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INTRODUCCION

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

A esta incidencia se une la
variabilidad de su evolución, la
complicaciones y su considerable tasa
confiere a la Pancrea titis Aguda, una
que hace que en la práctica cotidiana
todo caso de abdomen agudo.

severidad del cuadro, la
frecuente aparición de
de mortalidad; todo ello
indudable importancia, 10
se le tome en cuenta en

El presente trabajo, ha sido inducido por el interés de
estudiar las caractedsticas de la Pancreatitis 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 Umites muy amplios, por 10 que es bien importante
que conozcamos nuestra propia realidad en 10 que a Pancreatitis
Aguda respecta.
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OBJETIVOS QUE SE PROPONE LA INVESTIGACION

1. GENERALES

1.1

1.2

1.3

Revisar la literatura mundial que sobre el tema se
ha reportado en los últimos años.

Adquirir conocimientos teóricos y prácticos sobre
PancreatWs Aguda.

Adquirir conocimientos sobre
pacientes con PancreatWs Aguda.

deel manejo

2. ESPECIFICOS

2.1

2.¿~

2.3

Mostrar la información disponible acerca de la
PancreatWs Aguda, haciéndose énfasis respecto a su
clasj[jcación etiológica. .

ReaJjzar una comparación entre los resultados
obtenidos en esta investigación y los referidos por
la literatura mundial.

Aportar información sobre el estado actual de la
Pancreatitis Aguda en nuestro medio.



JUSTIFICACION

La Pancreatitis Aguda está
abundante literatura, pero al estudiar
unos resultados muy discordantes en
pronóstico y mortalidad,

bien documen tada con
ésta, notamos que muestra
cuan to al cuadro clfnico,

Los distintos trabajos presentan factores causales muy
diEerentes en djversas razas, hábitos alimenticios, incidencia de
enfermedades predisponentes y tipos de clasificación etiológica con
10 que sus conclusiones pueden no ser válidas para nuestro pafs.

Si consideramos a la Pancreatitis Aguda como una
"Urgencia Abdominal" de importancia en la práctica cotidiana de
la medicina hospitalaria, es muy importante y justificado a la vez
determinar y estudiar las caracterfsticas de la Pancreatitis Aguda
en nuestro medio.
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ANTECEDENTES

LITERATURA NACIONAL

A.

B.

::.6.

Tes;s de Graduadón reaJjzada en el año de 1976 por
Jorge Fernando Solares Ovalle con el Título de
;;PancreatWs Aguda" (Estud;o retrospecHvo de 16 casos
reg;strados en el HospHa1 General San Juan de D;os de
Enero de 1972 a D;dembre de 1975).

Sus pdndpa1es conc1us;ones fueron las s;gu;entes:

l. La tercera década de la v;da fue la más
frecuentemente afectada. .

Se encontró una re1adón de 1 a 1 en ambos sexos.
Los antecedentes más ;mportantes 10 consUtuyen el
a1cohoJjsmo y la LWa,,;s Bil;ar. .

El shock se presentó en el 62.50/0 de los casos.
El djagnósHco c1ín;co correcto se h;zo únjcamente
en dnco (5) padentes (31.250/0) 10 que ;nd;ca que
aún en la actuaJjdad el d;agnósHco c1ínjco es djftc11.

El presente estud;o ev;denc1ó que no se ;nsUtuyeron
todas las med;das terapeúHcas médjcas que ej
tratam;ento adecuado de estos pac1entes requ;ere.

.

2.
3.

4.
5.

'l'es;s de Graduadón reaJjzada en el año de 1979 pOI
Edgar Alberto Rodrlguez Romero con el Trtu10 de
"Estud;o Actual de la PancreatWs Aguda en el HospH",
Rooseve1t" s;endo sus pdndpa1es conc1us;ones 1a1
s;gu;entes:

l. La mayorla de pac1entes que consultan a 1,
emergenc1a de nuestros hospHales son hombres.
El alcohoJjsmo crónjco un factor ;mportante }
desencadenan te de PancreatWs Aguda.

.2.



3. La 1Wasis BjJjar y el Al h 1.
r t

. co. o ¡smo esno ' d '

,ac ores lmportantes 1 ~ .. j-' ra lCO son

El Diagnóstico de ';;'
a

a a?~reat¡tls Aguda,

d
.

r, ncreat¡t¡s A g d
me 10 es mucho más difÍcil

u a en nuestro

que adolecen nuestr os h ' l
por la falta de medios

ospJta es,

4.

LITERA TURA INTERNACIONAL

Entre la ab d .

d 1
un ante 1Jteratura ¡nt .

e tema vale la pena me .
' ernaclOna1 q

, ,
nClOnar por s 1

ue se ocupa

SIgu¡entes estudios:
u comp eta exposición los

A. Estudio C'¡.,,¡mco prospectivo d
Pancrea tÍtis Aguda 1 -

e 100 casos de

Doctores F. Bordaen ~
an~ de 1978 por los

estudjo realizado en e' l S
. . ~rm y colaboradores

R "

erV¡ClO de M d '
, '

eSldencJa Sanitaria "V'
e lCma Interna.

España.
lrgen del Camino" Pamp10na',

B. Estudio de 100 Casos 1
Coartero y Garda V:or os Doct°r.es Rodrlguez

realizado en el H .a'l
en el ano de 1978

osplta Cl"'
Universidad de Granad E -

mlCO San Ceclljo

a, spana.
J

DEFINICION

Con el nombre de ~
las enfermedades agudas d

~ncreopatlas Agudas se desjgna a todas

gravedad. . e pan creas sea cual fuera su Índole o

Entre la subdivisión de las
las Pancreopa tÍas Agudas A .

t'

Pancreopa tÍas Agudas tenemos

origjnad~~ ~or la Autodjges~~~nlCa~ 1
o

~
Necrótjcas~ siendo éstas

producclOn mtervenga proceso' r
'

e ancreas sm que en su
ln,ectlvo a1guno.(3)
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ANATOMIA PATOLOGICA

La lesión esencial en la Pancrea titis Aguda es la Necrosis
de Células Acinosas.

El mecanismo del cual depende la producción de
inflamación pancreática es el escape de enzimas activadas

que

penetran en los tejidos
inte~tidá1es originando edema e

injurgitación vascular del pancreas.

Teóricamente, sea cual sea la etiologÍa, un denominador

común de los mecanismos
patogénicos pudiera ser un aumento de

permeabjJjdad de las membranas
lipoprotéicas que rodean a las

hidrolasas lísosómicas exportables, seguido de liberación de estas

enzima s Y luego de edema, necrosis de coagulación, lesión vascular

o hemorrágica. (5)

Si por alguna razón
cualquiera el tripsinógeno se convierte

en tripsina en el interior del Pancreas,
digiere Y necrosa~ las

células q'ue 10 han elaborado, los vasos, los conductos

excretorios,

etc. El jugo pancreático se difunde por toda la glándula
derramándose en el peritoneo, El drama pancreá tico comienza,
siendo sus consecuencias las siguien teso

1.
2.
3.
4,

5.

La Necrosis de la Glándula
La hemorragia
La citosteatonecrosis provocada por lipasa

La amllasemia y la amllasuria; la amllasa es

reabsorbida por el peritoneo de donde va a parar a

la sangre y a la oriria
La intoxicación general que empieza al absorber el

peritoneo Y los vasos los productos de autolís¡'

(albumosas, peptosas, polípeptidos).

La hiperglucemia
y la glucosuria por destrucción dE

los islotes de Langerhans.
La Hipoc1oremia (3)

6.

7.

--- ------ -



A.
I B.

C.

D.

E.

EPIDEMIOLOGIA

La necrosis aguda del Pancreas es
por las estadi'sticas Se le b

poco frecuen te, a juzgar
, o serva en USA S . .

todo en Alemania Y G B -
,Ulza, RusIa y sobre

. ran retana En .
COITIentede 10 que suele admitirse.' A

nuestro med:o es más

por no pensar en ella.
menudo pasa madvertida

EDAD Y SEXO

Sin preferencia por determinado
todas las edades pero sobre t d

sexo, puede presen tarse en
o o entre los 35 y 50 años*(3).
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ETIOLOGIA

La clasificación de factores de un posible significado
etio1ógico en la Pancreatitis puede ser resumida como sigue
(McWhorter, 1932; Jones 1943; Ivy and Gibbs, 1952; Richman,
1956; Banks, 1971) *(1).

.

l.

IL

PANCREATITIS DE ORIGEN INFECCIOSO

Infección del Pancreas por via linfátÍca.
Infección del Pancreas por via Hemática.
Invasión Bacteriana a través de las paredes adyacentes,
la viscera.
Infección por extensión a través del conduct(
pancreátÍco del duodeno o de los conductos biliares.
Activación de las bacterias presentes normalmente en e
Pancreas.

.

PANCREATITIS DE ORIGEN NO INFECCIOSO

A. Reflujo en el conducto Pancreático de:
1. BiLIS (En presencia de un canal común)

a.
. Cálculos en el Canal Común

b. Espasmo en el Esiin ter de Oddi.
c. Edema de la Papila de. Vater.

.

2.
. CONTENIDOS DUODENALES

B.
. OBSTRUCCION

POR:

DEL CONDUCTO PANCREATIC

1.
2.
3.
4.
5.

