UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE E3STUDIOS SUFERIORES

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

PANCREATITIS AGUDA

REVISION DE LA LITERATURA

TESIS: A

QUE PARA OBTENER ﬁL TITUtO DE
ESPECIALISTA EN

MEDICINA INTERNA

PRESENTA:

GUSTAVO REYES VERGARA
e

MEXICO, D. F.




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

pag.
Presentacidn de un éaso elinico

Introduccidn 1
Embriologia del péncreas 4
Fisiologia del péncreas 4
Epidemiologia | ’ : S
Clagificacién 10
Etiologia ' 11
Pisiopatologia o 13
Cuadro clinico , 19
Estudios de laboratorio y gabinete 21
Criterios prondsticos _ 25
Tratamiento ’ 27

Bibliografia 30



Pregentacién de un caso ¢linico,

Nombre: G.L.S. Sexo: Masculino,

Edad: 32 afios. Ocupzeidns Obrero.

AHF: Padre con diabetes tipo II.

PNP: Alcoholismo ocasionegl,

APP: Amigdalectomfa a los 7 afios. Faringitis 2 veces al afio, ==
PA: Lo inicia el 2+10-85 en la mafiana, Dolor sibito intenso, -=
en epigéstrio, con irradiacién 2 hemiabdomen inferior, acompa--
fiado de nauseas y vlmitos de contenido alimenterio. Ingresa por
la noche en un Hospital del Seguro Social. Exploracidén fisice:
inquietud, palidez, diafordsis e hipotermia, FC: 100x*, FR: 24 —
%', TA: 110/70mmHg. T: 35.7gc. TSrax: hipoventilacién basal bi=
lateral, abdomen: distensién abdominal y resistencia muscular.-
Resto de la explorecién normal,.

Leboratorio del dfa 3-10-85. BH: Hb: 15.3, Leucocitos: 21i
700, segmentados: 92, bandas: 5. QS: glucosa: 176. EGO: protei-
‘nas ++, cetonuria ++, Reacciones febriles: negatives, PFH: BD:-
0.38, BI: 0.72. TG0: 78, TGPs 34. ES: Ca: 7.2, Na: 133, K: 5.4.
Amilasa:s 1016 ui. Gabinete: Radiograff{a de térax: Elevacién de
ambos hemidiafragmas. Simple de abdomen: Asa centinela en cugee
drante inferior derecho,

El 4-10-85 se practica laparotom{a con dizgnbstico preope=
ratorio de absceso hepdtico roto. Hallazgos quimirgicos: Lfguie
do hemorrégico de reaccidn peritoneal 200 cc, Higado congestivo
con borde indurado y edematoso, segmentos de yeyuno con punti--—
1leo hemorrdgico, plncreas aumentado de temafio y consistencia.

El 5=10-85 presenta oliguria, presién arterial 150/120mmHg
glucosa: 131, ureas 128, creatinine: 5,0. Se inicia tratamiento
succidén nasoglstrica, soluciones mixtas 1000cc+I amp. de cloru-
ro de potasio C/8 Hs., dipirona I gr. I.V. C/6 Hs. metronidazol
400 mgs. I.V. C/8 Hs.



El dfa 7-1.0-85 ingresa al servicio de medicina interna del Hos-
pital de especialidades del CMR. Con los Diagndsticos de:

1) Pancreatitis sguda edematosa grave,

2) Insuficiencia renal aguda.

3) Probable absceso hepAtico amibiano,

Exploracién fisica: Regular estado general y de hidratacidn
FC: 80x', FR: 24x', TA: 140/100mmHg. T: 37gc.

Laboretorio; BH. Hb: 14, Hto: 42, leucocitos: 12,500, seg=-
mentados: 94, bandas: 2, S: glucosa: 134, uream: 160, creatinina
7.2, amilasa sérice: 52¢, BS: Na: 137, K: 4.3.

Continua mismo tratamiento.

El 8-10-85 presenta diuresis 2000 cc en 24 Hs. regular esta
do general. TA: 140/100mmHg, FR: 24x', PC: 80x', T: 37gc. Labora
torio: BH, Hb: 14, Hto: 42, QS: glucosas 374, creatinina: 8.4, -
ES: Na: 144, K: 4.4, amilase sérica: 193, Radiogrefia de Térax:
borramiento de semo costodiafregmitico izgquierdo.

9-10-85 min cembios clinicos., 10-10-85 creatinina: 6.8, -
urea: 186, glucoga: 191. E1 11,12,13 y 14 continua igual,

15=10=85 me jor{a del estado general, diuresis de 90 cc/hora
se retira sonda nasogéstrica e inicia via bucal. QS: glucosa: —-
140, urea: 92, creatinina: 2.9, FFH: normales, leucocitos: 12900
segmentados: 93, bandas: 4.

20-10-85 el paciente se egresa con los siguientes resultados
BH. Hb: 13, Hto: 40, leucocitos: 10,800, segmentados: 80, bandas
2. Q5: glucosa: 130, urea: 70. creatinina: 1,4 ES: Na: 144 K: 4,
PFi: normales (no se determimo calcio por falta de reactivo).
Gabinete: Radiograffa de tdrax: leve borramiento de seno costo==

diafragmitico izquierdo, simple de abdomen normal,



Comentario.

Del caso presentado, se concluye, que se traté de un hombre
en la cuarta decada de la vida, el cual presento un episodio de
dolor abdomingl agudo, acompafiado de vémitos, con datos radiolé-
gicos en térax: elevacidn de ambos hemidiafrzpgmas, en abdomen: =
&sa centinela en cuadrante inferior derecho, datos bioqufmicos -
con leucocitosie, elevacidén de emilasa sérica, hipocalcemia que
son compatibles con pancreatitis agude apoyada por los hallazgos
guirdrgicos. La cual se complico con insuficiencia renal aguda,-
gque tanto una como la otra respondieron & les medidas terapeutie-
cas indicadas en ambos c¢asos, inc¢luso la insuficiencia renal si-
guio su curso natural sin requerir procedimiento dialitico.

En la actuslidad, el diagnbstico de la pancreatitis aguda,
esta besado en probebilidades clinicas y apoyado por pruebas in-
directas, Despues de un periodc de observacién, le principal in-
dicacién de leparotomfa, se presenta cuando el diagnlstico esta
en duda y una lesién intraabdominal perforada o gangrenada no --
puede ser excluida.

Considero que el caso clinico, es un ejemplo de tal duda, -
en el cual si se hubiera hecho un andlisis més detallado en las
primeras horas del ingreso, e instalado el tratemiento adecuado
en bese a: 1) poner el péncreas en reposo, 2) suprimir el dolor,
3) suprimir le secrecién pancredtica, tal vez se hubiere evitado
el procedimiento quirfrgico. Ademds queda la duda de si existio
o no absceso hepético. - .

