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| INTRODUCCION

| La Pancreatitis Aguda, actualmente se considera un
problema médico, que reune las suficientes caracteristicas como
para  constituir  una “Urgencia  abdominal”, @ que no
. infrecuentemente se observa en un servicio de medicina interna.

A esta incidencia se une la severidad del cuadro, la
variabilidad de su evolucion, la frecuente apariciébn de
complicacicnes y su considerable tasa de mortalidad; todo ello
confiere a la Pancreatitis Aguda, una indudable importancia, lo
que hace que en la prictica cotidiana se le tome en cuenta en
todo caso de abdomen agudo.

El presente trabajo, ha sido inducido por el interés de
estudiar las caracteristicas de la Fancreatitis Aguda en nuestro
medio, ya que al revisar la abundante literatura que se ocupa del
tema, uno se puede dar cuenta de que ésta ofrece resultados que
oscilan entre Iimites muy amplios, por lo que es bien importante
gue conozcamos nuestra propia realidad en lo que a Pancreatitis
Aguda respecta.



1.

OBJETIVOS QUE SE PROPONE LA INVESTIGACION

GENERALES

1.1

Revisar la literatura mundial que sobre el tema se
ha reportado en los ultimos afios,

1.2  Adquirir conocimientos teéricos y prdcticos sobre
Pancreatitis Aguda.

1.3 Adquirir  conocimientos sobre el manejo de
pacientes con Pancreatitis Aguda.

ESPECIFICOS

2.1 Mostrar la informacién disponible acerca de la
Pancreatitis Aguda, haciéndose énfasis respecto a su
clasificacién etiologica.

2 Realizar una comparacién entre los resultados
obtenidos en esta investigaciébn y los referidos por
la literatura mundial,

2.3 Aportar informacién sobre el estado actual de la

Pancreatitis Aguda en nuestro medio.



JUSTIFICACION

La Pancreatitis Aguda estd bien documentada con
abundante literatura, pero al estudiar ésta, notamos que muestra
unos resultados muy discordantes en cuanto al cuadro clinico,
pronoéstico y mortalidad.

Los distintos trabajos presentan factores causales muy
diferentes en diversas razas, habitos alimenticios, incidencia de
enfermedades predisponentes y tipos de clasificacién etioldgica con
lo que sus conclusiones pueden no ser validas para nuestro palis,

Si  consideramos a la Pancreatitis Aguda como una
“Urgencia Abdominal” de importancia en la practica cotidiana de
la medicina hospitalaria, es muy importante y justificado a la vez
determinar y estudiar las caracteristicas de la Pancreatitis Aguda
en nuestro medio.



ANTECEDENTES

LITERATURA NACIONAL

A,

o

Tesis de Graduacién realizada en el afio de 1976 por
Jorge Fernando Solares Ovalle con el Titulo de
“Pancreatitis Aguda’ (Estudio retrospectivo de 16 casos
registrados en el Hospital General San Juan de Dios de
Enero de 1972 a Diciembre de 1975).

Sus principales conclusiones fueron las siguientes:

L. La tercera década de la vida fue Ila maés
frecuentemente afectada.

2, Se encontrd una relacidon de 1 a 1 en ambos sexos,

3. Los antecedentes mdas importantes lo constituyen el
alcoholismo y la Litiasis Biliar,

4, El shock se presenté en el 62.50/0 de los casos.

5. El diagnéstico clinico correcto se hizo Unicamente
en cinco (5) pacientes (31.250/0) lo que indica que
atin en la actualidad el diagnéstico clinico es dificil,

El presente estudio evidencid que no se instituyeron

todas las medidas terapelticas médicas que e
tratamiento adecuado de estos pacientes requiere,

Tesis de Graduacion realizada en el afo de 1979 po
Edgar Alberto Rodriguez Romero con el Titulo de
“Estudio Actual de la Pancreatitis Aguda en el Hospita
Roosevelt” siendo  sus  principales conclusiones Ia
siguientes:

1, © La mayoria de pacientes que consultan a I
emergencia de nuestros hospitales son hombres,
2, El alcoholismo crénico un factor importante 3

desencadenante de Pancreatitis Aguda.
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DEFINICION

Con el n
ombre de Pancreopatias Agudas se designa a tod
as

las enfermedad
es aguda
i gudas del pancreas sea cual fuera su indole o

Entre Ia i s
las Pancreopatz"assulfmc'ismn o ’Ia-s Pancreopatias Agudas tenem
originadas por la gu 22 ASF:’}J)Ucas o Necrédticas, siendo é o
oo it utodigestion del Pancreas S;!:n estas
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ANATOMIA PATOLOGICA
La lesién esencial en la Pancreatitis Aguda es la Necrosis
de Células Acinosas.

El mecanismo del cual depende la produccién de
inflamacion pancredtica €s el escape de enzimas activadas que
penetran  €n los tejidos intersticiales originando edema €

injurgitacion vascular del pancreas.

sea cual sea la etiologia, un denominador

Teéricamente,
diera ser un aumento de

comtn de los mecanismos patogénicos pu
permeabﬂidad de las membranas lipoprotéicas que rodean a las
hidrolasas lisosomicas exportables, sequido de liberacion de estas
enzimas y luego de edema, necrosis de coagulacion, lesién vascular

o hemorrdgica. ( 5)

Si por alguna razén cualquiera el tripsindgeno sé convierte
en tripsi\na en el interior del Pancreas; digiere y necrosas las
células que lo han elaborado, los vasos, los conductos excretorios,
ete. EI jugo pancredtico  s€ difunde por toda la glandula
derraméndose en el peritoneo. El drama pancredtico comienza,

siendo sus consecuencias las siguientes:

I.a Necrosis de la Glandula

La hemorragia

La citosteatonecrosis provocada por lipasa

la amilasemia ¥ la amilasuria; la amilasa es

reabsorbida por el peritoneo de donde va a parar 2

la sangre v a la orina

5, La intoxicacion general que empieza al absorber e
peritoneo ¥ los vasos los productos de autolisi:
(alburmosas, peptosas, polipeptidos),

6. La hiperglucemia ¥ la glucosuria por destruccidon d

: los islotes de Langerhans.
7. La Hipocloremia (3)

N




EPIDEMIOLOGIA

La necrosi
B s eonad ross aguda del Pancreas es poco frecuente., a juz
todo en Aj Isticas, se le observa en USA, Suiza Rusia ! grar
emania y Gran Bretafia. En nuestro medio 3:;33?::3 ”
as

corriente de lo que su ity
ele admitirse. A A
por no pensar en ella, ) menudo pasa inadvertida

EDAD Y SEXO

Sin preferencia :
por determinado
t sexo, pued
odas las edades pero sobre todo entre los §5py 56(; 2;(9;5?;;36 ®
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ETIOLOGIA

I.a clasificacién de factores de un posible significado
etiolégico en la Pancreatitis puede ser resumida como sigue
(McWhorter, 1932; Jones 1943; Ivy and Gibbs, 1952; Richman,
1956; Banks, 1971) *(1).

1. PANCREATITIS DE ORIGEN INFECCIOSO

A. Infeccién del Pancreas por via linfatica,

B. Infeccion del Pancreas por via Hematica,

C. Invasién Bacteriana a través de las paredes adyacentes
la viscera,

D, Infeccion  por extensiéon a través del conduct:
pancredtico del duodeno o de los conductos biliares.

E.  Activacién de las bacterias presentes normalmente en ¢

Pancreas.

IL. PANCREATITIS DE ORIGEN NO INFECCIOSO

A. 'Reflujo en el conducto Pancredtico de:
1. BILIS (En presencia de un canal comiin)
a, Célculos en el Canal Comun
b. Espasmo en el Esfinter de Oddi,
c. Edema de la Papila de Vater,

2. CONTENIDOS DUODENALES

B. ' OBSTRUCCION  DEL CONDUCTO PANCREATK

POR:

1. Metaplasia Epitelial

2. ' Calculo en la terminal del conducto comun bili
3 Edema de la Papila de Vater (Alcoholismo)

4, ' Espasmo o fibrosis del Esfinter de OddL

5,  Tumores




Ascaris en el orificio de la a
mpoll.
7. Anormalidades del e

Pancredtico,
8, Calculo Pancredtico.

