto comln y talvez espasmo en el esfinter de oddi ‘ L

Ictericia profunda resultante de pancreatitis es rara y sugi:;l

.. e 4
. bstruccion del conducto comin por calculos o tumor. o en
fermedad hepatica asociada ’ B

o Al examen radiografico del tracto gastrointestinal su
perior .e_l arco duodenal esta generalmente ensanchado en la n
presencia de pancreatitis aguda. Los pliegues de la

duoden
al puedern mos irritabili
trar irritabilidad y edema. Si hay una

mucosa
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masa inflamatoria grande o un pseudoquiste el estomago y duo
deno son desplazados anterioemente, un hallazgo particular-
mente evidente en las proyecciones laterales. Raras veces el
duodeno puede estar completamente obstruido por intrusion del
proceso inflamatorio. Se puede ver amenudo espasmo y edema
del colon transverso a causa de su cercana proximidad al pan
creas y el gas en el colon puede parecer simplemente estar -
cortado {cut off). Ocasionalmente se puede simular un  carci
noma en el colon. Los pseudoquistes pueden romper al colon
tanto como al estomago y duodeno.

Los pseudoquistes pancreaticos y masas inflamatorias -
ocasionalmente comprimen los rifiones, particularmente el iz
quierdo. Ellos pueden simular tumores o quistes renales a
la pielografia intravenosa. No es raro encontrar  hematuria
microscéopica en asociacion con pancreatitis y puede no  signi
ficar enfermedad renal. Es comln encontrar piuria minima o

moderada.

Es frecuente encontrar dolor toraxico tipo pleuritico en
pancreatitis. Generalmente se asocia a derrames pleuralesen
el hemitbrax izquierdo. La atelectasia es bastante comun. Los
pacientes amenudo tienen respiracion tirante y dolorosa con
este tipo de afeccion diafragméatica. La inflamacion del dia-
fragma también puede asociarse con hipo y ser factor contri

buyente de cianosis.

La presencia de pancreatitis en un pancreas ectopico es
extraordinariamente rara. E!| sintoma mas comun en pancrea
titis con pancreas ecfopico ( 90% de los cuales ocurre en el es
tomago o duodeno) es dolor abdominal vago e inespecifico. Me
nos del 5% de los pacientes tienen hemorragia. El dolory -

otros sintormasg no especificos son a menudo aliviados con el

tratamiento quirbrgico.

41




. Cuando el liquido sanguinolento escapa de los espa-
cios retroperitoneales al subcutaneo, se pueden producir cam
bios en la piel periumbilical o de los flancos, produciendo as;'

los signos de Cullen y Gray Turner.

Diagnostico:

Caracteristicas Clinicas:

La pancreatitis aguda tiene una amplia gama de mani
el diagntstico no es considerado. L;

mayoria de pancreatitis presentan un problema clinico en el -

festaciones y amenudo

diagnostico diferencial de dolor abdominal. Si el dolor es le—
ve vy tolerable probablemente se crea que el paciente tenga -
sintomas psicofisiolégicos.35 Por otro lado la enfermedad

puede ser fulminante y rapidamente fatal.

. El diagnostico de pancreatitis en muchos pacientes no
es dificil; a pesar de que el dolor puede ser inocuo en muchos
en la mayoria tiende ’

a tener la caracteristica como de cu-

d.willo o fastidinso, localizado en el abdomen supericr e irra
diado dirzctamente al dorso. EI| diagnostico probablmente Se:
pas'a por alto en pacientes cuyo dolor es menos sevéro. Carac
tePlstica}unente el paciente esta incomodo y el dolor es agrabadg
ct_lando el se recueésta sobre su espalda. Se obtiene cierto ali
vio d_el dolor sentandose con el tronco flexionado vy los br‘azo:‘-‘:
presicnados contra el abdomen. EI dolor es continuo en natu
raleza durando varios dias; raras veces se desvanece o aume-_-
ta v no es tipo célico. -

Es particularmente resistente a ali-

viarse con narcoticos.

t Una histoeria de reciente ingesta alcoheolica abundan
0 i i B
glotoneria sugeriran amenudo que el dolor es debido a -

pancr iti i

(F:J t'eatltls. Se ha visto un aumento en la incidencia de pan
reatiti ia i ! -

: itis en dias festivos, los cuales se caracterizan por una

@2

ntidades no usuales de alimentos y bebidas. Una

esta de ca
o biliar con el desarrollo subsecuente -

toria previa de cblic

o dolor tipico de pancreatitis también debiera originar sospe
" cha de esta entidad.
eh
E xamen Fisico:
El paciente generalmente se ve agudamente enfermo, in

ar, prefiriendo no reposar en posi
leve tinte icterico de esclerdticas .

ocasio

comodo y sin poder descans
Puede haber
la piel esta levemente enrojecida;
En presencia de shock la -
livida o
E!l shock
En

}_C‘iéﬂ supina. .
Si no esta en shock,
nalmente hay sudoracion profusa.
piel es fria y pegajosay amenudo tiene una apariencia
: pdciente se ve confundido y poco atento.

cianotica; el
ca, supurativa o necrotica.

sugiere pancreatitis hemorradi
asos de pancreatitis hemorragica algunas veces se Ve la
bn azulada en los flancos o alrede
(signos de

los ¢
presencia de una descoleraci

dor del ombligo, indicando hemorragia intrabdominal

Gray Turner y Cullen.

La fiebre generalmente no excede de uno a dos grados -
centigrados de lo normal , encontrandose ocasionalmente cierta
| a fiebre elevada (mayor de 39 grados) sugiere abs

atico, colangitis ascendente u otra inf eccion compli
taqui—

hipotermia.

ceso pancre
Es frecuente la hipertension sistblica leve y la

cante.
Con pulso de-

cardia. lLos pacientes con shock se encuentran:

bil y rapido e hipotensos.

onares pueden te

Los
nte con tiraje

pacientes con complicaciones pulm
6n toracica restringida generalme
Se encuentra matidez a la percusion to
mes. No son raros los roces de
generalmen
 pulmona

ner una expansi
y respiracion dolosa.
racica con presencia de derra

friccion pleural. La presencia de estertores, que

te se escuchan en las areas mas bajas de los campos

res, sugieren atelectasia o neumonitis asociada.
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El abdomen estd amenudo distendido debido al  ileg .
En la mayoria de los pacientes la ascitis no es prominente

Los ruidos intestinales estan 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 fisicos. Inicialmente el
pacient e puede solo tener leve defensa voluntaria localizada

en el epigastio. A medida que progresa la entidad, la defen
sa abdominal se hace generalizada, aumenta la distensién y
aparece el dolor tipo rebote sugestivo de irrigacion  perito~
neal. Estos hallazgos originan un problema dificil al dife—
renciar la pancreatitis de Glcera perforada, infarto intesti —
nal y estrangulacion del intestino. Al aumentar el ileo pue—
den haber vomitos fecaloideos. Lospseudoquistes general-
mente no son palpables; incluso puede ser dificil de detectar

a la palpacién grandes pseudoquistes a causa de la defensa y
rigidez abdonimal.

La hipocalcemia severa se manifiesta por un signo de
Chvostek positivo (una fuerte contraccidn de los mlsculos fa
ciales causada por un leve golpe sobre los nervios facraies
enfrente del meato auditivo externo) y un signo de Trousseau
positivo (Espasmo carpal o pedal inducido por el efecto de in
flar el mango del esfigmomanometro en la extremidad). Los
pacientes con tetania pueden tener convulsiones epileptifor
MES en raras ocasiones. Se encuentra hiperestesia cutanea
posterior bilateral en los dermatomas toracicos quinto a no-
Veno como signo de pancreatitis en escasos pacientes.4! [ a
Tabla No. 3 hace un listado de los signos y sintomas mas im
portantes en pancreatitis aguda

TABLA 3

SIGNOS Y SINTOMAS DE PANCREATITIS AGUDA

"~ Dolor abdominal

| rradiado al dorso
Pobremente localizado
Vomitos
Fiebre
Dist=nsion abdominal
|leo paralitico
Hipotension
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%
| nfrecuentes
Raros
Rara
Rara
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- I exame |SICO, se Duede enco t' a d Ia ; SD &
clo i i D-g D
al)do ! al u abulta e tO epl ast i(:() [) €Co%7 o] Clllata

cion parética del estébmago v col i
i y on transverso (Signo de. Go-

L . o o
- adpaIpamon es muy util, Informan sobre: tonicidad —
al:-par‘e del abdomen, existencia de puntos dolorosos Yy 2Zo
n ra - V ;
as hiperalgésicas, estado de la vesfcula biliar: y tamafio da
4 ?

reza y sensibilidad del pancreas. En ld pancreatitis agud
a

Linc;lletpxgé’strica, pués la infiltracibdn de los mesos de::rﬂsr;si);a
a di -a acion aguda del estémago, colon tran i

de Gobiet) y porcion yeyunal del intestino delgS:deoPSOEI e

cr*ea.s nor?[nal es practicamente inaccesible a la pa.lpaci'ompan_
StJ sntua-lcmn profunda Y par sus caracteres anatomicos SDCJJP
i adq_ule.r_e un volumen suficiente (Ca, quistes pseudo. i (t) )
pancreatitis esclerosas) se peréibe como una r-r’wasa quIS i
dura, inmovil pasivamente y con la respiracion e Unda’.

la palpacion abdominal revela la presencia de cierta

hfperalgizilcc;ss p;adii:timie;tlos pancreaticos se sefialan zonas

L el iy D os. o} ?Pojsos g la presion. Se les ha
erto valor diagndstico. 6

criben dichos puntos:

1) Hemicinturon hiperalgésico izquierdo (Katsh): Es una

na cuya topografia corresponde aproximadamente. al V| | 5

VIl segmentos dorsales. Se extiende hasta la l:egiE)n deyl I;

X ala XI| apbofisis espinosa dorsales (fig. No. 2). En &l

A continuacion se des

la pjel es mas sensible que en otras zonas al roce de

aguja; el enfermo se encoge bruscamente cuando aqueH:na

E(a)_:za |la zona hipfr‘algésica,. procedente de zonas cutaﬁeasl

fMOn.ﬂaLef;s. Tam?len puiedfa haber hipersensibilidad para el -

e izzc‘;ne; hz(;)eralgels,lca puede manifestarse como hemi-
uierdo completo, pero es mé

sea hipersensible todo &l, sinz solo p;nfcsisgzzu(eme i

| . espec]
SU parte anterior o posterior, junto a la col . Ialmer;te
a ia columna vertebral

al-
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2) Zon

cuando el dolor pancreatico espontaneo es muy intenso, la hi

jpersensibi|idad cutanea puede extenderse hacia arriba y hacia

abajo. :
a coledocopancreatica de Chauffard y Rivet: Correspon

de al colédoco retropancreaticoja partir del ombligo se trazan
una linea vertical y una horizontal, de modo que formen en—
tre ellas un angulo recto abierto hacia arriba y a la derecha vy
con el vértice en el ombligo; en un segundo tiempo se traza la
bisectriz de este angulo: La zona de Chauffard y Rivet no es
otra que la porcion que se encuentra comprendida entre la e
bisectriz del angulo, sin rebasar hacia arri

nea vertical y la
ba una altura de 5 cm. y sin alcanzar hacia abajo el ombligo.
3) Punto pancreatico de Desjandins: Se creee que correspon
de a la desembocadura del canal de Wirsung en el duodeno. -
Estando el sujeto con los brazos cafdos a lo largo del cuerpo,
se traza una linea que va del ombligo al vértice de la axila de
recha, marcando sobre ella un punto de 5a 7 cm. por encima
del ombligo (fig. No. 3) : Este punto es mas alto e interno -
gue el apendicular y mas bajo e interno que el Cistico.

4) Punto de Orlowki: Se traza a cada lado del cuerpo una |-
nea que va de la extremidad acromial de la clavicula al centro
de otra lfnea que une la sinfisis pubiana a la espina ilfaca 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 angulo obtuso formado a la derecha por su en
cuentro.

5) Punto subcostal lzquierdo (Mallet-Guy): EI| paciente debe
estar en declbito lateral derecho. Seglin Mallet-Guy la mano
de! explorador, situada entre el estomago desviado hacia la de
recha y el bazo que permanece en su lugar, puede palpar direc
tamente el cuerpo del pancreas. (Fig. No. 4) Excepcicnal-
mente, en sujetos con pared abdominal muy delgada, es posi-
ble encontrar una tumefaccion pancreatica.

6) Punto costofrénico de Mayo-Robson: Presionando el angulo
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i oli : insfuflacion del
so (variedad mesocolica). En ambos casos, la

costovertebral izquierdo se despierta vivo dolor. B cduce v sl b

7) Punto de Preioini: Corresponde a dos dedos por encima -
del :ombligo y un dedo a su izquierda. Segin Preioni,; posee
gran valor diagndstico en. las pancreatitis agudas.

acer desaparecer la zona de matidez.

En la pancreatitis aguda se encuentra a la percusion:
conservacion de {a matidez hepatica, cierto timpanismo del ab
domen con silencic al auscultar y matidéz en la base pulmonar
izquierda (menos veces [a derecha) como expresion de un foco
alelectasico o derrame pleural concominante. Si hay liquido —
peritoneal se presenta matidéz en los flancos desplazable con
el declbito.

En los quistes y pseudoquistes pancreaticos la per—
cusion suministra datos que difieren seglin la localizacién  de
la masa: "

1. Variedad Gastrocdlica: La matidéz del quiste se encuentra
limitada por dos zonas de sonido percutério timpanico (el es—
tomago por encima y el colon transverso por debajo); es la
matidez suspendida. La insuflaczidon del estébmago o la del colon
hacen desaparecer la zona de matidez.

2. Variedad Gastrohepatica: La matidez del quiste se  conti-
nla directamente con la del higado, a la inversa de lo que ocu
rre en la variedad gastrocolica, que siempre muestra una zo-—
na percutoria timpanica entre el higado y el quiste; por debajo
de este se encuentra las sonoridad del estbmago. La insufla
cion gastrica reduce de abajo arriba, y hasta puede hacer de
saparecer |la zona de matidez.

Fig. 2 Hemicinturén hiperestésico
. cuténeo izquierdo (Katsch.)

C

i A Punto
Fig. 3 Puntos y zonas pancredticas.
pl'ncreélico de Desjardins (P.P). B. Zonappgnir
ereaticocoledociana de Chauffard y Rivet (ZPC)H.
C Zona pancrefitica de Orlowki (Z.P).

%G

3. Variedad Subcolica: En la parte central del quiste se per
cibe matidez absoluta, y en su periferia una zona de matidez -
relativa en forma de corona por iterposicién de asas del intes
tino delgado (variedad transmesocélica o submesocbélica), o la
matidez del quiste esti cruzada transversalmente por una ban
da de sonoridad percutoria correspondiente al colon transver
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Estudios de Laboratorio

Amilasa

{ a confirmacion de pancreatitis por laboratorio es im—
precisa. 37,38 El hallazgo de una amilasa sérica elevada en
presencia de pancreatitis aguda ha sido de tanta utilidad que -
amenudo se ignoran las limitaciones de este test.

La alfa amilasa, o alfa 1—,4—glucan—&-»glucanohidrelasa, es
una enzima que actua en el almidon para romper al azar los en
laces alfa-1,4-glucosidicos. Las amilasas pancreaticay sali
val son ambas alfa amilasas, mientras las beta amilasas son de
origen vegetal (alfa-1 ,4—gfucan—ma|tohidrolasa). La amilsa -
tiene un peso molecular aproximado de 50,000 y un PH optimo
de 6.9, ademas requiere cloruro para maxima actividad  enzi
mética.39 [a mayor parte de la literatura sugiere que ia ami
lasa es detectada por primera vez del segundo al tercer mes
de vida, aumentando para llegar a los niveles bajos normales
del adulto alrededcr del afio de vida 39,40 Sin embargo,
Berk ha usado una microtécriica sensible que ha detectado ta pre

A\ g At 7
il mﬁﬂﬁlﬁ lIW’!]Il:Iu i .‘ . ﬁ\ i (ﬁ
Fig. 4

Investigacién del punto dol i

e ! X p oloroso pancredtico del hipocondrio izqut de
exm::]tﬁGd:g.dféllstngl% se dispone en decu]mlo lateral derecho con I%s m;srlic(:: lﬁgil;:r:dul f _
2t paralelan?fnlee aolspc]iel ob-se-rvfs.ldm]'. :Jugada a3 6 4 cenlimetros del rehorde L‘mifl( ((JI s':
| ¢ an superficial, debajo de la il irando hidh

[l Droilclament | j parrilla costal (2). Luego, girando haci
, palpa directamente el pancreas i o el
pdere:hi.l' por encima del estémago reclinado a |'[!1_:E

sencia de amilasa sérica al nacimiento. 24 | os valores nor-
5 males de amilasa sérica y urinaria en el adulto varian de - -
acuerdo al laboratorio y los métodos usados para su deteccion.

| a unidad Somogyi (Su) es la mas familiar con valores norma-—
les sericos de 60-160 uS/100 ml y urinarios de 35-260 uS/Hral
La unidad Caraway (Cu) es aproximadamente igual a la So-
mogyi, con valores sericos normales de 95% 32 Cu/100 m}.42’43
Una Unidad Somogyi % es equivalente a 1.85 Unidades interna-

cionales (lu)/L.39=44

L a actividad de la amilasa se puede detectar en muchos
tejidos; sin embargo, la presencia de amilasa en un tejido dado
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. no implica que necesariamente este sea el origen de la  enzi

39 . N i

ma. [La amilasa serica probalemente proviene de la  contrj
bucién de varios organos y las enfermedades que involucra;
tejidos o visceras que no sean el pancreas, pueden causar

elevaciones de amil.asa.

