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PROLOGO

El presente tratajo, en su formato principal es una revisión -

monográfica de la Pancreatitis Aguda, y contiene además la casuís -

tica hospitalaria durante los años de ReBldencÍa Quirúrgica del au-

tor en el Hospital Regional de Especialidades NB 14, del IMSS, en -

Veracruz.

Xa revisión actualizada del tema no procura concluir con normas

rigurosas, en este padecimiento tan debatido por médicos y ciruja -

nos, y del que aún falta mucho por conocer, pero sí comprender me -

jor au etiopatogenia para seleccionar su tratamiento más adecuado.

El páncreas como ha dicho 2ollinger, ha sobrepasado incluso en

interés a la hipófisis como glándula maestra* por la capacidad de -

sus sistemas endocrino y exócrino para ocasionar variados complejos

sintomáticos, así como por la extrema gravedad de sus padecimientos.

La Pancreatitis Aguda es un tema de controvertida actualidad,-

y aunque los avances científicos han encumbrado los conocimientos

médicos, para el manejo de los pancreatíicos, el médico no se despo

Ja totalmente de la esencia de sus quehaceres místicos.
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GENERALIDADES DEL PÁNCREAS

NOTA HISTÓRICA:

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

El páncreas es un árgano que permanecía un poco des-

conocido hasta la relativamente, historia reciente. Su etimología-

deriva del griego: Pan= todo; Kreas» carne.

Fue mencionado por Erasíetrato 310-250 años AC; (Jaleno obser-

va al páncreas como una glándula linfática; Vesalio (1514-1564-) *

consideró" que tenía una acci<5n protectora para el estómago, como 11

na especie de almohada. Todas estas teorías fueron desechadas en-

1642 cuando Wirsung descubrió que el páncreas tenía un conducto (dj&

safortunadamente no tuvo mayores oportunidades para investigar la -

glándula, ya que fue asesinado al año siguiente por un médico dálma

ta). Santorini descubrió el conducto accesorio en 1775. En Shoen-

haven-Holanda, Regnler de Graaf en 1664 estudió las secreciones pan_

creáticas por canulación de su ducto, y las analizó no con los pro-»

cediraientos químicos'disponibles en la actualidad, sino con la sim-

ple prueba del gusto; él creyó que el páncreas segregaba útiles e-

lementos nutricios. En 1715» Brünner descubrió las glándulas duodjfc

nales, y creyó que ellas secretaban el principal jugo digestivo, -

porque mantuvo con vida un perro posterior a la extirpación del páii

creas Cel inicio de la cirugía pancreática). Desafortunadamente, -

algunas de sus perros murieron de polidipsia, poliuria y apetitos »

voraces.

El primer importante indicio de que OBta glándula Jugaba un va.

lioso papel en la digestión, fue obtenido por Valentín en 1844, cuan

do comprobó oue el jugo pancreático tenía un efecto digestivo sobre

el almidón. En este momento el páncreas fue considerado una glándii



la salival del abdomen, y clasificada junto a las glándulas paráti -

da y submaxilar. En este momento hace su aparición una de las gran-

des figuras de la medicina moderna: Claudio Bernard, y uno de sus -

más importantes trabajos concernientes a la función pancreática. Re

sumiendo sus investigaciones iniciadas en 1846 en un libro en 1856,-

ol páncreas deja de sor una glándula salival, y se convirtió en una-

glándula digestiva mayor.

En 1867, KUhne estimulado por los trabajos de C* Bernard aleló-

la tripsina; poco después, Pavlov identificó la enteroquinasa. Bax

liss y Starling en 1902 aislaron la secretina. los islotes de Langer

hans fueron descubiertos en 1869. Banting y Be3t aislaron la insuli

na en 1922.

CONCEPTOS EMBRIOM0RFOFU1ÍCIONA1ES DEL PANCREASt
El páncreas es un órga

no glandular mixto, de aspecto graso, localizado en el retroperitoneo,

en la parte alta del abdomen, estando en contacto con los órganos y -

grandes vasos retroperltoneales a este nivel. Se encuentra envuelto-

por una fina capa de tejido conectivo, considerada por algunos como -

su endeble cápsula.

El páncreas deriva del endodermo del tubo digestivo, y corao glán

dula mixta posee una porción de secreción externa y otra interna, re-

lacionadas entre sí por los vestigios de au origen embrionario comun-

y su circulación. De esta forma, el sistema de ductos del páncreas _e

xácrino derivan de un sistema de cordones celulares que ee continiían*

en forma vestigial en el páncreas endocrino como fina trama de sostén,

y que están constituidas por células relativamente indiferenciadas, -

que parecen dar origen a nuevas célulys endocrinas.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN



Los islotes (páncreas endocrino) recibe su afluencia sanguínea -

por numerosas y amplias arteriolas cortas, con características de va-

eos sinusoidales, con flujo centrífugo dacia el páncreas exócrino (a-

einos). De tal suerte que no puede considerarse que el páncreas exó-

crino y endocrino Bean independientes uno del otro, y qua solo se en-

cuentren relacionados por una Buerte de celestial coincidencia anató-

mica. De esta manera, este flujo centrífugo sugiere una actividad re

guiadora sobre la función metabólica del páncreas endocrino (Ferner -

1957, Henderlon 1969).

La inervación del páncreas es por el vago derecho, controlando a,

oí algunas de sus funciones exocrinas y endocrinas. SI ganglio post-

eináptico (o visceral intrínseco)» tiene estrechas relaciones con las

células insulares, recibiendo el nombre de Complejos Neuroinsularee.

(El páncreas participa del denomidado Sistema Neuroendócrino-Difuso--

Periférico-Pancreático.)

Loe islotes son más numerosos en la cola que en la cabeza, y en-

conjunto representan el 1*5¿ del volumen de la gándula.

LOS ISLOTES DE LAN6ERHANS CONTIENEN 5 TIPOS CELULARES

Á(A2J
'A islote PróauctgTJeluiar jsiectós sobre ei irímcrea'B

1 ^ 2 G l u c a g ó n Inhibe la síntesis enzimática
Inhibe la liberación enzimát.
Estimula la liberación de bi-

carbonato.
Contrae vasos mesentéricos.

60-80 Insulina f Captación de aminoácidos.
f Síntesis de amilasa
Estimula la raitosis.
Es necesaria parala liberación
normal de bicarbonato. _ ^ _

1-8 Soraatostatina Inhibe la producción de jugo -
pancreático.

Contrae vasos mesentéricos.

4to,

5to.

Escasas

Escasas

Polipép_tido -
Pancreático.

Inhibe la producción de tripsi-
na y del bicarbonato.

(TAMBIÉN SE PRODUCE EN EL PÁNCREAS EXOCRINO POR
HABER CÉLULAS IDÉNTICAS A ESTE NIVEL)

No Identificado.

FALLA DE ORIGEN



Se ha comprobado que el jugo pancreático contiene aproximadamen

te 25 diferentes enzimas, y 2 Inhibidores de Tripsina. El inhibidor

de tripsina contiene 55-56 aminoácidos, y se localiza en el citoplaj|

ma y en las citomembranas de las células acinares, pero no se ha pod^

do identificar en el interior de los granulos de zimó'geno (Arnesjo, B,

y cois., 1969).