I PANCREATITIS Y ALCOHOLISMO

;};Rj STORNOS VASCULARES:
UMA; irurgi

NUTRICH,)N Quirtrgico y no-quirtrgico,
DESORDENES METABOLICOS

REACCIONES AUTO-TNMUNES

NEUROGENICOS
MISCELANEOS:

"TEZQmRB O

1, Pancreatitis Hereditaria

2. Asociacion con el embarazo
3. Uremia

4. Drogas
5. Picadura de escorpion

IV, UNA COMBINACION DE DOS O MAS FACTORES

II. PANCREATITIS DE ORIGEN NO INFECCIOSO

Reflujo de la bilis al conducto pancreatico.

Teoria del Canal Comun Opie 1901

En la presencia de un G

: anal Comun, una obstruccic

%{;J;in?;ﬁcdlo 82};11511(’ por un calculo (Opie, 19021 ) o espasn?cfmccl):l
r de Oddi (Archibald, 1919) o Edema . '

I ’ ) ema de la Papila (Balo y
s pueden causar reflujo de bilis dentr
K . o del cond

;é?n?:i?;coqc; r;ﬂtujo fieI Jugo pancreatico dentro del tracto b?l?atf

; ue determinara la direccion del fluj 3

: jo es b

la presion secretoria relativa del higado y del péncre.io Ablemente
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sistema del Conducto

Embolia, trombosis, ruptura

Mientras hay controversia acerca de estas presiones, muchas
autoridades han estado de acuerdo en que normalmente la presion
es mas alta en el conducto pancredtico que en el conducto biliar
comun y esto podria prevenir el reflujo de bilis (Mann ¥
Giordano 1923; Wangesteen et al, 1931; Wolfer, 1931; Dragstedt
et al, 1934; Colp y Doubilet, 1938; Menguy et al, 1955, 1958).
Sin embargo en algunos casos en los cuales el conducto
Pancredtico de Santorini gsta presente, comunicando con el
conducto de Wirsung ¥ el lumen duodenal, la presién final en el
conducto Pancreatico de Wirsung podria estar disminuida de modo
que el reflujo biliar se convertiria en una posibilidad en ambos
casos. (Dragstedt et al, 1934; Colp ¥ Doubilet, 1938). Es
interesante en este contexto de que Ios estudios c¢linicos ¥y
experimentales indican que el flujo en el canal comun puede
ocurrir en ambas direcciones, Por lo tanto han sugerido que el
reflujo de bilis en el pancreas o el reflujo de jugo pancreatico en
la via del tracto biliar, el canal comun puede contar para la
asociacion comun entre Pancreatitis y 1a enfermedad del Tracto
Biliar, (Mann Y Giordano, 1923; Wolfer 1931; colp y Doubilet,
1938; Mirizzi, 1942; Reid 1949; Menguy et al, 1955, 1958).

Ha sido sugerido por Opie (1901), Archibald (1919),
Wangensteen et al (1931) y muchos olros, qué el reflujo de bilis
en el conducto pancréatico, induce a Pancreatitis Hemorragica por
la activacién de tripsinogeno en la tripsina. Sin embargo Dragstedt
et al (1934) observo que no hay evidencia de que la bilis podria
convertir el tripsinogeno en tripsina. En lugar de esto, ellos
establecieron que las sales biliares son fuertes agentes citoliticos ¥
son destructivos a las células en contacto Jocal, Las células
epiteliales destruidas, del conducto pancreatico liberan tripsina la
cual inicia proceso de auto digestion, Ellos sugirieron que de este
modo se podria explicar el por que esta bilis con alta
concentracion de sales es mas destructiva que la bilis del higado.

La evidencia clinica y experimental acumulada que esta
disponible, claramente muestra que la Teoria ‘del Canal Comun

13
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REFLUJO DEL CONTENIDO DUODENAL

El reflujo duodenal a travé
d.uodenal mayor con Pancreatitis hzzforziﬁicaorg‘;iga f ; ulla bl
zdgoé;;epogada por McCutcheon y Race (1962) Byrriz ;3 néi;isga
Mccméheorjlrm;el%e‘;) afN (1964), Johnson y Doppman (196'?
L ’ Dance y Cain (1968) y Johnson et a}
s yh oppman (1967) sugirieron que el papel
poderoso  del Esfinteim:i(;naOdcc;'lecézmkinma S et
" : . 23
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e pc; nerc;aeétt.ransportada por el contenido duodenal en el
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enzimas pancrge’i{:icas activadas en el S:gzﬁiﬁg S el’ TEHLU'O d'e
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OBSTRUCCION DEL CONDUCTO PANCREATICO

La obstruccién d
i el conduct s
también por: o pancreatico puede ser causada

1] " a .
Fibrosis o espasmo del Esfinter de Oddi (Boyden, 1957)

2, Hiperemia
y edema de la mu )
de Vater (Alcoholismo). cosa duodenal y de la Papila

3’ Tumor en I 0
a region de I ;
o g e la papila de Vater y la cabeza del
4, U :
na Ascaris entrando al conducto Pancredtico de Wirsung
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(Schmieden ¥ Sebening, 1928; Lee, 1962; Louw, 1964;

Craig y Faust, 1970).

an que la simple ligadura del
te para inducir a Pancreatitis
esario para poder iniciar la

Estudios experimentales revel
conducto pancredtico no es suficien
Aguda. Un factor adicional es nec
auto-digestion tal como:

2. Debilitar la sangre arterial suplida al Pancreas.
va en el Pancreas O arterias. (Rich y

2. Inyectar tripsina acti
t al, 1955; Stein et al, 1956).

Duff, 1936; Powers €

3 Estimular la glandula para secretar (Lium ¥ Maddock,

1948).

o administracion de drogas

4, Estimulacion del nervio vago
timulacion de la produccion

parasﬂﬂpaticomiméticas con es
de hormona secretina.

L% Infecciéon (Tejerina, Fotheringham, 1948).

El concepto general para la obstruccion con la teoria de

la Hipersecrecion puede ser formulado como sigue:

Pancreatitis es debido a la ruptura de pequefios conductos
e de secrecion pancreatica dentro del
parénquima de la glandula. La ruptura es debido al aumento de
secrecién pancreatica asociada con algun grado de obstruccion de
la corriente del mismoO. (Rich ¥ Duff, 1936; Powers et al, 1955
Anderson et al, 1969; Ohlsson ¥ Eddelund, 1975). Mientras haj

un consenso general para la aceptacion de la obstruccion con I
teoria de la Hiper-Secrecion,

ahi queda el problema de 1
activacion del tripsinogeno  a tripsina. Rich and Duff (1936
sugirieron queé ol Pancreas puede secretar tripsina activa, baj

clertas circunstancias © qué la activacién del tripsinogeno ¢

pancredticos = €OIl escap
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ALCOHOLISMO Y PANCREATITIS

La asociacion entre Pancreatiti

- 0 " eatitls recurrente e
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e zgg:ts:i Odszcrael;ihol origina estimulacién del

grandes i o ) a y se secreta ;

el mismj ea;;f;olngieatjc’o contra la funcién Opuestlf]a ;Siur;gss
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conductos finales del &
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aumento imprevisto de la presion intrgdwf;dna resultar debido
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TEORIA DE FACTORES VASCULARES

la Iimportancia de los disturbios circulatorios como
mecanismo en produccion de Pancreatitis Aguda ha sido bien
argumentado por métodos experimentales, cOmo por ejemplo: La
inyeccion en las arterias pancredticas de pequenas particulas de
polvo de iycopodium, pequefios goteos de mercurio metalico ¥
también de compresion digital por 10 minutos. Se ha visto queé
se altera el suplemento sanguineo al pancreas.

De un estudio de 100 necropsias de pacientes con

gna encontraron qué la falla del corazdn, shock

hipertension mali
y severa arterioesclerosis podria ser un factor importante en la

produccion de Necrosis de Parénquima pancreatico.

Poppoer  tuvo éxito en transformar una Pancreatitis
Edematosa en una Necrotica realizando oclusién temporal de la
arteria pancreatica. El papel importante de la isquemia en la
produccion de la Pancreatitis necrética masiva fue confirmado por
estudios de Thal et al, 1963, Ellos lograron producir Trombosis
extensa de los capilares y las venas del pancreas por una reaccion
local de  Shwartzman, reaccién  sensibilizante de Arthus,
introduccién  de Toxina estafilococcica  dentro del conducto
pancreatico © introduciendo substancias vasoconstrictoras.