‘ Se ha logrado la medicion de isoen
zimas de la amilasa en un esfuerzo para mejorar la especific_i-
dad ;]inica del test. En base a cr‘omatogf"affa con Sephadex—
electroferesis con gel de polcacrilamida y enfodue isoélectric;
actualmente se cree la amilasa sérica y urinaria pueden frac
: La primera
es de tipo pancreatico _(isoamiiasa tipo P) v la segunda es de ti
po salival (isoamilasa tipo S), la cuales semejan cr“omatogr*af_iu

cionarse en dos iscenzimas principales. 45,

camente a la amilasa derivada de estractos de pancreas y glan
dulas salivales respectivamente. Cada isoenzima puede esta;
c.?mp_uesta de varias subunidades ligeramente distintas en
minos de movilidad cromategrafica. Se ha obtenido  evi
,denf:ia que sugiere que la |soamilasa tipo P serica y urinar‘i;
-d?=rlva del pancreas. 47,46 El origen del componente tipo S
a‘Em no ha sido completamente identificado, y puede no solo ori
ginarse del tejido glandular salival sino tambien en otr*os. or:
ganos. 45,48 | 3 isoamilasa tipo S es la fraccion

ter

nante en el suero normal, mientras que la isocamilasa tipoP
?Pe_domina en‘lla orina normal. Sin embargo, hay var‘ia;ciones—
mdwiduaies de cantidades de isoamilasa. ‘Usando el liquido -
fimmotico como reflejo de la orina fetal, no se han  detectado
Isoenzimas de la amilasa antes de las 12 semanas de gestacion
;! Posteriormente, la actividad de la amilasa esta represent;
a por |la iscamilasa tipo S, y los niveles estables del adultg

de i i
cada una no se obtienen sino hasta el segundo afio de ivida

Se ha descrito un tercer tipo de isoamilasa.

dler y compafieros 48 Fridhan

" la describieron como ifsoamilasa tipo X,
dose que este componente puede originarse de cualquier
organo : & i las

2hg q};e lno sea el pancreas ni las glandulas salivales, aun

3

predomi-

es mas probable gque provenga de una ligera alteracion qui

soamilsa tipo S. Otro grupo encontro del 10 al 35%

a sérica de individuos normales en una tercera
5.49

ade la i
a amilas
cibn distinta a los componentes Py

lLa determinacion de icoenzimas se mantiene como una

ymesa para el futuro; alin no se ha desarrollado una

0
definicion de valores normales y significado clinico de valo-

s anormales de isoenzimas. 45,50

comple

Respecto al metabolismo y axcresion renal de la amilasa,

han estudiado las iscamilasas en el mandril, un
renal de amilasa si-

1) La mayor par

Duane et al
animal con niveles séricos y aclaramiento

ilares a los. del hombre. Se encontro gue:
‘de la amilasa sérica se aclara por un mecanismo extrarrenal

e considera ser el sistema réticuloendotelial), con una excre
sion urinaria de sblo un 24% de la amilasa removida; 2) El acla
ramiento metabolico de ambas enzima rapi
on vidas medias de alrededor de 130 minutos; 3) La isoami
P se aclara por los rifiones 80% mas rapidamente que
4) La excresion renal de la amilasa se lleva
rular, sin haber buena evidencia de
Estos hallazgos concuer
1) La causa de
la pancreati-

s es extremadamente

aleille
lasa tipo
la amilasa salival;
a cabo por filtracion glome
secresion o readsorcion tubular;
dan con las siguientes observaciones clinicas:
|a transitoria naturaleza de la hiperamilasemia en
2 vida media de la amilasa; 2) El mecanismo ~extra
milasa explica porqué en la insuficiencia
&rica normal o solo levemente

isoami

tis es la cort
renal de remocion de a
renal se encuentra una amilasa s
aumentada; y 3) El aclaramiento renal mas rapido de la
po P comparado con el de la tipo S, puede ser

ble de la elevacibn desproporcionada de la velo
ami

lgsa ti parcial-

mente responsa
cidad de excresion de la amilasa urinaria en relacion a la
lasa serica en la pancreatitis aguda.

Se ha demostrado que la medicion de la excresion urina
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ria de la amilasa en la pancreatitis aguda es un indice mas

sensitivo de la enfermedad que el de la amilasa sérica, eley
dose relativamente mas rapido, mas alto y persistentemente —
durante mas tiempo. 93 un individuo normal no tiene ma=
yor variacion de la excresién urinaria de amilasa en un pe—
riodo dado de 24 horas. Sin embargo, en la pancreatitis agu-

da pueden ocurrir amplias fluctuaciones durant e periodos re :

|lativamente cortos de tlempo.5 Se puede ver fluctuacitn en
un periodo de 2 horas y no tiene ninguna relacién con la con
dicion clinica del paciente. Es asf como en la pancreatitis =
aguda es significativa una amilasa elevada en un especimen de
orina de 24 horas, pero un valor normal puede ser engafiosa,
Los valores de una hora pueden elevarse intermitentemente —

cuando el especimen de 24 horas es normal. Se ha ro ues
p prop

to que los pacientes con pancreatitis aguda deben ser segur—-'

dos con determinaciones secuenciales de amilasa en orina de
1 hora cada 8 a 12 horas. Se ha establecido que las co-
lecciones de una o dos horas son mas exactas, mas practicas
y pueden dar menos falsos negativos que las de mas tiempo.

Se debe enfatizar que la hiperamilasuria no es diag-

nostica de pancreatitis y puede ser observada en la mayoria

de desordenes asociados a hiperamilasemia. En estas en-—
fermedades puede solamente estar elevada la amilasa urina-
ria, ademas, se pueden encontrar valores de amilasa en nive

les ameundo vistos en pancreatitis (mayores de 1000 Su/hr).

E! grado en el que la excresidn urinaria de amilasa —
va atras de la concentracibn sérica depende en parte, de la
severidad del episodio. En los casos leves de pancreatitis —
los valores urinariospueden caera lo normal casi tan rapida
mente como los niveles séricos. En pancreatitis mas seve—
ras, o al desarrollo de un pseudoquiste, puede haber sola-
mente excresion prolongada de amilasa urinaria. tipicamente,
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eriodo de retraso farda menos de 7 a 10 dias del tiempo -

pe " : g ; .
que la concentracion de amilasa sérica ha regresado a lo

~mal .

2alacion de Aclaramiento de Amilasa/Creatinina {(Cam/Ccr):

DERIVACION: A pesar de que el aclaramiento renal de
ilasa se relaciona directamente con el de creatinina, en la
ancreatitis aguda el aclaramiento rena!Sge5am:la5a tiende a
r mucho mayor que el de creatinina. _ Varios grupos
e investigadores han confirmado el valor clinico de una eleva

da relacidn de aclaramiento de amilasa/creatinina en el diag

;nost:co de pancreatitis aguda. 58,59 [sie radio (Cam/Ccr) se
deriva de la formula de acltaramiento {Tabla 3). Para obtener
-‘ll':a relacién solo son necesarias las concentraciones de amila-

sa y creatinina de muestras de suero y orina simul‘te.meamente

3é'ole-ctadas. | as ventajas inmediatas del radio Cam/Cecr son. la
?”i'nd‘eperidenciacé la determinacion del volUmen de orina, obeaQ
do la necesidad de una coleccion meticulosa de orina y de tiem
pe de coleccion, permitiendo que incluso una sola muestra de

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

se expresa como un porcentaje al multipticarlo por 100.
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Q_)IINTERPRETACION: Para fines practicos, los valores -
normales del radio de Cam/Ccr son de T.a 4 o= = =
‘Cuando se mide el radié de Cam/Ccr durante los pri
heros dias de pancreatitis aguda, su.valor es generalmente —

TABLA No. 3

RELACION DE ACLARAMIENTO DE AMILASA/CREATININA

(Cam/Ccr) mayor de 4%, con valores promedio \que varian entre 6.6 y

14.5%; en un reporte los valeres variaron hasta 71.8 %50 W=

el curso temprano de la pancreatitis no es comln un radio nor-

. . . . mal de Cam/Ccr. La secuencia de regresion de los parame —

e FaneiR ue aclar‘amlentoM x T tros en pancreatitis es primero la normalizacion de la  amila

F)
sa serica, luego la amilasa urinaria y finalmente el radio de -

U = Concentracion en.orina ;
'_Cam/Ccr'.SB’SG

V = Volumen de orina
P
T = Tiempo

+ 2) Aclaramiento de amilasa (Cam)

Concentracioneh plasma o suero
El radio de Cam/Ccr también puede ser de ayuda diagnos

tica en las siguientes situaciones clinicas:

A) La hiperamilasemia per se no diferencia a la pancreatitis -
de coledocolitiasis. Lesser y Warshaw reportaron que los pa
cientes con litiasis del conducto comun, evidencia de pancrea
titis e hiperamilasemia tenfan radios elevados de Cam/Ccr, -
mientras aquellos con litiasis e hiperamilasemia pero sin evi-
dencia de pancreatitis tenian valores normales.%0 B) El mis
mo 'grupo mostrd que la hiperamilasemia asociada a ulcera -
péptica es raras veces indicativa de pancreatitis aguda. C)los

- (Amilasa) orina x (Volumen orina

%
(Amilasa) suero

3) Aclaramiento de creatinina (Ccr)

= (Creatinina) orina x (Volumen) orina

(Creatinina) suero <7
4)Relacion de Aclaramiento Amilasa/Creatinina (Cam/CC.é?
(Radio expresado como porcenta je)
a. Cam/Ccr
(Amilasa) orina x (Volumen orina x-T

pacientes con pancreatitis e hiperlipemia tienen a menudo valo
. res normales de amilasa serica y urinaria. Lesser y Warshaw

demostraron que en estos pacientes el radio de Cam/Ccr . esta
generalmente elevado y es (til para establecer un diagnostico
correcto.?? D) El diagnostico de Macroamilasemia se estable
ce cuando el. radio de Cam/Ccr es menor de 1% con hiperami
lasemia y valores urinarios.normales o bajos.®8 E) Se puede ob
servar un bajo radio de Cam/Ccr en hipermilasemia tipo S, un
desorden benigno en el cual la isoamilasa sérica predominante

{Amilasa) suero 3¢

(Creatinina) orina x (Volumen) orina xT

(Creatinina) suero

b. Cam/Ccr %
= (Amilasa) orina (Creatinina) suero

: es tipo 5.6] No se puede distinguir de macroamilasemia clini
(Amilasa) suero (Creatinina) orina

X 100
ca o quimicament e a no ser que se demuestre macroamilasa se

rica por cromatografia. F) Se ha especulado que se encontrara

% Se cancelan volumenes de orina y factor tiempo.
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de que la amilasa urimaria en pacientes con  pan—
w de que Sl : : o 62
s comparable a la enzima encontrada en el su .
ncr‘eati‘tis puede haber un aumento de la permeabil -
jar debido a la liberacion de varias enzimas, Kkini

D) Se ha especulado que -
el

Warsha
-élatitis e
En la pa
glomeru _
hcias vasoactivas. D)
s concentraciones de glucagon pueden ‘aumenitar‘
‘ E| glucagon serico esta  au-

un radio bajo de Cam/Ccr en pacientes con parotiditis vy
siones de glandulas salivales, en los cuales se encuentra
predominantemente iscamilasa tipo S. G) En la insuficiencia‘-

renal no tienen valor las determinaciones de amilasa urinas
v suste

elevada
aramiento
entado €n la

ria pués el aclaramient o de amilasa disminuye porporcion
mente al actaramiento de creatinina.3¢ Sin embargo, si ta-'
bién hay presencia de pancreatitis, el aclaramiento de amil
sa debiera aumentar, llevando a un aumento del radio de
Cam/Ccr.

renal de amilasa.
pancreatitis aguda -

momento No s& han podido identificar las causas

Hasta el . _
la~amiento renal de amilasa en —

el aumento del ac !
aunque bar‘ece- gque los principales conceptos son

bilidad renal y la alteracion de la ami

3) ESPECIFICIDAD: EI valor clinico del radio Cam/Cer = _pecificas d

mentaria si su incremento se viera sblo en pancreatitis. Do
estudios han sugerido que el radic de Cam/Cecr es regular
mente especifico para pancr‘eatitis.58:62 Otros han reporta
do elevaciones en pacientes con Cetoacidosis diabética,63 Qu—:-
maduras e insuficiencia renal severa. Es asi como alin no
se ha determinado la completa especificidad del radio de -
Cam/Ccr en pancreatitis. Sin embargo, esto no resta su va

lor clinico en la deteccién de la mayorfa de casos de pancrea
titis. g i

pancreatitis,
| aumento de la permea

a ‘$é|"iCEl.

Causas de HieramHasemia y/o Hiperamilasuria:
o sino hasta recient emente gque con el adveni— —

écnicas de diagnostico asi  como
lista

No ha sid

miento de nuevos metodos y t -
' e conceptos, s€ ha logrado establecer un

s asociados con aumento de amilasa serica Y
|a 4 muestra Io que se considera el mejor lista

laramiento d
o de desordene
inaria. La tab

4) MECANISMOS POSTULADOS: Se h ‘vanios = '
e han propuesto varios ! 46 de dichas entidades.

mecanismos para el aumento de aclaramiento de amilasa en —
pancreatitis.®> A) Se ha mostrado en el mandril que la isoa
milasa tipo P se aclara un 80% mas rapidamente gue la t‘ipo
S. Es asf 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 seria 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 mas pe-
quefias con actividad amilolitica; teoricamente tales particu-
las pueden ser mas rapidamente aclaradas por el rifion. Sin
embargo, en contra de este concepto estan las observaciones

A. Enfermedad Pancreatica:

1. Pancreatitis:

atitis aguda la amilasa serica, cuando se
rode las primeras 24 a 48 horas del inicio
b del cuadro, probablemente como resultado de absorcion tr‘a..r;g
peritoneal de la enzima, observandose un retorno de los valo

3a5dias.00:97 En raras ocasiones di
resolu

ob—

En la pancre
eleva, aumenta dent

res a lo normal a los

e ormalizacion ocurre muy rapidamente, indicando

. cibn temprana de la enfermedad; con menos frecuencia se
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serva destruccion extensa del pancreas con cese de la pro
pueden

encontrar niveles normales de amilasa serica, probablemente

duccibn pancreatica de amilasa. Ocasionalmente se
juego de una elevacién transitoria y caida también transito-
ria de la enzima, necrosis pancreatica extensa, o una  exa-
cerbacibn aguda de pancreatitis cronica en la cual el pan—
creas no puede producir amilasa. En casos de pancreatitis -
asociada a hipertrigliceridemia, los valores de amilasa seri
ca y urinaria pueden ser falsamente normales. Por otro Iado—
la hiperamilasemia persistente sugiere la presencia de infrla—’
mac6ién6o complicaciones tales como pseudoquistes o absce-
s0.66; 8 |La hiperamilasemia se correlaciona con la presen
cia de pancreatitis en el 75 a 80% de los casos. Respectg
| a la pancreatitis post endoscopia, puede ocasionarse hiper
\ amilasemia o hiperamilasuria por endoscopia gastr‘ointestinzﬁ

superior convencional

en pancreatografia endoscopia
0577

En los estudios de Blackwood
hiperamilasuria en el 6.6% de las pacientes post endoscopia -

retro

rada.
g se encontrd

‘ gastrointestinal superior, pero esta no se acompaft de evi-
| dencia clinica de pancreatitis. En una serie de 60 pacientes
\ by -

a los que se les hizo pancreatografia, el 25% tuvieron hiper—

71 Se en—

amilasuria a la mafiana siguiente del procedimiento.
contrd ademas hiperamilasemia que se normalizo a las 48 ho-
ras, y solamente dos individuos presentaron dolor abdominal
que no durd mas de 24 horas.

En la pancreatitis cronica, la amilasa serica es ge=
neralmente normal durante la fase inactiva. Durante las exa
cerbaciones agudas frecuentemente se observan aumentos d;
|E} amilasa serica y urinaria, pero a medida que el dafioc cro
nico progresa, las elevaciones de la amilasa tienden a ser mg
du-

nos pronunciadas.
rante la recidiva.

?zLa amilasa serica puede ser normal

presencia de un
trica 4 a 6 semanas despues del desarrollo de pancreatitis) de

be sugerir |a presencia de ps
re
no inv
pseudoqufste,
torno rapido a lo normal .

oca
contenido protéico.

cientes,
co niveles promedio de 1,200 Su/100 ml (variaron de 20 a =

o hiperamilasuria en
(dolor, masa epigas-—

La persistencia de hiperamilasemia
cuadro clinico apropiado

eudoquiste = pancreatico; los valo

s de amilasa urinaria estan generalmente elevados, aungue

ariablemente.68 Después del drenaje quirtirgico del -
la amilasa serica por lo regular presenta un re

Después de un cuadro de pancreatitis, se puede formar

sionalmente ascitis exudativa rica en amilasa y con alto
En estudios recientes de este tipo de pa-
| 93% de los casos, —

, - - -
se observd hiperamilasemia en e
5045,12).?3’7[1L En el caso de absceso pancreatico, la amilasa
serica se puede encontrar irregularmernite elevada.