PRINCIPALES
ENZIMA ACTIVADOR

Tripsina Enterocina

sa

Qulraotripsina Tripsina

Elastasa " '-

Carboxipeptida "

sa A

Carboxipeptida "

sa B
lipasa Pancre- —
ática

Enterasa pancr¿ —
ática (colestera
sa)

Alfa amilasa Cl"
pancreática

Ribonucleasa —

DNAasa ---

Posfolipasa A Tripsina y

Sales bila.

Calicreína Pan Tripsina y

creática, pH ácido.

ENZIMAS PANCREÁTICAS
SUSBTRATO

Prots. y pol_i

péptidos.

n ii

Elastina y o-

tras prots.

Prots. y poli-

pépticlos.

» ri

Trigliceridos

Esteres de co

leaterol

Almidón

RNA

DNA

Posfolípidos

Bradiquinina

Calidina.

PUNCIÓN CATALÍTICA 0

PRODUCTOS

Rompe enlaces peptXdicos

adyacentes a la arginina

V lisina.

Rompe enlaces adyacentes

a los a.a. aromáticos.

Rompe enlaces peptídicoe ad.

yacentes a los aa. alifáticos

Separa los carboxi-a.a.

terminales, con cadenas la-

terales alifáticas.

Separa los carboxi-a.a.

con cadenas laterales básicos

Monoglicéridos y Ácidos

Grasos Libres.

Colesterol.

Produce alfa-dextrinas.

Nucleótidos.

Nucleótidos.

Lisolecitina y lisocefa—

lina.

Vasodilatación y f de la

permeabilidad vascular.

TESIS CON
FALLA DE QKIGEH



GENERALIDADES DE LA PANCREATITIS AGUDA

NOTA HISTÓRICA:

1887- Reginald Fitz hace la descripción original del absceso pancre

ático.

1889- El propio Reginald Fitz reconoce como una entidad clínico pato

lógica a la Pancreatitis aguda.

1890- Langerhans observa hipocalcemia por deposición de Ca en zo-

nas de necrosis grasa,

1901- Eugené Opie -patólogo del Johns Hopkins Hospital- encuentra un

cálculo biliar impactado en el colédoco de un paciente muerto-

por Pancreatitis aguda, y propone esta teoría etiológica Junto

con el reflujo biliopancreático»

1925- Moynihan consideró esencial la exploración quirúrgica para la-

evacuación de los productos tóxicos liberados por el páncreas.

1936- A.R. Rlch, y G.L, Duff, reportan evidencia de la disminución -

del flujo sanguíneo del páncreas por trombosis, congestión ve-

nosat espasmos arteriolares, y aumento de los cortocircuitos -

arteriovenosos.

1941- Milbour encuentra -por primera vez-. Utos, biliares en las he-

ces de los pacientes con Pancreatitis aguda, y;

Totherraich y von Hamra describen por primera vez el síndrome de

Encefalopatía Pancreática, por Pancreatitis aguda.

1948- Paxton y Payne recomendaron su tratamiento conservador, que ha

subsistido por más de 50 años (ayuno, succión nasogástrica, —

fluidoterapia, analgésicos, y reposo pancreático con atropina).

1951- Langinade y Edraonson señalan que cambios hormonales en el emba-

razo son agentes causales en la patogénesis de la pancreatitis.

1952- Comfort y Steinburg reportaron una familia con Pancreatitis Cró

nica recurrente (Pancreatitis Hereditaria). Este mismo ario, -

FALLA DE ORIGEN



Klatskin y Gordon postularon que la embolización de partículas

lípidas en las arterias pancreáticas actuaban en la patogéne -

sis de esta enfermedad.

1953- Shínowara y colaboradores reportaron la alteración de los fac-

tores de la coagulación en la Pancreatitis aguda.

1954- Frey publica sus trabajos pioneros de sustancias vasodepreso—

ras liberadas por el páncreas inflamado.

Este mismo año, Lynch publicó un caso mortal de Pancreatitis a

guda complicado coa embolia grasa.

1956- Peltier, L.F., señala a loe Ácidos Grasos libres, como posibles

agentes lesionantes de las membranas celulares y capilares, «

que podrían iniciar el episodio de Pancreatitis aguda.

1957- Elliot atribuye la Insuficiencia Respiratoria del Adulto en la

Pancreatitis aguda a la hlpoalbuminemla.

En este mismo año, Cope fue el primero en sugerir que la Pancre

atitis aguda podía ser secundaria a un hiperparatiroidismo.

1961- Zieve y Vogel encontraron aumento de la Posfolipasa A2 en pa -

cientes con Pancreatitis aguda.

1963- Tountas y colaboradores encuentran fosfolipasa en el veneno de

algun'as serpientes e insectos.

1966- Paloyan, Lawrence y cois, sugieren que en la Pancreatitis aguda

existe hiperglucagonemia.

1970 Donat y Cois, encuentran liberación de Factores Tóxicos en el -

páncreas isquémico; y Lefer en 1973 establece la importancia -

de estos agentes vasotóxicos en los cambios circulatorios de los

pacientes con Pancreatitis aguda.

1972- Kellura y cois, señalan la hiperlipldemia como posibles causan**

tes de la Pancreatitis aguda.

A pesar de todos estcia tremendos avances, todavía podemos pensar que

aún nos encontramos en los albores de los conocimientos de este órga-

no, y que la patogénesis de la pancreatitis aguda aún está en discusión.



DEFINICIÓN Y CONCEPTO PE 1A PANCREATITIS AGUDA:

Desde la identifica -

cíón original por Reginald Fita en 1889 de la Pancreatitis Aguda, c¿

mo una entidad nosológica, su concepto ha ido variando según la pro-

gresión en los estudios de esta enfermedad.

Aunque el nombre de Pancreatitis identifique un árgano lesionado

por inflamación, en la actualidad ee acepta que ésta no es una enfer-

medad localizada a un solo órgano, sino que se" trata de un padecimien

to elstémico, con afección de múltiples órganos y sistemas de la eco-

nomía» como: cerebro, corazón, riñónos, hígado y páncreas, así como-

la afectación del sistema circulatorio, sistema de coagulación sanguí

nea, del aparato respiratorio, etc. Además existen pruebas en la ac-

tualidad de que las alteraciones inflamatorias de este órgano no com-

parten los puntos cardinales clásicos de Paracelso -de la inflamación-

y de que se trata de una condición primeramente Isquémica.

Puede considerarse a la Pancreatitis Aguda» una enfermedad sis—

técnica, con afección de múltiples Órganos y sistemas de la economía,-

secundarios a la lesión inflamatoria aguda inicial del páncreas causa

da por factores muy diversos.

No es fácil calcular la incidencia de este padecimiento, pero en

algunos hospitales generales, su frecuencia se calcula en 1 por cada-

600 ingresos, y aparentemente su frecuencia se encuentra en incremento

sin conocerse su verdadero motivo.

las causas más frecuentes de Pancreatitis aguda son por cálculos

biliares, y por alcoholismo crónico, sin embargo cada día se descubren

nuevo agentes lesionantes.

TESIS CON
FALLA DI ORIGEN



ETIOLOGÍA DE LA PANCREATITIS AGUDA

En el sentido de que la Pancreatitis aguda puede aer ocasionada

por múltiples factores etiológicos, su cuadro puede ser coneiderado-

como un síndrome.