Las substancias vaso-activas potentes como Jos polipéptidos
Bradikinina ¥y Kalidina, se encontré que sé quedan liberados
durante la Pancreatitis Aguda ¥ estas substancias aumentaban la
permeabﬂidad capilar v la vasodilatacién, dando como resultado la
pérdida de liquidos dentro de los tejidos vecinos en la cavidad

peritoneal.

Esta gran pérdida de liquidos podria explicar la
hemoconcentracion, hipotensién ¥ estado de choque que
acompafian a la Pancreatitis Aguda.
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PANCREATITIS TRAUMATICA

El traumati
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También se h
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Ha sido a s
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Pancreatiti

itis post-operatoria tambié

S, ambién ha si
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tiroidectomia rﬁast : / cataratas del ojo, . mastoidectom o
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conducto de Santorini, = eaticos principalmente el
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Dafio Vascular

E:

B Estasis de contenido duodenal.

E. Espasmo ©O fibrosis del Esfinter de Oddi, secundario a
instrumentacion con dilatadores o al paso de calculos. Hay
otros factores que pueden intervenir en el desarrollo de
Pancreatitis post-ﬂoperatoria como:

F Medicacién ¥ deshidratacion asociada con procedimientos
quirtrgicos.

G. Factores metabolicos. i

H. Descensos en los niveles del inhibidor de tripsina que
incrementa la probabilidad de auto-digestion.

1~ Fenomeno sensibilizante de Shwartzmail. Un traumatismo
suficientes endotoxina qué

puede movilizar

quirargico
cién de

precipita una reac
previamente infectado.

Shwartzman en un pancreas

FACTORES NUTRICIONALES

os han indicado que existe

erimentos ¥ estudios clinic
las proteinas (Mal nutricion)

Exp
olismo de

una relacion entre el metab
y el dafio pancreatico.

Los cambios pancredticos en estos pacientes con mal

nutricion son:

acinos, disminucion  en los granulos
del acino, aumento de la luz de los
io de los conductos por 1a

fibrosis final.

Atrofia de los
zymogenos de las Células
conductos, prominencia del epitel
relativa atrofia del acino y una probable

También se ha producido Pancreatitis  en animales
experimentales por la administracion de dieta baja en proteinas ¥
rica en grasas También por la administracion de Etionina, un

noacido esencial metionina.

probable antagonista del ami
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. de‘ LO.N{OS qr'?mcos quienes tienen habitos pobres desde 1?
vista nutricional, factor que causa dafio al pancreas 3

TRASTORNOS METABOLICOS

Hiperparatiroidismo y Pancreatitis

1, p p
y 1 0 ¥ FI

rimario, el
ialcjo e,n eeI cual causa un aumento de la concentracion de
. s j ti
e il o uerlouy en ,e] jugo pancreatico, Esto podria
nversion calcio dependiente de tripsinégeno a

tripsina la cual 1
: E uego puede pr ; ; 2
induets 5. Danenestitls producir autodigestion e

gg f;aaf;oca?; Vde Pancreatitis Aguda en el cual el descenso

de caloo er;co no f:grresponde a la severidad de la
; . la posibilidad de un Hiperparatiroidi

asociado deberia de ser considerada. -

Pancreatiti |
tis como causa de Hiperparatiroidismo secundario

El - e
ESteatIiff:;p&f&t.ﬁOldIS{no puede ser secundarioc a la
, y a la Hipocalcemia causada por la Pancreatitis

Paloya i }
i ;}Va npl 9677 sugiere que el incremento de glucagon sérico
. ancreatitis puede ser un factor importante en la

causa de la Hipocalcemi
emia caracteristi
Aguda, teristica de la Pancreatitis
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En torno a ésto se considera que es probable que los
niveles elevados cronicamente del glucagbn sérico pueden
resultar ~ estimulantes — para las gldndulas paratiroides
causando  hiperplasia de las mismas, Esto explica la
coexistencia de Pancreatitis e Hiperparatiroidismo.

PANCREATITIS, HIPERLIPEMIA Y ALCOHOLISMO

Estos constituyen la triada que causa un efecto
permanente y que ain no se conoce completamente.

En el tipo Hiperlipemia familiar la Pancreatitis es
secundaria al trastorno de los lipidos. Una explicacion plausible es
la de Havel en 1969: En la presencia de Hiperlipemia, la lipasa
en los capilares pancreaticos puede ser causa de Hidrélisis extensa
de los triglicéridos en kilomicrones ¥y lipoproteinas de muy baja
densidad, dejando gran cantidad de dcidos grasos libres, Los
icidos grasos libres podrian causar inflamacién y dafno de la
membrana del capilar, lo cual podria tener como resultado una
isquemia local y propiciar una Pancreatitis.

CORTICOSTEROIDE S Y PANCREATITIS

E] mecanismo por el cual los corticosteroides conducen a
la Pancreatitis es aun no conocido, Stumpf et al encontrd
ada elevacion de los lipidos séricos en conejos tratados con

marc
cortisona, por lo tanto ellos sugirieron la posibilidad de que los

corticosteroides producen hiperlipemia por lo cual puede producir
pancreatitis, 'Es una situacion andloga a los pacientes con

pancreatitis que padecen hiperlipemia esencial.

Bencosme, Lazarus, Carone ¥ Liebol 1957 postularon queé
la viscosidad de las secreciones pancreaticas estd aumentada
durante la terapia con corticosteroides, lo suficiente cOMO para
obstruir los pequefnos conductos acino pancreaticos. Lo anterior se
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debe a una posible interferencia del control hormonal de Ia
estimulacién de secretina lo que puede aumentar la viscosidad y
el contenido enzimatico del jugo pancredtico.

HEMOCROMATOSIS Y PANCREATITIS

La inflamacién crénica y fibrosis resultante de la elevacion
por compuestos que contengan hierro en el parénquima
pancredtico, es un hecho,

Estudios de la absorcion del hierro revelaron que la
secrecién pancreatica normal de alguna manera impone una
limitacién fisiolégica en la absorcion del hierro y se aboga por la
presencia de una substancia inhibidora de la toma de hierro. En
las enfermedades pancredticas hay un incremento en la absorcion
del hierro probablemente por un factor pancreatico responsable de
la inhibiciébn de esta substancia inhibidora de la toma de hierro,

REACCIONES AUTO-INMUNES

Thal et al (1954, 1955, 1956) fueron capaces de producir
todos los tipos de Pancreatitis Aguda experimental por el
fenémeno de Shwartzman de la reaccién de sensibilidad de
Arthus, El tipo de Pancreatitis producida era dependiente del
grado de sensibilizacién animal. Ellos sugirieron que la alergia
podria jugar un papel importante en la causa de esta enfermedad,
Este puede ser el mecanismo en algunos casos de Pangreatitis
Aguda con infeccién en el tracto biliar, Ia provocacion podria
ocurrir durante la bacteremia de colecistitis Aguda,

FACTORES NEUROGENICOS

i, Mallet y Guy fueron capaces de producir Pancreatitis
Aguda en cerdo y en perro por estimulacién del nervio
esplénico izquierdo.
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2, Wener produjo necrosis y pancreatitis hemorrdgica Aguda

en perros siguiendo una administracién diaria prolongada
de drogas parasimpaticomiméticas (Mecholyl). Esta droga
causa marcada y prolongada vaso dilatacién con lo cual
resulta un éstasis sanguineo y una alteracion en la
permeabilidad capilar, diapedesis de las células rojas y
anoxia tisular localizada lo cual puede guiar a una necrosis
focal. En adicién al Mecholyl, este es un estimulante
fuerte de la secrecién pancredtica. La hiperémita marcada
y Edema de la Mucosa duodenal pueden guiar a una
obstruccién parcial del orificio del conducto pancredtico.

PANCREATITIS HEREDITARIA

Una caracteristica de la Pancreatitis Hereditaria es que la
edad en que se presentan las manifestaciones clinicas son de 10 a
15 afios de edad. La enfermedad es transmitida a través de un
gen dominante autosdémico, gen que no esta ligado al sexo y de
penetracién incompleta demostrada.

Para explicar la patogénesis de la Pancreatitis Hereditaria
los argumentos tan diferentes que existen sugieren que la
Etiologia es de caracter multifactorial.

A, La asociacién de Hiperlipemia y Pancreatitis en familias ha
sido bien sugerida por Klatskin y Gordon 1952.

B. ' Hipercalcemia asociada con Hiperparatiroidismo ha sido
también sugerido como un factor potencialmente etiolégico
(Carey y Fitzgeral, 1968).