Debido a que el diagndstico de la pencreatitis aguda grave,
afin es diffcil de establecer sin laparotomia o autopsis, se pre-
senta la siguiente monografia en un intento de conocer que es lo
que ha sucedido con esta entidad patoldgica en los Gltimos 10 -~

afios.



PANCREATITIS AGUDA

Introduccidn,

El término pancreatitis aguda se emplea para designar los -
procesos inflamatorios d2l péncreas, que son debidos a etiologfa
muy diversa y comprende un espectro de manifestaciones clinicas
gque varia, desde las formas discretas y autolimitadas hasta las
fulminantes gque ocasionan rédpidamente la muerte.

La pancreatitis aguda es un padecimiento potencialmente le-
tel gque ha atrafdo la atencién del médico desde hace muchos afios
Ambrose Paré en 1579, describid magistralmente su evolucién, es-
tableciendo la diferenciescidén entre pancreatitis aguda y crénica
A la mitad del siglo XIX, la inflamacién sguda del péncreas se--
gufa siendo extremadamente rara, las descripciones clinices y pa
tolégicas de las variades formas de esta entidad hechas por Seen
en 1886 y Pitz en 1889, llevaron a su reconocimiento generasljzae

d0; el primero propuso el tratamiento gquirtirgico temprano, mien-

" tras que el segundo sugirid que este podrfs ser peligroso e ind-

til; esta controversia permenece hasta nuestros dfas.

Woolsey en 1503 define las caracterf{sticas de la enfermedad
y discute muchos de los problemas terapéuticos de la forme grave
En 1972 le actitud generel del cirujano hacia este problema, fue
resumida por Geokas y col. con las siguientes palabras: "Una dig
cusién quirdrgica de diez minutos sobre pancreatitis aguda, pro-
beblemente debe incluir nueve minutos de silencio”. En la mayo=-
rfa de los casos la inflemacidn aguda del péncreas evoluciona ha
cia la curacibn, y el tratemiento sunque discutido, no represen-
ta un problema; sin embargo, un 5 a 20% de los enfermos desarro-
1la una forme grave, necrética y/o hemorrégica que curse con una
mortelidad del 40 al 90%; es egte grupo de enfermos en el gue la
posibilidad de predecir la gravedad del padecimiento, permitiré

aplicar medidas terapduticas que podrén mejorar la sobrevida,

-t~
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-La patologia inflamatoria del pdncreas es un capitulo que
durante muchos afios ha preocupado a los médicos, hz sido motivo
de numerosos estudios e investigsciones, se han llegedo a cono-
cer los mecenismos por los cuales las diferentes enzimas y népti
dos vasoactivos dan lugar a las lesionez de los tejidos en prac-
ticamente todos los érgenos del cuerpo hunano, inclusive se han
1legedo & comprender los mecenismos intimos de produccidn enzi-
mitica que tienen lugar en los organelos intracelulares (2), |
De un valor significzativo, son en la actualided la ultrasonogra-
fia y la tomografia computarizada, la resonancia megnética pare-
ce ser promisoria (3).

Es factible identificar la posible causa de la pencreatitis
esuda en aproximadamente el S0% de los enfermos, en nuestro me -
dio la patologfe biliar es la causa més frecuente (52.9%), segui
da de la ingestién ebundente de bebidas alcohélicas-y alimentos
(29.4%), la pancreetitis postraumética (4.2%), pancrestitis post
operétoria (2.3%) e hiporlipidemia (1.4%), Las causas infeccio-
sas, parasitarias, metabdlicas, vasculares y medicamentoses son
menos frecuentes. En el 5 a 10% de los casos no es posible iden
tificar su origen, por lo que se incluyen en el grupo pancreati-
tis idiopética (2).

Independientemente de su etiologia, la zetivecidén enzimdti-
ce en el interior del péncress da lugar az lesiones de diferente
intensidad. En le variedad edematosa hay congestibn vascular, e
dema, discreto infiltrado inflamatorio y algunas veces pequefias
placas de esteatonecrosis; en la hemorrigica se agrega solucién
dé continuidad de los vasos con hemorragie pancreftice y peripan
creftice, la estestonecrosis es mAs extensa afectando epinlones,
mesos y grasa retroperitoneal; en la necrdético hemorrdgica exis-
te necrosis del péncreas, yue puede extenderse a la grasa retro-

peritoneal, mesos ¥y érgenos vecinos, en los casos mAs graves pue
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de 1llegar a la perforacién del colon , De acuerdo con la grave--
dad existe liquido citrino, en la cavidad peritoneal, hemorrdgi-
co o de color vinoso con detritus y gotitas de grasa en suspen--
sibn. La pancreatitis es un padecimiento dinémico, puede evolum-
cionar de lz forma edematosz. a la hemorrdgica y/o necrétice, las
manifesteciones clinicas locales y sistémicas, el prondstico y -
el tratamiento difieren segin la variedad de pancreatitis (2).

Una de las més importantes contribuciones a la evaluacién -
de estos enfermos, fue hechae por Ranson y col. en 1574 (4), 8l =
establecer criterios prondsticos de gravedasd en base al anfilisis
detallado de diversos datos clinicos y de laboratorio, que permi
teﬁ separar al grupo de pacientes que se encuentran en riesgo mag
yor, posteriormente otros autores al analizar sus casos han he--
cho modificaciones o han agregedo otros criterios (1,5).

La gravedad de la pancreatitis aguda, desde el punto de vis
ta ¢1fnico, se ha reconocido como un problema desde hace varios
afios, por lo anterior, se justifica la siguiente revisién de la
literatura, en un intento por encontrar indicedores facilmente =

accesibles, que pudieran predecir la gravedad de esta entidad.
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Embriologis del péncreas.

En el embrién humano de 3 mm hay una bolsa endodérmica en -
la pared dorsal del ducdeno que se identifica como precursora —-
del péncreas. Nés tarde aparece otra bolsa o dos, en la porcién
inferior del &ngulo formado por duodenoc y yemas hepéticas en de-—
sarrollo, La Gltima bolsa constituye el péncreas ventral, y la -
rotacidén de ducdeno y colédoco lleva al pincreas ventral hecias -
la derecha. Luego ocurre fusién entre el péAncreas ventral y el -
dorsal, el primero se sitia en la porcién caudal, formando la ma
yor parte de la cabeza, La distribucién lobular del péncreas se
inicia hacia el cuarto mes de vida fetal, los 18bulos son peque-
flog y estan separados del tejido conectivo. La formacidn de los
acinos se observa un mes antes, y aparecen como grupos pequefios
de células a lo largo de las paredes laterales y los extremos =
distales de los conductos. Las células de los conductos rodeedas
por células acinares se identifican a continuacién como células
centroacinares, ‘

Antes de que empiecen a desarrollarse los acinos, se obser-
van ya los islotes de Langerhans en contacto con los conductos.
El primer grupo que se identifica sufre degeneracidén primaria, y
aparece wia segunda generascidén en algun momento durante el cuar<
to mes de la gestacidn (6).