. Metap1asia Epitelia1
Cálculo en la terminal del conducto común biJi.
Edema de la Papila de Vater (Alcoholismo)
Espasmo o iibrosis del Esfínter de Oddi.
Tumores
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6.
7.

Aseads en el orjfjcio de
AnormaJjdades del
PancreáHco.
Cálculo Pancreá tico.

la ampolla de Va ter.
sistema del Conducto

8.

III PANCREATÍTISy ALCOHOLISMO

TRASTORNOS VASCULARES:
TRAUMA:
NUTRICIO N
DESORDENESMETABOLICOS
REACCIONES AUTO-INMUNES
NEUROGENICOS
MISCELANEOS:

C.
D.
E.
F.
G.
H.
I,

EmboJja, trombósis, ruptura
Qukúrgico y no-quirúrgico.

IV.

L Pan crea titis Hereditada
2, Asociación con el embarazo.

3. Uremia
4. Drogas
5. Picadura de escorpión

UNA COMBINACION DE DOS O MAS FACTORES

PANCREATITIS DE ORIGEN NO INFECCIOSO

Reflujo de la bilis al conducto pancreático,

110

Teoria del Can al Cornu' n O. pie 1901

En la presencia de un ea 1 C .
del odficio papilar por un cálculo

n~ .
omun, una obstrucción

Esfínter de Oddi (Archiba1d 1919 )
(l;e, 1901) o espasmo del

Ballon 1929) d '
o ema de la Pap11a (Bala Y

, pue en causar reflu' d b 'j' d
pancreatico o reflu'

JO e 11S entro del conducto

El facto d
JO del .Jugo pancreatico dentro del tracto biliar

r que etermmara la dkección del fl
. .

la presión secretoda relativa del h' d d
uJ~ es probablemente

19a o y el pancreas.
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Mientras hay controversia acerca de estas presiones, muchas
autoridades han estado de acuerdo en que normalmente la presión
es mas alta en el conducto pancreJtico que en el conducto biliar
común y esto podrla prevenir el reflujo de bilis (Mann y

Giordano 1923; Wangesteen et al, 1931; Wo1fer, 1931; Dragstedt
el al, 1934; Co1p y Doubilet, 1938; Menguy et al, 1955, 1958).
Sin embargo en algunos casos en los cuales el conducto
PancreJtico de Santorini esta presente, comunicando con el
conducto de Wirsung y el lumen duodenal, la presión final en el
conducto Pancreatico de Wirsung podrfa estar disminufda de modo
que el reflujo biJjar se convertirfa en una posibilidad en ambos
casos. (Dragstedt et al, 1934; Colp y Doubilet, 1938). Es
interesante en este contexto de que los estudios c11nicos y
experimentales indican que el flujo en el canal común puede
ocurrir en ambas direcciones. Por 10 tanto han sugerido que el
reflujo de bilis en el pan creas o el reflujo de jugo pancreatico en
la vla del tracto biliar, el canal común puede contar para la
asociación común entre Pancreatitis y la enfermedad del Tracto
Biliar. (Mann y Giordano, 1923; Wolfer 1931; co1p 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 otros, que el reflujo de bilis
en el conducto pancreatico, induce a Pancreatitis Hemorragica por
la activación de tripsinógeno en la tripsina. Sin embargo Dragstedt
et al (1934) observó que no hay evidencia de que la bilis podría
convertir el tripsinógeno en tripsina. En lugar de esto, ellos
establecieron que las sales bjJjares son fuertes agentes citoliticos

y

son destructivos a las ce1ulas en contacto local, Las celulas
epiteJjales destruidas, del conducto pancreJtico Jjberan tripsina la
cual inicia proceso de auto dlgestión, Ellos sugirieron que de este
modo se podría explicar el por que esta bilis con alta
concentración de sales es mas destructiva que la bilis del hígado.

La evidencia c1inica y experimental acumulada que esta

disponible, claramente muestra que la Teoría del Canal Común

13



puede contar únicament e pa r a U -, na pequena p " d
de PancreatWs, pero ahora es q

. ,
f.' '1

roporcJOn e casos

del Canal Común de O ' d
Ulza. aCl establecer que la Teorfa

ple es e mterés h 'st" .'

podda ser descartada firmemente.

1 anca umcamente y

REFLUJO DEL CONTENIDO DUODENAL

El reflujo duodena1 a través del r'
d~odena1 mayor con PancreatWs he .'

on lCJO de la PapjJa

sldo reportada por McCutc heo
m
R

OrraglCa Aguda resultante, ha

(1964
n yace (1962 ) B J .

), Byrne et al (1964) J h
yrne y Olson

McCutcheon (1968) Nance 'e
~ n~on y Doppman (1967,

(1976), Johnson y' Doppma: (1~~7
196~) y Johnson et al

importante de la hormona 1
.

)
k

suglTleron que el papel
ea eClsto ÍnÍna

.

poderoso del Esfinter de Odd'
co.mo un relajante

duodenal no resu1tarfa en fl ~

eS

B
porque solo la distención

re UJO. yrner et al (1964 )

que la bacteria transportada por el '

propuso

conducto pancreático es el " 1

contemdo duodena1 en el

mientras que Nance y Cai:r0~rs)
fact?r que causa pancreatitis

enzimas pancreáticas activadas 1
suglneron que el reflujo de

ser el factor inicial,
en e conducto pancreático podrfa

OBSTRUCCION DEL CONDUCTO PANCREATICO

La obstrucción del conducto
también por:

pancreático puede ser causada

l. Fibrasis o espasmo del Esfinter de Oddi (Boyden, 1957)

2. Hiperemia y edema de la
de Vater (Alcoholismo).

mucosa duodena1 y de la PapjJa

3, Tumor en la región de 1
Pancreas.

a papi]a de Vater y la cabeza del

4, Una Ascaris entra ndo 1 da con ucto Pancreático de W
.lTsung
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(Schmieden y Sebening, 1928; Lee, 1962; Louw, 1964;

Craig y Faust, 1970).

Estudios experimentales revelan que la simple ligadura del

conducto pancreático no es suficiente para inducir a Pancreatitis

Aguda, Un factor adicional es necesario para poder iniciar la
auto digestión tal como:

1. Debilitar la sangre arteria1 suplida al Pancreas.

2. Inyectar tripsina ac Uva en el Pancreas o arterias. (Rich y
Duff, 1936; Powers et al, 1955; Stein et al, 1956).

3. Estimular la glándula para secretar (Lium y Maddock,
1948).

4, Estimu1ación del nervio vago O administración de drogas
parasimpaticomiméticas con estimu1ación de la producción

de hormona secretina,

5. Infección (Tejerina, Fotheringham, 1948).

El concepto general para la obstrucción con la teoría de
la Hipersecreción puede ser formulado como sigue;

Pancreatitis es debido a la ruptura de pequeños conductos
pancreáricos con escape de secreción

pancreá tica den tro del

parénquima de la glándula, La ruptura es debido al aumen to de
secreción pancreática asociada con algún grado de obstrucción de

la corriente del mismo, (Rich y Duff, 1936; Powers et al, 1955;
Anderson et al, 1969; .Oh1sson y Edde1und,

1975). Mientras hay

un consenso general para la aceptación de ]a obstrucción con 1,
teoría de la Hiper,Secreción, ahí queda el problema de 1,

activación del tripsinógeno a tripsina, Rich and Duff (1936
sugirieron que el Pancreas puede secretar tripsina activa,

baj,

ciertas circunstancias o que la activación del tripsinógeno €

1



iniciada por el calcio del fluido de los
..

la PancreatWs A guda es causad 1
te)ldos, La hemorragia en

a por a destr " d
de las arteÓas las cuales se

UCClOn e las paredes

ac6vas en el fluido in terst
,po

1
nen

H
en contacto con las enzima s

lCla , oste y Z'ft ( 9
demostrado que el jugo pancreáti '

,
1 ren 1 56) han

co1ágena, Ellos postularon
co mact1Vado contlene la enzima

inters6cia1 del Pancreas Y
que, ~s,ta enZlma digeÚrá el tejido

que mlclará la P
, ,

su escape por el conducto El d
ancreatltls después de

habjJjdad de transform ar t
', ,pro ucto de esta acción 6ene la
npsmogeno a tr" 1

producir además destrucción.
lpsma o cual puede

ALCOHOLISMO Y PANCREATITlS

La asociación entre Pancreati '

del tracto bjJjar con el a1c h 1
, tl~ ~ecurrente y enfermedades

d
o o lsmo cronJco h 'd b '

esde hace vaÓos años Lo
a Sl o len conoddo

"

s reportes de 'n 'd '
asoclada con a1cohoJjsmo vari a 1 d '

1 Cl enCla de PancreatWs

La ' 1
en as lferentes P t d 1

mas a ta inddenda (6010/0) h'
ar es e mundo.

En AustraJja la inciden da ~
.