G A través de reportes recientes de Pancreatitis Hereditaria se
describe en asociacién con la aminoaciduria. Investigaciones
mas recientes han demostrado que este no es un hallazgo
muy constante (Gross y Jones 1971).
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1), Adham 1968 describié una elevada actividad de la Tripsina
en la Pancreatitis Hereditaria. Este inferesante
descubrimiento bioguimico no ha sido establecido,

E, También ha sido sugerido que algo caracteristico en la
Pancreatitis Hereditaria son las variaciones anatémicas, las
cuales se pueden encontrar en varias familias

Dilatacién de la vejiga asociada con formacion de cdlculos
en el conducto pancreatico (Gerber 1963) o Hipertrofia
del Esfinter de Oddi (Robechek 1967)., Estas anomalias
podrian ser factores predisponentes al desarrollo de
Pancreatitis,

EMBARAZO Y PANCREATITIS

La relacién entre embarazo y pancreatitis ha sido
reportada por muchos investigadores. Schmidt y Creutzfeld 1976
escribieron 100 casos de Pancreatitis Aguda durante el embarazo
v el puerperio, En la mayoria de los casos de la Pancreatitis los
si’ntoma:S se presentan en la segunda mitad del embarazo y en el
puerperio,

El embarazo podria jugar un papel importante en el
desarrollo de la pancreatitis por varios mecanismos €Omo por
ejemplo:

Podria estar relacionado con la presencia de enfermedades
del tracto biliar o éstasis en el duodeno y en el Tracto Biliar,

creado por el efecto de la progesterona.

UR EMIA

La pancreatitis complicada ocurre aproximadamente entre
40 a 50o/o de pacientes con Uremia (Kissane 1971),
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El estado de Uremia resulta a menudo de un
taponamiento  del  conducto pancreatico ~ por  secreciones,
opuestamente el dafio renal incluyendo fallo renal agudo es
frecuentemente una consecuencia de la Pancreatitis Aguda.

DROGAS

Muchas drogas ha sido incriminadas como Capaces de
inducir a pancreatitis Aquda.

1. Terapia Prolongada con corticosteroides,

2, Los estrégenos componentes de contraceptivos orales,

3z, E1 diurético clorotizida ocupa una posicion central.

4. Clortalidona, furosemida, indometasina, anticoagulantes,

lasparaginasa salicylasosulfapiridina y azatriopina, estas
drogas actuan como agentes Cito téxicos en las ceélulas
acinares pancredticas.

PICADURA DE ESCORPION

El veneno de escorpion causa Pancreatitis, a traves de un
mecanismo de obstruccion mas hipersecrecién. El efecto del
veneno es accion directa en el pancreas, estimulando secrecion
exocrina y también causando contraccién del esfinter de Oddi

SINTOMATOLOGIA GENERAL
CUADRO CLINICO

Ia necrosis aguda del pancreas suele empesar de modo
subito y violento; con frecuencia, transcurridas unas horas de una
comida copiosa con carne y grasa abundante; pero también puede
aparecer estando el sujeto en ayunas. la sintomatologia
impresiona por su extrema gravedad, desde el comienzo (drama
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pancredtico, de Dieulafoy).
iy Sintomas funcionales

El dolor es el primer sintoma y prdcticamente no falta
jamas. Es de una violencia extraordinaria, terebrante, atroz, hasta
el punto de que a veces, puede provocar el sincope. Aparece
subitamente y alcanza su mdaxima intensidad de golpe. Es tenaz,
rebelde a la inveccién de morfina y a los calmantes
habituales (3). El dolor resulta de distension de Ia cdpsula
pancreatica, extravasaciones retroperitoneales, peritonitis quimica y
obstrucciéon o espasmo de los conductos pancreaticos, vias biliares
y extrahepaticas y duodeno (5).

Al principio, el dolor radica en el epigastrio o en toda Ia
parte alta del abdomen, pero pasadas unas horas, puede difundirse
a todo el

Kh Generalmente, se propaga en diferentes direcciones, pero la
unica irradiacion que posee valor diagnostico, sin ser muy
constante, es la del lado izquierdo del cuerpo (Katsch). Cuando el

dolor irradia a la region precordial puede simular el infarto de
miocardio.

Los voémitos son casi tan constantes como el dolor y
aparecen a las pocas horas de iniciado este o simultaneamente
con él. Son alimenticios biliosos, mucosos y a veces poOITACeOs;

nunca fecaloideos. Puede ser incoersibles e ininterrumpidos. No
alivian el dolor. '

ILa acumulacién de gases y materias intestinales es menos
constante que los dos sintomas descritos precedentemente. En
general, el cierre intestinal es incompleto y no invencible; se trata
de ~un- ileo reflejo de tipo paralitico. Excepcionalmente puede
-existir peristaltismo intestinal doloroso (Gallart—Monés).)
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2. Sintomas Generales

El estado general esta afectado precoz y profundamente
sobre todo en los casos graves. En el 50o/o de pacientes, aparece
un estado de colapso tensional acentuado y tenaz, siendo un
sintoma de tanta importancia diagnéstica como el dolor.

Ta fascie estd muy alterada (rasgos estirados, nariz afilada
y fria con aleteo, rostro palido cubierto de sudor frio, ojos
hundidos, etc,). Hay cianosis de la cara (especialmente en las
mejillas y los labios en las formas sobreagudas) y de las
extremidades.

El pulso esta precozmente acelerado (120 a 140 o mas) e
hipotenso. lLa temperatura suele ser normal o gsubnormal al
principio; luego asciende sin pasar casi nunca de los 38 grados.
La hipotermia que se observa en algunos casos es de mal
pronostico.

Como el pulso va acelerandose progresivamente y la
temperatura no suele sufrir nuevas variaciones, hay una creciente
disociacion entre ambos.

Con frecuencia hay glucosuria, y a veces ictericia de la
esclerotica, siendo rara la ictericia franca.

3, Signos fisicos

a. Inspeccion
Ia distension epigastrica no es constante, considerable ni
precoz, cuando aparece, casi siempre es progresiva y al final de la
enfermedad puede generalizarse a todo el abdomen. Segin unos

autores, es debida a la distension del colon transverso; segun
otros, a la dilatacion aguda del estomago.
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Ex : .
) dojorosgepzona}mente, se observa peristaltismo intestinal visible
i Hajstea&) S rr;anchas cianéticas de la pared abdominal (signo
: son de aspecto equimotic ‘
‘ o, el color es azul verdos

. ) o
ilard]g;s:e: ::qonmderable valor  diagnostico, pero aparecez;
e ;1 ejt vecels se observan en la region Iumbaf el

. etc., pero lo frecuent ;

. ente es que aparezcan alrededor del

pancreégeciunsogl’irn:}r,t s“c;n debidas a la accién directa del jugo
comprobado la pr ejido celular subcutaneo (histicamente se ha
o otos au t_Izn:esemtta de focos de esteatonecrosis); sin
e es creen que dependen de la progresion de la
manchas ciénéricac; par el teﬂdf’ celular subperitoneal Estas
. tambjen- s no son exclusivas de las pancreopatias agudas,
origenes (tubd o han observado en hemoperitoneos de otr :

ubarico, etc.) Biion

b. Palpacion

E .
COnﬂ"actjra i‘?;‘;cu]j: ImaYOI‘ .Importai?cia es la ausencia de
perforacion  gastroint e - VIEGHEE" 2 tabla tipica de la
Mfoulty o gacéon‘l estlrfaL Es la distension dolorosa lo que
o difusaimpomble la palpacion profunda, pero no la

. que no existe (Mikkelsen, Mondor,

Gallart-Es
~Esquerdo, etc.) A ;
segmentaria. ; ) veces hay ligera defensa muscular

General
e nlrxaemfe hf‘iy do]pr provocado en el epigastrio o a la
e - izquierda. Es excepcional que se perciba una
profunda, transversal, en la region pancreatica

Debe i
i explorarse sistematicamente el hemicinturon
e Zon.zquzerdo{ .eJ dolor provocado sobre determinados
as pancreaticas tiene escaso o ningun valor

Los tactos 1 '
tos rectal y vaginal pueden encontrar el fondo del

saco de Douglas a tensién, segun la cuantia del exudado

peritoneal.
c. Percusion

Excepcionalmente, hay timpanismo acentuado. A veces se

un derrame intraperitoneal que S manifiesta por

encuentra
dez franca desplazable con

submatidez ligera en los flancos o mati
los movimientos del enfermo.