FACTORES ETIOLOGICOS ,DE LA PANCREATITIS AGUDA»

litiasis Biliar,

Alcoholismo crónico.

Malformaciones congénitas, ej. páncreas anular, quiste del colé-

doco, divertículo duodenal.

Quiste pancreático de retención.

Infecciones bacterianas, ej,; salmonelosis, estreptococoeis, Es-

cheri.chia coli, campylobacter coli/jejuni, treponeraa palli-

dura, Mycoplasma pneuraonie.

Infecciones virales, ej.: virus de la parotiditis epidémica, de

la hepatitis viral, de la mononucleosis infecciosa, coxackie B,

Infestación por áscaris lurabricoides y otros parásitos.

Hereditaria, ej.: Pancreatitis hereditaria; Hipercalcemia Hipo,

calciúrica Familiar.

Kalnutrición proteica, ej.: Síndrome afroasiático de diabetes.

Hipercalcemias, ej: adenoma paratiroideo, hipercalcemia hipocal

eiiírica familiar, hiperparatiroidismos.

Enfermedades del colágeno, ej: poliarteritis nodosa, esclerosis

sistémica progresiva (escleroderraia), habitualmente con vajj

culitls.

Enfermedades pancreáticas como: atrofia primaria y lipomatosis-

del páncreas, mucoviscidosie (Enf. Pibroquística del paneras)

Embarazo y puerperio.

Remocromatosis.

Hiperlipidemias, ej.: tipo I y V de Predrickson (rara vez el ti

po IV).



Neoplasias pancreáticas primarias, ej: CA de páncreas, adenoma

del ámpula de Vater, pólipo del Wirsung.

Neoplasias pancreáticas secundarlas, ej: metástasis pancreáti-

cas de CA broncogénico, CA tonsilar, C¿ gástrico, CA mama-

rio, CA. prostático, CA. cutáneo-epidermoide, sarcomas y -

linfomae.

Obstrucciones Intestinales Altas, e;j.¡ obstrucción del asa afe

renté de una duodenoenterostomía, enf. de Crohn duodenal.

lesiones físicas, ej.: traumatismo abdominal, choque eléctrico»

radiaciones, lesiones quirúrgicas locales.

Postquirúrgicas, eji cirugía de la paratiroides, del tiroides,

del corazón, tranaplantes renales, y del abdomen.

Circulación extracorpórea.

Pancreatitis congénita, probablemente de etiología viral.

Farmacológicas, ej,: uso de antitumorales (6-mercapto-purina, &

. zatioprina, 1-aaparginaaa), anticoagulantes, inhibidores de

la colinesterasa, metamfetamlna, metanol, sulfonamidas,, ACTH

corticoidea, betabloqueadóres, intoxicación por teofilina o

' ácido acetilsalicílico u órganos fosforados, cimetidina, e-

tionina, tetracloruro de carbono, tiazidas, y eatrogenoter¿

piaa (incluyendo uso de anovulatórios)•

.Mordeduras de serpientes (ej. naja-naja, cobra), o picadura de -

escorpión.

Causas diversas como: coagulación intravascular diseminada, is-

quemia, hipoxia, choque, acídemias.

IDIOPATICAS.

Así pues son muy diversos los factores etiológicos implicados en

la Pancreatitis aguda, aunque IOB más frecuentes son la litiasis biliar

y el alcoltoliamo crónico. Las demás causas son más bien raras o infr¿

cuentes. También se desconoce cuál o cuáles sea la causa íntima por-

la que distintos factores tan diversos entre sí pueden desencadenar u

na pancreatitis. Tal vez la consecuencia última en cada una de las .e
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tiologfas sea la hipoxia pancreática (principalmente del páncreas exó

crino), sin embargo, esta hipótesis no deja de ser sólo eso.

En lo que se eatá de acuerdo en cuanto a las distintas etiologías

es que existen distintas zonas geográficas, donde prevalecen algunas-

de estas causas, y además dependiendo del sexo, prevalecerá también -

alguno de estos factores (ej, pancreatitis aguda por enfermedad lito-

biliar más frecuente en el sexo femenino).

Ya que la Pancreatitis aguda es un padecimiento sistémico cuya ja

fección inicial es en el páncreas, y al que se le ha imputado ser cau

sante de todas las demás manifestaciones clínicas al liberar su conté

nido exócrino hacia la cavidad abdominal y los sistemas vasculares, -

con sus contenidos de zimógenos en forma prematuramente activada en -

el parénquima pancreático, o bien activado al ser liberado a los otros

espacios corporales, se abordarán resumidamente el estudio de los dis-

tintos agentes causales.

LITIASIS BILIARi

En 1901, Eugene Opie -patólogo del Johns Hopkine Hospi,

tal-, encontró" un cálculo biliar impactado en un conducto pancreático-

biliar común, en un paciente con pancreatitis, por lo que propuso la -

hipótesis de la obstrucción con desviación de la bilis hacia el pan —

creas. El también inyectó bilis en el conducto pancreático de 7 perros

y todos murieron con Pancreatitis Hemorrágica aguda.

La confluencia del hepatocolédoco y el Wirsung en el ámpula de Va

ter es de aproximadamente 90X de los casos, pero la confluencia de am-

bos conductos proximal al ámpula de Vater, o sea el verdadero Conducto

Común, es cercana .al 10X de los casos, y es en este grupo de pacientes
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donde ee ve el reflujo -del medio de contraste- de las vías biliares -

hacia el ducto pancreático.

la litiasis biliar es encontrada en 2/5 de los pacientes con Pan-

creatitis aguda; y solo l/20vo. de los pacientes con litiasis billar

tienen pancreatitis/ '

Aunque la asociación entre enfermedad del tracto biliar y Pancrea

tltis fue primeramente señalada por Opie en 1901, poco se supo de este

mecanismo etiopatogenlco. Millbourn en 1941, Dworken en 1960, Pllissler

y Vayre y cois, en 1964 reportaron cálculos biliares en las heces de -

algunos pacientes que se recuperaron de ataques clínicos de Pancreati-

tis aguda, sin embargo fue hasta los reportes de Juan Miguel Acoeta y

Carlos Luis Ledesraa en 1974, quienes encontraron Utos biliares en las

heces de 34 de 36 pacientes estudiados consecutivamente por Pancreati-

tis aguda, que se ha dado mayor apoyo a esta teoría. Los litos fueron

recuperados a los 10 días siguientes al inicio del cuadro clínico, y -

midieron de 1 a I5mm de ' )

Este episodio que ha sido llamado Pancreatitis Biliar, se ha pre-

sentado siempre en ausencia de ingestión de alcohol, y se ha postulado

como causa, la obstrucción transitoria del ámpula de Vater, que inicia

toda la serie de eventos que conducen a la pancreatitis.

También se ha observado drenaje linfático de la vesícula biliar -

hacia los linfáticos interlobares del páncreas, inyectando tinta de la

India en los linfáticos vesiculares y siguiendo su recorrido; ésto ha

hecho suponer que esta puede ser la misma vía de los agentes infecciosos

o inflamatorios localizados en la vesícula biliar.