38
a sldo reportada en Sud,AfÓca,

Gran Bretaña osdla entre l.~e a l~/~'
Norte AméÓda 40,50/0, en

que la inddenda de a1coh 1
,

o o, s:n ,embargo, se ha notado

a d
o lsmo cronJco Y

,
.'

umentan o en Gran Bretañ S'
pancreatnis está

alcohol esta aumentando en ~

y Ulza debido a que la ingesta de
as personas de edad media,

El papel del alcohol en la r d "

es por un efecto estÍmu1ante d' Pt
o ~CtlOn de la PancreatWs no

una in tox;cadón La ' d
lrec o e Pancreas ni a través de

, mgesta e a1coh 1 ,. ,

mecanismo del ad d
.

t
. .

o ongma estlmu1ación del
o gas rJco-secretma

grandes de jugo pancreático contra la
y

~~
secretan volúmenes

el mismo alcohol como 1 1
funclOn opuesta que ejerce

Edema de la Papila or '

o e
d
s e espasmo del Esfinter de Oddi Y

¡ 19man o como ea .

conductos fjna1es del a' rb 1 '
.

nsecuenCla ruptura de los

1
o pancrea tlCO d '

a aumento imprevisto de 1 ".
que po na resultar debido

a preSlOn mtraductal, .
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TEORIA DE FACTORES

VASCULARES

La importancia de los disturbios circula todos como
mecanismo en producción de PancreatWs

Aguda ha sido bien

argumentado por métodos
experÍmenta1es, como por ejemplo: La

inyección en las artedas
pancrearicas de pequeñas partículas de

polvo de 1ycopodium,
pequeños goteos de mercudo metáHco

y

también de compresión digHal por 10 minutos. Se ha visto que
se altera el suplemento

sanguineo al pan creas,

De un estUdio de 100 necropsias de paden tes con
hipertensión maHgna encontraron que la falla del corazón, shock

y severa arterioesclerosis podría ser un factor Ímportante en la

producción de Necrosis de Parénquima
pancreático,

.

Poppoer tuvo éxito en transformar una PancreatHis

Edema tosa en una Necrótica realizando oclusión
temporal de la

arteria pancreática, El papel importante de la isquemia en la
producción de la PancreatWs necrótica masiva fue confirmado por
estudios de Tha1 et al, 1963. Ellos lograron producir Trombosis
extensa de los capilares y las venas del pan creas por una reacción
local de Shwartzman, reacción sensibjJjzan te de Arthus,

introducción de Toxina
estafilococcica dentro del conducto

pancreático o introduciendo
substancias vasoconstdctoras,

Las substancias vaso activas potentes como los polipéptidos
Bradikinina Y KaHdina, se encon tró que se quedan liberados

durante la PancreatWs Aguda Y
estas substancias aumentaban la

permeabjJjdad capilar Y la vasodilatación, dando como resultado la
pérdida de liquidos dentro de los tejidos vecinos en la cavidad
peritoneaL

Esta gran pérdida de 1iquidos podría explicar la
hemoconcentración, hipotensión y estado de choque que

acompañan a la PancreatWs Aguda.
.

17
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UWmamente también se ha implicado la acción de enzima s
como la Proe1astasa y la elastasa, las cuales pueden estar
invo1ucradas en la producción de los trastornos vascu1ares que se
llevan a cabo en la Pancreatitis Aguda.

PANCREATITIS TRAUMATICA

El traumatismo como causante de Pancreatitis puede ser
causado por razones abdominales o por procedimientos
quirúrgicos.

El tratamiento de abdomen que más se asocia a daño
pancreá lico es el que está relacionado con acciden tes
automovilisticos, (comprensión del conductor por el timón,
a tropellamien tos, etc.).

También se ha reportado muchos casos de Pancreatitis
post.traumática en la práctica militar,

Ha sido alarmante también la presencia de Pancrealitis
Aguda como complicación de un post-operatorio. Esta puede
seguir a la cirugia del Páncreas o de estructuras adyacentes como
operaciones del estómago, duodeno, o cirugia del tracto biliar. .

Pancreatitis post-operatoria también ha sido reportada como
una complicación de operaciones en áreas alejadas del pancreas tal
como: Operación de cataratas del ojo,. mastoidectomia,
tiroidectomia, mastectomia radical, apendicectomia, remover un
cálculo en los ureteres, operación cesárea.

En pacientes con Pancreatitis post.operatoria por cirugia
biliar y/o gástrica esta puede desarrollarse por varios caminos:

A.
B.

Daño directo del Tejido pancreático.
Daño a los conductos pancreáticos
conducto de &ntorini.

principalmente

18

.,

,
=

el

1

C.
D.
E.

Daño Vascular
Estasis de con tenido duodenaJ.. d Odd'

o fibrosis del Esfmter e 1,
;:~::~ntación con djJatador~s o al,

paso d~

otros factores que pue~en mte~vemr
en e

Pancreatitis post-operatona como"
con Procedimientos

d '
..

Y d eshidratación asocIada
Me lCaClOn
quirúrgicos. , ,

Factores metabóhcos,.
1 d 1 inhibidor de tripsina que

D en los mve es eescensos
jJ'd d de auto-digestión.incrementa la pro?~b I a

de Shwartzman. Un traumatismoFenómeno senSlblhzante
"

,
f "

tes endotoxina que
.' ede movihzar su IClenquirurglCo pu

'. de Shwartzman en un pancreas
precipita una reaCClOn
previamente infectado.

secundario a
cálculos, Hay
desarrollo de

F.

G.
H.
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FACTORES NUTRICIONALES

,
Jfnicos han indicado

que existe
Experimentos y estUd

l
l?S c

d las proteinas (Mal nutrición)
una relación entre el metabo 1smO e
y el daño pancreático.

Los cambios pancreáticos

nutrición son:

estos pacientes con malen

. '
.. en los gránulos

1 's dlsmmuclOn
A trofia de os acmo, , t de la luz de los

d 1 C'l las del acmo aumen o 1zymógenos e as e u
1

.
t 1'0

' de los conductos por a'nencia de ep1 e 1conductos, proml,
Probable fibrosis final.

relativa atrofia del acmo y una

..' roducido Pancreatitis en an~ales
Tamb1en se ha . p.

'. d dieta baja en protemas Y. 1 la admm1StraclOn e , .expenmenta es por,. 1 administración de EtlOnma, un
, grasas Tamblen por a , 'nca en

" d I' acido esencial
metJOmna.

probable antagomsta e ammo
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Las observaciones ardba men' d '
deficiencia de proteinas Pued "

cl,ona as sugleren que la
e ongmar Clerta susce t 'b 'l 'd d

personas a padecer Pancrea t ' t '. 1 H
P 1 1 1 a de las

,
11S, e teJldo panc 't'

actJVo en cuanto a síntesis prot"
,

rea lCO es muy

can(jdades de enzima s Por 1
elCa se refl~re produciendo grandes

d 1
,.0 que se suglere que 1 . t e

e a sin tesis protéica e'
a m erlerencia

n un organo el cual
normalmente, de rápida for " d '

es un sitio

d -
- maClon e proteinas dr'

1

ano celular. Esto es sugeddo t "
~

po la causar

en los alcohólicos crónicos quie:es :~~en p'°r R1Chmann y Colp

punto de vista nutricional ¡, t
n habltos pobres desde el

, ac or que causa daño al pan creas.

TRASTORNOS METABOLICOS

Hiperpara(jroidismo y Pancreatúis

1, Pancrea(jtis como compllca " d '

pdmado el cual Causa
cJOn e un Hlperparatiroidismo

, un aumento de 1"
caldo en el suero '

a concentracJOn de

acelerar la conversió: :a~
,el ~ugO p~ncreárico, Esto podria

tdpsina la cual lueg
CJO

d
ependlent~ de tripsinógeno a

indudr a Pancrea(jtjs.
o pue e produclt autodigestjón e

2.

En cada caso de Pancrea tWs A d
de calcio Sérico no C

gu a en el cual el descenso
orresponde a la 'd d

enfermedad, la posibil 'd d d
,seven a de la

asociado debería de Ser
1 a

'd
e
d

un Hlperparatiroidismo
conSl era ao

Pancrea tjtis como causa de Hiperpara tjroidismo secundado.

El Hiperparatiroidismo puede ser
Esteatorrea y a la Hipocalcemia causada

secundado a la
por la Pancreatitis,

Paloyan 1967 sugiere que el increm .'

en la Pancrea(jtis puede ser un
/nto d,e glucagón sérico

causa de la Hipocal'
actor lmportante en la

Aguda.
cemla caracterfs(jca de la Pancreatitis
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En torno a ésto se considera que es probable que los
niveles elevados crónicamente del glucagón sédco pueden
resultar estilnulantes para las glándulas paratiroides

causando hiperplasia de las mismas, Esto explica la

coexistencia de Pancreatitis e
Hiperparatiroidismo,

PANCREATITIS, HIPERLIPEMIA Y ALCOHOLISMO

Estos constituyen la triada que causa
permanente y que aun no se conoce completamente.

un efecto

En el tipo Hiperlipemia famWar la Pancreatitis es
secundaria al trastorno de los 1fpidos. Una explicación plausible es
la de Havel en 1969: En la presencia de Hiperlipemia, la ¡¡pasa
en los capilares pancreáticos puede ser causa de Hidrólisis extensa
de los tdglicérídos en kilomicrones

y lipoproteinas de muy baja

densidad, dejando gran cantidad de ácidos grasos libres, Los
ácidos grasos libres podrfan causar inflamación y daño de la
membrana del capilar, 10 cual podría tener como resultado una
isquemia local y propiciar una Pancreatítis.