Fisiologia exécrina.
El examen de la funcién digestiva de la gléndula define cla

ramente dos componentes separados. El primero secrecién de agua
y electrolitos. El r{tmo estimulado de circulacién en el humano

puede alcenzar mAs de 4.5 ml por minuto. La presidn osmbtica del

jugo es isotdnica con los cambios de la osmolmlidad plasmitica,
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Y responde a los mismos, La suma de las concentraciones de sodio
y potasio es aproximada a la encontrada en el plasma. E1 pH del
jugo varia entre 7 y 8.7 y le densidad entre 1007 y 1042. Bl --
anidn més importante es el bicarbonzato, se encuentra. a una cone--
centracién entre 25 y 170 mEy/1, el idn cloruro varia a la inver
sa con el bicarbonato y la sume de concentraciones de estos, se
encuentra entre 154 y 175 miq/l. (3,6,7).

El segundo componente de la funcién exderina consiste en la
elaboracifn de pequefios volumenes con actividad enzimética. Se
treta de ligquido rico en proteinas de gran densided, que contie-
ne las formas activas e inactivas de las enzimas, tripsina, qui-
motripsina A y B, carboxipeptidasa A y B, ribonucleasa, desoxiri
bonucleasa, amilesa y lipasa. Las tres primeras rompen proteinas
completas o parcielmente digeridas, las nucleasas rompen los éci
dos nuecleicos, Los carbohidratos son digeridos por la amilasa ==
pencreética que hidroliza almidones, glucogeno (con excepcién de
1le celulosa) hasta disacéridos. La lipasa pancreéfica digiere --
les grases y es capaz de trensformar las grasas neutras en glice
rina y Acidos grasos; la colesterolasa hidroliza al colesterol{6
' 7)s Las proteinas secretoras se forman en los ribosomsa; a conti
nuecidén, son trensferidas a través de las membranas del reticulo
endoplésmico rugoso que se observa como ¢isterna en las microgrg
fias electrénicas. Aparecen yemas lisas a partir de lag cister—-
nas rugoeas en la regibn del aparto de golgi, que, & continuas-
¢idn, se convierten en peyuefias vesiculas que eontienen la pro-
teina secretora recien sintetizada. Estas vesiculas entran en co
alescencia recibiendo quizd alguna membrana del aparato de golgi
para formar grénulos inmaduros de cimbgeno parcialmente llenos -
de proteina. Ocurre maduracidn de estos grénulos durante su movi
miento desde la porcidn basilar de lz célula hacia la superficie

libre, que probablemente requiera de agua o transporte interno -
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de proteinas adicionales (3,6,7).

Las enzimas proteoliticas que sintetiza la célula pancreéti
ca son tripsinégeno, quimotripsindgeno y procarboxipolipeptidasea
precursores carentes de poder enzimdtico, Solo se activan des ==
pues de llegar al tubo digestivo. EL tripsindgeno es activado --
por la enterocinasa, liberada por la mucosa intestinal al contagc
to con el quimo. El quimotripsinbgeno es activado por la tripsi-
na; la activacidn de la procarboxipolipeptidasa obedece a un me~
canismo similar. Las mismas células que secretan las enzimas pro
teoliticas hacia los acinos del péncreas secretan simulténeemen=
te otra substancia denominada inhibidor de 1la ftripsina, Esta ~-
substancia, previene la activacibn del tripsindgeno hasta llegar
2l duodeno. Finalmente un "guardia" contra la activacifn intra—e
pancredtica del cimbgeno es proporcionado por el plasma, el cual
contiene propiedades antiproteasa (alfa l-antitripsina, alfa 2=
macroglobulina, antiquimotripsina etc.). '

La s1fa l-entitripsina, proporciona cerca del 90% de la ac-
tividad entiproteolftica del suerc humeno y evita la destruccién
del tejido por proteasas endbgenas. Sin embargo, la tripsina 2 o
mesotripsina (3) ea resistente al inhibidor de tripsina pancref-
tice y alfe l-antitripsina, por lo gue la activacién de mesotrip
sina podrfe iniciar la autodigestidén pencredtica por activacién
de otros cimégenos, ineluyendo profosfolipasa A. En condiciones
normales las proteasas circulan en la sangre como cimdgenos, y -
en la pancreatitis aguda, los niveles séricos de tripsina, quimp
tripsina y verias formas moleculares aumentan importantemente.

. La secrecidn pancreética, esta regulada por un mecanismo ==

nervioso y oiro hormonal.
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Regulacién nerviosa, Los resultzdos de los primeros estudios in-—
dican que une parte imporitante de ls inervacidn secretora del --—
péncreas entra en la gléndula a nivel de la wnidn coledocoyeyuno
duodenal. Los nervios vagos proporcionan fibras secretoras tanto
a las células acinares como a las insulares, y ademds, contribu~
ye con fibras motoras para el misculo liso de 1os conductos prin
cipales. La estimulacidn de estos nervios desencadena una res --—
pueste secretora, y se caracteriza por aparicién de jugo pancrei
"t4ico de gren densidad rico en actividad enzimética.

Regulacidn hormonal. Despues de que los alimentos llegan al
intestino delgado, la secrecidn pencreftice aumenta notablemente
en respuesta @ la secretina. Ademds la pancreocimina elevae la se
crecién de enzimas (6,7,8,9).

La secretina es un polipéptido gue contiene 27 aminodeidos,
existe en la mucosa de la parte superior del intestino delgedo,
en forma inectiva de prosecretina; al entrar quimo en el intesti
no se activa la secretina, La porcifn que proveca mayor libefa——
cién de secretina es el é&cido clorhidrico. Por eccifn de 1a se—-=
cretina, se produce gran cantidad de 1{quido con mucho bicarbona

to y poco cloruro, ocurriendoc la siguiente reaccidns

HCl + Na HCO NeCl + H,_CO

3 2773

El fcido carbdnico se disocia en agua y anhidrido carbénico
el cual pesa 2 los liquidos corporales y el duodeno termina con-
teniendo solucidn neutra de cloruro de sodio. De esta manera el
quimo Acido se neutrsliza y la sctividad del jugo géstirico desa-
parece.