FALLA DE ORIGEN
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

(a)

En un estudio presentado por N.H, Stone, y cois, en 1981 ' encoii

tro" cálculos vesiculares en todos los pacientes intervenidos quirúrgi-

camente por Pancreatitis aguda, excepto en uno, previamente coleciste£

tomisado. Encontró litos en el hepatocolédoco en el 75X de los opera-

dos tempranamente, y en el 28JÍ de los operados tardíamente; además en

contraron Utos en la 3ra. ó* 4ta. porción del duodeno en el 31JC de los

operados tempranamente; colecistitis aguda en el 3l£ con cirugía tenv-

pranaraente, y en el 3Í con cirugía tardía. Así mismo encontró inflama

ción del ámpula, del conducto biliar terminal o estrechez del duodeno

en el 89JS de los pacientes con cirugía temprana, y en el X7J5 con ciru-

gía tardía.

El riezgo calculado de padecer ataque de Pancreatitis aguda en pa

cientes con múltiples cálculos biliares -más de 4-, es de aproximada -

mente 16XCl6>.

H.J, McMahon, y cois, en 1981 tratando de identificar factores de

riezgo en pacientes con litiasis vesicular de padecer pancreatitis agu

da, no encontró predisposiciones significativas con el tamaño, forma

y localización de los litos, así como tampoco según el diámetro, longi

tud de la vía biliar, y ni con el reflujo biliopancreático. El único-

factor de riezgo fue tener más de 4 litos vesiculares. Se estudiaron-

69 pacientes con ataque de Pancreatitis aguda y evidencia radiológica-

de cálculos biliares, así como 105 pacientes con evidencia radiológica

de litos biliares y sin historia de Pancreatitis; sus hallazgos se re-

sumen en el siguiente cuadro;

RESUMEN DE HALLAZGOS
flPO. 1. OPO. 2.

Pacientes con P. aguda (n) 69
Pacs. sin Pancreatitis (n) O
Sexo (masculino::femenino) 21::48
Edades límites (años) 18- 85
Edad promedio (años) 58.3
litos ¿ 4 mra 0 (£) 69%
Piedras en ducto bil. común (¿) ¿g
0 máximo del ducto bil. común 8+3.8 mra
Reflujo biliopancreático (X) 5Ü

0
105

3 0 : :
2 1 -

57,

15
8¿3
25

75
84
1

.7mm
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Los Drs. Skinner y Acosta han observado que la gravedad de la Pan

creatitis billar (nombre éste poco afortunado, porque no lo aceptan mu

choa autores), depende de la persistencia de la obstrucción de la vía-

biliar y del tiempo transcurrido, cuando no ocurre gl paso espontáneo

de los cículos hacia el duodeno, ' ' Uuando la obstrucción persiste -

por más de 48hs. se puede presentar Pancreatitis necrotisante, y si se

resuelve espontáneamente antes de este momento, la evolución habitual-

mente es de Pancreatitis Leve.

La historia natural de la Pancreatitis Biliar es de frecuentes re

currencias: 53¿ según Jordán, 25Í según Elsfrom y, 38¿ según Kelly.

Dado que las sales biliares aon sales detergentes, pueden tener -

un efecto tóxico directamente sobre el parénquima pancreático, pero a-

demás, son fuertes activadores de la Fosfolipasa Ap y de la lipasa pan

creática, pudiendo de esta manera en. caso de reflujo biliopancreático-

iniciar el fenómeno inflamatorio del páncreas. Además la lecitina con

tenida en la bilis, es convertida en tóxica Llsolecitina por la Fosfo-

lipasa A« (una Lisolecitinasa), o por la propia lipasa pancreática, in

duciendo de esta manera necrosis pancreática» Estos eventos pueden re.

sumirse esquemáticamente en:

REFLUJO BILIAR

_ BILIS

Ácidos Biliares

Activación de la Fos
folipasa A« y la lT
pasa pancreática. ~

Efectoa Detergentes

Coagulación y ne IIM _ ll^¡_ Liberación de peque-

crosis de las céls. ñas cantidades de —
a c i n a r e s- tripsina.

Lecitina

Llsolecitina

NECROSIS PANCREÁTICA

Activación de proen-

zimas

. TESIS CON
PALLA.DE ORIGEN
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En la Pancreatitis aguda-Billar, la alteración inicial es por obs

trucción del conducto pancreático principal a diferencia de la Pancre¿

tltie aguda-alcohólica, donde la afectación ductular inicial del pan -

creas os difusa en toda la glándula, priraordialmente de los ductoe pe-

quemos.

Ciertamente este padecimiento es más frecuente en la mujer, y aun

que la edad puede ser muy variable, predomina en edades avanzadas. Es

de interés para el clínico-práctico recordar que si la Pancreatitis a-

guda es por obstrucción del conducto principal, el órgano puede recup,e

rarse posteriormente, y que si en cambio es de tipo difusa (ej. por al_

coholismo), quedará siempre algún grado de insuficiencia pancreática,

A este respecto cabe mencionar, que la gran reserva funcional del

páncreas hace que no se descubran deficiencias en la digestión protei-

ca ni grasa, hasta que la deficiencia de estas enzimas es inferior al

10jC de la producción normal; o sea que cuando aparecen datos de insu»

ficiencia pancreática, el órgano ya se encuentra severamente afectado.

Finalmente, vale señalar lo ya recalcado por Kim y Sneth en 1980:

la conducta expectante o con manejo conservador, usualmente es exitoso

ya que la mayoría de las pancreatitis agudas tienden a ser autolimitan

tes. Sin embargo, finalmente todas las Pancreatitis Biliares serán

tributarias de cirugía en algún momento -ya sea cirugía urgente, temprja

na o tardía-, para prevenir los casos de Pancreatitis necrótica o tra-

tar ¿atas, y para prevenir las frecuentes reourrencias.

ALCOHOLISMO CRÓNICO:

Como ya comentamos, las 2 causas más frecuentes de

Pancreatitis aguda son: cálculos biliares y el alcoholismo, predominan
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do una u otra causa como factor etiológico en las distintas zonas geo-

gráficas del orbe.

Para Ib que a continuación se expondrá, cabe recordar que la se -

crecián externa del páncreas es de: 1-2 Its. de Jugo pancreático/día,

conteniendo hasta 4Ogras, de proteína* (Todas lae funciones enzimáti -

cas del cuerpo son desempeñadas por proteínas.)

Además el páncreas tiene un ciclo metabólico-proteico por unidad-

de peso hfstico máa elevado que cualquier otro árgano del cuerpo.

Es sabido que para que se produzca Pancreatitis aguda por alcohol

(Pancreatitis Alcohólica, como han dado en llamar muchos autores), el-

paciente debe ser un alcohólico crónico, con un perídodo de 2-6 años -

¿le alcoholismo excesivo, que ocasionan un estado gradual de Pancreati-

tis Crónica, que lo hace susceptible a que se instale una Pancreatitis

aguda sobreagregada, y entonces un solo ataque de alcoholismo entraña-

f 81)

ría el riesgo de Pancreatitis Aguda Recurrente. ' Como lo han seña-

lado Howard y Jordán (1960), la Pancreatitis Alcohólica se caracteriza

por ataques recurrentes, generalmente benignos, y como regla, más le -

ves que la Pancreatitis Biliar, y por su evolución hacia la insuficien

cia pancreática, la diabetes mellitus y la calcificación pancreática.