Son frecuentes la atelectasia pulmonar, la neumonia y el
derrame pleural, en particular del lado izquierdo. Es importante la
concentracion de enzimas pancreaticas las cuales son mayores en
el derrame pleural que en el suero sanguineo obtenido al mismo
tiempo. Estas enzimas se cree que llegan al liquido de la pleura
procedentes del exudado ascitico atravesando las vias linfaticas del
diafragma. En ocasiones, los sintomas respiratorios pueden
enmascarar las molestias abdominales. 'Recientemente  se han
observado grados ligeros a moderados de insuficiencia respiratoria,
caracterizados por hipoxia arterial ¥ alcalosis ~ respiratoria ligera
en un numero importante de pacientes con pancreatitis aguda.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Enzimas Sericas

Puede establecerse el diagnostico de Pancreatitis Aguda,
cuando se descubre aumento de la amilasa seérica, generalmente

por encima de 300 unidades Somogy en un paciente con dolor
agudo intenso de parte alta del abdomen, hj‘persensibﬂidad,
taquicardia, vomitos, fiebre y leucocitosis. La amilasa serica se
eleva en fase temprana del trastorno, generalmente en las primeras
24 a 48 horas. En la mayor parte de casos, se han observado
valores variables de 300 hasta 800, incluso hasta 12000 unidades;
«in embargo no parece que haya relacion entre la gravedad del

proceso y los valores de amilasa sérica.
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Algo que da mas valor al aumento de la amilasa es que
en los casos cronicos, la amilasa sélo da un 10-200/0 de
resultados por encima de lo normal (11).

La Lipasa serica generalmente se eleva mas tarde y alcanza
el maximo en plazo de 76 a 92 horas; diversas enfermedades
intraabdominales y extraabdominales pueden acompafarse de las
enzimas seéricas aumentadas, por ejemplo de tlcera péptica
obstruccion del intestino delgado, oclusion del conducto salivali
parotiditis y uremia; después de administrar opiacios 61;
particular codeina y morfina, se han observado aumentos de la
lipasa del suero en pacientes con carcinoma de pancreas, ictericia
obstructiva, tumores y cirrosis del higado, hepatitis por virus, sin
embaf\rgo, en estos casos, los aumentos de enzimas séricas no son
tan intensos como en la Pancreatitis aguda,

INDICE DE DEPURACION AMILASA/CREATININA

El indice de depuracion Amilasa/creatinina expresado en
porcentajes, es util en el diagnodstico diferencial entre la
pancreatitis aguda y en otros casos de cuadros de abdomen agudo
que cursan con cifras de amilasa sérica altas, también es util en
el diagnostico del cuadro de pancreatitis que cursa con amilasemia
normalf en cuyo caso, el indice de depuracién es elevado, Es un
procedimiento sencillo que puede realizarse tomando del paciente
una muestra de sangre y orina simultdneamente, ya que de;
acuerdo con la férmula, se elimina el volumen/minuto por lo que
no es necesario recolectar la orina de 24 horas. La certeza
diagnéstica es del 900/0o(7)

J;Jos mecanismos por los cuales se eleva el indice de
depuracion amilasa/creatinina son desconocidos pero se han
mencionado varias posibilidades como son:

a. Digestion parcial o total de la amilasa durante el
cuadro agudo de pancreatitis.
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b. Diferentes tasas de depuracién de la amilasa
pancredtica y de otros origenes.
e. Aumento en la permeabilidad renal de la enzima.

Lo mas aceptado en la actualidad es que la elevacion se
debe a un aumento en la filtracion glomerular o disminusion en

la absorcién tubular, cambios secundarios a la liberacion de

quininas o sustancias vasoactivas durante la fase aguda de la
enfermedad pancreatica.

Por otra parte, ha demostrado que este defecto en la
reabsorcién tubular de la amilasa es reversible durante la
convalecencia de la pancreatitis. La férmula es:

Amilasa. Urinaria X Creatinina Sérica

Creatinina Urinaria x Amilasa sérica x 100

Se considera como valor maximo normal, el indice de
depuraciéon amilasa/creatinina, un indice del 4o/o (7).

En individuos normales esta proporcién es de 2.3 mas o
menos 0.1 por 100, mientras que en la insuficiencia renal, la
proporcién es de 2.1 mas o menos 0.2 por 100, En la
pancreatitis aguda hay un aumento notable de la proporcion de
6.6 mas o menos 0.3 por 100, que gradualmente disminuye hasta
valores normales en plazo de nueve a 15 dias.(5).

OTROS DATOS DE LABORATORIO

Para establecer el diagnéstico hay que considerar algunos
datos complementarios de laboratorio. EI nuimero de leucocitos
suele estar aumentado con valores de 10,000 a 30,000 por mm?3
y aumento de granulocitos no maduros. En casos leves, el numero
de leucocitos puede ser normal. EI valor hematécrito y el numero
de ¢lobulos rojos no suelen estar muy disminuidos, excepto
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cuando hay hemorragia en la cavidad peritoneal. El aumento de
nitrégeno de la urea sanguinea no es raro en los casos mas
graves, especialmente cuando hay choque y oliguria.

La lesion de las células beta, con la liberacién de glucagdn
y glucocorticoides, a consecuencia de la inflamacion pancreatica se
acomgaﬁan de hiperglucemia, apareciendo glucosuria en el 1lo/o
aproximadamente de los pacientes con pancreatitis aguda;
desaparece ‘aJ resolverse el proceso puede haber hiperglucemia:
pasajera mas frecuentemente que la glucosuria. La Bilirrubina suele

encontrarse ligeramente elevada, de 2, a 4mg. por 100ml.;

valores mas ..gftos pueden indicar que la pancreatitis depende de
una obstrucecion del colédoco.

v En la mayor parte de los pacientes, se observa ligera
disminucién de la calcemia entre los dias tercero y décimo quinto
de la enfermedad; el valor mas bajo suele observarse aIr-ededor‘. dé]
sexto difa. El calcio sérico por debajo de 6 mg. por 100 ml. tiene
mal pronosticp, aunque no necesarlamente morial, esta dismiﬁuéién
depende parcialmente de fijacion por acidos grasos en zonas de
necrosis lipida y aumento de concentracion de glucagon circulante
que a su vez, estimula la secrecién de tirocalcitonina, el resultado
es la inhibicion de la resorcion o¢sea. El glucagon pixede tambien
mhi"bl:r ‘Ia resorcion o¢sea que es inducida por la hormona
paranroideq o por el dibutiril 3-5 adenosi-monofosfato, indicando
una a.ccion adicional del glucagon independienf}e de Ia
tirocalcitonina, Los valores de calcio inferiores a 7m or
100 ml. suelen acompafarse de tetania. 7F

- La disminucion de la albumina serica disminuye el calcio
serico total, de manera que debe valorarsela hipoalbuminemia al
esnmafr la calcemia y efectuar terapéutica substitutiva. Un valor
alto inesperadamente anormal de calcio sérico en la pancreatitis
grave puede ser la primera indicacion de hiperparatiroidismo
Puedfa’ haber hipopotasemia, que muy probablementer guard;
relacion con la alcalésis; la administraciéon intravenosa de solucién
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salina y la pérdida de jugo gastrico a -consecuencia de la
aspiracién nasogastrica continua. En casos graves, en los cuales
hay destruccion considerable de tejido, el choque con oliguria
produce hiperpotasemia.

Electrocardiografia

Los electrocardiogramas de  algunos pacienies, con
pancreatitis aguda, pueden. demostrar depresién de los segmentos
ST en las derivaciones de los miembros y precordiales, asi como
cambios en los intervarlos Q-T. Esios cambios pueden depender
de desequilibrio de electrolitos o guardar relacion con el choque

en casos mas graves.
Datos radiograficos

aunque no son en forma alguna patognomonicas de la
pancreatitis aguda, algunas anormalidades radiolégicas se observan
con frecuencia para sugerir el diagnostico. Una placa simple de
abdomen puede revelar ileo paralitico localizado, generalmente, en
la parte izquierda baja del abdomen, .dilatacién. atonica del
duodeno (“Asa Centinela”), o calcificacion en la region del
pancreas o el signo del “Colon cutoff’, Este ultimo, consiste en
una distension gaseosa aislada de colon ascendente y dngulo
hepatico a conseciencua de obstruccién parcial, causada por
difusion del proceso inflamatorio desde la cabeza del pancreas. El
bario deglutido, puede demostrar desplazamiento del estomago,
agrandamiento del asa duodenal o acumulacién y éstasis del bario
en las partes inferiores del duodeno, causados por aumento de
volumen de la cabeza del pancreas o por un seudoquiste
inflamatorio. La ultrasonografia pancreatica (ecografia) mostrara
seudoquistes en forma de espacio transénicos lisos redondeados,
frecuentemente con una pared definida. Esta técnica estima con
sequridad las dimensiones de seudoquistes pequefios.