La pencreocimina estimula profundamente la excrecidn de en-

zimas, y no altera la salida de egua 0 electrolitos,
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.La secrecién pancredticea puede ser provocads por inyeccidn
de gastrina pura, o por estimulacidn antral de ls gastrina end$
gena por distensidén o manipulacién del pH intraluminal., La res-
pueste pencredtica a la gastrina sbarca secrecidn de bicerbona-
to como de proteinas.

La accibn estimuladors de la secretina constituye la prueba
clinicamente itil en la gue se intuba ducdeno, se administra se-
cretina y se aspira jugo pancreético, el volvmen minimo que debe
esperarse se aproxima 2 1000 ml por hora, con secrecibn de 15 &
20 mBq de bicarbonato y 700 ui de amilasa (6,7,8,9,30).

Algunos autores, reportan que la corteza suprarrenel tiene
un papel importante en mantener la funcidén del péncreas exbcrino
ya que han observado reduccibén de la actividad enzimitica en pa-

cientes con insuficiencia corticoadrensl (10),



Epidemiologia.

La incidencia de pancreatitis varia en diferentes paises, y
depende de los factores etioldgicos, por ejemplo: alcohol, litia
sis vesicular, factores metabllicos, drogas etc,. En los Estados
Unidos de Norte América, la pancreatitis aguda se asocia mds & -
la ingesta de alcohol gue a litiasis vesicular; lo contrario pa~-
sa en Inglaterra. En diferentes estudios de pancreatitis eguda -
en los Estados Unidos, en los Wltimos 10 afios hubo un total de -
5019 pacientes, el 55% se asocio el alcohol, el 27% a litiasis -
vesiculer y el 1% otres causas (4), Ia relacibn hombre mujer es
2:1I, la edad promedio fue de 39 afios variando entre 17 a 76 afics
el {ndice de mortalidad es cerceno al 12.9% (4,12,13), la asocia
eifn con litiasis biliar tiene una mortelidad del 10-15%, y por
alcohol del 1-5%,

En suecia Seligsén (14), reporte pancreatitis eguda mds en
hombres que en mujeres 3:1, la edad promedio 47 afios, predomine
la pancreatitis por alcohol.

En argelia, Hammad (15) reporta pancreatitis aguda 65% en
hombres y 78% en mujeres, la causa que prevalece es la litiasis
biliar, la eded varfe entre 20 & 60 afios, la mortalidad es del -
7% en pancreatitis edematosa y del 37% en la necrdtice.

En Néxico la cause mis comin de pancreatitis sguda es la -
patolog{a biliar, que ocurre en el 52.5%, seguide de 1lp ingests
de alcohol en un 29,4%, postraumétice 4,24, postoperatoria 2,3%,
hiperlipidemia 1.4%; en el 5-10% de los cesos se consideran idig
pAticas. 80-90% corresponden a la forme edematoss con ung morts-
lidad del 5%; la forme grave ocurre en el 10 a 20% con una morta

1idad del 50 sl ¢0%. Bl hospital de especialidades del centro mé
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dico la raza, réporta mortalidad del 53.4% cusndo los pacientes
son atendidos desde el principio en el mencionado centro médico
(2).

En general la relacidn hombre mujer es 2:1 y la edad varia

entre los 20 y los 60 afios.

Clasificacidn.
La clasificacién mds usade en pancreatitis es la que se

propuso en Marsella el afio de 1663 (14).

Pancreatitis agudsa.

Pancreatitis aguda recidivante.

Pancreatitis crénica.

Pancreatitis crénicea recidivante.



Etiologia,

AL igual que la epidemiologia, varia esmpliamente en diferen
tes partes del mundo; sin embargo en la mayoria de los estudios
60 a 80% de los pacientes tienen patologia biliar o historia de
alcoholismo intenso. A continuacidn se mencionan las causas de -

pancreatitis aguda hasta ahora conocides.

1) Ingesta de alcohol (crénica y aguda).

I1) Patologfa biliar (litiasis).

II1) Postoperatoria (abdominal, no abdominal).

IV) Postendoscdpica (Colangiopancreatografia retrograda).

V) Traumatismo (abdominal brusco).

VI) Metab§licas: hiperlipidemia, hiperparatiroidismo, falla
renel, postransplante renal, insuficiencia hepdtica --
aguda del, embarazo,

VII) Pancreatitis hereditaria (autosémico dominante).
VIII) Infecciones: mumps, hepatitis, coxsackievirus, echovi-—-
rus, ascariasis, mycoplasma.

IX) Drogas: Tiamzidas, furosemide, Acido etaerinico, clonidi-
na, azathioprina, 6é-mercaptopurina, sulfasaslazina, cor--
ticoesteroides, L-asparaginasa, tetraciclina, fenformin,
anticonceptivos orales, acetaminofen e isoniacida, estos
dos Wltimos un solo caso reportado.

X) Enfermedades del tejido conectivo con-vasculitis: ldpus
eritematoso sistémico, angeitis necrosante, pirpura --
tombocitopénice trombdtica,

XI) Ulcera péptica.

XII) Obstruccidén del ampula de vater: enteritis regional, -

divertfculo duodenal,



XIII)
XIV)
xv)
XVI)
VII)
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Carcinoma del péncreas: primaric y metastdsico.
Veneno de escorpidn (trinidad).

Puente quirirgico cardiopulmonar.

Choque (Hipotensidn arterial).

Enfermedad de los legionarios,
(1,2,3,4,5,6,9,10,11,16,17,20,21,22) .,
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Fisiopatologia.

Un denominader comiin en la patogénesis capaz de vencer a -
los guardias naturales, es que un mimero de factores produce al-
teraciones del metabolismo celular, aumentando la permeabilidad
de la membrana y la liberacidn de hidrolasgas lisosomales en la -
cédlule acinar, resultando la activacidn inapropiada del eimdgeno
¥ la autodigestibn. Algunos factores conocidos son: Etanol y ace
taldehido, wvirus, pH bajo, exotoxinas, endotoxinas, isguemia, --
trauma pencredtice, hipercalcemia, catepsinas, enteropeptidasa y
une proteasa pancreédtica hasta ahora desconocida (243523).

Despues de la activacidn del cimégeno, la elastasa pencreé-
tica y 1a fosfolipasa A, son importantes para gue ocurra necro=-
s8is, dafio vascular incluyendo elastol{sis, hemorragia y trombb--
sig, La tripsina tambien participe en este estadio con su acciébn
catalftica en el cimbgeno, la lipasa y colipasa participan en la
necrosis grasa. Los péptidbs vasoactivos explican el edema, el -
exudado rico en enzimas y el dolor 1nténso en la pancreatitis,

La fosfolipasae A divide un écido graso de lecitina en liso-
lecitina, la cual provoca edema, necrosis grasa, cosgulacibn y -
necrosis parenquimatosa. La catepsina B (hidrolasa lisosomal) -
activa el tripsinégeno in vitro con pH Acido (2-3),

La accién combinada de enzimas proteoliticas y polipéptidos
vasoactivos, pueden explicar las caracteristicas histopatolégi--
cas y bioquimicas de la pancreatitis aguda.