El alcohol irrita localmente el esfínter de Oddi causando espasmo

que dura 40' (minutos) aproximadamente, aumenta la presión intraductal

biliar y pancreática; y a su vez estimula la secreción pancreática.

(Como el alcohol estimula la secreción acida estomacal, y éste la libe

ración duodenal de secretina, se estimula de esta forma el aumento del

jugo pancreático, que al encontrarse con una papilitie del Vater, po -

dría traer consigo la ruptura de pequeños ductos pancreáticos, con li-

beración de sus enzimas digestivas que inducirían el proceso inflamatp_
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rio del páncreas.) Sin embargo esta teoría tiene poco apoyo porque el

Í8l)
alcohol no es un estimulante enérgico de la secreción gástrica.

Aunque se necesitan adicionales trabajos para el'estudio del meca

niemo de acción del- alcohol so^re el páncreas, puede admitirse que en

el hombre, la rata y el perro, el consumo' crónico de alcohol permite -

la precipitación de proteínas en el ;}ugo y los ductos pancreáticos.

Cuando se observa este precipitado, se encuentra una alteración -

en la proporción proteína::bicarbonato, como resultado de un aumento -

en la concentración de proteínas o de un descenso en la concentración-

de bicarbonato, o de ambos.

Es razonable asumir que un aumento en el tono colinérgico es res-

ponsable para el aumento de la secreción de proteínas. No se ha expli

cado el descenso del bicarbonato. ,

Es importante señalar que en perros hipercalcémicos, los precipi-

tados de proteínas son encontrados asociados con un aumento también en

la concentración de proteínas y de un descenso en la concentración de

(55)bicarbonato. '

Algunos pacientes con Pancreatitis Alcohólica tienen hígado graso

(62¿). Se ha visto que el alcohol puede estimular directamente el

aumento de los triglicéridos séricos, aumenta la velocidad de esterifi_

cacián de ácidos grasos en el hígado, aumenta la formación de glicéri-

dos hepáticos, y aumenta la trigliceridemia. Probablemente también •»•*

disminuya la alfa-lipoproteín-lipasa sérica que se traduce por un sue-

ro lactescente (graso) durante la ingestión de alcohol. ^

?ALLA DE ORIGEN
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EFECTOS CONOCIDOS DEL ALCOHOL DE INTERÉS EN LA ETIOPATOGENIA DE LA -

PANCREATITIS AGUDA:

- Aumenta la presión ductal del páncreas y en menor medida del -

colédoco;

- Reduce la captación de oxígeno por el tejido pancreático!

- Reduce la incorporación de fósforo en los lípidos pancreáticos»

- Disminuye la incorporación de DL-Leucina a las proteínas pan -
creáticas (concepto controvertido);

- Aumento de las lipasas y proteaaas pancreáticas;

Precipita a laa proteínas si éstas son muy abundantes en el ju

go pancreático, que pueden luego calcificarse y obstruir

el ducto pancreático;

- Es un disolvente natural de los lípidos;

- Estimula directamente la liberación de triglicéridos en el su_e

ro (aumenta la triglicerideraia);

- Aumenta la Velocidad de esterificación de los ácidos grasos en

el hígado;

- Aumenta la formación de glicéridos hepáticos;

- Probablemente también disminuya la enzima "alfa-lipoproteín-l¿

pasa" sérica, que se traduce por un suero lactescente du-

rante la ingestión de alcohol;

- Puede causar duodenitis o papilitis del Vater, actuando como ,1

rritante local;

Predispone a la formación de un hígado graso;

- Estimula la liberación de secretina, que aumentaría y estimula
ría la secreción pancreática/108' 8 1' 9 7' 9?» 2 6 )

Como se verá en el desarrollo del trabajo, tanto la hiperlipide -

mia, como la hlpoxia, y el aumento en la concentración de proteínas --

tienen su acción patogénica en la Pancreatitis aguda. Así por ejemplo,

la hipoxia pancreática por el alcoholismo podría predisponer a la rup-
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tura de loa lisosomas, con liberación enzimática que autodigerirían al

páncreas; también la hiperlipldemia podría predisponer a embolismo -

graso, o activar al sistema de coagulación, con isquemia de la micro -

circulación pancreática e hipoxia, o bien el precipitado de proteína -

calcificado en los ductos pancreáticos podría activar al tripsinógeno-

pancreático, y de eata manera iniciar el ciclo de lesiones pancreáti -

cas, como ha sostenido Sarles en un experimento en perros en 1974-.

HIPERCAlCEMIASí

Loe disturbios del metabolismo del calcio han estado fre

cuenteraente unido a enfermedades inflamatorias del páncreas. Así, pa-

cientes con hiperparatiroidismo e hipercalcemia desarrollan Pancreati-

tis aguda y crónica más frecuentemente de lo esperado,

la relación entre páncreas y paratiroides fue objeto de numerosos

reportes al principio de esta centuria; pero no fue hasta que Cope en

1957, fue el primero en demostrar que la Pancreatitis quizá fuera sín-

toma de un hiperparatiroidismo. Esta relación es generalmente acepta-

da, aunque algunos reportes más recientes han mostrado que la inciden-

cia de Pancreatitis aguda en hiperparatiroidismo ee menor a la referi-

da en los primeros reportes que la calculaban en unlOJÍ .

La calcificación pancreática visible a los Rayos X, es un hallaz-

go frecuente en la Pancreatitis Crónica secundaria a alcoholismo, o -

bien debida a hiperparatiroidismo. Sin embargo, la relación entre el

calcio sérico y el .jugo pancreático permanece aún desconocida.

Además el origen de la secreción de calcio duodenal, sea hepatobi

liar o pancreático, es desconocida aún. Aunque sí se sabe que el cal-
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cío ea integrante de la molécula de la aroilasa, pareciendo acelerar la

activación del tripslnógeno.

Las salea de calcio precipitarán más fácilmente en un medio alca-

lino, como el encontrado en los ductos pancreáticos (Groas» -J.B.,1958).

la activación intrapancreática del tripBinógeno, acoplado a cálculos -

pancreáticos calcificados, podría ser el mecanismo de lesión, según ha

sostenido H. Sarles.

í£n 1982, Reeve, í.s. y cois, reportaron un estudio prospectivo, 8.Í,

guiencío el reporte inicial de Stiel y Piper en 1962f y otro en 1967 de

Johnson y Stiel de Pancreatitis posthiperparatlroidismo y postparatiroi,

dec'omía. Ellos realizaron un estudio prospectivo durante 15 años, -

contando con 86 pacientes que fueron operados del cuello. 8 pacientes

(9.3Z) tuvieron amilasemia y cuadro clínico de pancreatitis aguda cuaii

do se practicó paratiroidectomía, y ascendió a 23Í cuando se realizo -

tlroidectomía al mismo tiempo. (Esta incidencia es mucho más alta que

la reportada previamente en la literatura: Pratley reportó 2 casos en

60 operaciones en 1973; Bess en una revisión de 1,155 paratiroidecto-

mías solo encontró 2 casos en 1980.)