2. CANCER PANCREAT ICO:

mucho tiempo que el carcinoma del pan
Sin embargo, Gam

histologi.

Se ha creido por
creas raras veces lleva a hiperamilasemia.
bill encontrd pancreatitis significativa por criterios
cos en 26 de 255 pacientes consecutivos con carcinoma
creatico y ampollar‘.76 En el 31% de los 26 pacientes hubo an
tecedente de uno o mas ataques de dolor sugestivos de pancrea

pan-—

titis previa operacion abdominal. En 10 pacientes en los que
inicialmente se encontrdo que tenfan pancreatitis, se realiza—
carci

ron un total de 24 operaciones antes de demostrarse el
Estas observaciones han sugerido que en el caso de -

noma.
asociacibn & pancreatitis con carcinoma pancreatico, el diag
nbstico de carcinoma puede retenerse significativamente. Es

también de interés el hecho de que en el carcinoma pancreati-

co se ha reportado una elevacion de la amilasa sericay urina

B el tipg 5 (110




3. TRAUMA PANCREATICO:

En el trauma cerrado de abdomen se puede observar
hiperamilasemia en unas pocas horas en ausencia de lesibn-—
pancreatica, posiblemente como resultado de liberacion ex-—
trapancreatica de amilasa.79 Por otro lado, la persisten
cia de hiperamilasemia generalmente indica dafio pancreatico—.
Sin embargo, se dice que la amilasa serica es un indice insen

sible de trauma pancr‘eatico.go En la: serie de pacientes de

con la determinacion de la amilasa. 81,39,82

2. HIPERAMILASEMIA TIPO SALIVAL:

Esta ent idad simula la macroamilasemia. Berky Frid—
handler describieron en 1973 tres pacientes con
mia, amilasa urinaria normal, y radios de Cam/Cecr bajos. La
amilasa serica varid de 410 a 1278 Su/100 ml, no pudiéndose -
demostrar macroamilasa en el suerc. Por medio de determina

hiperamilase

White v colaboradores, se encontrd hiperamilasemia sélo  en | cion de isoenzimas se documento que la amilasa era del tipo S.
‘ Es as{ como la hiperamilasemia tipo S puede cumplir los crite

el 25.8% de los pacientes con trauma cerrado de abdomen vy
indirectos generalmente aceptados para macroamilase —

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

dafio de la cola del pancreas.
3. HIPERAMILASEMIA EN TUMORES:

B. DESORDENES DE ORIGEN NO PANCREATICO :
: Se ha establecido la relacion de carcinoma metastasico —

del pulmbn con hiperamilasemia pronunciada (hasta 12,200 Su%.
Esta amilasa es predominantemente del tipo S, sugiriéndose -
que la amilasa se puede producir ectbpicamente en algunos car

Existe una limitacion importante para la determina——
cion de Amilasa y es la falta de especificidad para la enferme
dad pancreatica. A continuacion se hace un resumen vy corta
discusibn de las entidades clinicas en las que la elevacidn de cinomas pulmonares y talvéz en otros tumores.
la amilasa puede no estar causada por dafio pancreatico.
— 4. LESIONES DE GLANDULAS SALIVALES:
1. INSUF ICIENCIA RENAL:

La parotiditis puede causar hiperamilasemia pronunciada,
con valores promedio de alrededor de 500 Su%; este aumento —
generalmente se retarda hasta el tercer o cuarto dias de la en
fermedad y persiste por 5a 7 dias. Se ha reportado hiperami
ausen—

La frecuencia y el grado de elevacion de hiperamilase
mia en la insuficiencia renal es controversial. lLa amilasa s;

tiltra primariamente por el rifion, por lo que se puede espe—
lasemia en la meningoencefalitis de la parotiditis, en

rar hiperamilasemia en insuficiencia renal con una filtracion
cia de evidencia de parotiditis o pancreatitis. 8

I siis ; e ;

glomerular disminuida. Sin embargo, un 75% de la amilasa—
e ta i i

s metabolizada por un mecanismo %ﬁtrarenal, posiblemente —

por el sistema reticuloendotelial. La obstruccién de los conductos de las glandulas salivales

por calculoshasido asociada a hiperamilasemia. 83 Se puede
encontrar aumento de la amilasa serica en sialadenitis por irra

4 En base a los dates —
; ) - - .
sponibles se ha concluido que en la insuficiencia renal la

amilasa serica se eleva raras veces por encima de dos veces
Su - - - - bl -
[Tmite superior normal. EIl nitrogeno de urea no interfiere
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diacion, luego de irradiacion de las glandulas salivales. Ka
shima y compafieros encontraron una notable elevacién de I;
amilasa unas tres horas después de dicha irradiacién, logran
dose una disminucidn a valores normales 2 o 3 dias después_.
La irradiacion repetida redujo la respuesta hiperamilasemica.
En casos de irradiacion corporal total, hubo elevacibon de ami
lasa s6lo en casos en los que se incluyd cabeza y cuello.B84 _
La irradiacion abdominal no afectd significativamente la  ami
lasa sérica; la isoamilasa S fué el constituyente predom?na;
te, sugiriendo que las elevaciones en amilasa serica y ur‘in;
ria en pacientes con irradiacion corporal total < or“igina;]_
de las glandulas salivales.

La cirugia maxilofacial mayor ha causado hiperamila
semia en el 50% de los pacientes. Se encontraron valoreg
hasta de 540 Su% dentro de los primeros tres dias postop vy
se normalizaron a los 2.a 4 dias. Se ha reportado que dro
gas tales como oxifenbutasona y fenilbutazona pueden causa:
parotiditis e hiperamilasemia. 10

5. MACROAMILASEMIA:

En base a los estudios de Wilding et al vy Berk, se ha
utilizado el término Macroamilasemia para describir la  enti—
dad en la que la mayor porcion de la amilasa serica es un -
complejo macromolecular cuyo tamafio previene su excrecidon
l,lr‘ima‘r‘ia.86’87 Los pesos moleculares de estos complejos
macromoleculares varian de 150,000 a mas de un millon. La
proteina de enlace puede ser tanto 1gG como IgA. En estos
comple jos de macroamilasa se han encontrado “‘isoamilasas ti
po P y S en proporciones variables, por lo que es probable "
que existan varios tipos de complejo. A pesar de variar en —
composicion y tamafio, las porciones activas de'la  macroami
lasa reaccionan como amilasa serica normal; estos complejo;

64

son usualmente detectados como hiperamilasemia al hacerse de
terminaciones convencionales de amilasa. Se ha encontrado -
ademés, macroamilasemia en pacientes con valores normales de

amilasa serica. 88,89,90

Hay varias implicaciones clinicas importantes de la ma-
croamilasemia. Primero, su prevalencia en la poblacion va
ria entre 1y 2%, por lo que es « esencial que esta enfermedad
sea considerada en cualquier paciente con hiperamilasemia cu
yos valores de amilasa urinaria sean normales (sin defecto de
funcion renal). 91,90 Segundo, una relacién baja de Cam/Ceor
(menos de 1%) en presencia de hiperamilasemia es un test de -
laboratorio de soporte para el diagnostico de hiperamilase———
mia. 22 Tercero, puede ocurrir macroamilasemia transitoria ,
habiéndose reportado un caso durante una exacerbacion de por
firia aguda inter‘mitente.93 Finalmente, la macroamilasemia -
puede en verdad ser reflejo de disproteinemia inducida por va
rias enfermedades y pueder ser un marcador de una aberracion
patolégica mas fundamental .94 Se ha encontrado presente en-—
pacient es con endocarditis bacteriana subaguda, fijacion de -
latex positiva y complement o serico bajo y en otros individuos
con Lupus Eritematoso Sistemico y Vasculitis. Sin embargo,-
la macroamilasemia no esta consistentemente correlacionada -
con ninguna enfermedad en particular y debiera considerarse -

como un desorden guimico benjgno.94’90

C. ENFERMEDADES DE ORIGEN COMPLEJO:

'

La siguiente discusion enfoca a aquellos estados o desor
denes asociados a hiperamilasemia en las cuales la causa - es

compleja o incompletamente 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, codedocolitiasis y ruptura vesical biliar.95 Si;
embargo, muchos de estos reportes han enfatizado lé falta de
evidencia radioldgica o quirlirgica de pancreatitis en tales
individuos. Se ha utilizado el radioc de Cam/Ccr para demos
trar la hiperamilasemia sin pancreatitis asociada en estos c;

S0S.

2. OTROS PROCESOS INTRABDOMINALES QUE NO
SEAN PANCREATITIS:

a. ULCERA PEPTICA PERFORADA

Hay dos explicaciones posibles en estos casos: En -
los pacientes con Ulcera penetrante posterior puede habenr
involucracién directa del pancreas por continuidad de la Ulce
ra penetrante, o comprension edematosa del conducto pan:
credtico con pancreatitis local. Se considera que el meca-
nismo es un derrame de amilasa deli lumen intestinal hacia
la cavidad peritoneal .96 Se ha enfatizado que en estos casos
existe ausencia de evidencia radiografica y quirirgica de pan
creatitis asociada, sin embargo no se puede descartar la pg
sibilidad de una pancreatitis subclinica. 97 Se han hecho E>
tres generalizaciones acerca de la hiperamilasemia de la ul
cera péptica perforada: Primero, cuando la amilasa sérica =
esta elevada, generalmente es menor de 1000 Su% y mas fre
cuentemente es de 500%. Segundo, el aumento enzimatico p;
rece estar directamente relaci cnado con ¢l tamafio de la pe:
foracidn, la duracion de la perforacion y la cantidad de !Tqu_i
do acumulado en la cavidad per‘itoneal.gs Tercero, el grad;
de hiperamilasemia puede estar directamente relacionado a
la pr_‘oximidad de la comida mas recientemente ingerida, pues
to que los valores son mas altos si se obtienen poco despué;
de |la comida.
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b. OBSTRUCCION INTESTINAL

Se han realizado varios reportes en relacion al hallazgo
de hiperamilasemia en obstruccibn intestinal sin evidencia cli
nica de pancreatitis. Valores mayores de 100 Su/100 ml  pue
den indicar la presencia de un intestino estrangulado o necroti
co. Se presume que en esta condicibn, la amilasa cruza el in
testino dafiado y anormalmente permeable y es absorbida por -

el peritoneo hacia la circulacion. 95,98

c. EMBARAZO ECTOPICO ROTO

Se ha reportado hiperamilasemia con valores tan altos
como 2000 Su/100 ml en casos de embarazo ectopico r‘ot.o._99
En estos casos, la amilasa puede derivarse de los tubos de fa
lopio dafiados, puesto que varios investigadores han demostra-
dp alto contenido de amilasa en dichos tubos.

d. SINDROME DEL ASA AFERENTE

Puede ocurrir obstruccién del asa aferente en una gas-—
troyeyunostomfa Billroth 1. La lesion generalmente ocurre —
dentro de las dos primeras semanas Bostop, pero puede desa
rrollarse después de varios aﬁos.]o Puede haber hiperami
lasemia mayor de 1000 Su’% probablemente a causa de un intes
tino anormalmente permeable, edematoso y necrotico. 100,101

e. INFARTO MESENTERICO

Se ha reportado que puede ocurrir hiperamilasemia en el

intestino infartado.

f. /ANEURISMA AORTICO CON DISECCION

Se han hecho reportes en relacion a su asociacion con
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hiperamilasemia, sin embargo su mecanismo no se ha podido

02

aclarar.
G. PERITONITIS

Varios estudios han repeortado casos de peritonitis -
con valores de amilasa hasta de 405 Su% y sin enfermedad -
Otros solo han reportado su

pancreatica apreciable. asocia

cion sin proveer valores especificos de amilasa. En una de
las series la mayoria de pacientes tenfa apendicitis agudaper

forada. 1

h. APENDICITIS AGUDA

=11 una serie de 148 casos de apendicitis, 57 tenian
hiperamilasemia. 95 E| valor mas alto fué 800 Su% con un —
apendice obstruido y gangrenoso. No esta claro cuantos de

estos pacientes tenfan 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 ml. 103 56 ha sugerido que hay uma relacion inversa
entre los niveles de amilasa serica y la utilizacion de carbohi

dratos. Se ha postulado que la liberacion de cortisol produci

da durante el trauma craneano pueda ser la responsable de

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

4. QUEMADURAS Y SHOCK TRAUMATICO

Se ha demostrado una elevacion de la amilasa serica

en el shock experimental producido por quemaduras y  trau-

ma.]OS
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5. HIPERAMILASEMIA POSTOPR

Se pueden encontrar elevaciones de la amilasa serica vy
urinaria después de una variedad de operaciones, generalmen
te de problemas abdominales superiores. Una de las causas —
es la pancreatitis postoperatoria. Sin embargo, en muchos ca
sos no parece haber evidencia clinica de pancreatitis. Ade
mas, puede haber hiperamilasemia luego de algunas operacio -
nes no abdominales. Se ha concluido que |la hiperamilasemia -
postoperatoria ocurre relativamente a menudo (10 a 16%) aln
en: procedimiéntos quirlirgicos extrabdominales sin ser necesa
riamente una indicacion de pancreatitis, pudiendo ser reflejo

de una elevacion en la isoamilasa tipo S, derivada
106,107

probable—
mente de tejidos extrapancreaticos.
6. CETOACIDOSIS DIABETICA

En'la cetoacidosis diabética frecuent emente se encuen—
tra hiperamilasemia. En base a estudios recientes se ha de—
terminado que alrededor del 60% de pacientes con cetoacidosis
diabética present an hiperamilasemia y de un 6 a 17%
tan valores por arriba de 1000 Su%.

presen-—
Esto ocurre con  mayor
frecuencia cuando la glicemia es mayor de 500mg% vy es de pre
sentacion relativamente aguda (menos de 48 horas). Se hacon
cluido que la causa de esta elevacion raras veces es una pan—

creatitis. Algunos sugieren un origen hepatico en esta

hiper
108,109

amilasemia.

7. TRANSPLANTE RENAL

Se ha encontrado una frecuencia de 5.6% de pancreatitis
aguda alglin tiempo después de un transplante. Ademas,alrede
dor del 15% desarrollan hiperamilasemia asintoméatica. Laetio
logia de la hiperamilasemia y pancreatitis en estos casos pro

bablemente sea multifactorial, 110




8. NEUMONIA

En algunos reportes se ha enfatizado que puede haber —
hiperamilasemia en casos de neumonia, pero no ha habido
mas documentacidn reciente, |11

9. BISALBUMINEMIA ADQUIRIDA E HIPERAMILASEMIA

Bisalbuminemia es una anomalia de la protefna sericaen
la cual se pueden dem.sstrar dos abliminas sericas por medio
de electroforesis de proteinas; puede ser hereditaria o adqui
rida. Se han reportado tres casos de hisalbuminemia transi
toria en alcoholicos cronicos con elevaciéon de amilasa sérica
y del liquido ascitico. Se ha sugerido que la asociacion de hi
peramilasemia y bisalbuminemia adquirida puede ser refle jo
de una relacidon causa y efecto ya sea por alteracién enzimati
ca de la alblmina por la amilasa o por union de ambas con a

teracion de la carga electroforética, | 127! 13

10. ENFERMEDAD PROSTATICA

En el estudio de Hanafy y colaboradores en pacientes —
con hipertrofia prostatica benigna y cancer prostatico; 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 posteriormente cae le
vemente, pudiendose encontrar hiperamilasesria durante el se.
gundo y tercer trimestres del embarazo normal, con valores
hasta de dos veces del |Tmite superior normal. 15
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12. DROGAS

Se ha documentado una lista de varias drogas que pueden
causar pancreatitis, incluyendo corticosteroides, ciproheptadi
na, furosemida, histamina subcutanea, indometacina, . metaco
lina, extractos pancreaticos, pentazocina, salicilatos, sulfa
metizole, acido paramino-salicilico, anticecagulantes, anetamgi
nas y medios de contraste iodados (Hypaque)., 116, 117,1 18,113,
120 ge ha documentado hiperamilasemia luego de |§l adminis
tracion de morfina o codel’na.,121 El mecanismoes la induc—
cibn de espasmo del esfinter de oddi con aumento subsecuente

de las presiones pancreaticas intraductales.
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TABLA No. 4

CAUSAS DE HIPERAMILASEMIA Y/0O HIPERAMILASUR A

A. Enfermedad Pancreatica
1. Pancreatitis 2.
a. Aguda
1) Causas Comunes (alcoholismo, litiasis biliar , etc.)
2) Causas no comunes (vasculitis, uremia, etc.)
3) Inducida por drogas
4) Viral
a. Hepatitis
b. Otras
5) Postendoscopia
6) Postop
7) Transplante renal
b. Crdhica
c. Complicaciones
1) Pseudoquiste
2) Ascitis
3) Absceso
2. Carcinoma Pancreatico
3. Trauma F’ancr‘eea’tico

END ’ . L E 4
. Desordenes de origen no pancreatico (mecanismo conocido)

1. Insuficiencia renal

C. Desbérdenes de orfgen complejo (mecanismo no conocido o

incierto)

Entermedad del tracto biliar

Enfermedades intrabdominiales que no sean pancreatitis:
a. Ulcera péptica perforada

Obstruccion intestinal

Embarazo ectopico roto

Infarto mesenterico

Sindrome del asa aferente

Aneurisma aortico con diseccion

Peritonitis

S B DT

. Apendicitis aguda

. Trauma cerebral

. Quemaduras y shock traumatico
. Hiperamilasemia postoperatoria
. Cetoacidosis diabética

. Transplante renal

. Neumonia

. Bisalbuminemia adqguirida

. Enfermedad prostatica

. Embarazo

. Drogas.