CORTICOSTEROIDES y PANCREATITIS

El mecanismo por el cual los corticosteroides
conducen a

la Pancreatitis es aun no conocido.
Stumpf et al encontró

marcada elevación de los lípidos sédcos en conejos tratados con
cortisona, por 10 tanto ellos sugirieron la posibilidad de que los
corticosteroides producen hiperlipemia por 10 cual puede producir

pan creatWs, Es una situación análoga a los pacien tes con
pancreatítis que padecen hiperlipemia esencial,

Bencosme, Lazarus, Carone y Liebol 1957 postularon que

la viscosidad de las secreciones
pancreáticas está aumentada

durante la terapia con corticosteroides, 10 suficiente como para
obstruir los pequeños conductos acino pancreáticos. Lo anterior se
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debe a una posible' interferencia del control hormonal de la
estimu1ación de secretina 10 que puede aumentar la viscosidad y
el contenido enzimatico del jugo pancreático.

HEMOCROMATOSIS y PANCREATITIS

La inflamación crónica y fibrosis resultante de la elevación
por compuestos que contengan hierro en el parénquima
pancreá tico, es un hecho.

Estudios de la absorción del hierro revelaron que la
secreción pancreá tica normal de alguna manera impone una
limitación fisiológica en la absorción del hierro y se aboga por la
presencia de una su bstancia inhibidora de la toma de hierro. En
las enfermedades pancreáticas hay un incremento en la absorción
del hierro probablemente por un factor pancreático responsable de
la inhibición de esta su bstancia inhibidora de la toma de hierro.

REACCIONES AUTO-INMUNES

Tha1 et al (1954, 1955, 1956) fueron capaces de producir
todos los tipos de Pancreatitis Aguda experimental por el
fenómeno de Shwartzman de la reacción de sensibilidad de
Arthus. El tipo de Pancreatitis producida era dependiente del
grado de sensibilización animal. Ellos sugirieron que la alergia
podrfa jugar un papel importante en la causa de esta enfermedad.
Este puede ser el mecanismo en algunos casos de Pancreatitis
Aguda con infección en el tracto biliar. La provocación podría
ocurrir durante la bacteremia de co1ecistitis Aguda.

FACTORES NEUROGENICOS

1. Mallet y Guy fueron capaces de producir Pancreatitis
Aguda en cerdo y en perro por estimu1ación del nervio
esp1énico izquierdo.

22

.,

~
2. Wener produjo necrosis y pancreatitis hemorrágica Aguda

en perros siguiendo una administración diaria prolongada
de drogas parasimpaticomiméticas (Mecho1y1). Esta droga
causa marcada y prolongada vaso dila tación con 10 cual
resulta un éstasis sanguíneo y una alteración en la
permeabilidad capilar, diapedesis de las células rojas y
anoxia tisu1ar localizada 10 cual puede guiar a una necrosis
foca1, En adición al Mecho1y1, este es un estimulante
fuerte de la secreción pancreática, La hipen!mHa marcada
y Edema de la Mucosa duodena1 pueden guiar a una

obstrucción parcial del orificio del conducto pancreático.

PANCREATITIS HEREDITARIA

Una característica de la Pancreatitis Hereditaria es que la
edad en que se presentan las manifestaciones clínicas son de lOa
15 años de edad, La enfermedad es transmitida a través de un
gen dominante au tosómico, gen que no está ligado al sexo y de
penetración incompleta demostrada.

Para explicar la patogénesis de la Pancreatitis Hereditaria
los argumentos tan diferentes que existen sugieren que la
Etio10gia es de caracter mu1tifactorial.

A. La asociación de Hiperlipemia y Pancreatitis en familias ha
sido bien sugerida por K1atskin y Gordon 1952,

B. Hiperca1cemia asociada con Hiperparatiroidismo ha sido
también sugerido como un factor potencialmente etio1ógico
(Carey y Fitzgera1, 1968).

c. A través de reportes recientes de Pancreatitis Hereditaria se
describe en asociación con la aminoaciduria. Investigaciones
más recientes han demostrado que este no es un hallazgo
muy constante (Gross y Jones 1971).
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D. Adham 1968 describió una elevada actividad de la Tripsina
en la Pancreatitis Hereditaria. Este interesante
descu brimiento bioqufmico no ha sido establecido.

E. También ha sido sugerido que algo característico en la
Pancreatitis Hereditaria son las variaciones anatómicas, las
cuales se pueden encontrar en varias familias:

Dilatación de la veji;¡a asociada con formación de cálculos
en el conducto pancreático (Gerber 1963) o Hipertrofia
del Esfínter de Oddi (Robechek 1967). Estas anomalias
podrían ser factores predisponemes al desarrollo de
Pancrea tiriso

EMBARAZO V PANCREATlTlS

La relación entre embarazo y pancreatitis ha sido
reportada por muchos investigadores. Schmidt y Creutzfeld 1976
escribieron 100 casos de Pancreatitis Aguda durante el embarazo
y el puerperio. En la mayorfa de los casos de la Pancreatitis los
síntomas se presentan en la segunda mitad del embarazo y en el
puerperio,

El embarazo podría jugar un papel importante en el
desarroJJo de la pancr eatitis por varios mecanismos como por
ejemplo:

Podría estar relacionado con la presencia de enfermedades
del tracto bj]jar o éstasis en el duodeno y en el Tracto Billar,
creado por el efecto de la progesterona.

UREMIA

La pancreatitis compUcada ocurre aproximadamente entre
40 a 500/0 de pacientes con Uremia (KiS3éine 1971).
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El estado de Uremia resulta a menudo de un

taponamiento del conducto pancreático por secreciones,
opuestamente el daño renal incluyendo fallo renal agudo es
frecuentemente una consecuencia de la Pancreatitis Aguda.,

DROGAS

Muchas drogas ha sido
inducir a pancreatitis Aguda.

incriminadas como capaces de

L Terapia Prolongada con corticosteroides,

2. Los estrógenos componentes de contraceptivos orales,

3, El diurético clorotizida ocupa una posición central,

4, Clortalidona, furosemida, indometasina, anticoagulantes,
Ú1sparagmasa salicylasosulfapiridma Y azatriopina, estas

drogas actúan como agentes Cito,tóxicos en las células
acinares pancreáticas,

PICADURA DE ESCORPION

El veneno de escorpión causa Pancreatitis, a través de un
mecanismo de obstrucción más hipersecreción, El efecto del
veneno es acción directa en el pancreas, estimulando secreción
exocrina y también causando contracción del esfjnter de Oddi

SI1\TOMATOLOGIA GENERAL
CUADRO CLINICO

Ú1 necrosis aguda del páncreas suele empesar de modo
sú bito 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, Ú1 sintomatologia
impresiona por su extrema gravedad, desde el comienzo (drama
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pancreá tlco, de Dleu1afoy}o

1. Síntomas funcionales

El dolor es el prÍmer síntoma y prácticamente no falta
jamás, Es de una vlo1enCÍa extraordlnarla, terebrante, atroz, hasta
el punto de que a veces, puede provocar el síncope, Aparece
sUbltamente y alcanza su máxlma lntensidad de golpe, Es tenaz,
rebelde a la lnyecclón de morflna y a los calmantes
habltua1es (3), El dolor resulta de dlstenslón de la cápsula
pancreátlca, extravasaclones retroperltoneales, perltonltls químlca y
obstrucclón o espasmo de los conductos pancreátlcos, vías billares
y extrahepá tlcas y duodeno (S),

Al prlnclplo, el dolor radlca en el eplgástrlo o en toda la
parte alta del abdomen, pero pasadas unas horas, puede djfundlrse
a todo el.

Generalmente, se propaga en djferentes dlrecCÍones, pero la
únlca ÍrradiaCÍón que posee valor dlagnóstlco, sln ser muy
constante, es la del lado lzqulerdo del cuerpo (Katsch), Cuando el
dolor lrradla a la reglón precordlal puede slmu1ar el lnfarto de
mlocardlo,

Los vómltos son casl tan constantes como el dolor y
aparecen a las pocas horas de lnlCÍado este o slmultáneamente
con el. &:m a1lmentlCÍos billosos, mucosos y a veces porráceos;
nunca feca10ldeos, Puede ser lncoerslb1es e lnlnterrumpldos, No
allvlan el dolor,

lA acumulaCÍón de gases y materÍas lntestlna1es es menos
constante que los dos síntomas descrltos precedentemente, En
general, el CÍerre lntestlna1 es lncomp1eto y no lnvenCÍb1e; se trata
de<iIn íleo reflejo de tlpo paralitlco, ExcepCÍonalmente puede
exlstlr perÍstaltlsmo lntestlnal doloroso (Gallart-Mones},)
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2, Síntomas Generales

El estado general está afectado precoz y profundamente
sobre todo en los casos graves, En el 500/0 de paCÍentes, aparece
un estado de colapso tenslona1 acentuado y tenaz, slendo un
sfntoma de tanta lmportanCÍa dlagnóstlca como el dolor,

lA fasCÍe está muy alterada (rasgos estlrados, narÍz afilada
y fria con aleteo, rostro pálldo cublerto de sudor frfo, ojos
hundldos, etc,), Hay CÍanosls de la cara (espeCÍa1mente en las
mejillas y los lablos en las formas sobreagudas) y de las
extremldades,