Se ha postulado que la Pancreatitis puede ser secundario a coagu-

lación lntravaseular y formación tle microtrorabos en el páncreas en re,s_

puesta a la hipercalcéraia por la manipulación de las paratiroides, y -

que no pueden ser compensada por la "Fatiga de la Calcltonina", sobre

todo ante caso de tumores paratiroideoaf (Smith y cois., 194-0); o bien

por calcificación de los conductos alcalinos o de sus células (Hoar y

cois., 1958); o bien por la conversión acelerada del tripsinógeno a -

tripsina, dependiente del calcio (T.R.Kelly, 1 9 8 0 ) . ^



20

la Fati£p de l-i Calcitonln* ha aiño <í «mostreé*, en >.-l hi¡??r—

r^r'ftiroicUemo por Lambort, en 1979» (SI aumento en lf: inciden -

cia de Pane reí» t i t i u aguoa de 9.3'/» cuando uolo W« hace par^ t i ro i -

decto-nfa a 23$ cuanfio ae asocia & t iroidectomía, apoya el papel -

protector de \v ealci tonina, y el concepto ele Fatiga de l a Calci-

ton ina , )* 1 '

Sogán 'vYella (1977), l a incidencia 6v Pencreatitiff o^uda en -

hiperpnratiroi<3eosf »s éé 7$>% aunque 6troa A estuáios r«e ien tec -

con un t o t a l d« 600 hiperparatiroideos, sólo se «ncowfcrá 1 caso -

de Pancreat i t i s aguda (Imirie y [t&ite, 1975, Irairle 1974» Itníríe

y cois . 197*. Ong y cois . 1 9 7 9 ) . ( l 4 )

Otra cauua óe ¿Linercalcontia la couatituy«s La Hipercalcemiu

HipocalciúricB ?amiliur, enfermedad autonómica dominante, que b e -

úíteJrenoíü del liíperparstiroidismo primerio por l a excreción renul

reducida ée calcio. Este padecimiento tamfcién ha sido asociada -

con Pancreat i t is aguda. "* 31 diagnóstico se sospecha en el ya-

ciente con hipercalcemia y excreción urinaria tmja de calcio, nte.-

nor <3c 5mMol {2OOn$s)/é\&, siempre y cuando se excluyan Tnsuficien

cié Renal Crónica, Deficiencia «le vitamina D, y la ínQe9%i6t% Ó€ -

conocidas yus reéuzcan l a excreción del ca lc io .

HIPERLIPIDBWIASi

Puede reconocerse una Hi^erlipideinia «n »1

í* los pac-ienttfí con Pancreat i t is aguáa, l a mayoría de los?

Son &lcok¿1teftS. ( l« elevación óe tp ig l icér ido* inducía» por el

alcohol -bftsaelB en estudios c l ín icos de Caneroh y col», en 1975»

y experimentales por §eheria y cois, en 1977-, poáría ser l e ih

entre lo ingestión alcohólica y l a Pan&reeíltií

"Se ho obseifvftdo en l s aparición á* l a hiperlipi^emia, 2. si -
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tuacloness ^
- Hiperlipidemia que acompaña a la Panoreatitia aguda

temporalmente; y,

- Hiperlipidemia. que precede a la Pancreatitis típula,

y cjv.e pxxede contribuir como factor para au génesis.

T3n cate espacio nos referiremos a esta última situación, t-um;ue -

hoy condiciones c l ín ica en mjte se observan ambetu circunatancias;

isas adelanta, volveremos sobre la hir»erlipideíaia temporal que aojara,

peüa al cuadro de pancreatitis aguda.

Se admite que una Hiperlipidemia severa puede predisponer a

una Pancreatitis agüele, y h&.bitual-nentu son del tipo J y V de —

Predridcson» o sea las llamadas hiperquilomicronemias.

Los quilomicrones y las lipoproteínas pre-beta transportan -

transportan triglicéridos del intestino delgsío y el hígado, al -

tejido aciposo y muscular. Satos tejicíos contienen en lea p&recles

vaacul5íre¿ de JUÜ OÍ pile retí la Hn?iaia Lipoproteinlipa^a-, c-ue hí -

droliza loa ruilomicroneti y IH^ lipoproteínaa pro-beta.

A este I/ipoprotein-Lipaya se debe el gryn. porcentaje de

ci<5n cte trigl"! céricfos del plasma, y es estimulada por la heparina

y por los estímulos Beta-Adrenérgicos, en contraste de los inhibí

dores alfa-adrenergicoe. Esta enzima también es conocida como ——

la Lipo-Prottíin-Li-pasa Bndotelial -que aclara loa triglicéridos de

los quiloinicrones y de laa lipoproteínae de baja densidad-.

Debe hacerse ánf&sis en que los niveles de tr igl ioéri íos cau

sentes de F«ncreatitia Pgucía son variables. Algunos pacientes —

Con hipertrigliceridemia presentan ataque fe malestar abdominal -

agudo, que no son debido a Pancreatitis (Nielsen y cois , , 1973).

Y ha sido sugerido que la rápida distensión del hígado y bazo a -

causa ó> la residí* deposición de las grasas podría ser la causa -

(lewls, B., 1976) ^ l 5

(El Síndrome de Zieve, relativamente.
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por* alcoholismo asociado a hlperllpifientia, dolor abaoiii-ifel, i c -

toricie. y anemia hemolftiea. Desde el punto <3e vistav clínico, en

muchas de eatoa pacientes ae comprueba hoy día Panereetitia agu -

¿a.)

Los enovulatorios orales, y la terapéutica estrogénioa de o—

tro motivo, pueden convertir una Hiperllpldérala IV, en. tipo V, pu

alendo de esta forras predisponer a un ataque de Pancreatitis agu-

da, (3n 1&. n'UJer postroenopáusica y en loa hombres, la terapia e_s

trogtSnica inducirán aumento de la trifíliceridemla, y dlsminucián

de la Actividad de la Lipaaa de Tjipoproteína, predisponiendo de -

esta forma a im ataque de Pancreatitis oeuda)

(El euni*nto de los ácidos graaos libres que ocv.rrt con el - -

stress quizá sea debido al aumento de producción de

por el hígado (Have y cois., 1980), no ea suficiente psra cautsar-

pencreatitls aguda.

3T- w^SATIT^O P2 COPO TINA HIPŜ TRIGLTCKKTDK^TA PU3PE PROVOCAR PAN-

CBBATTTJ3 AOTPA, Slo POCO CONOCIDOS

- Klatsskin y fíordon, en 1952, postularon l a obst rucción vsis

cular pancreática resultante de la oclusión por part i--

1M& lípidas,

-r Havelj en 19^9, sugirió un círculo vicioso de h idról i s i s -

de triglicériclos por ls lipasa pancreática, resultando-

en poncentraciones tóxicas de Ácidos Grasos Libres, que

caus&rían darlo tisul&r directo, y liberación d« mis 11-

pancreática.•

i

ü i t z e l y Dyerberg en 1977, sug i r i e ron que e l da'ío t i s y l a r

del páncreas es cauaad.0 por l a hipoxia debido a l o s cam

bios en lf* curva de disocieciái'i de l a hemoglobinp. r e s u l

t&nte de l a - ac idez lipideraica - h i p e r t r i g l i c e r i ó e m i a .
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Conviene recordar aquí, que lea sustancias lipoides pue_

den inicií-r la activación del sisteme fie coagulación (similar

& loa lipoiíes tromboplésticos tanto tiaular, como plaqueta —

riot y loa fenómenos embolismoe-grasos.

las hipertri£liceridenii£"s ae descubren más frecuentemente

con los análisis rutinarios de muestras sanguíneas.(sueroa ~

lactescentes), y su tratamiento requiere de restricción file—

títica de las grasas a menos de 2O-4Oeraa/díaf y la prohibición

ñel alcohol, (Algunos autores recomiendan restricciones die-

téticas de grasa de 15-25ems/clfa, y rara vez de 10-15£ms/d,)

la experiencia clínica permite concluir que la asocia —

ción ele anormalidades de lípidos con Pancreatitis aguda es más -

que casual, si bien se desconoce el mecanismo exacto de lesión -

pancreática.