2. Hiperamilasemia tipo salival

3. Hiperamilasemia de tumor

4. Lesiones de glandulas salivales
a. Parotiditis

. Calculos

. Sialadenitis por irradiacién

. Cirugia maxilofacial

T o 0 O

. Drogas
5. Macroamilasemia
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Significado’ Diagnostico de los niveles de amilasa

A pesar de que algunos autores consideran que los nive
les de amilasa serica no tienen mayor significancia diagnosti
ca, otros han sugerido que niveles marcadamente elevados
(arriba de 1000 Su%) son frecuentemente vistos en patologfa
quirbrgicamente cor‘r‘egible.69’66 Adams y otros estudiaron
series de pacientes con niveles de amilasa significativamente
elevados a su ingreso, encontrande que un 78% tenian pan—
creatitis sola o asociada, mientras que &l resto no tenfa le—
sion pancreatica aparente. Encontraron que por lo  general
l[a amilasa serica estaba inversamente relacionada a la seve
ridad de la enfermedad pancreatica. Cuando la amilasa senri
ca fué de mas de 1000 Su% se encontraron lesiones quiriirgi
camente corregibles, incluyendo litiasis biliar, pancreatitis—
traumatica, pseudoquiste y Ulcera peptica perforada. Cuan
do la amilasa sérica fue de 200 a 500 Su%, la mayoria tenia
pancreatitis idiopatica o alcoholica aisladas. Roth también
encontrd que un alto porcentaje de pacientes con amilasa séri
ca arriba de 1000 Su% tenfan enfermedad del tracto biliar.Se
ha concluido en la posibilidad de que en la pancreatitis la -
magnitud de la hiperamilasemia esta al menos de manera par
cial, directamente relacionada al grado de obstrucciéon duc—

tal e inversamente relacionada al grado de insuficiencia se-
cretora acinar.t9 '

Supresion de la Actividad de la Amilasa Asociada con Hiper—
trigleceridemia

Los pacientes con un cuadro clinico congistente con -
Pancreatitis, suero lipémico y amilasa serica normal, pre—
sentan un dificil problema diagnbdstico sin tomar en cuenta —
que la hiperamilasemia sea secundaria o causa de pancreati—
5 En pacientes hiperlipemicos con pancreatitis losnive

Tvc
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les sericos y urinarios de amilasa son frecuent emente T‘OP_
males. Fallat et al sostienen que los triglicéridos sup_mmen
o inhiben la actividad de la amilasa serica y que los niveles
cericos aparentemente normales en estos pacientes p%Jedeﬁ co
rregirse por dilucién seriada del plasma. E| radio de -
Cam/Ccr es muy (til al detectar la pancreatitis en estos  pa-

cientes.

Amilasa en Liquido Peritoneal y Pleural

Una amilasa en ITquido pleural mayor de 160 Su% sugiere
una de tres posibilidades diagnosticas: Primero, que la causa
pueda ser pancreatitis, generalmente con una concentracion al
ta de amilasa. Un valor normal de amilasa en este [Tquido -
practicamente excluye el diagnbstico. Niveles de 500 a 2000
Su% son probablemente debidos al paso o filtrado linfatico ’de
la enzima atravéz del diafragma, mientras que niveles mas
altos (22000 a 52000) estan generalmente asociados a comuni-
cacion directa tr‘ansdiafr‘agmética.105 Segundo, el carcino-
ma primario o metastasico del pulmon puede causar elevacion -
de laamilasa en el liquido pleural, presumiendose gue el tu-—
mor produce amiiasa.]zl‘L Tercero, la perforacion esofégica-
puede dar valores altos de amilasa en |Tquido pleural, la dosi
ficacibn de isoenzimas ha determinado que la isoamilasa tipo S
es la constituyente de esta elevacion. Un PH bajo en lITquido —-
pleural seria de soporte para este diagnéstico.

Se pueden encontrar valores elevados de amilasa en Iiqui
do peritoneal en casos de pancreatitis, ascitis pancrﬂeatiuca %
en la mayoria de desordenes abdominales que pueden simular
pancreatitis aguda. En casos de ascitis pancreatica se
encuentran casi invariablemente valores de 1000 Su/100 ml o

mas, con un promedio de 21,000 Suf. 73,74
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En resumen,
son especificas de presencia de enfermedad o dafio pancreatico,
2) Se pueden encontrar niveles falsamente normales en- casos
de hipertrigliceridemia y pancreatitis. 3) Se han elaborado -
nuevos meétodos diagnbsticos para la medicidn de las iséenzi..
mas de |la amilasa serica, proporcionando una mejor especifici
~dad en su determinacion. 4) El desarrollo del radio de Cam/Cc_;:
puede proveer ung ayuda diagnostica practica para separar -
una hiperamilasemia debida a pancreatitis de la causada por
-otros factores.

Lipasa

La aplicacion de la lipasa serica como test diagnbstico -
de pancreatitis aguda no ha sido tan amplia como el uso de la
amilasa serica, a causa de sus dificultades técnicas con la —
falta de una técnica rapida y sensible. Utilizando una técnica
mas sensitiva, usando un sustrato tipo emulsién, el 90% de los
pacientes con fancreatitis aguda tuvieron niveles altos de li=
pasa serica. 125 La determinacion de la lipasa urinaria no
ha tenido mayor uso. Se puede encontrar elevacidn de la lipa
sa serica en las mismas situaciones que la-hiperamilasemia, v

excepto en parotitis, hepatitis .y macroamilasemia.

Tripsina

Recientemente se ha logrado |la determinacién de la trip -

sina sérica por :radioinmunoensayo.. Su concentracibn puede
aln ser medida en presencia de inhibidores de tripsina. Los
valares 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. a
Se ha buscado la adaptacion de este test para |laboratorios ¢
cos, lo cual podria proveer un marcador preciso de enfer‘me:
dad pancreatica pues la tripsina se deriva solamente del
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)

pan-

1) La hiperamilasemia e hiperamilasuriang

2

cr'eas.]26 El procedimientoe no diferencia la tripsina activa

del tripsinogeno.

Analisis de Derrames

En casos de ascitis y derrame pleural asociados a pan
creatitis la paracentesis o toracentesis diagnosticas son de -
bastante ayuda. El liquido puede ser hemorragico o no hemo

rragico. En presencia de pancreatitis puede contener altos va

lores de amilasa y lipasa,
Si sus concentraciones son menores que las
como

alin en presencia de valores seri—
cos normales.
del suero, la pancreatitis queda practicamente excluida
También deben buscarse células malginas pues se pue
Temler y compafieros  re-—

causa.
de detectar un Ca. insospechado.
portaron un 6% de derrames pleurales en su estudio de 228 pa
cientes con pancreatitis; el 60% del lado izquierdo, 30% bilate
rales y el 10% del lado derecho. EI cultivo del liguido puede
revelar organismos aerobios y anaerobios, pués el liquido pue

de infectarse secundariamente.

|ctericia

Ocurre con una frecuencia aproximada de 15% en pa-—
cientes con pancreatitis agudé y generalmente no es severa. -
Los niveles séricos de bilirrubina raras veces son mayores de
4 mg%. Una mayor hiperbilirrubinemia sugiere la posibilidad
de lesibn obstructiva extrahepatica asociada, tal como litiasis
en el conducto comn; hepatitis asociada u otra enfermedad he
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 dias.

Otras Enzimas

En la pancreatitis aguda se ha encontrado elevacion de




|a Fosfolipasa A, correlacionandose esta elevacion con la de
amilasa y Iipasa.m? Su estimacidn esta aln bajo investiga— —

cibn, no estando disponible en la mayoria de laboratorios clj

nicos.

Se han medido enzimas proteoliticas durante pancreatitis
utilizando sustratos sintéticos tales como la Benzoilargirina——
mida. Se ha sugerido que esta hidrolisis representa actividad
triptica, aunque no ha pedido confirmarse. EI| procedimiento -
no esta disponible para su aplicacion clinica.

La presencia de una elevacion de la leucinaminopeptidasa
y de transaminasas generalmente implica una enfermedad hepa
tica o biliar asociadas. La actividad alta de Ieucinamihopepti——
dasa sugiere ictericia obstructiva.

Los niveles sericos de fosfatasa alcalina y aspartato—ami
notransferasa (T GO) se encuentran también transitoriamente —
elevados y paralelos a los niveles de bilirrubinas.

Proteinas

Se encuentra hipoalbuminemia en un 10% de los casos,
con valores iguales o menores de 3 gm%, asociandose este ha
llazgo a pancreatitis severa y a una mayor mortalidad. Se iz
puede encontrar methemalblmina, un metabolito hem circulan
te aherido a la albumina, pudiendo ser indice de pancreatitis_—
aguda severa necrotizante o hemorragica pués no se encuen-—
tra en la pancreatis no hemorragica. Su valor se ha limitado
por su inespecificidad, puégs se ha encontrado en  asociacion
con cualquier lesion hemorragica o necrotizante abdominal.38

Glucosa
Es comln encentrar 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 liberacion de luca-
a

gon por las celulas alfa, disminucion de la liberacion de  insu
lina y un aumento en la produccion de glucocorticoides adrena
les y catecolaminas. Berkowitz 128 sugiere que el test de -
tolbutamina intravenosa puede ayudar en el diagnostico dife
rencial de pancreatitis aguda. En un estudio de 17 pacientes
con P.A., se demostrd una respuesta diabética en el 8% de
los casos. La presencia de hiperglicemia vy glucosuria asocia
das a hiperamilasemia son de ayuda para el diagnostico de pan
creatitis aguda (P.A.). Se debe tener cautela al interpretar -
estos hallasgos, pues en los pacientes diabéticos hay tanta su
ceptibilidad a otras enfermedades que no sean pancreatitis vy
que pueden causar hiperamilasemia, como en los no diabéticos.

Electrolitos

Es frecuente encontrar hipocalcemia en pancreatitisagu
da, lo cual ocurre aproximadamente en un 25% de los casos. -
Aln no se ha aclarado su patogénesis, aunque aparentemente —
ce debe a una deficiente respuesta de la glandula paratircides
a una disminucibn del calcio ionizado. Generalmente los nive
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
pronostico. La hipocalcemia puede persistir hasta dos  sema
nas después de la recuperacion 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 zlebe buscar hipercalcemia después de

su recuperacion.”” 7’

Se pueden presentar valores bajos de magnesio y esto —

podria ser en parte, causa de la insuficiente respuesta de la
hipocalcemia al calcio exogeno.
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- de pancreatitis® puede ser debida a un antecedente de anoma-

E| potasio serico generalmente estd normal o ligeramen e con la actividad de la lipoprotein-lipasa (factor de aclara-——

te disminuido. Se han obserwvado niveles mayores de 5 meq/|t miento).
en casos de pancreatis fuIminante.2

Como ya se menciond anteriormente en este estudio, la

Hematologia pancreatitis se ha asociado con hiperlipoproteinemias tipo 1, [V

y V; siendo la mas usual la tipo V.
Es frecuente encontrar anemia y esta puede ser severa

encasos de pancreatitis aguda hemorragica. Frecuentemente - Ij_i_gﬂcﬂi_‘i‘lé
hay Leucocitosis con valores entre 10,000 y 30,000 leucoci-

tos_/mm3. En raras ocasiones se presenta una reaccion leuce

moide con recuentos de 60,000/mm3. l.os casos mas severos —

Se encuentra hipertrigliceridemia en un 15 a 20% de los
casos, pudiendose alcanzar valores de 1,000 mg o mas (se ha -
postulado que estos niveles pueden interferir con la presicion
de la determinacibén de amilasa). Como factores contribuyentes
se incluyen: un aumento en los |ipidos sericos que acompafia al
aumento de triglicéridos producido por el alcohol. La Lacte-
cencia aclara lentamente en un periodo de 5a 7 dTas.zO

pueden mostrar hemoconcentracion con valores de hematocrito
mayores de 50% a causa de pérdida de plasma hacia el espacio
retroperitoneal y cavidad peritoneal. La velocidad de sedimen
tacion esta aumentada en mas del 50% de los pacientes con P.A,

Gases Sanguinecs

Algunos de estos pacientes puden tener evidencia de he
patitis alcohblica aguda, con ictericiay dolor abdeminal, tanto
como una anemia hemolftica aguda; La causa de la hemolisis es -

Alrededor del 25% de pacientes con pancreatitis aguda
presentan moderada hipoxemia (PO9 arterial= 60 mmHg) que -
puede anunciar el desarrollo de un sindrome de stress respira
torio del adulto.

incierta.

Hallazgos Electrocardiograficos

Lipidos
El electrocardiograma es ocasionalmente anormal en es
tos pacientes (P.A.) y sus hallazgos pueden ser reflejo de los
distintos trastornos electroliticos que se pueden presentar, ha
biendo principalmente anomalias del segmento ST vy de onda T
que pudieran simular una isquemia del miocardio.

Se puede presentar hiperlipoproteinemia como resultado —
2221523 ; .

n&l s Los pacientes con pancreatitis alco-
holica pueden mostrar un "suero lechoso' como resultado  de
una marcada elevacion de |ipidos; la causa de este hallazgo es
obscura, sin embargo, 'la actividad de la lipoprotein-lipasa es

- ]
[Ta metabblica.

Caracteristicas Radiologicas:

s - - -

ta disminuida. +Este defecto no parece representar una ano-

malia subyaciente del metabolismo lipoprotéico. Se presume
o ; 1

gue la lesion pancreatica ocasionada -por el alcoho!l interfie-

Torax

En la pancreatitis se encuentran a menude complicacio
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nes pulmonares, las que ocasionalmente pueden ser la  prime
ra |lave para el diagnostico. EIl estudio retrospectivo de Ro-
seman y colaboradores encontrd 45 casos de complicacion pul
monar en 228 pacientes con pancreatitis. 129 En adicion a Io;
derrames, se encontro elevacion del diafragma en 20 pacientes;
en 9 de ellos habfa elevacibn 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. EI algunos pacien

tes con pancreatitis severa los Rx de tbrax muestran un "pul-

mén de choque'' tres a siete dfas después del inicio del cuadro.

Las manifestaciones pulmonares de pancreatitis tienden a res
tringirse a la parte inferior del forax. Se han descrito absce
sos y pseudoquistes mediastinicos. Si el absceso se debe aor
ganismos productores de gas, una placa de torax sobrepeng

tradh puede demostrar nivel hidroaereo en el mediastino. Estos

hallazgos radiograficos no son especificos de pancreatitis.

Abdomen

En los casos de pancreatitis aguda |la placa simple de ab
domen tiene un valor limitado debido a la inespecificidad de los

130 | os tinicos nallazgos radiologicos segures de —

hallazgos.
enfermedad pancreatica son el absceso con gas en la region -
pancreatica y las calcificaciones pancreaticas. Los calculos
son infrecuentes en la pamcreatitis aguda pero pueden ser vis
tos en pancreatitis cronica y pancreatitis cronica recidivante .
En presencia de ascitis, la placa simple de abdomen tiene una
apariencia de vidrio despulido o entierrado, con obliteracion
de los margenes del pscas. Se puede encontrar un asa de in-
testino delgado llena de aire en la region del pancreas, Ilama
do "Asa Centinela', econtrandose en un 10-55% de los pacien-
tes con P.A. EI asa centinela ocurre con iqual frecuencia 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
ficil diagnostico diferencial entre obstruccion intestinal, isque
mia o infarto. EI signo del Colon Cut-off es la ausencia de gas
enel colon transverso y es tan inespecifico que no tiene . mayor
validéz diagnbstica.

Radiografia del Tracto Biliar

E| colecistograma oral es de ayuda para diferenciar co
lecistitis aguda de pancreatitis aguda. Una vesicula nor-
malmente visualizada excluye el diagnostico de colecititis, sin
embargo, la no visualizacion no implica la presencia de coleds
titis pues cerca de la mitad de pacientes con pancreatitis y ve
siculas normales tienen una vesicula que no se visualiza. La
repeticion del estudio antes del egreso (dos semanas) a menudo
demostrara una vesicula con funciéon normal, Tal retraso en la
visualizacibn de la vesicula no excluye la posibilidad ‘de gue -
pudieran haber estado pasando pequefios calculos o que el pa-
ciente pueda haber tenido colecititis. Se debe efectuar un co
langiograma intravenoso si se sospecha enfermedad del tracto -
biliar, si hay un pico febril o fiebre persistente o persistente
elevacion de amilasa o fosfatasa alacalina sin ictericia. Si la
bilirrubina es de 1 mg% o menos, se puede esperar que el con
ducto comiin se visualice en el 92% de los pacientes. Con nive
les de bilirrubinas mayocres de;, 3&1 mg%, hay visualizacion vesicu

lar en el 9% de los pacientes. Si el colangiograma demues
tra vesicula y conducto comin normales, se excluye la enfer-
medad del tracto biliar. La no visualizacion vesicular en ausen
cia de enfermedad hepatica puede indicar que la enfermedad -
subyacente esté en el sistema. lLa demostracion de colelitiasis
o litiasis del conducto comiin establece una posible base para la
pancreatitis. En presencia de ictericia obstructiva, el colan-

giograma percutaneo puede revelar el sitio y causa de la obs-
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truccion.