El pulso
hlpotenso, La
prlnCÍplo; luego
lA hlpotermla
pronóstlco,

está precozmente acelerado (120 a 140 o más) e
temperatura suele ser normal o subnormal ál
asCÍende sln pasar casl nunca de los 38 grados,
que se observa en algunos casos es de mal

Como el pulso va acelerándose progreslvamente
y la

temperatura no suele sufrlr nuevas varÍaCÍones, hay una creCÍente
dÍSoCÍaCÍón entre ambos,

Con frecuenCÍa hay glucosuria, y a veces ÍCterÍCÍa de la
esc1erótÍCa, slendo rara la lcterÍCÍa franca,

3. Signos físicos

a. Inspección

lA dlstenslón eplgástrlca no es constante, conslderab1e nl
precoz, cuando aparece, casl siempre es progreslva y ál flnal de la
enfermedad puede generállzarse a todo el a bdomen, Según unos
autores es deblda a la dlstenslón del cólon transverso; según,
otros, a la dilataCÍón aguda del estómago,
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Excepdonalmente se b

..

y doloroso Las m h' . o, ~rva pensta1tIsmo intestinal visible

de Ha1stead) son
danc as ClanotI?aS, ~e la pared abdominal {signo

y poseen consi;er:i:J:cto
:~~~motICo, <;1~olor es azul verdoso,

tardiamente A
dIagnostICo, pero aparecen

epigastrio, ~tc.
veces se observan en la región lumbar, el

ombligo
., pero 10 frecuente es que aparezcan alrededor del

Según Turner son deb'd 1 '. .

pancreMic '..
1 as a a aCClOn dIrecta del ju o

comproba~ o
sob

1
re el teJld? celular subcutaneo (hfsticamente se ~a
a presenCIa de ~ d

embargo otr
ocos e esteatonecrosis), sin

, os autores creen que d d d '
'

sangre derramada or "

epen en e la progresion de la

manchas danóticas::
el teJld? celular subperitoneal Estas

pues tambien S h
o son

b
exclusIvas de las pancreopa tias agudas

.
e an o servado e h' '

orígenes (tubárico t )
n emopentoneos de otros

. e G,

b. Palpación

El dato de mayor'
.

contractura muscular la
ImportancIa es la ausencia de

perforación gastr "
.

a
1
usencla del vientre en tabla !fpica de la

omtestma Es 1 d' t
.,

dificulta o hace '
.b1'

a IS enSlOn dolorosa 10 que

ImpOSI e la Pa1" f
contractura d'f

paClOn pro unda, pero no la

Gallart.Esquerd~, U~'tc )
q~

v
no existe. {Mikke1sen, Mondor,

segmentaria. "
eces hay lIgera defensa muscular

Generalmente ha d 1
derecha o al' .

y o or provocado en el epigastrio o a la

tumefacdón pro~u~~~Ul~da.
Es

1
excepcional que se perdba una

, ansversa ¡ en la región pancreática,

h
. Debe exp10rarse t . .
Iperestésico izquierdo 1

sis ematICamente el hemidnturón

puntos Y '. .
e d.o10r provocado sobre determina dos

zonas pancreatlCas t lene escaso o ningún valor. '

IDs tactos rectal y vagina1 pueden encontrar el fondo del
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saco de Doug1as
peritonea1.

tensión, según la Guantia del exudado
a

e Percusión

Excepdona1mente, hay timpanismo acentuado. A veces se

encuentra un derrame
intraperitonea1 que se manifiesta por

submatidez ligera en los flancos o matidez franca desp1azab1e con
los movimientos del enfermo.

Son frecuentes la ate1ectasia
pu1monar, la neumonfa y el

derrame p1eura1, en particular del lado izquierdo, Es importante la
concentración de enzimas pancreaticas las cuales son mayores en
el derrame p1eura1 que en el suero sangu íneo obtenido al mismo
tiempo" Estas enzimas se cree que llegan al liquido de la p1eura
procedentes del exudado ascitico atravesando las vías linfaticas del
diafragma. En ocasiones, los síntomas

respiratorios pueden

enmascarar las molestias
abdominales, Redentemente se han

observado grados ligeros a moderados de insufidenda
respiratoria,

caracterizados por hipoxia arteria1 Y
a1ca10sis respiratoria ligera

en un número importante de padentes con pancreatitis aguda,

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO
Enzimas Séricas

Puede establecerse el diagnóstico de Pancreatitis Aguda,
cuando se descubre aumento de la amilasa sérica, generalmente
por endma de 300 unidades Somogy en un padente con dolor
agudo intenso de parte alta del abdomen,

hipersensibilidad,

taquicardia, vómitos, fiebre Y
1eucocHosis 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 hasía 800, incluso hasta 12000 unidades,
sin embargo no parece que haya re1adón entre la gravedad del
proceso y los valores de amilasa sérica,
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Algo que da más valor al aumento de la amnasa es que
en los casos crónjcos, la amnasa sólo da un 1

° -200/0 de
resultados por encjma de 10 normal (11),

La Upasa serjca generalmente se eleva más tarde y alcanza
el máxjmo en plazo de 76 a 92 horas; djversas enfermedades
jntraabdomjnales y extraabdomjnaJes pueden acompañarse de las
enzjmas serlcas aumentadas, por ejemplo de úlcera peptjca,
obstrucdón del jntestlno delgado, oclusjón del conducto saJjval,
parotld1tls y uremja; después de admjnjstrar opjadas en
partlcular codeína y morfjna, se han observado aumentos de la
Jjpasa del suero en padentes con cardnoma de páncreas, jcterlda
obstructjva, tumores y clrrosjs del hígado, hepaUtls por vjrus, sjn
embargo, en estos casos, los aumen tos de enzima s sericas no son
tan jntensos como en la Pancreat1t1s aguda,

INDICE DE DEPURACION AMILASA/CREATININA

El índjce de depuradón Amilasa/creatlnjna expresado en
porcentajes, es útll en el djagnóstlco djferendal entre la
pancreat1tjs aguda y en otros casos de cuadros de abdomen agudo
que cursan con dfras de arnnasa serlca altas, tambjen es útll en
el djagnóstlco del cuadro de pancreat1t1s que cursa con amnasemja
normal, en cuyo caso, el índjce de depuración es elevado, Es un
procedjmjento sencillo que puede realjzarse tomando del paciente,
una muestra de sangre y orina sjmultáneamente, ya que de
acuerdo con la fórmula, se eJjmjna el volumen/mjnuto por 10 que
no es necesarjo recolectar la orjna de 24 horas, La certeza
djagnóstlca es del 90010(7)

Los mecanjsmos por los cuales se eleva el indjce de
depuración amnasalcreatlnjna son desconocidos pero se han
mendonado varjas posjbjJjdades como son:

a. Djgestlón parcial o total de la amnasa durante el
cuadro agudo de pancreat1t1s,
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b, Djferen tes tasas de depuración de la amnasa

pancreática y de otros orfgenes,
Aumento en la permeabilldad renal de la enzjma,c,

Lo más aceptado en la actualidad es que la elevación se
debe a un aumento en la fjJtración glomerular o djsmÍnusíón en
la absorción tubular, cambjos secundarios a la Jjberación de
qujnjnas o sustandas vasoactivas durante la fase aguda de la
enfermedad pancreática.

Por otra parte, ha demostrado que este defecto en la
reabsorción tubular de la amilasa es reversjble durante la
convalecencia de la pancreatjtls, La fórmula es:

AmjJasa Urinaria X Creatlnjna Serica

Creatlnina Urinaria x AmjJasa serica x 100

Se considera como valor máximo normal, el índjce de
depuración amilasalcreatlnjna, un índjce del 40/0 (7).

En jndjvjduos normales esta proporción es de 2,3 más o
menos 0.1' por 100, mjentras que en la jnsufjcienda renal, la
proporción es de 2,1' más o menos 0,2 por lOa. En la
pancreat1t1s aguda hay un aumento notable de la proporción de
6.6

.más o menos 0,3 por 100, que gradualmente djsmjnuye hasta
valores normales en plazo de nueve a 15 dias,(5),

OTROS DATOS DE LABORATORIO

Para establecer el djagnóstico hay que consjderar algunos
datos complementarios de 1aboratorh El número de 1eucocit03
suele estar aumentado con valores de 10,000 a 30,000 por ,mm
y aumento de granu10citos no maduros, En casos leves, el numero
de 1eucocitos puede ser normal, El valor hematócrito y el número
de glóbulos rojos no suelen estar muy djsmjnuidos, excepto
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cuando hay hemorragia en la cavidad perÜoneaL El aumento de
nÜrógeno de la urea sanguínea no es raro en los casos mas
graves, espedalmente cuando hay choque y oliguda,

La lesión de las células beta, con la Jjberadón de glucagón
y glucocortjcoides, a consecuencia de la inflamadón pancreática se
acompañan de hiperglucemia, apareciendo glucosuda en el 110/0
aproximadamente de los pacientes con pancreatiUs aguda;
desaparece al resolverse el proceso puede haber hiperglucemia
pasajera mas frecuentemente que la glucosuria, La Bilirrubina suele
encontrarse ligeramente elevada, de 2, a 4 mg, por 100 mi,;
valores más altos pueden indicar que la pancreatitis depende de
una obstrucción del colédoco,