EMBARAZO:

La pancreatitis aguda asociada al embarazo es rara, y -

su frecuencia oscila de l::l,000 a 1::10,000 embarazo, según -

distintos autores. En estos casos, la etiología ha sido atribujL

da a colelitiasis, alcoholismo, hiperlipoproteinemia, infestación

por áscaris y al hiperparatiroidismo. Los cambios hormonales del

embarazo también han sido señalados co::iO agente;- causales por —

Langenade y Edmonson en 1951» y por Rosenberg y Dreiling en 1977.

la Pancreatitis a~uda ha sido reportada en todos los estadios

de la gestación y en el postparto -y en este momento conviene re

cordar que los vómitos repetitivos, frecuentes y característicos
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de la Pancreatitis aguda, no deben confundirnos el cuadro con. --

una Hiperemesis Gravídica-. No Bon pocos los casos de gestantes

conPancreatitis aruda, en quienes no es posible imputar algúno-

de los factores etiológicos conocidos.

El embarazo normal está asociado a una significativa elevación

de los niveles de lípido plasmático. El colesterol plasmático -

se incrementa un 50°/o, y los triglicéridos plasmáticos se inore

mentan al doble o al triple.

Muy rara vez una mujer embarazada desarrolla concentraciones

de triglicérióos extremadamente altas, que puedan originar Pan —

creatitis aguda.

No se conocen las razones del incremento de los lípidos du-

rante la gestación, pero deben considerarse los cambios en la -

función hepática, cambios en el metabolismo délos lípidos y las-

influencias hormonales, particularmente de los estrógenos. •

En el embarazo normal, el aumento de los trigliclridos pla.3

míticos al doble o triple, refleja ELEVACIONES EN LA LIPOPROTEI-

NA PREBETA, debido o al aumento en su síntesis o a la disminu -—

cián en su catabolismo! y tal vez solo en parte sea debido al -

incremento de los niveles de Estrógenos Plasmáticos.

• t

la enzima Lipoproteíh-Lipasa Endotelial, contenida principal.

mente en las paredes capilares del tejido adiposo y muscular, don

de'son transportados los Triglicéridos por los Quilomicrones y -

las Iápo-Proteínas-Pre-3eta, procedentes del intestino delgado y

del hígado, hidroliza los triglicéridos de los quilomicrones y -

ILLA DE ORIGEN
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de les lipoproteínas-prebeta. A esta LIP0PR0T3INI.IPA3A se debe-

el gran porcentaje de remoción de triglicéridos del plasma (aclfi

ramiento plasmático de los lípldos).

Esta en2lma puede ser liberada de la pared capilar por la -

heparina, y puede ser medida indirectamente en el plasma como: -

ACTIVIDAD DE 1IPASA POST-HEPAHINA (PHLA) , o sea que se mide el -

aclaramiento plasmátido de lípidos posterior a una ministración

dosificada de heparina.

la deficiencia de la Lipoproteínlipasa ha sido demostrada -

en hombres y mujeres no embarazadas, y podría ser la causa del -

agravamiento de la hipertrigliceridemia en el embarazo, o en pa-

cientes con estrogenoterapia.

Un incremento de la síntesis de triglicéridos por el hígado

podría ser otra explicaciór. parcial de la hipertriglicerid emia.

I>a Pancreatitis azuda durante el embarazo, pone en peligro-

tanto a la ladre como al feto, por lo que en estos casos se debe,

rá valorar la laparotomía con cesárea, como ha aconsejado Itykkee-

feldt ar,co> en 1981.<3l)

El parto por sí solo, resulta en una pronta reducción de los

niveles de triglicériclos séricos.

i

Xos anovulatorios orales aumentan al doble la frecuencia de

litos "biliares, y convierten una hiperlipidemia IV en V, pudeien-

do en estos casos originar una Pancreatitis aguía. Así misno, -

en la mujer postmenonéusica y en los 'iombres, los estrógenos in-

ducirán aumento de la trigliceridemia y disminución de la activi

dad de la lipass-lipoproteínica, predisponiendo una Pancreatitis,
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I»a llpoproteín-lipasa endotelial es estimulada por los impul,

eoa Beta-Aarenergicoa, en oposición a los alfa-adrenérgicos» De

esta manera, los Beta-Bloqueadores pueden aumentar peligrosamen-

te la hipertrigliceridemia en caso de stress cardiaco y producir

Pancreatitis aguda (England y cola., 1978; J.L. Day, 1979;

Durrington, P.N. y cois., 1982).(6)

PANCREATITIS HEREDITARIA:

La Pancreatitis Hereditaria fae reconocí

da como una entidad patológica cuando Comfort y Ste inburg en -

1952 reportaron una familia con Pancreatitis Crónica Recurrente.

Dos décadas más tarde, B^mbill recopiló menos de 200 casos de la

literatura mundial. En 1973, Kattwinkel y cois, revisando la 1¿

teratura medies publicada, encontraron 18 familias, con 76 casos

definidos y 74 casos sospechosos de este padecimiento; y poste-

riormente, ellos presentaron 3 familias con 31 casos definidos y

51 casos de sospecha.

la Pancreatitis Hereditaria es un desorden infrecuente, y -

es transmitido por un Gen AutosÓmico Dominante, de Penetrancia -

limitada. la causa de la enfermedad es desconocida, y constitu-

ye un enigma el que sea hereditaria. (Esta enfermedad no eBtá -

relacionada a la ingestión alcohólica, ni a las enfermedades bi-

liares/) ;

El inicio 3el padecimiento es frecuentemente durante la in-

fancia, y es la causa más importante de Pancreatitis a esta edad.
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El padecimiento se manifiesta cono ataques de Pancreatitis

aguda recurrentes, con aparición progresiva ele Insuficiencia Pan

creltica Crónica, que se va acentuando con cada recurrencia, has

ta el desarrollo comunmente de diabetes mellitus, seudonuistes, -

calcificaciones y esteatorrea. La Pancreatitis Hemorrágica es -

infrecuente en estos casos.

laJPancreatitis Hereditaria es una forma más benigna de ata

ques que las no hereditarias. Si los ataques son tratados adeuca

damente, la expectativa de vida es normal, en contraste con un -

promedio de vida más acortado en las formas no hereditarias. Ha.

bitualmente, los ataques parecen desaparecer después de los 20 -

a^os.

.Arinque no se han observado anomalías consistentes en los -

ductos, s£ tienen una mayor dil'atación, . Sin embargo se descono-

ce si esta ductoectasia ;)uega algún papel en su patogénesis, o -

es consecuencia del proceso.

los Rayos X muestran en el 50porciento de los casos, diserta

tos cálc'ulos calcificados a lo lar>o del conducto pancreático, a-

diferencia de las calcificaciones difusas en las formas no here-

ditarias. < 7' 5 8 >

CHOQUE:

los conocimientos histopatológicos del shock se han que-

dado rezagados respecto a las investigaciones de los disturbios-

funcionales.