Al iniciarse la pancreatitis, hay una liberacién explosiva
de enzimas en el tejido intersticiml del pAncreas, luego hacia =
el area peripancredtica, retroperitoneal y cavidad peritoneal, -
ia absorcién y paso al torrente circulatorio de estas enzimas --
junto con el tejido necrdtico y productos de degradacién protei-

ca son causa de alteraciones a distancia (23,24).
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A continuacién se esquematiza la liberacién de enzimas'y el

efecto de cada una de ellas.

Liberacién de enzimas Amilasa
Lipasa Necrosis
grasa
Proteesas
Acidos grasos
libres
Dafio local

"Liguido enzimético"

»pPéptidos vasoactivos" Efectos
sistémicos.

PROENZ IMA ACTIVADOR ENZIMA EFECTO
Triﬁsin&geno Tripisina - Proteolisis, edema,
. Tripsina

Enterocinasa necrosis, hemorragiea
Quimotripsi- fripsina Quimotrip Proteoliais, edems,
négeno i sina hemorragia.
Proelastasa Tripsina Elastasa Elastolisis, hemo==
rragia, defio vascu-
lar.

. Edemsa, permeabili--
Kalikreiné- Tripsina Kalikreina dad vascular, choe=-
geno

. que.
Fosfolipasga Tripsine Ac. Ligolecitina Necrogis grasa, coe
biliares gulacidn, necrosis
parengquimatosa.
Lipasa Ac, biliares Lipasa Necrosis grasa, fc.

Grasos libres.

Y
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Estudios clinicos y experimentales han mostrado la activa-
cién de sistemas de cascada como: E1l complemento, kininas, coa-
gulacidn y fibrinolisis.

El desequilibrio del inhibidor de proteasa, puede ser im--
portante en determinar si se desarrolla pancreatitis edematosa
o hemorrigica, la isquemia local debido al dafic de la microcir-
culacién pancredtica tambien puede determinar si se desarrolla
pancereatitis edematosa o necrdtica (2,3,8).

Patologfa biliar asociada & pancreatitis aguda. La obstru-
¢cidn del conducto comin por un czleculo biliar impactado, el esg
pasmo, edema o‘fibrosis del esfinter de 0ddi favorecen el reflu
jo de bilis hacia el conducto pancredtico, aumenta la presién =
en los canalfculos produciendose lesibn por transformecién de -
la fosfolipasa en lisolecitina (25,26), Clinica y experimental-
mente se ha demostrado que es necesarias la presencia de bilis -
infectada para que se desencadene la pancreatitis, lo que expli
carfa su apéricién en colecistitis aguda, adn sin calculoe(25).

Ingestién de alcohol asociada a pancreatitis aguda. El ace
taldehido, es el metabolito primerio del etanol y un constitu--
yente del humo del cigarro, con thicidad hasta 30 veces més ==
que la del etanol, por lo que eﬁ los bebedores y fumadores en -
exceso puede existir dario pancreftico (2,3). En la ingesta cré-
nica de alcohol, se encuentra disminuida la activided de la deg
hidrogenase alcohélica en el higado, por lo que las concenfra——
ciones séricas de acetaldehido estan mis elevadas; este forma =
uniones estables e inestables con las proteinas que se adhieren
a moleculas celulares provocando un mecanismo de toxicidad, A -
pesar de esta evidencia sobre el pdncreas exéerino ain no esta

clero el mecanismo de disparo de la pancreatitis aguda (2,3,6,11
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Pancreatitis aguda e hipercalcemia. las concentraciones au-
mentzdas de iones de calcio, en la secrecidn pancredtica y teji-
do pancredtico, pueden promover la activacién del tripsindgeno,
la cascada proteolitica y estabilizar la tripsina, la quimotrip~
sina, profosfolipasa A y la lipasa. Se ha indicado que la entra-
da de celcio a la célula, puede ger wna via comin final de la --
muerte celular producidz por un némero de toxinas e isquemia que
activan la membrana. Sin embargo este mecanismo no esta c¢laro (3
8,16).

Traumatismo y pancreatitis. E1 trauma produce solucién de -
continuidad del péncreas y sus conductillos, con fuga de su con-
tenido que da lugar a inflamacidn y digestidén de los tejidos ve-
cinos (2,22).

Hiperlipidemia y pancreatitis aguda. Aunque esta asociacién
este bien documentada, la interrelacién no esta muy clara, la hi
'perlipidemig familiar tipo I,IV y V es la que con mayor frecuen=
cia se asocia, por su interrelacidén con los pacientes que ingie-
ren alcohol no se ha esteblecido la eltexacién primaria (17).

Las slteraciones inflamatorias y vasculares, son un COmMpO=-
nente importante que pueden participar em la pancreatitis de las
enfermedades de la coldgena (25,27).

Alteraciones hemodindmicas. La hemoxrragia, el aumento del -
flujo linfdtico y exudado peritonesl llevan s una pérdida del 20
& 30% del liquido extracelular en las primeras 6 horas (2,23).

El choque inicielmente es hipovolémico, las prostaglandinas
y enzimas proteoliticas del sistema de las quininas producen va=
godilatacidn y aumenten 1a.permeabilidad capilar, por lo que fa-
vorecen la fuga del liquido. El factor depresor del mioccardio --
produce vasoconstriccidn y depresidén de la bomba central (2,23).

La vasoconstriceidn por substancias vasoactivas y disminucién de
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las resistencias periféricas coﬁtaﬁmeﬁtr-Qe} ;pdi¢efcafdiaco a -
expensas de la frecuencia cardiaca, rééuerda'el ﬁatrén hemodind=-
mico de la sépsis (2,23).

Alteraciones de la coagulacidén. En la pancreatitis aguda -=
existe un estado de hipercoagulabilidad, con 3 caracteristicas:
Estar compensado, ser transitorio y tener aumento de la activi-
dad antitrombinica. El estado de chogue, conjuntemente con la ag
tivacidén de los mecanismos de la coagulacidn y el sistema del --
complemento determinen la cosgulacidn intravascular diseminada,
posteriormente coagulopatia por consumo, con trombosis y hemorra
gia anormal (2,28).