También puede haber agrandamiento adematoso de la
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ampolla de Vater e irritabilidad del estémago y duodeno, En la
mayor parte de casos, las vias biliares pueden observarse bien por
colangiografia intravenosa, excluyendo asi, la obstruccion de
conductos biliares como acontecimiento desencadenante. Sin
embargo, la falta de visualizacién de la vesicula biliar después de
administracién bucal o intravenosa de colorante, constituye
fenémeno frecuente durante el episodio agudo, pero no indica
obligadamente enfermedad de la vesicula biliar, En consecuencia
hay que repetir los estudios radiogrdficos varias semanas después
que la crisis ha cedido, momento en el cual, si la vesicula biliar
ya estd comprometida pueden observarse calculos en el arbol
biliar, falta de replecion de la vesicula o ambos fenomenos
juntos, La radiografia de térax puede demostrar derrame pleural o
ateléctasia focal lineal en las bases del pulmon (6) (8).

La exploracién directa con los rayos Réntgen es suceptible
de revelar los signos siguientes:

I8 Elevacién y retardo respiratorio del hemidiafragma
izquierdo con bandas de atelectasia laminar en la base del
pulmon; y

Ocupacion del seno costodiafragmatico de este lado(10).

2, El derrame pleural izquierdo, debido a la frritacion de la
pleura a través del hemidiafragma o al transporte de
enzimas pancredticas por via linfatica, puede ser Ia
aparicion precoz, observandose también en las peritonitis
agudas y las hemorragias peritoneales y subperitoneales.

La presencia de bandas de opacificacién transversales en la
base pulmonar izquierda a partir de la punta cardiaca,
atribuidas a la extension de la inflamacién de la pleura
diafragmatica izquierda al surco interlobular, puede ser
debida a un infarto pulmonar consecutivo a la necrosis
aguda del pdncreas, siendo este hallazgo infrecuente,
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4 FEl oscurecimiento o la desaparicion del contorno del

misculo psoas es a2 consecuencia del edema 'y la
infiltracion retroperitoneales(13).

Datos Diagnosticos

La puncion diagnostica  del peritﬂonec:y efecnfada Cgri
anestesia local a nivel del cuadrante: .!nfE'HOJT izquierdo ;
abdomen, puede revelar liquido amarillo tuiblo en ce}so ; e
pancreati'tfs edematosa o liquido par‘dorm}izo en el j;;(; ‘
hemorragico. El liquido peritoneal t;eney una conqentrz:ronﬂ
amilasa mucho mayor que el suero sanguinéo obtenido zimsrgz
tiempo; dicho valor puede seguir oonsuilerab]emenfje eevaha
durante dos o tres dias después que la amilasa sanguinea ya

alcanzado valores normales (5).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico de la pancreatitis aguda, debe estab{ecerse (Iio
mas rapidamente, sin embargo, se dificulta por el gran nu.me.lio Ie
catastrofes abdominales que en formas diversas pueden simular la

pancreatitis.
1. Ulcera péptica perforada

En eésta, el signo mas notable es la rigidez de
¥

madera del abdomen, hallazgo que no se encuentra

en la pancreatitis.

2 Colico biliar

La mayor cantidad de molestias que lo acomparian
frecuentemente, ~se localizan en el cuadrante
superior derecho del abdomen.
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Colangitis aguda

La diferenciacion quiza pueda establecerse solo con
esperar la evolucion del proceso,

Colecistitis aguda

Es notable que a pesar del dolor, estos pacientes
no suelen verse muy enfermos, en contraste con los
gue sufren una pancreatitis aguda.

Obstruccion aguda del intestino delgado

Dolores periumbilicales de tipo de calambre,
distension del abdomen. hiperperistaltismo, visible,
son datos utiles.

Ileo mecanico

La ascultacién revela ruido de tono alto y musical
ademas descargas peristalticas.

Apendicitis aguda

En este caso, la amilasa de la sangre suele estar
normal.

Trombosis mesenterica

Tiene comienzo menos agudo. asociada a veces con
diarrea hematica rara en la pancreatitis,

El choque es mas agudo y es mas frecuente la
rigidez abdominal.

9. Aneurisma disecante
La ausencia de pulsaciones en los vasos femorales,
presion disminuida en las piernas y la palpacion de
una masa pulsatil son utiles.

10. Nefroliatisis
La hematuria y una placa simple de abdomen que
muestra un cadlculo, ayudaran a establecer la
diferenciacion.

11, Oclusion coronaria aguda
Los cambios electrocardiograficos de la pancreatitis,
no presenta ondas Q y la falta de aumento de
enzimas séricas de origen cardiaco ayudan a excluir
la pancreatitis aguda.

12, Porfiria intermitente aguda
La demostracion de porfobilonogeno en la orina y
la prueba de Watson-Schwartz son utiles,

13, L.ES. y la periarteritis nudosa
La pancreatitis puede ser complicacion de estas
enfermedades.
La historia junto con los demas signos comunes de
estos procesos, ayudardn a establecer el diagnostico
diferencial.(4) (5)

TRATAMIENTO

En la actualidad, la mayoria de los autores son partidarios
del tratamiento conservador, los principales argumentos aducidos
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por los abstencionistas son:

—

Menor mortalidad (24-300/0) (3)

2, La agravacion del schock inicial por el acto
operatorio.

3 La inutilidad de la incisién del tejido pancreatico

necrosado y el desague biliar, pues la primera

facilita la progresion de la necrosis en vez de

detener su curso, y el segundo es innecesario por

haber siempre vémito biliosos abundantes,

a ineficacia del desague de la cavidad peritoneal,

La curacién espontdnea de numerosos casos de

necrosis aguda del pancreas.

.

Un serio argumento contra el tratamiento meédico es: La

insequridad del diagnéstico, y la posible confusién de la necrosis
aguda del pancreas, con otros procesos abdominales que requieren
la intervencién quirurgica,

TRATAMIENTO MEDICO

A,

El dolor suele ser intenso y hay que tratarlo,
probablemente el medicamento de eleccion sea la
Meperidina con efecto minimo sobre el tono del Esfinter
de Oddi; debe darse por via parenteral en dosis de 75 a
100 , mg cada 4 a 6 horas,

El colapso circulatorio muchas veces es el problema mas
inmediato e importante de las formas graves de
pancreatitis.

El tratamiento mas eficaz es la sangre completa, dada la
disminucién del volumen sanguineo también hay que vigilar
la presiébn venosa central asi como control de ingesta y
excreta, dependiendo de la necesidad del caso también se
puede ensayar el uso del clorhidrato de isoproterenol.

Inhibicién de la actividad secretoria del pancreas.

Los principales procedimientos para inhibir la secresion
pancredtica es el ayuno absoluto durante 6 a 8 dias
consecutivos y la aspiracién gastrica continua que previene
la atonia aguda del estémago y alivia el ileo paralitico.

Terapéutica antienzimatica

Esta pretende inactivar las enzimas proteoliticas  del
pancreas, (Tripsina y Quimotripsina), neutralizar las ya
activadas y prevenir su difusion.

58 El trasiol

)

Es inactivador de la Calicreina-Tripsina en un 80 y
200/0 respectivamente.

[a inactivacién de la Calicreina es de efectos
deseables ya que esta favorece el colapso
circulatorio.

2. ' La quimotripsina
(25-50 mg/24 horas, por via IM o mezclada en el
suero IV) facilita la resorcion del edema y ‘el
hematoma y el restablecimiento de la circulacion
sanguinea y linfitica del pancreas.

3, ' La atropina
(0.5 mg. cada 4 horas sc) tiene accién inhibidora

débil sobre la secrecion pancredtica externa |y
contrarresta la accién del vago.,
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4, El bromuro de propantelina

Disminuye el volumen y la actividad enzimatica de
Ja secresion externa del pancreas; reduce el volumen
de la secresion gstrica y tiene accion relajadora
sobre el esfiniter de Oddi,

5, La Acetazolamida

(125 a 250 mg. cada 6 horas), potente reductor de
la secrecién del jugo pancreatico.