En la mayor parte de los pacientes, se observa Jjgera
disminución de la ca1cemia entre los días tercero y décimo quinto
de la enfermedad; el valor más bajo suele observarse alrededor del
sexto día, El calcio sérico por debajo de 6 mg, por 100 m1, tiene
mal pronóstiC!?, aunque no necesariamente monaJ, esta disminudón
depende parcialmente de fijación por ácidos grasas en zonas de
necrosi, ¡¡pida y aumento de concentración de glucagón circulante
que a su vez, estimula la secreción de tirocalcitonina, el resultado
es la inhibición de la resorción ósea, El glucagon puede también
inhibir la resorción ósea que es inducida por la hormona
paratiroidea o por el dibutirn 3,5 adenosn.monofosfato, indicando
una acción adicional del glucagon independien te de la
tJrocalcitonina, Los valores de calcio inferiores a 7 mg, por
100 mL suelen acompañarse de tetania,

La disminución de la albumina sedca disminuye el calcio
sérico total, de manera que debe valorarseJa hip:Oa1buminemia al
estimar la calcemía y efectuar terapéutica su bstitutiva, Un valor
alto inesperadamente anormal de caldo sérico en la pancreatitis
grave puede ser la primera indicadón de hiperparatiroidismo,
Pued~, haber hipopotasemia, que muy probablemente guarde
relacIOn con la a1calosis; la administradón intravenosa de solución
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saJjna Y la pérdida de jugo gástrico a consecuencia de la
aspiración nasogastrica continua, En casos graves, en los cuales
hay destrucdón considerable de tejido, el choque con oliguria
produce hiperpotasemia,

Electrocardiografia

Los electrocardiogramas de algunos padentes, con
pancreatitis aguda, pueden demostrar depresión de los segmentos
S,T en las derivaciones de los miembros y precordiales, as! como
cambios en los intervarlos QT, Esros cambios pueden depender
de desequilibrio de e1ectroJjtos o guardar relación con el choque
en casos más graves,

Datos radiográficos

aunque no son en forma alguna patognomónicas de la
pancreatitis aguda, algunas anormaJjdades radio1ógjcas se observan
con frecuencia para sugerir el diagnóstico, Una placa simple de
abdomen puede revelar ileo paralitico localizado, generalmente, en
la parte izquierda baja del abdomen, dilatación atónica del
duodeno ("Asa Centinela "J, .0 calcificación en la región del
pan creas o el signo del "Colon cutcaff', Este último, consiste en
una distensión gaseosa aislada de colon ascenden te y angulo
hepático a conseciencua de obstrucción parcial, causada por
difusión del proceso inflamatorio desde la cabeza del páncreas, El
bario deglutido, puede demostrar desplazamiento del estómago,
agrandamiento del asa duodenal o acumulación y éstasis del bario
en las partes inferiores del duodeno, causados por aumento de
volúmen de la cabeza del pan creas o por un seudoquiste
inflamatorio, La ultrasonograffa pancreatica (ecograffaJ mostrara
'seudoquistes en forma de espacio transónicos lisos redondeados,
frecuentemente con una pared definida, Esta técnica estima con
seguridad las dimensiones de seudoquistes pequeños.

También puede haber agrandamiento adema toso de la
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ampolla de Vater e ÚTitabiJjdad del' estómago y duodeno. En la
mayor parte de casos, las vias biliares pueden observarse bien por
co1angiograffa intravenosa, excluyendo asf, la obstrucción de
conductos biJjares como acontecimiento desencadenan te. Sin
emb~~o, 1~, falta de visuaJjzación de la vesfcuJa biliar después de
admmlstraclOn bucal o intravenosa de colorante constituye
fen?meno frecuente durante el episodio agudo, pe;o no indka
obhgadamente enfermedad de la vesícula biliar, En consecuencia
hay que repetir los estudios radiográfjcos varias semanas después
que la crisis ha cedido, momento en el cual si la vesícula biliar

,
;

ya, esta comprometida pueden observarse cálculos en el árbol
~iJ¡ar, falta de rep1eCÍón de la vesfcu1a o ambos fenómenos
Jun tos, r:' radiograf1a de tórax puede demostrar derrame p1eura1 o
ate1ectasla foca1 Jjnea1 en las bases del pulmón (6) (8),

La exploración directa con los rayos Rontgen es suceptib1e
de revelar los signos siguientes:

1, E1eva cio' n Y reta d
,.

dr o resplratorlO el hemidiafragma
izquierdo con bandas de ate1ectasia laminar en la base del
pulmón; y
Ocupación del seno costodiafragmático de este 1ado(lO).

El derrame p1eura1 izquierdo, debido a la irritación de la
p1eura a través del hemidiafragma o al transporte de

enzi~~~ pancreáticas por via Jjnfática, puede ser la
aparlClOn precoz, observándose también en las peritonftfs
agudas y las hemorragias peritonea1es y su bperitonea1es,

.

2,

3. La presencia de bandas de opacifjcación transversales en la
bas.e pu1monar izquierda a partir de la punta cardiaca
ar:lbufda~ ,a la. ex.tensión de la inflamación de la p1eur~
dlaf,:agmatlCa l~qU1erda al surco inter10bu1ar, puede ser
deblda a un mfarto pu1monar consecutivo a la necrosis
aguda del páncreas, siendo este hallazgo infrecuente,
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4. El oscurecimiento o la desaparkión del contorno del
músculo psoas es a consecuencia del edema

y la

inffltracfón retroperitonea1es(13),

Datos Diagnósticos

La punción diagnóstica del peritoneo, efectuada con
anestesia local a nivel del cuadrante inferior izquierdo del
abdomen, puede revelar Jfquido amarillo turbio en caso de
pancreatftfs edema tosa o 1fquido pardorrojizo en el tlpO
hemorrágko. El liquido peritonea1 tiene una concentración de
amilasa mucho mayor que el suero sanguíneo obtenido al mismo
tiempo; dicho valor puede seguir considerablemente

elevado

durante dos o tres días después que la amilasa sanguínea ya ha
alcanzado valores normales (5),

DiAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico de la pancreatitis aguda, debe establecerse 10
más rápidamente, sin embargo, se dWcu1ta por el gran número de
catástrofes abdominales que en formas diversas pueden simular la
pancreatitis.

L Ulcera péptica perforada

En ésta, el signo más notable es la rigidez de
madera del abdomen, hallazgo que no se encuentra
en la pancrea titis,

2. Cólico biliar

La mayor cantidad de molestias que 10 acompañan
frecuentemente, se localizan en el cuadrante
superior derecho del abdomen,
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3. Colangitis aguda

La diferendadón quizá pueda establecerse solo con
esperar la evoludón del proceso,

4. Colecistftis aguda

Es notable que a pesar del dolor, esros padentes
no suelen verse muy enfermos, en contraste con los
que sufren una pancreatWs aguda.

5. Obstrucción aguda del intestino delgado

Dolores periumbiJjcales de dpo de calambre,
distensión del abdomen, hiperpedstaJtjsmo, visible,
son datos (¡[iles

6.. IIeo mecánico

La ascultadón revela ruido de tono alto y musical
además descargas peristáJtjcas.

7. Apmdicitis aguda

En este caso, la amjJasa de la sangre suele estar
normal,

8. Trombosis mesentérica

Tiene comienzo menos agudo, asociada
diarrea hemMica rara en la pancreatitis,
El choque es más agudo y es más
rigidez abdominal.

a veces con

frecuente la

..

-~

9.

10.

1L

Aneurisma disecante

La ausenda de pulsaciones en los vasos femorales,
presión disminuida en las piernas y la palpadón de
una masa pulsatil son útiles.