Insuficiencia respiratoria. Los pulmones ademds del dafio -
inherente a la coagulacién intrevasculaer, choque y soluciones IV
pars combatirlo, sufren defioc por edema, disminucidén del surfac--
‘tente y distensibilidad, formacidn de membrane hislina, microem-
boliemo o egregacién de leucocitos, asi como cortocircuitos de -
derecha a izguierda, explicables por la accién enzimdtica, prin-
cipalmente de la fosfolipasa A y le lisolecitina.

Insuficiencia renal, Al inicio prerrenal por hipovolemia, a
demés existe un mecanismo presor local que produce cembios en el
flujo cortical, disminuyendo la filtracidn glomerular (2,23),

Mteraciones hepAticas. En el higado auménta el voldmen san
guineo un 40%, la congestién hepitica disminuye el flujo portal
y mesentérico, Ocurre disminucidn del ATP de las mitocbndrias, -
del citocromo A y de la fosforilacidn oxidativa (2,23).

Alteraciones metabdlicas, Hay hiperglucemia por disminueidn
en la produccién de insulina, falta de respuesta a la misma, y
aumento del glucdgon, hay aumento de los Acidos grasos libres y
disminucidn del colesterol, la hiperlipidemia puede ser causa o

consecuencia de lg pancreatitis; hay hipoalbuminemia 1o gue con=-
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fribuye al descenso del calcio sérico unido a la albimina, el -
caleio ionizado disminuye en las fases iniciales probablemente -
por su paso al interior de la célula, depdsito en forma de jabo-
nes en las zonas de esteatonecrosis y respuesta inapropiada a la
peratohormona relacionada con la calcitonina (2,16,2¢).

El desequilibrio electrolitico, esta en relacién con la pér
dida de 1{guidos, administracidn de soluciones cristaloides y —-
funcibén renal, a lo anterior contribuye la insuficiencia respira
toria, el manejo con respiradores y la hipoperfusidén tisular.

Alteraciones mentales. Son explicables por lag alteraciones
sistémicas prevismente mencionades, sin embargo puede deberse a
enzimas y productos téxicos cireulantes, principalmente lipasa y
proteasas. En la verdsdera encefelopatia pancreftica se encuen--—
tra en la autopsia desmielinizacidén lipol{tica del sistems ner-

vioso central (2).
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Cuadro c¢linico.

El dolor abdominzl esta presente en el 5% de los casos, la
intensided es variable, desde una molestia tolerable hasta un do
lor severo e incapacitsnte, se puede loczlizar en epigfstrio, -
ser difuso en hemiabdomen superior o generslizado, se irradia ha
cia el dorso y suele mejorar en posicidén de gatillo, dura varias
horas y ain dias, se acompafia de nauseas y vémitos, alrededor -
del 60% cursan con fiebre. En la pancreatitis edematosa discrete
los sfntomas se confunden con padecimientos menos graves como =--
gastritis. En la edematosa grave y en la hemorrégica o necrétice
los pacientes se encuentran con mal estado general, A la explora
cidn. f{sica, en la forma edematosa discreta hay dolor limitado -
al epigéstrio, en la formz grave, existe distensién abdominal y
datos de abdomen agudo, pueden observarse los signos de Turner o
de Cullen, puede existir ictericia, inquietud, taguicardia, ta--
quipnea, cianbsis e hipotensidn arterial, Puede sospecharse etip
logfa alcohélica si se encuentran estigmas de insuficiencia hepd
tica crénice, La pancreatitis biliar se sospecha si hay dolor ¥y
resistencia en el cuadrante superior derecho, y pancreatitis por
hiperlipidemia si hay presencia de xantomas en la piel. La pan--
creatitis aguda puede complicarse a nivel sistémico con altera-—-
ciones cardiovasculares, respiratorias, hepéticas, renales, en =
_1la coagulacidn, metabdlicas, hidroelectroliticas y en el sistema
nervioso centrel; ademis repercute en el estdmago con sengrado =-
por Glceras agudas, sobre el bazo, en el intestino delgado o el
colon provocando infartos etc. (1,2,3,4,5,6,11,17,13,17,24,25),

Las complicaciones locales son el flemdn, abscesos y pseudo

quiste pencreético.

¥
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El flemén es una masa s6lida inflamada que con frecuencis tiene
areas irregulares de necrosis, no debe confundirse con el pseu-
doquiste, la diferencia habitualmente es por ultrasonografia.

El ebsceso habitualmente es secundario al flemén y se desa=
rrolla en la pencreatitis grave, los factores que lo predisponen
son la alimentacidn buczl temprena, la laparotomia temprana, la
comunicecifn de uwn pseudoguiste con el colon, el drenaje inade--
cuado de un pseudoquiste tanto por puncidén como gquirdrgice. Los
signos carecterfsticos son fiebre, fleo, leucocitosis y deterio-
ro répido en un paciente gque se estaba recuperando.

El pseudoquiste pancrefitico, es una coleccidn de tejido, 11
quido, detritus, enzimas pancredticas y sangre, que aparece de =
una a cuatro semenas despues del inicio de la pancreatitis. En -
contraste con el quiste verdadero, el pseudoquiste no tiene re--
vegtimiento epitelial y la pared consiste de tejido neérGtico, -
tejido de grenulacibn y fibroso (6,11,33,34,35,36,37,38).
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Estudios de laboratorio y gabinete.

El diegnéstico, esta basado en probabilidedes clinicas y a-
poyado por pruebas indirectas. La principal indicacidén de laparg
tomia, depués de un periodo de observacién, se presenta cuando -
el diagnbstico esta en dude y una lesidn intraabdominal perfora~

da o gangrenzda no puede ser excluide (30).

La prueba de laboratorio mds empleada paraz apoyar el diag—-

néstico de panc}eatitis aguda, es ain el nivel total de amilasa

sérica (30,31,32)., Sin embargo, su utilidad esta limitada ya que
los niveles elevados no confirman el diagndstico y los normales

no lo excluyen. La determinacibn de isoenzimas de amilasa ha te-
nido algwna utilidad en base a la elevacidn de la amilasa pancre
4dtica, lLa amilasa urinaria por arriba de 750 ui/l puede ger un =
indicedor Gtil., En la pancreatitis sgude la amilasa sérica se —==
eleva 2 a 12 horas después de la instalacidén del cuadro y regre-
_sa a la normalidad 3 a 4 dfas despuds en la mayorfa de los casos
Le depuracién de amilass/creatinina puede ser dtil y se estable=

ce mediante la siguiente ecuaciédn:

Eu—/Lﬁ?-xmo "““‘csxmo

Valores superiores al 6% sugieren pancreatitis aguda.