Serie Gastrointestinal Superior

A pesar de su falta de sensitividad, la serie gastrointes
tinal superior es de las tecnicas radiograficas mas usadas pg
ra la deteccion de enfermedad pancreatica en un 50% de los c:;
sos. Es usada en la deteccion de evidencia de agr‘andamientg
pancreatico de cualguier causa. Puede haber agraridamient o-
pancreéaticwctonic sin ld presencia’ deun pseudo-
quiste. La anomalia mas comunmente vista en estos  estudios
es la paresia duodenal, si se realiza el examen dentro de las
primeras 24 a 48 horas del inicio de los sintomas. Son  fre-
cuentes la irritabilidad v el espasmo duodenales; estos signos
son inespecificos. Un signo importante de pancreatitis, aun-
gue inespecifico, es la dilatacion de la papila duodenal. Otro
hallazgo comin es el edema de la mucosa duodenal v de  otros
segmentos del tracto gastroint estinal. Un pancreas edemati-
zado o un pseudoqguiste tienden a adherirse al estomago y a -
desplazarlo hacia adelante. También es comin encontrar ede—

ma de la mucosa gastrica.

La duodenografia hipotoriica produce un examen mas deta
llado del duodeno que los examenes gastrointestinales super*i:)
res convencionales. Se intuba el duodeno, dandosele al paj
ciente 30 mg IV o 60 mg IM de bromuro de propanteline (Pro-
Bantine). Se Iinyecta bario atravéez del tubo y se obtienen va
rias proyecciones del ducdeno. Luegc se aspira el bario y 5;
introduce aire de tal manera gue se obtengan vistas con doble
contraste, Es de mucho uso en el diagnostico de lesiones de —
la cabeza del pancreas, pero no es sensitivo para la distin-
cidn entre pancreatitis y cancer de la glandula.

La pancreatbgrafia retrograda endoscodpica es de uso con

siderable en la pancreatitis cronica. Esta contraindicada en-—
la pancreatitis aguda. Si se efectlia el procedimiento y se ob
serva un pseudoquiste, se debe inyectar minima cantidad de me
dio de contraste puesto que puede causar infeccidon y ha lleva=
do a pancreatitis hemorragica fatal. En casos de obstruccion
del conducto comiin, con o sin pancreatitis, el procedimiento —
puede causar colangitis.

La arteriografia no ha tenido mayor uso en la pancreati
tis aguda y las complicaciones potenciales del procedimiento -
pueden exceder su valor. La interpretacion del riego arterial
pancreatico es deficil a causa de su amplia variabilidad nor-
mal. La arteriografia puede utilizarse para detectar masas -
dentro del pancreas pero a causa de que muchos canceres no
presentan un rubor tumoral, no puede distinguir entre cancer—
y quistes en ausencia de invasion vascular.

El enema de bario si es tomado durante la pancreatitis -
aguda o durante la convalescencia, puede demostrar espasmo —
segmentario, edema de la mucosa causado por inflamacion vy
estrechez contigua, o estrechamiento debido a fibrosis perico
lonica o adherencias.

El pielograma intravenoso en pacientes con tumores pan
creaticos o pseudoquistes puede revelar compresion, distor—
cibn o desplazamiento del rifion izquierdo, lo suficientemente
marcados para ser interpretados como enfermedad primaria -
del rifion.

Centellografia Pancreatica

La centellografia pancreatica utilizando radioisotopos —

se ha utilizado principalmente para detectar neoplasias; tenien
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do poco uso para pacientes con pancreatitis aguda. Actual-
mente se esta reemplazando este procedimiento por ultrasono

grafia y tomografia axial computarizada.

McCarthy efectud un extenso estudio prospectivo en 1970
con el objeto de determinar las variaciones normales v anor-

males de la centellografia pancreatica. Se utilizd el  ami
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no acido Se’” —1-selenometionina. Se encontré un  centello—
grama normal en el 43% de los pacientes con pancreatitis aqu-
day enel 29% de los pacientes con pancreatitis aguda recidi
vante. Los hallazgos anormales consistieron principalmente 4
en una disminucion de la actividad del is6topo sobre el pan-
creas; y en presencia de un gran pseudoquiste, |la actividad -
fué menor que en el fondo. Ningun paciente con pancreatitis —
cronica o cronica recidivante presentd un centellograma nor—
mal. Después de la recuperacion de una pancreatitis aguda
el centellograma puede normalizarse. Existe una gran lista
de enfermedades no pancreaticas que llevaron a centellogra—
mas anormales, incluyendo entre ellas: diabetes mellitus, ci-
rrosis alcoholica, hepatitis infecciosa, Ulcera péptica,inani -
cidon, hepatomegalia grosera que oscureciera el pancreas, e
fermedades vasculares abdominales, vagotomia y resecciéon -
gastrica y una gran cantidad de pacientes estudiados durante —
el periodo pestoperatorio inmediato.

La ultrasonograffa se ha convertido en una de las  tecni
cas de mas uso en el estudio de la enfermedad pancreatica, uti
lizandose mas en el estudio de un pancreas agrandado o en el
diagnostico de un pseudoquiste. lLa frecuencia de falsos positi
vcs y falsos negativos de pseudoquiste es de 8.5% en ambos 133
Aln no se tiene |a disponibilidad de suficientes datos para com
parar la eficacia de l|a tomografia axial computarizada.
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Diagnéstico Diferencial

Como ya se menciond en esta revision, la mayoria de
hallazgosen la pancreatitis aguda son hasta cierto punto ines
pecificos, dificultando su distincion entre un gran nimero de
entidades. Muchos otros procesos abdominales y toracicos -
pueden referir dolor al epigastrio medio y ser confundidos con
pancreatitis aguda. '

E| diagnostico diferencial debe tomar en consideracion—
los siguientes desbdrdenes: 1) Viscera perforada, especialmen’
te Ulcera péptica; 2) Colecistitis aguda y cdlico biliar; 3) Obs
truccidn intestinal aguda; 4) Oclusion vascular mesentérica; —
5) Cblico renal; 6) Infarto del miocardio; 7) Aneurisma dise-
cante de la adrta; 8) Enfermedades del tejido conectivo convas
culitis; 9) Neumonfa y 10) Cetoacidosis diabética.

en la colecistitis aguda, la historia previa de ctlico bi
liar es de mucha ayuda para diferenciar el dolor del de la pan
creatitis. En la colecititis aguda no calculosa el diagnbstico
diferencial se hace alin mas dificil. La no visualizacion de la
vesicula biliar durant e el colecistograma oral o intravenoso -
no tiene mayor uso en el diagnostico diferencial a causa de la
alta incidencia de pacientes con vesiculas normales y pancrea
titis, en los cuales no se puede visualizar la vesicula. El ha
llazgo de calculos calcificados eni la region de la vesicula en
la placa simple de abdomen ayuda pero no excluye el diagnosti
co de pancreatitis. Otro hallazgo clinico 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—
creatitis puede estar asociada a colecistitis aguda o coledo-
colitiasis, dificultandose mas la diferenciacion en esta Gltima
a causa de las caracteristicas del dolor. '
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La Ulcera péptica penetrante o perforada, particularmen
te la Ulcera pesterior, puede simular clinicamente una pancr*e;
titis. Si el pancreas esta lo suficientemente involucrado com;
para elevar la amilasa y lipasa séricas, el diagnbstico diferen
cial se hace mas dificil, en estos casos la serije gastr‘ointesti:
nal y la gastroscopia pueden ser muy (tiles en |la deteccibn de
la Ulcera péptica, pero no necesariament e excluyen la pan—
creatitis. Con los fibroscopios actuales en la mayorfa de pa-
cientes es posible entrar al duodeno y visualizar directamente
Ulceras que no se han podido demostrar con estudios radiogra
ficos. Se hace diagnostico de perforacién visceral si se en——
cuentra aire libre en la cavidad peritoneal en las placas de ab
domen de pie y declbito lateral; sin embargo, dos tercios d;
los pacientes con Ulceras perforadas no tienen aire libre en el
abdomen al momento del examen. La historia es muy importan—

-te, en la Ulcera perforada, el desarrollo del dolor es frecuen
temente sUbito, mientras que en la pancreatitis es mas gradua_F.
Ademas, muchos pacientes con Ulcera pepetica tienen historia
de sintomas tipicos de tal enfermedad antes de la perforacion .

La obstruccion intestinal debida a factores mecanicos pue
de diferenciarse de la pancreatitis por su historia de dolor CE)_
lico, hallazgos al examen de abdomen y por los rayos X de .,ag
domen que muestran obstruccién mecanica. &

La oclusion vascular mesentérica aguda generalmente se
hace evidente en pacientes viejos y debilitados, cor leucocito
sis marcada, distencion abdominal y diarrea sanguinolénta, e?\
los que la paracentesis muestra un liquido sanguinolento v la
arteriografia muestra oclusion vascular. Sin embargo, los ni
veles de amilasa sérica y de |iquido peritoneal estan auterita
dos en pacientes con infarto intestinal. E

En algunas ocasiones los pacientes con angina pectoris

o infarto del miocardio pueden referir parte o la mayor parte -
de su dolor hacia el epigastrio medio. El dolor puede irradiar

se hacia el dorso y semejar pancreatitis; sin embargo, los nive

les de amilasa serica y urinaria no estan elevados, a no ser -—
que haya insuficiencia cardiaca congestiva relativamente seve
ra. Es de ayuda la evidencia . electrocardiografica de isquemia
o infarto miocardico, ademas de otros signos cardiogénicos ta
les como arritmias o roces de friccion 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, orienta.hacia enfermedad -
cardiaca; Hay que tomar en cuenta también que se puede pre-
sentar pancreatitis en pacientes con enfermedad coronaria.

El lupus eritematosos sistémico y la poliarteritis nodo
sa pueden confundirse con pancreatitis, pudiendose desarrallar
pancreatitis como complicacion de estas enfermedades.

La neumonia causada por cualquier agente y con pleure
sfa diafragmatica a menudo presenta un dolor referido al abdo-
men superior que puede confundirse con el de la pancreatitis, -
aungue la amilasa y lipasa sericas no estan elevadas. Se exclu
ye la pancreatitis al encontrar una concentracion de amilasa en
lfquido pleural menor gue en el suero. 129 | o5 estudios radiold
gicos no pueden diferenciar la neumonia de las complicaciones -
pulmonares de la pancreatitis. Ademas, el liquido pleural dela
pancreatitis se puede infectar tanto como el de la nuemonia.

[ a insuficiencia renal puede distinguirse por la deter
minacién simultanea de aclaramiento de creatinina y aclaramien
to de amilasa. EI| problema puede complicarse con la presenta
cibn ocasional de una pancreatitis aguda hemorragica.como insu

ficiencia renal aguda causada por necrosis tubular aguda.

La administracion reciente de narcoticos,  particular-
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ment e morfina y codeina, frecuentemente |levara a una eleva
cion en la amilasa serica, aln en individuos sin evidencia al_. TABLA No. 5
guna de enfermedad pancreatica, por lo que siempre es impor -
tante obtener historia de medicacion analgésica previa dada 3

por otro médica u hospital ,
FACTORES QUE AFECTAN DESFAVORABLEMENTE LA

La cetoacidosis diabética frecuentemente se acompafia de SOBREVIVENCIA EN PANCREATITIS AGURA

dolor abdominal, hiperamilasemia y radio de aclaramiento de
amilasa/creatinina anormal, seme jande notablemente a la pan-

creatitis aguda. En | i i i : ; i iz ;
9 a cetoacidosis la lipasa es normal. 1. Factores de riesgo identificables en la admision al hospital

A. Edad avanzada
B. Hipotension

Greenberger y colaboradores hen establecid 5 Taguicar‘dia

) o que hay - D. Hailazgos pulmonares anormales

una elevada frecuencia de mortalidad cuando se identifican - D. Masa abdominal
F. Fiebre
G. Leucocitosis
H. Hiperglicemia
[. Primer atague de pancreatitis

Curso de la Enfermedad ’

tres o mas factores de riesgo al momento de la admisién al hos
pital o durante las 48 horas iniciales de hospitalizacion (Ta- i
bla No. 5), considerandose de mucha importancia esta identi
ficacion de los pacientes con alto riesgo de muerte. En UH;
gran serie de casos, tal grupo se caracterizd por almenos -
tres de las siguientes caracteristicas: 1) Insuficiencia respi
ratoria requiriendo intubacion, 2) Shock, 3) Reemplazo coloi
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 aumenté a 64% con tratamiento quirlrgico. La a_l
ta mortalidad en estos pacientes sugiere la utilizacién de otra—s
medidas de terapeutica alternativa tales como lavado perito-
neal o terapeutica quirlirgica temprana.

|l. Factores de riesgo identificables durante las 48 horas inicia
les en hospital

A. Cafda del hematocrito mayor del 10% con hidratacién y/o -
hematocrito menor del 30%

B. Necesidad de reemplazo masivo de liquidos y coloides

C. Hipocalcemia

D. Hipoxemia con o sin sindrome de Stress respiratorio del
adulto

E. Hipoalbuminemia

F. Azotemia

% Mortalidad elevada con tres o mas factores de riesgo.
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Complicaciones

Se hace un listado de las complicaciones locales vy sisté
micas de la pancreatitis aguda en la tabla No. 6. Los '

tes frecuentemente desarrollan una masa inflamatoria en las -

primeras 2 a 3 semanas después de pancreatitis. Estas pue-
den ser flemones, abscesos o pseudoquistes.

Las complicaciones sistémicas incluyen anomalias pulmo
nares, cardiovasculares, hematologicas, renales, metabofica_s-
y del sistema nervioso central. Las complicaciones metaboli—
cas incluyen Hiperglicemia, hipocalcemia e hipertriglicéri’de =
mia.] Existe una trfada de Pancreatitis, hipertrigliceride -
mia y alcoholismo cuya causa y efecto permanecen incompleta— '
mente entendidas; sin embardo, se cree que la hipertrigliceri

demia puede anteceder o causar pancreatitis; solo 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 triada tienen hipertrigliceridemia per-

sistente después de su recuperacion de pancreatitis y abstinen

cia de alcohol.

En pancreatitis aguda es comln observar grados

ciencia respiratoria y pancreatitis aguda, sugiriendo que la -
hipertrigliceridemia puede jugar un papel eticlbgico en el desa

rrollo de la insuficizncia pulmonar.

res consideran que en la pancreatitis aguda severa se

puede activar la lipoprotein-lipasa pulmonar.
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Kimura y colaborado-—

pacien

varian
tes de insuficiencia respiratoria, desconociendose la patogéne
sis de la lesion pulmonar. Varios estudios han demostrado una
alta incidencia de hipertrigliceridemia en pacientes con insufi

produ
ce [|iberacion o activacion de alglin factor pancreatico que
La lipotrotein-li

TABLA No. 6

COMPLICACIONES DE PANCREATITIS AGUDA

f Locales

A. Flemon pancreatico
B. Absceso pancreatico
C. Pseudoquiste pancreatico
1. Dolor
2. Ruptura
3. Hemorragia
4. Infeccion
D. Ascitis pancreatica
1.Ruptura del conducto pancreatico comin
2. Escape de liquido de pseudoguiste
E. Compromiso de drganos contiguos por pancreatitis ne—
crotizante
1. Hemorragia intraperitoneal masiva
2. Trombosis de vasos sanguienos
3. Infarto intestinal
F. lctericia obstructiva
.Sistemicas
A. Pulmonares
1. Derrame pleural
2. Atelectasias
3. Absceso mediatinico
4, Neumonitis
5. Sindorme de stress respiratorio del adulto
B. Cardicvasculares
1. Hipotension
a. Hipovolemia
b. Hipealbuminemia
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2. Muerte sibita
3. Cambios ST-T inespecificos en el electrocardiogra
ma simulando |AM 3
4. Derrame pericardico
C. Hematologicas
1. Coagulacion Intravascular Diseminada (CID)
D, Hemorragia Gastrointestinal
1. Enfermedad peptica ulcerosa
2. Gastritis erosiva
3. Necrosis hemorragica pancreatica con erosion a
Vasos sanguineos mayores

4. ] )l)(} S (!e ena ;)() t emo g a a ce
Sl vV a, a DO?" AV 5
E. 2e a;eS

1. Oliguria
2. Azotemia

3. Trombosis arterial y/o venosa renal
F. Metabolicas

1. Hiperglicemia
2. Hipertrigliceridemia
3. Hipocalcemia
G. Del sistema nerviosos Central
1. Pelcosis
2. Embolia grasa
H. Necrosis grasa

1. tejidos subcutaneos (nddulos eritematosos)
2. Hueso

\

| .