6. El glucagbn como inhibidor de la secrecion
pancreatica

Se ha ensayado también, pero asi como las enzimas
anteriormente mencionadas, se ha vwvisto que no
tiene ningun efecto favorable.(3)

La aspiracién gastrica continuada y la supresion de toda
ingestion, hacen necesario sustituir liquidos y.electrolitos.

La cantidad de solucidén salina normal a  usar
complementada con cloruro de potasio puede variar entre
3 y 6 litros al dia.

La glucosa debe administrarse con cuidado ya que puede
provocar un estado diabético desencadenado por la
pancreatitis aguda.,

Cuando la hiperglucemia y la glucosuria son intensas hay
que administrar pequefias dosis de insulina,

Cuando la hipocalcemia es frecuente, se puede usar
gluconato de calcio IV, hay que efectuar valoraciones de
potasio en sangre por el riesgo de hipopotasemia.

La toma de electrocardiogramas estd recomendada.

Las dialisis peritoneales deben intentarse en pacientes cuya
sintomatologia no mejora después de un periodo de
tratamiento conservador, * en muchos pacientes se ha
observado una mejoria espectacular en cuadros de choque,
oliguria y para corregir desequilibrios de electrolitos,

PRONOSTICO

La recuperacion es la regla para pacientes con pancreatitis
edematosa aguda, sin embargo, la frecuencia en las personas con
enfermedad hemorragica es elevada aproximadamente el 500/0.

Resulta dificil establecer el porcentaje de pacientes con
pancreatitis aguda que desarrollan una forma crénica recidivante
de la enfermedad.(5)
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MATERIAL Y METODOS PARA LA INVESTIGACION

1.

MATERIAL

A continuacién se exponen los instrumentos que permitirdn
la investigacion.

1] Libro de Ingresos de la Unidad de Tratamiento
Intensivo del Departamento de Medicina del
Hospital Roosevelt,

1.2 Libro de Ingresos de Observacién del Departamento
de Medicina del Hospital Roosevelt.

1.3 Fichas para obtencion de datos.

1.4 15 Registros clinicos de pacientes con diagnéstico
de Pancreatitis Aguda,

1.5 Archivo de Registros Médicos,

METODOS

El metodo que se usard para la investigacién es el revisar
en forma retrospectiva 15 historias clinicas de pacientes
con Pancreatitis Aguda del Hospital Roosevelt del lo. de
Enero de 1978 al 31 de Diciembre de 1979,

De las historias clinicas se recolectardn los siguientes datos:

¥

2,
2.2

2.3

Sexo y edad de presentacion
Etiologia

2.2:1 Biliar

2.2.2 Etilica

2.2.3 Gastro Duodenal
2.2.4 Mixtas

2,25 Idiopatica

Antecedentes Clinicos
2.3.1 Patologia Biliar
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“2.3.2
2.3.53
2.34
2:3.5
2,36

Gastropatia
Pancreatitis Previa
Etilismo

Negativos

Mixtos

Cuadro Clinico v Exploracién Fisica

2.4.1

2.4.2

Sintomas

2.4.1.1. Dolor

2.4.1.2. Nausea y Vomitos
2.4,1.3, Diarrea

2.4.1.4, Estrefiimiento

Signos

2.4.2.1, Ileo Paralitico
2.4.2,2. Defensa Abdominal
2.4.2.3. Fiebre

2.4.2.4. Ictericia
2.4.2.5. Oligo-Anuria
2.4,2,6. Blumberg
2.4.2,7. Hipotension
2.4.2.8, Hepatomegalia
2.42.9" Derrame Pleural
2.4.2.10. Cullen
2.4.2.11, Taquicardia

Datos Analiticos

2:5.1.
2/5.2
2.5:5
2,54
2,5.9
2.56
2,57
2.5.8

Leucocitos
Amilasa

Glucemia

GPT

GOoT

Calcio

Bilirrubinas totales
Fosfatasa Alcalina

2.6.

2.7

2.8

2.9

Datos Radiolégicos

2.6.] Derrame Pleural Izquierdo
26.2 Litiasis Biliar

2.6.3 Asa Centinela

264 Vesicula excluida

Evolucion

2.7.1 Muy Favorable
2.7.2 Favorable
2.7.3 Mala

2.7.4 Muerte

Complicaciones

2.8.1 Cuadro Psicotico

2.8.2 Hemorragia Digestiva
2873 Insuficiencia Renal Aguda
284 Derrame Pleural

28.5 Ascitis

2.8.6 Sepsis

2.8.7 Pseudoquiste

Mortalidad

Procederemos a la tabulacién de estos datos que
nos seran utiles para la elaboracion de las

conclusiones finales.

Se revisaran ademas, estudios realizados en otros
paises para comparacion con el nuestro. ‘
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RESULTADOS

COMENTARIOS Y DISCUSIONES

En cuanto a la edad, la distribucién ha seguido un orden
irreqular y observamos qué la méaxima incidencia estuvo de los 30
2 los 39 afios, donde hubo cinco casos qué representan el 330/o,
luego de ésta siguio la década de 40 a 49  afios donde hubo

cuatro casos que representan el 270/o.

Continuando siempre en orden decreciente de incidencia
siguen las edades de 60 a 69 y 70 a 79 afios con dos casos cada
una lo que representa un 130/o. La presentacion por debajo de
los 20 afios es rara.

Como observacién importante anotamos gque en una
revision de cien casos de Pancreatitis Aguda hecha por Cuartero y
Vera (*8) la mayor incidencia la encontraron de 60 a 69 afios.
Esto tiene gran similitud con amplias series de la literatura
mundial (Ortiz Vésquez, Silva, Gémez Pérez, Meyers Berman,
Gillespie).

Nuestro resultado sélo tiene similitud con publicaciones de
Pedro Pons que encontré la mayor incidencia de los 35 a los 50
afios, Concluimos en hacer énfasis en la probable especificidad de
nuestro resultado. (Cuadro No. 1)

En relacidon con el sexo observamos una categorica
diferencial ya que al sexo masculino correspondieron 11 casos lo
que representa un 630/o0 y al sexo femenino correspondieron 4

casos lo que representa un 270/ o.
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La literatura mundial informa un claro predominio por el
sexo femenino (publicaciones espafiolas *8) debido
fundamentalmente a la Pancreatitis asociada o se::undaria a
enfermedades de la vesicuh y/o del tracto biliar. En las s;.ri'es
Anglosajonas no lo es tanto ya que la incidencia biliar en la
mujer queda contrarrestada por el alcoholismo en el hombre.

Blo” Es facil deducir que en nuestro medio existiria clerta
gum_lltud en cuanto al medio anglosajéon por lo que consideramos
la importancia del alcoholismo en la etiologia de la Pancreatitis
Aguda en nuestro medio. (Cuadro No. 1).

FACTORES ETIOPATOGENICOS

Pancreatitis Aguda asociada y/o secundaria a Patologia

Et{lica fueron seis casos (40o/o), el porcentaje mayor de la serie.

Después va Etiologia biliar donde se encontraron cuatro
casos lo que representa el 270/o.

Con los datos encontrados comprobamos lo que al sexo
hemos dicho y enfatizamos la relacion que existe entre el sexo
masc'ulino y la etiologia etilica que es la predominante en nuestro
medio lo que esta de acuerdo con literatura inglesa y americana
con la gran incidencia de alcoholismo en nuestra region y er;
desacuerdo con la literatura espafiola (*8).

s JEntre los parametros estaban los de Etiologia mixta
cluia gastrica, etilica, biliar) de la que en

contramos
o sea el 130/0. B it

Etiologia Idiopdtica, dos casos o sea 130/0, dos casos en
que no pudimos precisar su etiologia lo que esté’en desacuerdo
con publicaciones de Ortiz Vésquez (Espafiol) que observan una
incidencia del 20 al 500/o, pero hay series publicadas en las que
se observa una incidencia mucho menor, Por ejemplo en 244

60

casos se encontro 160/o (Berman), en 78 casos se enconird un
130/o (Imrie). (CUADRO No. 3):

ANTECEDENTES CLINICOS

5 casos, 33o/o los pacientes referian antecedentes de tipo
etilico, en 3 casos, 200/0 de tipo biliar, en un caso antecedente
de Gastropatias, 7o/o. No se encontré ningun antecedente
patologico (Antecedente:Negativo) en dos casos, 130/0.