El contenido de amilasa en derreme pleursl o en el liquido
peritoneal es generalmente mayor que el contenido de amilase sé-
rica, Sin embargo un aumento de amilasa del liquido pleural no -
es diagndstico de pancreatitis aguda.o alguna de sus complicacio
nes, algunos tumores metastdsicos se asocian con aumento de ami-
lasa en el l{guido pleural, la smilasa tambien se ha obtenido en
el l1{quido pericérdico en pancreatitis aguda; la ascitis por pan

creatitis se acompafia de amilasa elevada, Bl diagnbstico diferen

i
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cial de amilasa elevada en el liguido de ascitis incluye: pan =~
creatitis crénica asociada a2 pseudoquiste o ruptura ductal pane=-
credtica, carcinome pencredtico, tumor de ovario y/o perforacidn
de viscera hueca.

Enfermedaées-que cursan con hiperamilasemia: patologia bi-=
liar, isquemia, necrosis o perforacidn de eséfago, tdlcera duode-
nal o glstrica, obstruccién intestinal, isquemia o infarto integ
tinal, peritonitis, embarazo ectdpico, salpingitis, aneurisma di
secente de la aorta, parotiditis, cistadenocarcinoma de ovario,
carcinoma de pulmén, colon o pénereas. En le insuficiencia renal
la amilasa se eleva no més de dos veces lo normal (200 ui).

En teoria, la determinacién de lipasa sérica serfa un mejor
indicador que la amilasa (30), se ha sostenido que los aumentos
de lipasa ocurren més tardfamente gue los de amilasa y que per-
sisten por periodos més prolongados.

El tripsinbgeno ha mostrado mayor sensibilidad que la emilg
sa y la lipasa sérices, sin embargo la amilasa mostrd mayor espe
cificidad que ambos (30,31).

La biometria hemitica muestra usualmente hemoglobina y hema
tocrito normales, que pueden sumentar por hemoconecentracidn, sin
embargo si ocurre hemorragia importante ambos descienden, Liog ==
leucocitos se encuentran entre 9000 y 18000. La glucemia se ele-
va en 15 a 20% de los casos. La fosfatasa aslcalina, bilirrubina
y transaminasas pueden elevarse por obstruccidn del colédoco dig
tal o por enfermedad hepdtica asociada. Si existe trastorno im--
portante del metabolismo 1lipido, los triglicéridos séricos estan
elevados. Bl calcio sérico disminuye y persiste bajo en casos de
pancreatitis severa. E1 magnesio sérico disminuye. La metahemal-

bimina es &til en pancreatitis hemorrlgica o necrética (3,30,31)
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Estudios radioldgicos.

En la radiografia simple de abdomen los signos més comunes
son: Ileo segmenterio o asa centinela, dilatacidn del colon au-
mento de la densidad de tejidos blandos en epigéstrio y borra--
miento del psoas, pueden observerse calcificaciones del pdn- —-
creas, colelitiasis y ensanchamiento del arco duodenal. La ra-—-
diograffa de térax puede mostrar elevacién de hemidiafragmas, -
derrame pleural ( izquierdo mayor frecuencia), atelectasia, da-
tos de insufic;encia cardiaca congestiva o sfidrime de insufi--
ciencia respiratoria aguda y rarsmente derrame pericérdico (3,
30). La colangiograffa endovenosa, puede ser Util cuando se sog
pecha patologfa biliar y la bilirrubina sérica esta normal o PO
co elevada, El tiempo para efectuar una colecistografia oral —-
después de pancreatitis agude sigue en controversia (3,30},

En la serie esofagogastroduodenal, tanto el estémago como
el duodeno pueden estar desplazados u observarse {leo duodensal.
El 4transito intestinal puede mostrar depresidn del ligamento de
treitz o datos de fleo yeyunal con fragmentmcidn del bario. El
colon por enema puede mostrar desplazamiento del transverso, --
pliegues mucosos con espiculaciones por le presencia de mase in
flematoria adyacente. La angiograffa es (til en el sangrado de -
tubo digestivo alto severo con el hallazgo de trombosis de la -
vena esplénica y vArices esofagogdstricas o sangrado de un fal-
80 aneurisma en un pseudoguiste.

Ultrasonograf{a pancredtica. Es un método Gtil, ya que las
anormalidades pancrefticas persisten en el ultrasonido varios -
dfas, visualiza la inflamacién y el pseudoquiste, muestra dila=-
tacibdn y o calculos del sistema biliar, es de utilidad en el --

embarazo. Su limitacidn es la presencia de {leo severo (2,3,30).
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Tomogrefia axial computarizada. Es superior al ultrasoni--
do en detectar inflamacidn pancredtica, definir su extensién, -
detecta hemorragia, necrosis, abscesos, flemon y pseudoguistes
(33). Los seguimientos tomograficos, son obligedos para confir
mar la resolucidn completa de la inflamaeidn pancredtica, ya —-—-
que un carcinoma puede ser el responsable de la pancreatitis ~=-
(30,33). E1 papel mis importaente de la tomografia es para el a--
poyo diagndstico y definir las complicaciones (20).

La Colangiopancreatografia retrdgrada esta reservada pars
después del atague agudo para evaluer litiasis biliar y enferme-~
dad del conducto pamcredtico (20,21,30).

La resonancia megnética, es quizé la mds promisoria técnica
diagnbstica de la década, pero la experiencia con esta técnica -
en pancreatitis aguda alin es limiteda, ademds el liguido del ==
pseudoquiste, la grasa peripancreética inflemada, los conductos
pancredticos dilatados y la necrosis tisular son diffciles de di
-ferenciar del perenquima viaﬁle. Por el momento no tiene venta-

jas con la tomograffa axial computarizada (3).

#
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Criterios pronésticos.

Una vez establecido el diagndstico de pancreatitis aguda de
be realizarse una clasificacién de prondstico. Ranson hizo una
estimacidn de la severidad de la pancreatitis sobre la base de -
parémetros objetivos tempranos durante las 48 horas iniciales de
tratamiento y su correlacién con morbimortelidad. Actualmente -
los parémetros son 11, y se clasifica la pancreatitis como mode-
rada si tiene menos de tres pardmetros y como severa los que tie
nen tres o més. A continuecidén se enuncian los creterios de Ran-

son y de Imrie, Satiani y Stone.