‘ 3. Diversos (mediatino, pleura, sistema nervioso)
|

- _ "
Todas son agravadas por anomalias de coagulacion.(CID)
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como evidencia de obstruccion biliar extrahepatica. La serie
gastrointestinal superior muestra desplazamiento de alguna -
porcion del tracto gastrointestinal en el 75% de los casos. Se
puede observar una masa extrinseca que desplaza el estdmago
anterior y superiormente, pudiendose borrar la curvatura me
nor en ocasiones. Cuando el pseudoquiste se localiza en la ca
beza del pancreas, el asa duodenal puede verse ensanchada -
produciendo el signo de Fosberg o de! 3 invertido. EI enema
de bario puede mostrar desplazamient o anterior del colon. La
ultrasonografia detecta el grosor de la pared del pseudoquiste,
diferenciandolo de una masa solida; se le ha encontrado un 85%
de seguridad diagnostica y se ha utilizado para seguimiento de

pacientes.

La tomografia computarizada proporciona visualizacion
completa del pancreas mostrando un margen y densidad dismi
nuidos y ocasionalmente calcificaciones en el margen del pseu

doguiste.

E| sintoma de presentacion generalmente es dolor abdo
minal con o sin irradiacién al dorso. Frecuentemente se palpa
una masa blanda en el abdomen medio o superior. Puede ha-
ber resolucién espontanea del pseudoquiste, aungue se desco
noce su frecuencia. Puede complicarse con dolor, ruptura, -
hemorragia y absceso. La ruptura es-una complicacion seve-
ra, con una mortalidad del 14% si no se asocia . a hemorra——
gia y del 60% en presencia de hemorragia. Existe una triada
clasica de hallazgos para el diagnbstico de hemorragia de un
pseudoquiste: aumento del tamafio de la masa, frote localizado
sobre la masa y disminucion siibita de los niveles de Hby 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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fistula
interna entre el conducto y la cavidad peritoneal. EI diagnos

del conducto pancreatico comun, a menudo asociada a

tico se sugiere en un paciente con hipermilasemia, quetambién
tiene albumina elevada (mayor de 3 mg %) al igual que amilasa
en el liquido ascitico. Ademas, la colangiopancreatograffa re
trograda endoscopica generalmente muestra paso del medio de
contraste del doncuto pancreatico o el pseudoqguiste a la cavi —
dad peritoneal. EI 15% de los ptes. con pseudoquistes pre-
sentan ascitis. El diagnbstico diferencial debe incluir Ca in
traperitoneal, TB peritoneal, pericarditis constrictivay sin
drome de Budd-Chiari.

Cuando la ruptura y escape del liquido pancreatico es -
posterior, se puede formar una fistula interna entre el conduc
to pancreatico y el espacio pleural produciendo derrame pleu
ral generalmente masivo y del lado izquierdo.

Tratamiento

Terapia Medica

La terapia medica en la pancreatitis aguda es hasta cier
to punto empirica, a pesar de basarse en ciertas consideracio
nes teoréticas. lLa mayoria de regimenes son instituidos con
el objeto de ""Poner el pancrear en reposo' (reducir la se-
cresibn pancreatica. Para Greenberger, la mayoria depacien
tes {85 a 90%) con pancreatitis aguda presentan la enfermedad
de una manera autolimitant e, cediendo espontaneamente unos 2

a5 dias después de instituidoel tratamiento.

Se ha aceptado como meta enel tratamiento méedico de  la
pancreatitis la supresion directa (con glucagon) o indirecta
(con aspiracibn nasogastrica) de la secresidn pancreatica exd

crina. Los creadores de esta teorfa han asumidouna respuesta
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como evidencia de obstruccion biliar extrahepatica. la serie
gastrointestinal superior muestra desplazamiento de alguna -
porcion del tracto gastrointestinal en el 75% de los casos. Se
puede observar una masa extrinseca que desplaza el estomago
anterior y superiormente, pudiendose borrar la curvatura me
nor en ocasiones. Cuando el pseudoquiste se localiza en la ca
beza del pancreas, el asa duodenal puede verse ensanchada -
produciendo el signo de Fosberg o del 3 invertido. E| enema
de bario puede mostrar desplazamient o anterior del colon. La
ultrasonografia detecta el grosor de la pared del pseudoquiste,
diferenciandolo de una masa solida; se le ha encontrado un85% -
de seguridad diagnbstica y se ha utilizado para seguimiento de
pacientes.

La tomografia computarizada proporciona visualizacién
completa del pancreas mostrando un margen y densidad dismi
nuidos y ocasionalmente calcificaciones en el margen del pseu
doquiste.

El sintoma de presentacion generalmente es dolor abdo
minal con o sin irradiacion al dorso. Frecuentemente se palpa
una masa blanda en el abdomen medio o superior. Puede ha-—
ber resolucion espontanea del pseudoquiste, aunque se desco
noce su frecuencia. Puede complicarse con dolor, ruptura, —
hemorragia y absceso. La ruptura es una complicacién seve-
ra, con una mortalidad del 14% si no se asocia = a hemorra——
gia y del 60% en presencia de hemorragia. Existe una trfada
clasica de hallazgos para el diagnostico de hemorragia de  un
pseudoquiste: aumento del tamafio de la masa, frote localizado
sobre la masa y disminucion slbita 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 pancreatico comln, a menudo asociada a  fistula
interna entre el conducto y la cavidad peritoneal. EI diagnos
tico se sugiere en un paciente con hipermilasemia, quetambié;
tiene albumina elevada (mayor de 3 mg %) al igual que amilasa
en el liquido ascitico. Ademas, la colangiopancreatografia re
trograda endoscopica generalmente muestra paso del medio dg
contraste del doncuto pancreatico o el pseudoquiste a la cavi —
dad peritoneal. EI 15% de los ptes. con pseudoguistes pre—
sentan ascitis. EI diagnostico diferencial debe incluir Ca in
traperitoneal, TB peritoneal, pericarditis constrictiva y si;
drome de Budd-Chiari. 3

Cuando la ruptura y escape del liquido pancreatico es -
posterior, se puede formar una fistula interna entre el conduc
to pancreatico y el espacio pleural produciendo derrame pleu
ral generalmente masivo y del lado izaguierdo.

T ratamiento

Terapia Medica

La terapia medica en la pancreatitis aguda es hasta cier
to punto empirica, a pesar de basarse en ciertas consideracio
nes teoréticas. La mayorfa de regimenes son instituidos con
el objeto de "Poner el pancrear en reposo" (reducir la se-
cresion pancreatica. Para Greenberger, |la mayoria de pacien
tes (85 a 90%) con pancreatitis aguda presentan la enfermedad
de una manera autolimitante, cediendo espontaneamente unos 2

a 5 dias después de instituidoel tratamiento.

Se ha aceptado como meta enel tratamiento médico de la
pancreatitis la supresion directa (con glucagon) o indirecta
(con aspiracibn nasogastrica) de la secresidon pancreatica exd

crina. Los creadores de esta teorfa han asumido una respuesta
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beneficiosa con estas medidas, sin embargo, jamas se ha estu-
diado en el hombre la funcidon pancreatica exocrina durante pan—
creatitis aguda. Otras medidas en el tratamiento incluyen la i-
nactivacion de las enzimas hidroliticas circdlantes y tisulares-
{con aprotina) y la prevencion de complicaciones sépticas (con

antibibticos)..

Las medidas convencionales incluyen: 1) Analgésicospa
ra el dolor, 2) Liquidos y coloides intravenoscs para mantener
un volumen intravascular normal, 3) No alimentacion oral, 4)
Succion nasogastrica para disminuir la secrecion gastrica de
gastrina y prevenir que el contenido gastrico entre al ducdeno.

SUCCION NASOGASTRICA

Ha sido ampliamente usada en el manejo de lapancreati-
tis aguda. Teoricamente tiene dos beneficios importantes: 1) Re
ducir~ o prevenir completamente la entrada de contenido acido
gastrico al intestino delgado, con una consecuente disminucion
en la liberacibtn de secretina y Colecistocinina. Es posible que
la disminucién de la estimulacion pancreatica por estos estimu—
lantes fisiolbgicos lleve a una convalescencia mas rapida. 2)
Prevenir que el aire tragado pase al intestino con una reduc-
cibn en el acimulo de gas en el intestino afectado por el ileo. —.
Sin tomar en cuenta estos mecanismos, generalmente se observa
alivio del dolor en el paciente con P.A. con la simple medida

de succion gastrica.

Los pacientes con pancreatitis leve o moderada pueden
no requerir succion gastrica. Se han efectuado estudios recien
tes en los que se encontro que las complicaciones y la mortali-
dad fué similar en los grupos de pacientes tratados y no trata-—
dos con succion; sin embargo, no se han hecho estos estudios en



pacientes con pancreatitis severa o no alcohodlica,sugiriendose

gue en estos casos y en los de ileo marcado, aln es requisito
la succidn gastrica. 3’8; 136, 137, 138.

Drogas Anticolinergicas

Drogas anticolinergicas tales como atropinay bromuro

de propanteline han tenido amplia popularidad en el tratamien
to de la pancreatitis aguda. 38 sy eficacia permanece cuestio-
nable. Se desconoce la cantidad de secrecion pancreatica du
rante la pancreatitis aguda. A pesar de que se ha demostrado
que las drogas anticolinérgicas reduce la secrecién, pancreati
ca basal en modelos experimentales, virtualmente se desconoce
su efecto en el pancreas con pancreatitis. Estos agentes redu.
cen la secrecidn acido gastrica basal por lo que pueden ser be
neficiosos. Se desconoce si reducen la actividad metabbdlica
pancreatica en dosis terapéuticas. Clinicamente, estos agen-
tes parecen ser de mucho uso. Los pacientes en tratamiento -
con drogas anticolinérgicas pueden presentar_ ileo, retencibn
urinaria, taguicardia, arritmias y glaucoma, particularmente—
cuando estas drogas se administran via parenteral. Se ha op—
tado por omitir estas drogas durante el tratamiento del shock,
en presencia de ileo y en pacientes con problemas de vias uri
narias inferiores. Ademas, los anticolinérgicos pueden. . difi=
cultar la determinacion de si la taquicardia, hipomotilidad in-
testinal, necesidad de reemplazo de |liquidos adicionalesy sig-
nos de toxicidad son debidos a las drogas o a empeoramiento -
de la pancreatitis. En base a lo anterior su uso no estad reco

mendado.
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Analgesia

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 elevacion en los niveles sericos de amilasa y lipasa con la
administracion de narcodticos. Se ha encontrado  hiperamila—
semia en personasnormales recibiendo varios narcbticos. No
hay datos que demuestren que la administracion de narcbdticos
sea perjuicial para los pacientes con pancreatitis, por lo que
no se debiera detener su uso en base a esta posibilidad. Laes
timulacion del pancreas con d oga. colinérgicas y secretina
deterioro

del paciente con pancreatitis. 139 Si la succibn gastrica y

después de la administracién de morfina no lleva a

hidrocloruro
de meperidina (Demerol) puede ser administrado en dosis de 50
a 100 mg intramusculares.

drogas anticolinérgicas no mejoran el dolor, el

Mantenimiento de |la Funcion Renal y Circulatoria

El reemplazo de liquidos es de vital importancia en el tra
tamiento de la pancreatitis aguda. La cantidad de |iquido a -
reemplazar debe ser igual a la excreta observada (orina, he—
ces, etc.) mas-las pérdidas insensibles anticipadas. Los pa-
cientes con shock e hipovolemia, como indicado por determina-
cion de la presibén venosa central o hipotensidn postural vy ta-
quicardia, requieren una administracién de lfquidos mas vigo-
rosa. E! volumen circulante debe mantenerse con la adminis—
tracion de plasma, dextrano sangre completa. 38 La adminis
tracion de dextran de bajo peso molecular mejora la sobrevi-
vencia en la pancreatitis experimental fatal. 140 Se conside—

ra que el dextran de bajo peso molecular disminuye la viscoci




dad sanguinea y tiene actividad antitrombinica, ademas de ex-
pander el volumen plasmatico y mejorar el flujo sanguineo pe-
riferico. '

Se deben utilizar sustancias vasopresoras intravenocsas
en los pacientes que después de un reemplazo adecuade devoly
men persisten hipotensos o en shock. Se utitizan: "pi"’-i"nc'i'pa‘l:
mente el bitartrato de levarterenol (Levofed) o hidrocloruro d;
isoproterencl (Isuprel).

Una de las complicaciones mas serias de la pancreatitis—
severa es el edema pulmonar con o sin insuficiencia cardiaca
(pulmon de choque); muchos de estos pacientes tienen hipertri-
gliceridemia e hipocalcemia. EI| edema pulmonar aparece tres
a siete dias después del desarrollo de pancreatitis. La mayo-
ria de pacientes han requerido grandes cant idades de liquidos
y coloides para mantener la presion arterial v excreta urina-
ria. Los estudios hemodinamicos han demostrado valores nor-
males de presion venosa central, presidon arterial pulmonar, -
presion capilar pulmonar en cufia y resistencia vascular peri-
féerica. EIl indice cardiaco se encuentra apropiadamente ele—
vado, 141 Algunos pacientes han presentado agrandamiento
cardfaco. 142 Se desconocen los mecanismos, pero los posi=
bles factores etiologicos son sobrecarga de ITquidos, insufi-
ciencia ventricular izquierda, deficiente excursibn respirato—
ria y microatelectasias. Otros factores que se han sugerido
son: Dafio capilar pulmonar causado por acidos grasos libres
circulantes, fosfolipasa A o sustancias vasoactivas. Estacom
plicacion puede ser fatal si no es tratada. lLa anoxia pued;
agravarse mas por anomalias de perfusibn-ventilacibn asocia—
das a atelectasias. En la mayoria de estos pacientes se re-
quiere respiracién asistida con presion positiva al final de la
espiracion; pudiendo ser requerida por una a dos semanas. La
lesion en la membrana parece ser reversible con intensa res—
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piracion asistida.

La baja excreta urinaria (10 a 20 ml por hora o menos)
se asocia a hipotensién causada por el disminuido volumen san
guineo. La eficacia de las infucicnes de sangre, plasma, dex-—
tran, liquidos y presores, debe ser medida por el flujo urina-
. A pesar de gque luego de la res-

rio, PVC y presion arteria
tauracion del velumen sanguineo el flujo urinario aumenta a
mas de 50 a 60 ml/hora, algunos pacientes pueden persistir
oliguricos. Se debe considerar que estos pacientes tienenne-
crosis tubular aguda (NTA), insuficiencia renal cronica otrom
bosis venosa renal (mas rara). Es crucial que se reconozca
la NTA (alto Na urinario, baja osmolaridad urinaria, baja -
creatinina W/P)y se tomen medidas apropiadas.

En la necrosis tubular aguda (NTA) se deben efectuar 'ti

ros'' intravenosos de diureticos (hasta 480 mg de furosemide) y
de manitol (25gm). Si no se obtienen resultados, y se ha recu
perado el volumen sangufneo, el volumen diario de liquidos in-
travenosos debe ser igual al aspirado gastrico, excreta urina
ria y perdidas insensibles calculadas. Si se persiste con se-
vera oliguria y los niveles de potasio aumentan peligrosamen
te, se puede requerir de hemodialisis.

Se debe considerar tratamiento quirtrgico en los pacien-
tes que continllan en deterioro después de succion gastrica, an
ticolinergicos, sangre y liquidos adecuados, vasopresores vy
respiracion asistida, particularmente si el Calcio serico esde
7 ma% o menos, pues casi seguramente se trata de unapancrea
titis hemorragica, supurativa o necrotizante.

Se ha observado que en la pancreatitis experimental la

administracidn de heparina o fibrinolisina y simpatectomiapost
ganglionica, puede mantener la microcirculacién. Sin embar—
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go, alin no se ha determinado el papel practico de estas medj— idroliticas y del sistema de la Kalicreina, las que causan le
das. sibn tisular y vascular en la pancreatitis aguda. Enla pan-
creatitis experimental produce una marcada reduccion en la
mortalidad, aunque se desconoce su valor en el tratamiento de
Antibibticos la pancreatitis humana. 146

A pesar de que la fiebre es frecuente en la pancreatitis,
la mayoria de pacientes no tienen infecciones bacterianas de;,;; ‘Glucagon
tectables. La infeccion es mas probable si la temperatura su £
be mas de 2°C de lo normal. Después de cultivos adecuad_o_s' El tratamiento de la P.A. con Glucagon intramuscular o
de sangre, orina, esputo y derrames, se debe iniciar ‘trata- intravenoso se basa en sus efectos: |Inhibe el volumen pan-—
miento con ampicilina 500 mg intramusculares cada 6 horas vy creatico y secrecion enzimatica, ya sea inducidos por secreta
‘gogos o por comidas; 147 en dosis farmacologicas también in-
hibe la secrecion del acido gastrico; y finalmente, si se admi-
nistra al principio de la enfermedad, disminuye la mortalidad
de la pancreatitis aguda experimental. Estudios recientes no
hat revelado ningln efecto significativo en la morbilidad o mor
talidad si se compara con el simple aspirado nasogastrico. 148
Hasta el momento neo hay ninguna base racional para su uso, al
igual que otros agentes antisecretores pancreaticos, puesto

que se desconoce la integridad funcional del pancreas durante

Gentamicina 5 mg/kg/dia intravenosos. Esta combinacion de
antibioticos es efectiva en contra de organismos gram negati—
L

vos, estreptococos y estafilococos no productores de peniciti—
nasa.