Nefroliatisis

La hematurja y una placa simple de abdomen que
muestra un cálculo, ayudarán a establecer la
diferendación,

Oclusión coronaría aguda

Los cambios electrocardiograficos de la pancreatitis,
no presenta ondas Q y la falta de aumento de
enz imas séricas de origen cardiaco ayudan a excluir
la pancreatitis aguda,

12 Porfiria intermitente aguda

La demostradón de porfobjJonógeno en la orina y
la prueba de Watson.Schwartz son útiles,

13, L,E,S, y la periarteritis nudosa

La pancreatWs puede ser complicación de estas
enfermedades.
La historia junto con los demás signos comunes de
estos procesos, ayudarán a establecer el diagnóstico
diferendaL(4) (5)

TRATAMIENTO

En la actualidad, la mayorfa de los autores son partidarios
del tratamiento conservador, los prindpales argumentos aduddos
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por los abstencionistas son'

L
2,

Menor mortalidad (2430010) (3)
La agravación del schock inicial por el acto
opera torio,
La inutilidad de la incisión del tejido pancreático
necrosado y el desague biliar, pues la primera
facilita la progresJón de la necrosis en vez de
detener su curso, y el segundo es innecesario por
haber siempre vómito biliosos abundantes,
La ineficacia del desague de la cavidad peritoneaL
La curación espontánea de numerosos casos de
necrosis aguda del páncreas,

3,

4,
5,

Un serio argumento contra el tratamiento médico es' La

inseguridad del diagnóstico" y la posible confusión de la necrosis
aguda del páncreas, con otros procesos abdominales que requieren
la intervención quirúrgica,

TRATAMIENfO MEDICO

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

B. 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
disminución del volumen sanguineo también hay que vigilar
la presión 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
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c, Inhibición de la actividad secretoria del páncreas,

Los principales procedimientos para inhibir la secresión
pancreática es el ayuno absoluto durante 6 a 8 dias
consecutivos y la aspiración gástrica continua que previene
la atonia aguda del estómago Y alivia el ileo paralitico,

D, Terapéutica antienzimatica

Esta pretende inactivar las enzima s proteo1iticas del
pancreas, (Tripsina y Quimotripsina), neutralizar las ya
activadas y prevenir su difusión,

1, El trasilo1

Es inactivador de la Calicreina, Trip,{ina en un 80 y
200/0 respectivamente,
La inactivación de la Calicreína es de efectos
deseables ya que esta favorece el colapso
circulatorio,

2, La quimotripsina

(25,50 mg/24 horas, por via 1M
suero N) facilita la resorción
hematoma y el restablecimiento
sanguinea y linfatica del pan creas,

o mezclada en el
del edema y el
de la circulación

3, La atropina

(0,5 mg, cada 4 horas sc) tiene acción inhibidora
débil sobre la secreción pancreática externa Y
con trarresta la acción del vago,
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4, El bromuro de propantelina

DismÍnuye el volúmen y la acUvÍdad enzÍmáUca de
la secresÍón externa del páncreas; reduce el volúmen
de la secresÍón gstrÍca y Uene acdón re1ajadora
sobre el esffniter de OddL

s. La AcetazolamÍda

(125 a 250 mg, cada 6 horas), potente reductor de
la secreción del jugo pancreáUco,

6, El glucagón
pancreáUca

ÍnhÍbÍdor la secrecióncomo de

Se ha ensayado tambÍén, pero asf como las enzÍmas
antedormente mendonadas, se ha vÍsto que no
Uene nÍngún efecto favorab1e,(3)

E, La aspÍradón gástdca conUnuada y la supresÍón de toda
ÍngesUón, hacen necesado sustüuÍr JíquÍdos ye1ectroHtos.

La can tÍdad de soludón salina normal a usar
complementada con cloruro de potasÍo puede vadar entre
3 y 6 litros al dfa.

La glucosa debe admÍnÍstrarse con cuÍdado ya que puede
provocar un estado dÍabéUco desencadenado por la
pancreaUUs aguda.

Cuando la hÍperglucemÍa y la glucosuda son Íntensas hay
que admÍnÍstrar pequeñas dosÍs de ÍnsulÍna, '

Cuando la hÍpocalcemÍa es frecuente, se puede usar
gluconato de caldo 1V, hay que efectuar va1oradones de
potasÍo en sangre por el desgo de hÍpopotasemÍa,
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La toma de electrocardÍogramas está recomendada,

Las dÍa1ÍsÍs peritonea1es deben Íntentarse en pacÍentes cuya
sintomato10gía no mejora después de un perfodo de
tratamÍento conservador,' en muchos pacientes se ha
observado una mejorfa espectacular en cuadros de choque,
oligurÍa y para corregIr desequjJibdos de e1ectro1itos,

PRONOSTICO

La recuperadón es la regla para padentes con pancreatüÍs
edema tosa aguda, sÍn embargo, la frecuenda en las personas con
enfermedad hemorrágÍca es elevada aproximadamente el 500/0.

Resulta d1ffcjJ establecer el porcentaje de pacientes con
pancreatitÍs aguda que desarrollan una forma crónica recidÍvante
de la enfermedad, (5)
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MATERIAL Y METODOS PARA LA INVESTIGACION

L MATERIAL

A continuadón se exponen los jnstrumentos que permHjrán
la jnvestigadón. .

u

IX

1.3
1.4

1.5

2.

Ubro de Ingresos de la Unjdad de Tratamjento
Intensjvo del Departamento de Medjdna del
Hospital Roosevelt.
Ubro de Ingresos de Observadón del Departamento
de Medjdna del HospHa1 Roosevelt.
Fjchas para obtendón de datos.
15 Regjstros clínjcos de padentes con djagnóstico
de PancreatWs Aguda.
Archjvo de Regjstros Médjcos.

METODOS

El método que se usará para la jnvestjgadón es el revjsar
en forma retrospectjva 15 hjstorias clínjcas de padentes
con PancreatWs Aguda del Hospjta1 Rooseve1t del 10. de
Enero de 1978 al 31 de Djdembre de 1979, .

-

De las hjstorias clinjcas se recolectarán los sjgujentes datos:

2.1
2,2

2.3

Sexo y edad de presentadón
Etjo10gia
2,2.1 Billar
2.2.2 Etf1jca
2.2,3. Gastro Duodena1
2.2.4 Mixtas
2.2.5. Idjopática

Antecedentes Clínlcos
2.301 Pato10gia Biljar
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204

2,5,

44

2,3,2
2,3,3

2,304
23,5
23,6

Gastropatia

Pancreatitis Previa

Etilismo

Negativos

Mixtos

Cuadro CJiníco y Exploración Fisíca

204.1 Sin tomas

204,1,1, Dolor

204,1,2, Náusea y Vómitos

204,1,3, Diarrea

204,1,4, Estreñimiento

204,2 Signos

204,2,1, lJeo Paralftico

2042,2, Defensa Abdominal

2042,3, Fiebre

20424, Ictericia

204,2.5, Oligo-Anuria

204_2,6. Blumberg

204,2,7, Hipotensión

20428, Hepatomegalia

20429, Derrame Pleural

204210, Cullen

204.2,11, Taquicardia

Datos AnaJiticos

2,5,1' Leucocitos

2,5,2 Amilasa

2S3 Glucemia

2,504 GPT

2,5,5 GOT

2,5,6 Q¡lcio

2,5.7' Bilirrubinas totales

2,5,8 Fosfatasa Alcalina

-

~

~

2.6,

2.7

Datos

2,6,1

2,6,2

2.6.3

2,604

Radiológicos

Derrame Pleural Izquierdo

Litiasis Biliar

Asa Centinela

Vesícula excluida

Evolución

2,7.1 Muy Favorable

2.7.2 Favorable

2.7,3 Mala

2,704 Muerte

2,8 Complicaciones

2,8,1 Cuadro Psicótico

2,8,2 Hemorragia Digestiva

2,8,3 InsuficienciaRenal Aguda

2,804 Derrame PleuraI

2,8,5 Ascitis

2,8,6 Sepsis

2,8.7 Pseudoquiste

2.,9 Mortalidad

* Procederemos a la tabulación de estos datos que

nos serán útiles para la elaboración de las

conclusiones finales,

* Se revisarán además, estudios
realizados en otros

países para comparación con el nuestro.
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Ictedda 40
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RESULTADOS

COMENTARIOS Y DISCUSIONES

En cuanto a la edad, la distribución ha seguido un orden
irregular Y observamos que la máxima incidencia estuvo de los 30

a los 39 años, donde hubo cinco casos que representan el 330/0,
luego de ésta siguió la década de 40 a 49 años donde hubo
cuatro casos que representan el 270/0.

. .

Continuando siempre en orden decreciente de incidencia
siguen las edades de 60 a 69 y 70 a 79 años con dos casos cada
una 10 que representa un 130/0. La presentación por debajo de
los 20 años es rara.

Como observación importante anotamos que en una
revisión de cien casos de Pancrea titis Aguda hecha por Cuartero y
Vera (*8) la mayor incidencia la encontraron de 60 a 69 años.
Esto tiene gran similitud con amplias series de la literatura
mundial (Ortiz Vásquez, Silva, Gómez Pérez, Meyers Berman,
Gj]]espie).

Nuestro resultado sólo tiene similitud con pu blicaciones de
Pedro Pons que encontró la mayor incidencia de los 35 a los 50
años. Concluimos en hacer énfasis en la probable especificidad de
nuestro resultado. (Cuadro No. 1)

I

En relación con el sexo
diferencia3 ya que al sexo masculino
que representa un 630/0 y al sexo
casos 10 que representa un 270/0.

.

observamos una categóriéa
correspondieron 11 casos 10
femenino correspondieron 4
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La literatura mundial informa un claro predominio por el
sexo femenino (publícaciones españolas *8), debido
fundamentalmente a la Pancreatitis asociada o secundaria a
enfermedades de la vesícula y/o del tracto biliar, En las s~ries
Anglosajonas no 10 es tanto ya que la incidencia biHar en la
mujer queda contrarrestada por el alcoholismo en el hombre,

Es fácil deducir que en nuestro medío existiría cierta
similitud en cuanto al medio anglosajón por 10 que consideramos
la importancia del alcoholismo en la etiología de la Pancreatitis
Aguda en nuestro mediDo (Cuadro No, 1),

.