En antecedentes de Pancreatitis previa en forma aislada no
se encontrd ningun ¢aso. '

En cuanto a los antecedentes mixtos se encontraron tres
casos de gastropatia asociada al etilismo y un caso de patologia
biliar asociada a Pancreatitis previa total, cuatro casos lo que hace
un 270/o.

CUADRO CLINICO Y EXPLORACION FISICA

— Sintomas

El sintoma cardinal de la enfermedad ha sido el dolor y
se registré en la totalidad de casos 1000/o. En cuanto a la
Jocalizacién vimos queé con mucha frecuencia fue de localizacién

epigdstrica con irradiacién a ambos hipocondrios.

Niuseas y voOmitos se presentaron en 14 casos lo que
correspondia al 930/0 de los casos, Diarrea s& present en siete
casos, 470/o, estrefiimiento en tres casos, 200/o.

Estos hallazgos estdn en completo acuerdo con la literature
universal.




_SIGNOS

La defensa abdominal fue el signo fisico que se presento
en Ios‘ 15 casos (100o/o) seguido de ileo paraeitico que se
presentd en 12 casos, lo que corresponde a un 80o/o. Luego 1l

pacientes presentaron fiebre, 730/0, con temperatura arriba de 37
grados centigrados,

Nuev.e p?cientes presentaron taquicardia lo que hace el
600/0, taquicardia de mds de 100 pulsaciones por minuto.

El signo de Blumberg se encontré en siete pacientes lo
que representa el 470/o.

‘ La ictericia y el derrame pleural se presentaron en seis
Pacze:nltes lo que corresponde a un 400/o de los casos. La
ictericia respondidé a una hiperbilirrubinemia directa,

Cuatro pacientes presentaron oligoanuria e hipotension lo
que hace un 270/o respectivamente. Dos pacientes presentaron
he;‘JatomegaHa lo que representd un 13o0/o y el signo de Cullen
fué presentado Unicamente por un paciente lo que hizo el 7o/o.

. Al revisar la literatura universal observamos que la
signologia vista en nuestra serie ha sido bastante florida
presentando valores un poco mas altos, por lo que consideramos
que es de importancia tener en mente esta diferencia.

Una pf*o.ba ble explicaciéon. seria: la mayor instalacién del
cuyadro patolégico debido a la tardanza del paciente en la
biisqueda de atencién médica en nuestro medio.
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‘DATOS ANALITICOS DE INGRESO

Catorce pacientes de nuestra serie tuvieron una leucocitosis
neutréfila que hizo un 930/o. El recuento menor de leucocitos
que hubo fue de 10,600 por mmS y el mayor de 26,400 por
mm3 y un promedio de 14,000 células por mm9. Lo anterior
estd de acuerdo con gran parte de la literatura que dice que la
mayor parte de leucocitos suele estar aumentada con valores de
10,000 a 30,000 por mm3,

Ia amilasemia estuvo elevada en todos los casos y fueron
criterios definitivos los valores por encima de 300 unidades
Somogy. Hasta el momento sigue siendo el dato de laboratorio
mds importante en el diagnoéstico de la Pancreatitis Aguda y que
no falta, siempre que las determinaciones se hagan en las primeras
24 horas De lo contrario hay que buscar los valores elevados en
la orina.

Ia cantidad promedio de U. Somogy que se encontrd en
nuestra serie fue de 300 unidades y el valor gque se considera
normal en nuestro laboratorio es de 13 a 66 unidades Somogy. ‘

La hiperglucemia transitoria se presento en once pacientes
o sea el 730/o de los casos lo que parece alto si lo comparamos
con literatura extranjera (en ningun paciente de los estudiados
existia antecedente de diabetes).

las transaminasas G.PT. ¥ la G.O.T. estuvieron altas en
nueve (60ofo) y en seis, 40o/o respectivamente lo que esta de
acuerdo con otra clase de publicaciones.

E] calcio estuvo bajo en un paciente, 7o/o que St
considera bajo respecto a otras publicaciones. ‘El paciente el
mencién tuvo una evolucion muy favorable por lo que en est
caso no hubo relacién entre el prondstico y la hipocalcemia.




Nueve pacientes, 60o/o presentaron bilirrubias totales
aumentadas porcentaje que se considera alto en cuanto a otras
revisiones internacionales.

En cuanto a fosfatasa alcalina estuvo aumentada sélo en
un paciente, 7o0/o, valor que consideramos bajo en cuanto a otros
resultados que se han obtenido.

DATOS RADIOLOGICOS

Diez pacientes tuvieron el hallazgo de “Asa Centinela” lo
que corresponde a un 670/o de los casos,

El derrame pleural izquierdo se encontré en seis pacientes
lo que es un 40o/o, y el hallazgo de vesicula excluida fué de
tres pacientes, 20o/o., Un paciente presenté como hallazgo
radiolégico litiasis biliar, 7o0/o. los datos aportados en la
literatura son muy variados

EVOLUCION
1. Muy favorable: 5 pacientes, 330/o0
2. Favorable: 7 pacientes, 470/o
3. Mala: 1 paciente, 7o/o
4, Muerte: 2 pacientes 13o/o
Tanto la evolucidn como el prondstico vienen

condicionados por la etiologia y la forma anatomo-clinica de
Pancreatitis  Aguda, ello hace que las diferencias de
morbimortalidad en las distintas series sean extremadamente
variables y explica los términos tan contradictorios de la literatura
clasica de “Drama Pancreitico’” en oposicién a casos con dolor
minimo e incluso formés indoloras,
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COMPLICACIONES

El derrame pleural y la ascitis fueron las complicaciones
mas notorias presentindose en seis pacientes, 400/o. la
insuficiencia renal aguda se presentd en tres pacientes O sea el
200/0 de los casos

Ia sepsis, la hemorragia digestiva y el pseudoquiste se
presentaron en un paciente lo que constituyo el 7o/o de los
casos. Ningtin paciente presentd cuadro psicotico. .

Tlama la atencién lo elevado de estos porcentajes respecto
a otras literaturas, lo cual nos podria hacer pensar en limitaciones
ya sea humanas como materiales para nuestro manejo
intrahospitalario de pacientes con problemas de Pancreatitis Aguda.
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10.

11.

12,

CONCLUSIONES
Ia Pancreatitis Aguda se manifiesta principalmente en el
sexo masculino,

Ia edad en que mas se manifiesta la Pancreatitis Aguda es
de los 30 a los 50 afios.

El signo y el sintoma que mds se manifiesta en la
Pancreatitis Aguda es el dolor y la defensa abdominal

respectivamente.

Ia complicacibn mas frecuente es el derrame pleural
izquierdo,

El factor etiopatogénico mas frecuente fué el etilico.
El antecedente clinico més frecuente fue el etilico.

El dato analitico de ingreso mds frecuente fue Ia
hiperamilasemia seguida de la leucocitosis neutrofila,

El dato radiolégico mas frecuente fue el Asa Centinela,

Ia evolucién favorable fue la que mds frecuentemente se
encontrd en el estudio.

El porcentaje de mortalidad que se encontré fue del
130/o0.

Ias complicaciones mdas frecuentes fueron el derrame
pleural y la ascitis con un 40o/o de incidencia,

Ia amilasemia sigue siendo el dato de laboratorio mas
importante en la Pancreatitis Aguda y que no falla siempre
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que las determinaciones se hagan en las primeras 24 horas
den lo contrario hay que buscar los valores elevados en la
orina,

1%, E:'I porcentaje de complicaciones fue alto respecto a otras

literaturas internacionales, lo cual nos puede hacer pensar

en Iz;rmtac.tones humanas como materiales para nuestro
manejo Intrahospitalario, de pacientes :
rio, tes con problemas

Pancreatitis Aguda, 3 de KECOMERDACIORES

o P Aot o e 1 Se recomienda consultar esta investigacién en cuanto

: € meaico. bibliografia se refiere y lo que es més Iimportante er

cuanto a caracteristicas propias de la Pancreatitis Aguda e

nuestro medio.

2 Observar cuidadosamente todas las manifestaciones clinica

y de laboratorio que nos puedan llevar al diagnéstico d
Pancreatitis Aguda y poder determinar éste ¥y
tratamiento lo mas pronto posible a manera de que ¢
logre disminuir el porcentaje tan alto de complicacion

intrahospitalarias que se observaron.

3 ' Se recomienda sequirle  dando importancia  a
Hiperamilasemia como deteccién diagnostica ya queé es
asociada al cuadro clinico de la Pancreatitis Aguda,
ayuda decisiva para establecer el diagnoéstico.
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