La fiebre prolongada o alta (mayor de 40°C) en pacientes
con pancreatitis sugiere fuertemente absceso pancreatico o co
langitis, particularmente si las bilirrubinas sericas son mayo
res de 4 a 6 mg%. Los antibidticos son ineficaces y el trata—
miento de eleccion es el drenaje quirlrgico o el alivio de la la pancreatitis aguda.
obstruccion ductal seguida de antibioterapia adecuada.

No se deben dar antibibticos profilacticos. Varios estu- Tratamiento Quirlrgico

dios clinicos han demostrado que las complicaciones sépticas

Estudios recientes han reportado que la operaciéon en ca
sos de pancreatitis severa no es muy peligrosa y que en algu-
nas ocasiones puede incluso mejorar el pronostico. 149 | 4 ci-
rugia puede estar indicada cuando el diagnostico esta en duda.

son las mismas en los pacientes tratados con ampicilina profi-
lactica que en los que reciben placebo. 143 No se ha investiga
do el uso de otros antibibticos. 144, 145

Aprotinina
Una indicacion principal de intervencion quirltrgica es la
infeccibn del tracto biliar, particularmente colangitis, la cual

La aprotinina (Trasylol) es un estracto de glandula paro—
es una emergencia quirtrgica. AUn en caso de que la pancrea

tida de res que in vitro es un potente inhibidor de las enzimas
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titis parezca fulminante, hay que aliviar la obstruccion bil anr.
y drenar apropiadamente. Si la pancreatitis esta asociada
a coletiliasis asintomatica, la cirugfa se puede posponer para
cuatre a seis semanas después. |

Se debe obtener una consulta a cirugia 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% tenfan colecistitis aguda o crénica y co
lelitiasis. Para distinguir una pancreatitis asociada a litiasis

biliar de una pancreatitis alcohdlica pueden ser de mucho uso

los valores de amilasa sérica mayores de 1500 unidades, par—

ticularmente si se encuentran elevadas |a fosfatasa alcalina y.

las bilirrubinas.

Complicaciones que Pueden Requerir Cirugia

Se debe considerar la exploracion quirlirgica en todo pa

ciente con pancreatitis que continde en deterioro a pesar de . —

una aparente terapia medica vigorosa y adecuada o cuyo diag-
nbstico esté en duda. 13,15, 149,50 5j <¢ descubren absce-
sos o pseudoquistes, estos pueden ser drenados. Se deben -
buscar calculos cuidadosamente en el tracto biliar. Si se en-
cuentra una pancreatitis hemorragica, supurativa o necrbtica,
se ha sugerido que el drenaje agresivo del lecho pancreatico —
puede mejorar el pronostico.

Se han reportado buenos resultados en algunos pacientes
con episodios recurrentes de pancreatitis aguda alcohblica o
idiopatica, efectuandose una esfinteroplastia sin  esfinteroto-

mia.

Se debiera realizar una pancreatografia en pacientes que
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son operados de pancreatitis, para asegurar la presencia o au

- sencia de obstruccion ductal.

La intervencidon quirtirgica del pseudoquiste pancreatico
per se no esta indicada pues muchos pseudoquistes se reab—
sorveran espontaneamente con el tiempo y algunos se romperan
espontaneamente hacia el tracto intestinal. En el caso depseu
doquistes que no se resuelven espontaneamente, esta indicado
el drenaje quirirgico de cuatro a seis semanas después de su
deteccion. Este intervalo de tiempo permite que la pared del
pseudoqguiste ""madure' y que provea un tejido que retenga las
suturas y reduzca la formacion de fistulas. Los pseudoquistes
que obstruyen la vena esplénica pueden requerir una interven—
cion quirlrgica mas temprana a causa de su predisposicion a
causar el desarrollo de varices esofagicas. La escogenciadel
procedimiento quirlrgico debe individualizarse en relacion a
las grandes variaciones en severidad, localizacion y extension
de la enfermedad y sus complicaciones tratables quirlrgica-
mente.

Lavado Peritoneal

Se han identificado once hallazgos objetivos tempranocs
relacionados con seria morbilidad y mortalidad. Estos inclu-
yen, a la admision: edad mayor de 55 afios, recuento de blan-
cos mayor de 16,000, glicemia mayor de 200 mg%, deshidro-
genasa lactica mayor de 350 Ul, y TGO sérica mayor de 250
U%. Durante las 48 horas iniciales de hospitalizacion, se in-
cluyd: Una disminucion del hematocrito mayor del 10%, eleva—
cion de BUN mayor de 5 mg%, calcio sérico menor de 8%, oxi—
geno arterial menor de 60 mm Hg., déficit de base mayor de 4
mEqg/1t y un secuestro de liquidos estimado mayor de 6 litros.
Los pacientes con tres o mas de estos signos prondstico tuvie—
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ron una marcada tendencia a desarrollar pancreatitis severa
o morir, segln estudios realizados recientemente, observan—
dose mejor evolucion en los pacientes dializados. Sin em—
bargo, el nimero de casos estudiados ha sido muy  pequefo
como para establecer firemes recomendacione.

Hemedialisis

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 re
portado una mortalidad del 50 al 90% en casos de pancreati:
tis hemorragica, supurativa o necrotizante.38 La pancrea-
titis aguda edematosa tiene una menor mortalidad (5%). La
muerte generalmente ocurre debida al shock severo ya sus
complicaciones; ocasionalmente resulta de una sepsis sobre
impuesta. No hay suficientes datos disponibles que ihdlque—rjl
la superioridad de ya sea un tratamiento médico agresivo o -
quirrgico agresivo en la pancreatitis severa. FEstos datos
son necesarios antes.que la cirugia sea rutinariamente reco
mendada en la pancreatitis aguda o aguda recidivante. La cij
rugia no esta indicada en la pancreattis aguda edematosa.

Mane jo del Convaleciente

La mayoria de pacientes con pancreatitis no complicada
tratados con succion gastrica, drogas anticolinérgicas, anal
gesia adecuaday reemplazo de |iquidos y sangre estaran Ii:
bres de dolor de 4 a 5 dfas; el ileo intestinal habra resuelto,
los ruidos intestinales estaran presentes con paso de gas ¥y

108

heces, resolviéndose la fiebre en tres a cuatro dias. Alrede
dor del quinto dfa la amilasa y |lipasa séricas se normalizan.
En este momento, el paciente puede iniciar con una dieta de
Ifquidos claros. Si el paciente tolera esta dieta por 24  ho-
ras, se puede pasar a dieta |liquida completa y después de -
otras 24 horas a una dieta regular. Empiricamente, se de—
biera tratar al paciente con antiacidos efectivos mientras es—
ta despierto (.30 ml de liquido de hidroxido de aluminio con
magnesio o tabletas o polvo de carbenato 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 oca
sionar leves efectos secundarios (Ej.: resequedad de muco-
sa bucal). La mayoria de pacientes con este régimen no ten-
dran recurrencia de los sintomas. La cirugia electiva para
colelitiasis no complicada y pseudoquistes no resueltos, debe
posponerse cuatro a seis semanas.

El médico se encuentra ante una dificil decision cuando
el paciente asintomatico alin tiene elevacidon de los niveles sé
ricos de amilasa ¢ lipasa. 31 no ha tenido dolor por cuatro
o cinco dias, se debiera instituir el régimen anterior.  Al-
gunos pacientes pueden requerir varios dias e incluso sema-
nas antes de que las enzimas se normalicen. Los nivelesséri
cos altos pers?stentes son sugestivos de pseudoquistes pan-—
creatico, obstruccidn del conducte pancreatico, obstruccion-
parcial del conducto comln o de macroamilasemia. Siel pa-
ciente continia sin dolor, no estan indicadas la reinstitucion
de la succibén gastrica y otras medidas para tratar la eleva-
cion de las enzimas séricas o urinarias. Si el dolor recidiva,
se debe reinstituir una terapia abreviada de 2 a 3 dias.

Cuando el paciente esta asintomatico, se deben buscar
otras enfermedades asociadas a pancreatitis. Se debe tener
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cuidado al interpretar el hallazgo de una vesicula biliar ex—
cluida poco tiempo después de |la pancreatitis, pues ésta pue
de no visualizarse aln estando normal. Si se encuentra hi:
percalcemia, se deben. determinar las causas (particularmen I
‘te hiperparatioridismo) y tratarse adecuadamente. En los c_;
sos de pancreatitis asociada a ingesta alcoholica se debe L

aconsejar al paciente que descontinlie su ingesta de alcohol,
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1.3

MATERIAL Y METODOS

1. Humano:

Pacientes ingresados a los servicios de observa
cion e intensivo con diagnostico de  pancreatitis
aguda, del Departamento de Medicina del HGDJD
durante el periodo de enero de 1981 a agosto de
1981.

Personal médico y paramédico de los servicios —
de observacion, intensivo y morgue.

Personal de archivo y estadistica del hospital.

1.4 Médico asesor y revisor e investigador.

No Humano:
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2.2

2.3

2.4

2.5

Libros de ingresos y egresos de los servicios de
intensivo y observacion del HGSJD.

Archivo de registros médicos y de autopsias cli-
nicas.

Registros clinicos de pacientes con diagnostico —
de pancreatitis aguda en el perfodo objeto de es
tudio.

Fichas especialmente elaboradas para la obten—
cion de datos.

Bibliotecas: USAC, INCAP, I1GSS, HOSP.ROQ
SEVELT, HGSJD. 111




||. Métodes

1. Revision bibliografica sobre el tema utilizando para el
efecto el index medicus y tesarios.

2. Revisidn retrospectiva de los registros clinicos de -
los casos de PA ingresados al HGSJD en el periodo
ENE' 81 — AG' 81.

3. Utilizacion del método cientifico (procedimientos in—
ductivo y deductivo).

4. Utilizacion de la siguiente ficha especialmente elabo-
rada para la obtencion de datos: (Ver pagina siguien—
te)

= SR — WSSISE - T

FICHA - CUESTIONARIOQ

1. DATOS GENERALES

Nombre: He: - FIs: FE:

Edad: Sexo0: . Oficio:
Condicidén Socisl: Alte ( ) Media ( ) Baja ( )

I1. HISTORIA

1.Dolor:
A) Locelizaclon:
Abdomen: %%ﬁD “GST cCID CIiI Difuso

~Hipocondrio: D - I, Flanco: D - I, Fosa:

& # Epi - Meso - Hipo - gastrio
Otro: ) s
RB) Irradidcioh: )
=  Espalda: Dorsolumbar °~ - Honbro
Torax: Precordial - Hemitorax
C) Intensidad: Leve Moderado Severo
D) Caracteristicas:
Colico Sordo Urente Otro
Constente ' Periodico

Eespueggn-a medicamentos:
2. Vomttos:
Cantidads:
Contenido: Alimenticio( ) Biliar( ) 7(

3.Fiebre:

Cuantificada ( ) Grados:

¥o cuantificada ( )
4.N¥ausens ( 9.0r ina obscura
5.Colapso 10.Distencion abdominal
6.Sudoracion 1l.Ruidos intestinales
7.Palpitaciones 12.Diarrea
B.tinte icterico 1%3.Ctros
Otros:
Fecha de inicio de sintomas: Del dolor:

IIT. ANTECEDENTES

l.Alcoholismo: 6.Infecciosos

2.Litiasis biliar: 7.Paresitismo

3.Enfermedad peptica 8.Metegbolico-nutricionales
4.Dianbetes 9.Mecanico-obstructivos
5.Hipe rlipemia 10.Drogas

Otros (9 LL.Vasculares
Observaciones:

12.Traumaticos:

13.Quirurgicos:

14.0tros:

D-1

Sanguinolento( ) Flemas( ) Ogno( )

e e e
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Iv.

Infecciones:
Metabolino nutricionales:

Hipercalcemria

' Sprue
Hiperlipoproteinemia

Fibrosis Quistica Olesidad
Ewashiorkor Uremia
EmbVarazo-Anticoncep. | Otra

Hecanico - Obstruclivas:

Ca de pancreas

Ca metastasico a pancreas
Postquirurgica

Asceris

Enfermacad de crohn dusdenal
Congénita (ej. Pancreas anular)
Poliposis, FPeutz jeghers

Otra

Drogas:
Tsteroides, ACTH ;

€ Furosemida (
Anticomgulantes

Azatioprina (

diureticos Toxinas
thiouracilo Otros
Anticonceptivos
Vasculares:
Infarto del miccardio ( ) Colagenopatia )
Infarto mesenterico () Eclamsia 5
Coma diabetico () Otro
EXAMEN FISICO
1.8/V: P/A:-' FC: TO: FR:
2.Piel: -
Palidﬂ () Gray Turner ( Normal ( )
Ictér¥ca ( ) Halstead Cullen ( Otro :
3. Ojos: finte ictérico { ) Enoftalmos ( Otro:
;. lcaeca:6 Muewsas secas () HGIs
. Corazén: Taguicardia Bradicardi E 3
6. Pulmones: Derrame { Otro: : e W )L%

7. Abdomen:

Distencidn Rebote )

rigidéz Timpanismo E ) Matidéz ( )
Masa : . Ruidos: Dolors
Ascitis Otros:

8. Otros:
Aberraciones mentales
Coma
Tromboflebitis

Mslrutricion pestemstrecto

V. EXAMENES DE LABORATORIOQ

1.Leucocitos: Polis: Monos: Linfos1 Eosi
2.Hb: Ht: VSt
3.QQs5S: Creatinina: Ureni
4.Glicemia: Glucocinta: :
5.Amilesa: . Serica: En orina de 2 horas:
) Arcilasa en liquidos:
6.Creatinina en orina de 2 horast
7.Lipasa serica: j
8.Pruebas hepatiecas:
Fosfatase alcalina: TGP TGO:
Transaminasas: TP: Bilis:
9.Ca y P: Ra y K:
10.0rinas:
11.Indice de aclaramiento A/fC:
12.1{quido ascitico:
13.Liquido pleural:
14.1L{pidos: 5 Colesterols Triglicéridos:
vI. Punciones:
1. Paracentesis:
2. Toracentesis:
3. Lavado Peritcneal:
yII. ESTUDIOS RADIOLOGICOS:
1. Abdomen: Asa centinela ( ) Colon cut off
Calcificacién en péncreas
CAlculos quiste
Ascitis Otros: L
2. Térax: 3
Derrame pleural: Der. E g I1zq- E ; Bilat.(
Atelectasta: : Der. I1zq. Bilet. (
Absceso () Quiste ()

3. Colangicgrama:
Vesicula excluidae
Litiasis biliar
Otross

4. Colecistogrema:

5. Serie gastroduodenal:
Espasmo duodenal { )
dema de mucosa duodenal
Desplazamiento ducdenal
Otros:

6. Otros:

VIII. EXG:

18

{

)

Edema de papila duodenal £ )
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PRESENTACION DE RESULTADOS

SIGNOS Y SINTOMAS

Relar abdoming s smswats 3 i1 snenliDD%
W OHITTES, & serae & 8 ¢ 5 5 s PR LDGET 04
FIebre., o saw s i s s 6 3 s55 sravisns 2849
Distencion abdominal..:.ivcuuwn. 39 %
T aguicardial wies v s« siwein 5555 50 %
DHE...... weisaa B0 To
letericias e oo e rinnnenennee 33%
Derrame pleural, ascitis......... 11 %
Hemsreagid, Gl s s vees v 5535 28man- 11 %

0
.
.
.
.
°
o
.
.
.

HIipotensioms « o s & swew s v s 555 someme B 0

ETIOLOGIA - ANTECEDENTES

Alcobol Terie « s wwwm é o ¢ ¢ % 5 s .. 56 %
A4 9
Pancreatitis anterior...... v & w0 O
Parasitismo intestinal............17 %
Traumatismo.......... cerenanna.. 6%

Litiasis biliar..........