Criterios prondsticos en panecreatitis aguda. Ranson y col,

Ingreso Alcohol Biliar

Edad meyor de 55 afios mayor de 70 afios
Leucocitos mayor de 16 000 mayor de 18 000
Glucosa sérice meyor de 200 mg % mayor de 220 mg %
Deshidrogenassa meyor de 350 u/l  mayor de 250 w1

Léctica asérica

Transeminase Glutd- meyor de 250 w/l  mayor de 250 wl
mico Oxalacética

48 horas

Hematocerito Disminucibn del 10% Disminucién del 10%
Nitrégeno de urea mayor de 5 mg % mayor de 2 mg %
sangufneo

Calcio sérico menor de 8 mg % menor de 8 mg %

PO, arterial menor de 60 mmHg  no

Déficit de base mayor de 4mEq/1l mayor de 5 mEg/1
Secuegtro de " mayor de 6000 m  mayor de 4000ml

1iguidos
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Crlterlos prondsticos en nancreatltls’aguda?*lmriééyicoli*~“ﬂm~4f'ﬂrt

' prlmeras 48 horas,

?0, arterial " menor de 56 mmHg
albimina sérica menor de 3,2 g %
calcio sérico menor de 8 mg %
leucocitos mayor de 15 000
transeminasa glutd mayor de 100 u/1
mico Oxalacédtica

deshidrogenesa léac mayor de 600 w/l
tica sérica

glucosa sérica mayor de 180 mg %
urea mayor de 96 mg %
edad maeyor de 55 afios

Con tres o més criterios, se incluyen en el grupe de riesgo ele-
vado (1-4),

Criterios pronésticos en pancreatitis sguda. Satisni y Stone.

calcio sérico menor de 8 mg %

compromiso respiratorio

pH menor de 7.36
P02 erterial menor de 60 mmHg
Presién arterial menor de 80/60 mmHg

Necesided de vollmen del 6% del peso corporel en 24 Hs,
Con un criterio o més, se incluyen en el grupo de riesgo alto -

(1).

Bank y Wise (5), incluyen en sus criterios pronbdsticos
cuando se alteran clinicamente una de las siguientes funciones:
Cardiovascular, pulmén, rifién, metabSlica, hematoldgice y

neuroldgica.
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Tratamiento. 7

Los pacientes que cursan con pencrestitis aguda, deben vigi
larse estrictamente con el registro periddico y constante, de —-
los signos vitales, control de liauidos y signos abdominales; el
tratamiento comprende tres aspectos fundementales: (2,3,39,40,--
43).

a) Reposicidén y mantenimiento del equilibrio hidroelectro--
litico, mediante soluciones cristaeloides, coloides, plasma o al-
bimina.

b) Supresidn del dolor, con analgésicos del tipo de las pi-
razolonas, meperidina (tiene el inconveniente de aumentar la pre
gifn del esfinter de 0ddi) y en casos especigles bloqueo epidu~-
ral que ademéds mejora la circulacidn espldcenica,

e¢) Supresién de la secrecién paneredtica mediante succién -
géstrica, sunque algunos autores, la consideran de poca utilidad
(43), 1la indicacidn, es que impide el paso de &cido al duodeno,
la liberacidn de secretina y el estimulo pancredtico, ademés deg
comprime el estémago e intestino dilatados por el {leo paraliti-
co; los anticolinérgicos, no estan indicedos, porque favorecen -
el fleo y las adherencias de las secreciones del drbol respirato
rio. Los blogueadores H2 disminuyen la secrecifn géstrica e in-
directamente la pancredtica, aungue su utilidad préectice no esta
confirmada (41-42), es Util en el sangrado por Vlceras de estres
Asf mismo, el glucagén y la aprotinina (trasylol) no han sido =-
satisfactorios comparados con la succidn gdstrica (2,3,41,42).

El uso de los antibidticos, se justifica en pacientes con
patologia biliar o infeccidn agregada (34,40}, La falte de res-
puesta a estas medidas, indica mayor gravedad de lz enfermedad -
por 1o que puede estar indicado el lavado peritpneal o la ciru=-

gia,
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En la sela de cuidados intensivoé,rel control de los pacien
tes, se lleva a cabo por medio de valoracidn clinica frecuente,
registro de valores hemcdinémicos y bioquimicos. Se coloca wn -
catéter de presidn venosa central, un catéter de Swam Ganz, un -
catéter arterial y una sonda de foley, que permiten la medicidn
de la presidén venosa central, presién de la arteria pulmonar, =--
presidn erteriasl media y diurdsis horaria, el cdlculo del gasto
cardiaco, resistencias periféricas, cortocircuitos arterioveno--
sos, transporte efectivo y consumo de oxigeno, valoracidén de la
pre y vostcarga y por ende la institucidn de le terapéutica ade-
cuada.

La insuficiencia respiratoria se trate con medidas de inha-
loterépia, oxigeno por sonda nasal, sonda endotragueal o trague-
ostomfa, casi siempre con respiradores de volimen y presién posi
tiva al finel de la espiracién (PEEP)}. La insuficiencia renal sge
maneja con la reposicién de vollmen, -diurdtico, hemodiflisis o =
didlisis peritoneal gue puede seguir al lavedo peritoneal. las
alteraciones de la cosgulacién se corrigen con plesme fresco, —-—
crioprecipitados o heparina en caso de coagulacién intravascular
diseminada (2,47,48).

Lavado peritoneal, Se lleva a cabo con un catéter de Aaifli
sis y & cada 1litro de solucién dialitica se agregan 1000us de he
parina y 200 mg de xilocaina, se indice para eliminar enzimas, —
coagulos, tejido necré?ico y substanecias vagoactivas, con lo que
puede evitarse su absorcibén y paso & la circulacidn pzra preve-—
nir el dafio de la microcirculacidn y de otros drgenos; alguncs -
autores duden de su utilidad (2,44,45,56).

Tratamiento quir@rgico. Las indicaciones de la cirugfa son
cuando existe duda en el diagnbstico, ya que existe la posibili-
dad de dlcera perforada, colecistitis aguda, trombbsis mesentéri

ca u otros padecimientos, en que indiscutiblemente el tratamien-—
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to es quirirgico, ademés se indica la cirugia en pacientes con -
pancreatitis aguda de origen biliar (litiasis) (2,6,25,38).

El momento indicado de la cirugia, preferentemente es cuan-
do las condiciones hemodindmicas, metabblicas y control de las -
insuficiencias orgénicas lo permiten. Los procedimientos quirir
gicos varian de acuerdo con los hallazgos operatorios y condicio

nes generales del paciente (2,6,25,38).

Pancreatitis aguda grave

Tratamiento conservador Remisidén

Lavado peritoneal Pseudoquiste ___ Cirugfa (de com
Absceso pliceciones)

Tratamiento quirdrgico Drenaje retro __ Lavado past=-
peritoneal operatorio
Estomas miltiples
Pancreatectomia

Un desafio y objetivo a la vee, es el disminuir la morbili-
dad y mertalidad de la pancreatitis aguda grave, que se puede 19
grar mediante el diagnéstico oportuno, el tratamiento médico y/o
guiriirgico indicados, detectando las complicaciones con el uso -

edecuzdo de los recursos con gque contamos en la actualidad,
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