FACTORES ETIOPATOGENICOS

Pancreatitis Aguda asociada y/o secundaria a Patología
Etilica fueron seis casos (400/0), el porcentaje mayor de la serie,

Después va Etiología biliar donde se encontraron cuatro
casos 10 que representa el 270/0,

Con los datos encontrados comprobamos 10 que al sexo
hemos dicho y enfatizamos la relación que existe entre el sexo
masculino y la etiología etílica que es la predominante en nuestro
medio 10 que está de acuerdo con literatura inglesa y americana,
con la gran incidencia de alcoholismo en nuestra región y en
desacuerdo con la literatura española (*8),

Entre los parámetros estaban los de Etiología mixta
(Incluía gástrica, etilica, biliar) de la que encontramos dos casos
O sea el l?xJ/o,

Etiología Idiopática, dos casos o sea 130/0, dos casos en
que no pudimos precisar su etio10gia 10 que está en desacuerdo
con publicaciones de Ortiz Vásquez (Español) que observan una
incidencia del 20 al 500/0, pero hay series publicadas en las que
se observa una incidencia mucho menor, Por ejemplo en 644

60
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casos se encontró 160/0 (Berman), en 78 casos se encontró un
130/0 (linrie), (CUADRO No, 3),

ANTECEDENTES CLlNICOS

5 casos, 330/0 los pacientes referían antecedentes de tipo
etilico en 3 casos, 200/0 de tipo biliar, en un caso antecedente
de Gastropatías, 70/0, No se encontró ningún antecedente
patológico (Antecedente,Negativo) en dos casos, 130/0,

En antecedentes de Pancreatitis previa en forma aislada no
se encontró ningún casó,

.

En cuanto a los antecedentes mixtos se encontraron tres
casos de gastropatía asociada al etilismo

y un caso de patología

biliar asociada a Pancreatitis previa total, cuatro casos 10 que hace
un 270/0,

CUADRO CLlNICO
y EXPLORACION FISICA

Síntomas

El sin toma cardinal de la enfermedad ha sido el dolor y
se registró en la totalidad de casos 1000/0, En cuanto a la
localización vimos que con mucha frecuencia

fue de localización

epigástrica con irradiación a ambos hipocondrios,

.

Náuseas y vómitos se presentaron en 14 casos 10 que
correspondía al 930/0 de los casos, Diarrea se- presentó en siete
casos, 470/0, estreñimiento en tres casos, 200/0,

.

Estos hallazgos están en completo acuerdo con la literatura
universaL'

\
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-SIGNOS

La defensa a bdominal fue el signo ffsico que se presentó
en los 15 casos (1000/0) seguido de fleo paraeftico que se
presentó en 12 casos, 10 que corresponde a un 800/0. Luego 11
pacientes presentaron fiebre, 730/0, con temperatura arriba de 37
grados centfgrados.

Nueve pacientes presentaron taquicardia 10 que hace el
600/0, taquicardia de más de 100 pulsaciones por minuto.

El signo de Blumberg se encontró en siete pacientes 10
que representa el 470/0.

La ictericia y el derrame pleural se presentaron en seis
pacientes 10 que corresponde a un 400/0 de los casos. La
ictericia respondió a una hiperbilirrubinemia directa.

.

Cuatro pacientes presentaron oligoanuria e hipotensión 10
que hace un 270/0 respectivamente. Dos pacientes presentaron
hepatomegalia 10 que representó un 130/0'y el signo de Cullen
fué presentado únicamente por un paciente 10 que hizo el 70/0.

.
Al r~visar la literatura universal observamos que la

slgnologfa vlsta en nuestra serie ha sido bastante florida
presentando valores un poco más altos, por 10 que consideramos
que es de importancia tener en mente esta diferencia.

.

Una probable explicación serfa: la mayor instalación del
c~adro patológico debido a la tardanza del paciente en la
busqueda de atención médica en nuestro medio.
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'DATOS ANALlfICOS DE INGREg)

Catorce pacientes de nuestra serie tuvieron una leucocitosis
neutrófila que hizo un 930/0. El recuento menor de leucocitos
que hubo fue de 10,600 por mm3 y el mayor de 26,400 por
mm3 y un promedb de 14,000 células por mm3. Lo anterior
está de acuerdo con gran parte de la literatUra que dice que la
mayor parte de leucocito s suele estar aumentada con valores de
10,000 a 30,000 por mm3.

La 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
más importante en el diagnósti:o de la Pancreatitis Aguda y que
no falta, siempre que las determinaciones se hagan en las primeras
24 horas. De 10 contrario hay que buscar los valores elevados en
la orina.

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

.

La hiperglucemia transitoria se presentó en once pacientes
o sea el 730/0 de los casos 10 que parece alto si 10 comparamos
con hteratura extranjera (en ningún paciente de los estUdiados
existfa anteceden te de diabetes).

.

Las transamina$s G.P.T: y la G.O.T. estUvieron altas en
nueve (600/0) y en seis, 400/0 respectivamente 10 que está de
acuerdo con otra clase de pu blicaciones.

El calcio estuvo bajo en un paciente, 70/0 que SE
considera bajo respecto a otras publicaciones. El paciente en
mención tuvo una evolución muy favorable por 10 que en estE
caso no hubo relación entre el pronósti:o y la hipocalcemia.

'6:



Nueve pacientes, 600/0 presentaron bilirrubinas totales
aumentadas porcentaje que se consMera alto en cuanto a otras
revMones internacionales.

En cuanto a fosfatasa alcalina estuvo aumentada sólo en
un paciente, 70/0, valor que consideramos bajo en cuanto a otros
resultados que se han obtenido.

DATOS RADIOLOGICOS

Diez pacientes tuvieron el hallazgo de "Asa Centinela" 10
que corresponde a un 6 70/0 de los casos,

El derrame pleural Izquierdo se encontró en seis pacientes
10 que es un 40010, y el hallazgo de vesicula excluida fué de
tres pacientes, 20010. Un paciente presentó como hallazgo
radiológico litiasis biliar, 7010. LDs datos aportados en la
literatura son muy variados'

EVOLUCION

1,

2.
3.
4

Muy favorable:
Favorable:
Mala:
Muerte;

5 pacientes,
7 pacientes,
1 paciente,
2 pacientes

330/0
470/0

70/0
130/0

Tanto la evolucJón como el pronóstico vienen
cond icionados por la etIología y la forma anatomocUnica de
Pancreatitis Aguda, ello hace que las djferencJas de
morb i mortalidad en las dIstintas series sean extremadamente
variables y explica los términos tan contradictorios de la literatura
clásica de "Drama PancreátIco" en oposicIón a casos con dolor
minimo e incluso formás indoloras. .
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COMPLICACIONES

El derrame pleural y la ascItls fueron las complicacIones
más notadas presentándose en seis pacientes, 400/0. L3
insuficIencIa renal aguda se presentó en tres pacIentes o sea el
200/0 de los caros,

La sepsis, la hemorragia digestiva y el pseudoquiste se
presentaron en un pacIente 10 que constituyó el 70/0 de los
casos. l\ingún paciente presentó cuadro psicotJco.

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

La Pancreatftjs Aguda se manifiesta principalmente en el
sexo masculino.

La edad en que más se manjfjesta la Pancreatitis Aguda es
de los 30 a los 50 años.

El signo y el sIn toma que más se manjfjesta en la
Pancreatiti3 Aguda es el dolor y la defensa abdominal
respectivamente.

La complicación más frecuente es el derrame p1eural
izquierdo.

El factor etlopatogénlco más frecuente fué el etf1ico.

El antecedente clinico más frecuente fue el etl11co.

El dato analltico de ingreso más frecuente fue la
hiperam11asem1a seguida de la 1eucocitosls neujÍrifjJi¡.

.

El dato radio1ógico más frecuente fue el Asa Centinela.

La evolución favorable fue la que más frecuentemente se
encontró en el estudio.

El porcentaje de mortalidad que se encontró fue d EJ
130/0.

.

Las compllcaciones más frecuentes fueron el derrame
p1eura1 y la ascitis con un 400/0 de incidencia.

La amllasemia sigue siendo el dato de 1aboratorlo más
importante en la Pancreatltls Aguda y que no falla siempre
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I

1

3.

~

que las determinaciones se hagan en las pdmeras 24 horas
de 10 contrado hay que buscar los valores elevados en la
orina,

13, El porcentaje de compUcaciones fue alto respecto a otras
lÜeraturas internacionales, 10 cual nos puede hacer pensar
en Jjmitaciones humanas como mater.ia1es para nuestro
manejo intrahospHalado, de pacientes con problemas de
PancreaUtk Aguda.

14. El tratamiento instituido fue báskamente médico.
1.
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RECOMENDACIONES

Se recomienda consultar esta invesUgación en cuanto Q
bibUografía se refjere Y 10 que es más importante er
cuanto a caracterfs¡jcas propias de la Pancreatj¡js Aguda er
nuestro medh

.

Observar cuidadosomente todas las manifestaciones clinica
y de labora todo que nos puedan llevar al diagnósUco d
Pancreatitjs Aguda Y poder determinar éste y E

tratamiento 10 más pronto posible a manera de que s
logre dkminulr el porcentaje tan alto de comp1icacíon€
intrahospita1arias que se obrervaror1

Se recomienda seguir1e dando importancia a
Hiperamílasemia como detección diagnóstica ya que esl
asociada. al cuadro clínico de la Pancreatítis Aguda,
ayuda decisiva para establecer el diagnóstico.

.
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