HALLAZGOS DE LABORATORIO

BB OSI . ¢33 sy 3 styssm. B2 %

IX. COMPLICACIONES: '
1, Locales: - y ‘ |
Flemon pancreético '( ) Absceso pancreftico
Pseudoguiste pancredtico { )} Ascitis pancredtica
Hemorragia intraperitoneal masiva. ‘?
Trombosis de vasos sangufneos ( )} Infarto intestinal ( )
2. Sistemicas: . - w
a) Pulmonares: Derrame: E ; Atelectasia ( ) Neumonitis (
SDRA Absceso mediastfnico (
b) Cardiovasculares:
Hipotensidén ( ) DHE ( ) Hiposlbuminemia
. Muerte sibite ( ) Derrame pericardico
c) Hematolégicas:
cID ()
d)Hemorragia Gastroihtestinal:
Ulcerea péptica Gastritis ercsiva
Erocion a vasos Troembosis portal
Otra:
e) Renales:
Oliguria { ) Azotemia ( ). Trombosis ( )
) Metnbolicas:
Hiperglicemia Hipertrigliceridemia ( )
Hipocalcemia
&) SNC: ..
Psicosis ( ) Embolia grasa ( ) i ‘
h) Necrosis grasa:
Fodules subcutaneos eritematosos ( )
Hueso
Mediastino ( ) Pleurs () sSnCc ( )
I) Otras: :
X. TRATAMIENTO
1. Liquidos: PO: Iv:
2..SNG: Succibn:
3. Anticolinérgicos: \
Atropina ( )} Bromuro de propanteline ( )
Otros: -
4. Analgésicos:
Demerol ( ) Otros:
5. Antibidticos:
6. Quirurgico:
7. Otros:
XI. EVOLUCION
Favorable ( ) Muy favorable ( ) Mala ( ) Muerte { )

Hallazgos postmortem:

eritrosedimentacion alta.........
HipErglICeMmia sgww s 355 swsmes s 5 05 44'%

67 %

hiperamilasemia..,......... Geevis 94 %
hiperamilasuria s vess e osss 305 100%
Fosfatasa alcalina elevada....... 65 %
TGP elevada. . .ccvevvnnvsvencie. 47 %

15



HALLAZGOS DE LABORATORIO

THEO elevada: s v s is sashaes s v 59 %
Hiperbilirrubinemia.....ooeuenns 88 %
Hiponalcermia: s sewimme pes oo e v 50 %
HiBODOEEEEI A wawins v & 5.5 s s « 5 17 %
HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Derrame pleural....ccvvveeeennn 23 %
Atelectasia. . coneeanarens sonseeis 31 %
Vesiculaexcluida. .. ooveweenuass 88 %
No visualizacion de

MTas BllTares: sv s e pesee s o5 s v 50 %
Edema de mucosa duodenal....... 38 %

ANALISIS DE RESULTADOS

Se fectud un estudio retrospectivo de los casos de  pan-—
creatitis aguda atendidos en la unidad de cuidados intensivos
(UC1A) del hospital general (HGSJD) durante los meses de ene
ro a agosto de 1981. Durante el perfodo mencionado se encon
trd una incidencia de pancreatitis del 9 % en relacion al  nl-
mero de ingresos a dicha unidad, ocupando el segundo lugar -
luego de hemorragia gastrointestinal (12%). Se revisb un to-

tal de 18 casos.

Los casos se presentaron entre los 25 y los 73 afios, con
una edad promedio de 44 afios. El 61% de los casos eran mas
culinos, mientras que el 39 % eran femeninos.

En lo que respecta a antecedentes y factores etiopatogée
nicos, se encontré alcoholismo en 10 casos (56%), tratandose
de alcoholismo crénico y por lo general de mas de 5 afios de -
evolucion. En el 50% de estos casos (5 pacientes) habia histo
ria de abundante ingesta alcoholica previa al inicio del cuadro
de pancreatitis; dos habian dejado de tomar un dia antes y el
resto continuaba bebiendo. Ocho pacientes (44%) tenfan histo
bilia

res previos, ingresos anteriores, colecistectomia previa por

ria de litiasis biliar, con intolerancia a grasas, colicos

colelitiasis, etc. Dos pacientes ya habian presentado un cua-
dro similar al actual y que habfa cedido solo con medicamentos

caseros. En el 44% de los casos se encontrd Hx. de enfer-
medad péptica, aungue se debe tomar en cuenta que la  mayo-
ria de estos pacientes eran alcoholicos. Se documentd asca-

riasis intestinal en 3 casos, uno de los cuales presentd 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 referfan disuria, documentandose infeccitn
urinaria en solo uno de los casos. En el resto de los pacien
tes la fiebre cedid en un promedio de 3 dfas, habiendo oscilado.
entre 37.3 °C y 38.5° C. Se encontrd 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 encontrd distencién en el 399, y
rigidez abdominal en el 28%; ninglin pte. presentd rebote. A
la succion nasogastrica dos pacientes dieron material biliar v
el resto un material blanquecino espumoso, a excepcion de un
caso en el que se obtuvo material sanguinolento. E| 60% de
los casos tenian disminucién de los ruidos intestinales, encon
trandose estos aumentados sblo en un caso. 5

En lo que respecta a hallazgos de laboratorio, se en—
contrd leucocitosis en el 83% de los casos, en un recuento pro
medio de 11,000 blancos, habiendose encontrado el valor mé;
alto (18500) en un paciente en el que se encontrd necrosis de
tejidos circunvecinos durante la laparotomfa. La velocidad de
eritrosedimentacion promedio fué de 35, encontrandose eleva
da en el 68% de los casos. Nueve casos se presentaron con h_i—
perglicemia. En el 50% de los casos se encontré una amilasg
serica al ingreso mayor de 1000 unidades y una afilasa urina—
ria mayor de 3000 en el 78%. Sélo en un paciente se  efectub
lipasa serica, encontrandose elevada. lLas pruebas hepaticas
se encontraron elevadas dentro de los primeros 3 a 4 dias de
iniciados los sintomas con aumento de las transaminasas en el
59% de los pacientes y elevacién de la fosfatasa alcalina en el
65%. Se presentd hipocalcemia en el 50% de los casos, con
manifestaciones clinicas sblo 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, pe
ro en controles posteriores se encontraron elevados, princi-
palmente en pacientes con menos de 12 horas de iniciado el -

cuadro.

Entre los hallazgos radicldgicos: En la placa simple de
abdomen se encontrd con mayor frecuencia Asa Centinela (3%,
luego, edema interasas (29%), imagen de ileo (22%) y disten—
cion de asas (15%). A la radiografia de torax se encontrd ate
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 colangiogra
mas efectuados dentro de las primeras dos semanas de  hospi
talizacion, sblo uno fué reportado como normal, no  pudiendo
se visualizar vesicula ni vias biliares en el resto, observando
se sblo eliminacion renal del medio de contraste. De los pa
cientes a los que se efectud serie gastroducdenal (SGD) (39%),
en el 43% se observd edema de mucosa duodenal; en un caso -
hernia diafragmatica, la cual se encontrd también en otro caso
por medio de endoscopia como indicacion por melena.

Complicaciones

Dos pacientes presentaron pseudoquiste ' pancreatico; un
paciente tenfa pancreatitis postraumatica, encontrandosele ma
sa abdominal a los 9 dfas de su ingreso y luego de que los va-
lores de amilasa habfan disminuido y pte. habfa presentado no
table mejoria, desmejorando a partir del quinto dia. A la la-
parotomia se encontrd un pseudoquiste de la cabeza del  pan-
creas que a la SGD mostraba comprension extrinseca de lacur
vatura mayor gastrica y ensanchamient o del arco duodenal. Es
te pte. presentd ademas ascitis y derrame pleural; posterior
mente se complich a absceso con formacibn posterior de fistu
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la a piel, por lo que hubo que intervenirlo quirGrgicamente en
dos ocasiones mas. Se le efectud yeyunostomfia tipo Witzel (pg_
ra alimentacion), pancreato—-yeyunostomia y drenaje de absce—
so con sonda folley. EI paciente normalizé niveles de amila-
sa cinco meses después del cuadro inicial. A este pte. se |e
" administrd antibioterapia con asociacién de meticilina — Genti

micina. EI otro pte. con pseudoquiste pidié su salida por lo”

que se perdio el caso. Hubo otro pte. que desarrolld absceso
pancreatico, sin evidencia previa de pseudoquiste, pero tam
bien pidio su egreso. Este pte. habia presentado fiebre con
el cuadro de pancreatitis inicial, pero esta cedid a los tres -
dias, reiniciandose a los 7 dias de su ingreso; habia persisti—
do con dolor, el cual se exacervé posteriormente.,

Las principales complicaciones pulmonares fueron atelec
tasias, derrame pleural y neumonitis (22%). Tres pacientes —
presentaron gastritis erosiva, con diagnostico tanto radiologi
co (SGD) como endoscopico. Se encontrd llcera péptica en un
caso, sin descartarse la pancreatitis como desencadenante del
cuadro.

Un paciente tenfa antecedente de pancreatitis aguda 8 me
ses antes; a su ingreso con historia de delor abdominal de 6
dias de evolucidn, abdomen en tabla, febril (30 ° C)y = taqui-
cardico, con leucocitosis de 18900 y VS eleada; no presenta—
ba ruidos, al lavado peritoneal se encontrd Ifquido amarillo es
peso que al gram mostraba abundantes polimorfonucleares y 'lo
que parecian peptococos; se efectud laparotomia por sospacha
de absceso intraperitoneal, encontrandose: gangrena focal ve
sicular, lodo biliar, pancreas edematoso con area de Cisto—
esteatonecrosis gigante en epiplon y ademas, apendicitis en
fase resolutiva con dos perforaciones antiguas a nivel de |la ba
se apendicular. Se le efectud: colecistectomfa, coledocosto—
mia, apendicectomia, gastrostomfa tipo Stamm y yeyunostomia
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doble (tipo Witzel y Stamm). E| pte. hizo fistula cutanea pos
teriormente, luego bridas postoperatorias.

Dos ptes. presentaron flebitis durante su hospitalizacion,
pero ésto se atribuyd al uso de soluciones [V,

En lo que respecta al tratamiento, todos los pacientes
fueron manejados con soluciones |V y succidn continua de con
tenido gastrico, habiendo variado el tiempo de omisién de las
mismas asi como el inicio de la dieta. En algunos se ini¢id6 -
dieta dentro de las primeras 24 a 48 horas, en algunos se ini
cié de una vez dieta blanda. Todos los casos en los que se ini
cido dieta dentro de las primeras 24 a 48 horas de tratamiento,
presentaron exacervacion del cuadro, con aumento del dolor,
nauseas, vomitos o diarrea; uno de estos pacientes se trasla
do nuevamente a la unidad de cuidados intensivos por  sospe—
cha de pancreatitis aguda recidivante o una complicacién. De
los seis casos con historia de pancreatitis aguda anterior, -
cuatro habfan sido manejados en el HGSJD; en estos  pacien—
tes se habfa omitido tempranamente |la succidn 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 -
mas lent amente.

Respecto al tratamiento con drogas, se utilizé al menos —
una dosis de demerl| en el 45% de los casos; sblo en dos casos
se utilizo una segunda dosis. En dos pacientes se utilizé pa-—
paverina en soluciones e IM. En un paciente se utilizd dolex
via intramuscular (IM). EIl resto de pacientes fué manejado -

unicamente con soluciones y succibdn.
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CONCLUSIONES

La enfermedad pancreatica inflamatoria aguda tiene una
alta incidencia en nuestro medio, representando aproxi-—
madamente un 10% de los ingresos a la UCIA del HGSJD.

La pancreatitis aguda se presenta con una mayor inidencia
en la cuarta década de la vida. En relacibn al sexo se -

presenta en nuestro medio en una relacién hombre — mujer

de 3:1,

Los factores etiopatogénicos mas frecuent emente encon—
trados fueron el alcoholismo y la litiasis biliar, mostran
dose alta tendencia a desarrollo del cuadro luego de una —
ingesta abundante y reciente de alcohol y/o comida (prin-

cipalmente condimentada).

El cuadro clinico clasico de pancreatitis aguda es de do—
lor abdominal, nauseas y vomitos, acompafiandose fre-
cuentemente de leve a moderada fiebre y pudiendose en-
contrar cierto tinte icterice sin que esto necesariamente —
indigue la presencia de litiasis biliar.

Los hallazgos de laboratorio mas frecuentes son: Hiper—
amilasemia, hiperamilasuria, discreta o moderada leucoci
tosis a expensas de neutrofilos, cierto aumento de la VS ,
hiperbilirrubinemia leve transitoria y princi palmente a ex
pensas de ambas o la directa, v leve a moderada
cion de las transaminasas y fosfatasa alcalina. la hipo-

eleva-
calcemia también es frecuente.

Los hallazgos radioldgicos mas frecuentes son: derrame —
pleural principalmente izquierdo, atelectasia tanto dere-

10.

cha como izquierda, neumonitis basal unilateral; asa cen
tinela y edema interasas.

Las complicaciones mas frecuentes son las pulmonares -
(derrame, atelectasia y neumonitis), el DHE y la hipocal.

cemia.

La pancreatitis postraumatica tiende a presentar mayo-
res complicaciones, principalmente locales.

En esta serie de ptes. no hubo mayor estandarizacion en
cuanto a uso de succibno inicio de dieta, habiendose obte
nide me jores resultados en los pacientes en los gue se -
inicido dieta hasta 3-4 dias después de su ingresc 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 vy por el contrario,—
la respuesta del dolor a dicho tratamientc ha sido - bas-

tante eficaz.
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RECOMENDACIONES

Considerar la posibitidad de pancreatitis aguda en todo
paciente con cuadro de dolor abdominal, nauseas y vomi-
tos, principalmente si el dolor es intenso, sin importar -
que cuadro orientar mas en origen biliar y principalmente
si $e trata de un paciente alcohblico.

A todo paciente con sospecha de pancreatitis aguda se e
debe efectuar amilasa sérica y urinaria y QQSS simulta—
reas paradeterminarel radio de aclaramiento de amilasa y
Un valor normal de A A/C (menor de 5.3%) no
debe descartar la enfermedad, principalmente si se

creatinina.
efec
tla dentro de los primeros tres dias de iniciado el cuadro.

Se debe determinar el radio de A A/C al menos diaria-
mente durante los primeros siete dias de hospitalizacion

luego cada 2-3 dias durante una semana y posteriormente
dependiendo de la evolucion del cuadro.

1

En caso de per-
sistencia de valores elevados por mas de 7 dias ¢ nueva
elevacion de los valores que ya se estaban normalizando ,
considerar la posibilidad de complicaciones tipo

quiste, flemdén o absceso.

pseudo—

Efectuar de rutina en todo pacient e con pancreatitis agu
da: Hematologia con Vs., Hb y Ht, QQSS, Glicemia, N;
y K, Cay P, lipasa serica, pruebas hepaticas (Fosfatasa
alcalina, TGP, TGO, tiempo de protrombina y bilirrubi-
nas), proteinas totales y relacién A/G, Orina completa, —
colesterol, triglicéridos vy amilasa sericayen orina.de —
dos o 14 horas. Efectuar Rx torax A/P y lateral,
simple de abdomen, SGD (posteriormente), sin que falte
la colecistografia o colangiografia antes que egrese el pte.
principalmente si hay historia de pancreatitis aguda ( o-

placa

&

10.

cuadro similar) anterior. Tomar tambien EKG.
Considerar la utilizacidon de Paracentesis, toracentesis—
y lavado peritoneal en los casos indicados.

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 liquidos IV, NPO, -
Succibn 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 dfas aproximadamente), ademas, que haya acepta
ble disminucion de los niveles enzimaticos. Iniciar en-—
tonces dieta de liquidos claros a tolerar, si es tolerada,
pasar en 24 horas a dieta ligquida completa, para luego —
pasar a blanda y libre sucesivamente.

Utilizar anticolinergicos a dosis terapelticas, teniendo -
cuidado con sus posibles efectos adeversos: lleo, reten
cibn urinaria, taquicardia, arritmias y glaucoma; prin-

cipalmente si se dan via parenteral.

Si la succién y drogas anticolinergicas no alivian el do-
lor, dar demerol en dosis de 50 - 100 mg. segln sea re

quel’“idon.

Los Ifquidos a administrar deben ser igual a la excreta a
todo nivel mas las pérdidas insensibles anticipadas.

| os pacientes con shock e hipovolemia deben mane jarse
con PVC, pudiendose en caso necesario mantener el vo-
lumen circulante con la administracion de plasma, dex-
tran o sangre completa. Si no hay respuesta, evaluar el

uso de vasopresores |V (levarterenol, isoproterenol).
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Efectuar consulta a cirugia en todo paciente con

sospe—

cha de pancreatitis aguda.

Evaluar tratamiento quirlirgicc en todo paciente en dete—
rioro a pesar de succion, anticolinérgicos, |Tquidos y
sangre adecuados, particularmente si el calcio (Ca) es
igual o menor de siete miligramos (en casos de pancreati -
tis necrotizante, hemorragica o supurativa).

Si la fiebre es mayor de 39° C |lo mas probable es que ha
ya infeccion, por lo que luego de los cultivos’ r‘espectivog
puede iniciarse tratamiento con antibioticos, siendo una -
buena asociacion: Ampicilina (500 mg IV ¢/6 horas) y -

Gentamicina ( 5 ma/ka/dfa |IM y dependiendo de creatinina).

En casos de fiebre prolongada o de 40° C o mayor, sos-—
pechar absceso hepatico o colangitis (mas si hiperbilirru
binemia), debiendo ser la cirugia el tratamiento de elec—
cibn pues en estos casos los antibidticos son ineficaces.

Si la pancreatitis aguda se asocia a colelitiasis, se pue-
de posponer la cirugia un mes (si asintomatico).

Todo absceso debe ser drenado al igual que todo pseudo-
quiste, pués en nuestro medio hospitalario y con nuestro
tipo de pacientes, el medico no se puede dar el lujo de es
perar una resorcion espontanea del pseudoqguiste. o

. . . 2
Evaluar la esfinteroplastia o esfinterotomia en todo pa-
ciente con pancreatitis aguda recidivante.

En caso de pseudoquiste pancreatico, esperar 4 a 6 sema
nas para la operacion para que si no ha habido resolucion

espontanea, ya haya "

madurado' la pared del mismo, rete

- * - il
niendo asi mejor las suturas y reducir la formacion de fis
tulas (complicacién muy frecuente post cirugia pancreatica

en nuestro medio).
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