28

En el choque, hay cambios generales (como la Coagulación In.

travascular Diseminada, cambios en los sistemas del retfculo-en-

dotelio, y lesiones no específicas por hipoxia); y cambios de -

árganos particulares (como ciertos órganos de choque), o de locja

lidad (como en el área esplácnica).

Aunque se dispone de información hlstopatológica de algunos

árganos de choque como: cerebro, corazón, rizones, pulmón, higa,

do e intestino delgado; otros órganos no han sido frecuentemen-

te estudiados, como: el páncreas.

En un estudio de Gmaz-lUkulin¿ y cois,, publicado en 1981,-

se revisaron 146 autopsias de muertes por choque, con estudio híjB

topatológico del páncreas. líos resultados fueron:

- En el Páncreas Exócrino¡ hiperemia, equimosis, hemorra-

gia, edema intersticial; edema turbio de los vasos, -

con degeneración hidrópica y grasa; necrosis focal y

.' confluente; y finalmente necrosis grasa.

- En el Páncreas Endocrino: edema celular turbio con deg£

neración hidrópica y vacuolar; edema intersticial y a

reas de hemorragia y necrosis. '

I»os cambios histopatológicos en los pacientes muertos por -_

choque son tales, que justifican la denominada "PANCREATITIS —

POR CHOQUE", Así pues, este estudio apoya la teoría de la suscgj)

tibilidad pancreática a la isquemia^
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El .significado de la isquemia en la patogénesis de la Panera

atitis aguda ha estado bajo consideración durante varias décadas.

En 1940, Smyth encontró zonas de necrosis pancreáticas al —

inyectar gotas de mercurio en las arterias pancreáticas. En 1948

Propper y cois, demostraron que la Pancreatitis aguda edematosa -

producida por ligadura del Wirsung con estimulación pancreática -

se convertía en Pancreatitis aguda hemorrágica al ocluir temporal

mente BU aporte sanguíneo.

En 1962 Pfeffer y cois, enfatiaaron la importancia de la mi-

crocirculación pancreática al producir Pancreatitis necrotissnte-

inyectando raicroesfera? intraarteriales, mientras que esferas más

grandes eran menos dañinas. Más recientemente Feiner reportó 34-

casos de autopsias con cambios de Pancreatitis aguda en 182 auto£

sias de pacientes con cirugía cardiaca. Este aitor sugirió que -

tanto el cortocircuito cardiopulmonar como la hipotensión postop,e,

ratoria o el choque, podían jugar un papel importante en la pato-

génesis de la Pancreatitis aguda.En 1978 Warshaw y O'Hará estudia™

ron 63 autopsias de paciestes muertos por aneurismas aórticos r o -

tos, encontrando que los pacientes que desarrollaron Necrosis tu-

bular Aguda, tuvieron estadísticamente mayor incidencia de lesión

pancreática. Broe,-P.J. y cois, en estudios experimentales en VS.

rros, reportaron en 1982, quela isquemia puede causar significati.

vo daflo pancreático si es duradera (aproximadamente 2 horas), y -.

estos datos concuerdan con. los informes de Altereer y cois, de 19*79.

(Peiner en 1976, reportó que el 20 porciento de los pacientes que

murieron poatcirugía cardiaca, tuvieron evidencia patológica de -

pancreatitis aguda.) U ) C l ) Í 6 0 )
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La incidencia de Pancreatitis inexpllcaáa en pacientes muer-

tos después de cirugía cardiaca es de aproximadamente un 16 por--

ciento, con evidencia que implica isquemia en la patogénesis de -

la pancreatitis, ^ae lesiones .pancreáticas pueden influir en el

pronostico del choque tratado con métodos modernos de reanimación.

ESCLERODERMIA (ESCLEROSIS SISTEMIGA PROGRESIVA)i

A.A. Abraham y A.

Joss en 1980, publicaron el primer caso de Esclerodermia asociada

a Pancreatitis aguda -hemorrágica-.

3>e acuerdo con algunos, la Esclerodermia es esencialmente una

enfermedad vascular, cue involucra las arteriolas y al lecho cap¿

lar en muchos tejidos; y los hallazgos patológicos son secuelas-

de las lesiones vasculares.

Aunque no había sido publicado ningún caso de Esclerosis Sijj

témica Progresiva asociada a Pancreatitis aguda, sí se había infor

mado asociada con _cuado de abdomen agudo por arteritis mesentéri-

ca con infarto intestinal.

(Las complicaciones vasculares son menos comunes que en la-

Periarteritis Noaosa o el I»upus E^itematoso, e involucran órganos

como piel, corazón, corazón, pulmón, tracto gastrointestinal, riño

nesf bazo, hígado y músculo esquelético.)
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INFECCIONES:

- Hycopleama pneumonie: se han encontrado niveles de antieuer -

pee contra eate agente, en el suero de pacientes convalesci.qn.

tea de Pancreatitis aguda, que apoya lo señalado por Leinikki

y cois, en 1973, donde muestran a este agente cono posible -
j

causante de Pancreatitis aguda. Además se sabe que la inf ejj,..

cián por M.pneumonie no necesariamente se precede de síntomas

respiratorios (Marraion, 1967), y que ©s un organismo con af¿

nidad al colesterol (Hayflick, 1967). /

- Byrne y Joison en 1964 reportaron el coxackie B2 y el virus de

la parotiditis como causantes de Pancreatitis aguda.

- Sallagher, P. y cois, en 1981. señalaron al Campylobacter coli/

je^uni, como agente etiológico de la pancreatitis aguda,

- El'virus de. la Hepatitis viral también ha sido referido como ,a

gente etiol6gico de esta enfermedad; la Pancreatitis Congé-

nita, también se cree sea de origen viral (no así la Pancrea.

titis Hereditaria).

- Entre los agentes bacterianos implicados como causantesde pan-

creatitis aguda están: salmonelas, estreptococos, treponema

pallidura y la E, coli.

El asdaris lumbricoides también es un parásito implicado en la

causa de pancreatitis. 1 8 ( 6 4 8 1'

(Mertens A. y BeSmet en 1979 repartaron que el Campylobacter coli/

jejuni puede invadir la vía biliar y originar colecis-titis. Y ya.

ha sido postulado que gérmenes que invaden estas vías pueden migrar

al páncreas por vía linfática.) .. :
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FÁRMACOS:

Se han comunicado múltiples casos de Pancreatitis aguda

secundaria a l a ingestión de fármacos como: esteroides, estróge-

nca, tetraciclinas, alfa-levo-metil-DOPA, cimetidina. Beta-Bloque^

dores adenéVicos, intoxicación por sslicilatos, intoxicacic'n por

teofilina, y otros mucho, agentes más corno* antitumorales (6 mer

captc-purina, asatioprina, 1-asparginasa), anticoagulantes, diuri

ticos tiasídicoa, alcoholes etílico y metílico, metamfetamina, -

inhibidores de la colinesterasa, intoxicación por árganos fosfo -

rado 8, estrenos, corticoides, etionina, ftraolaruro de carbo-

,* „ - ACTH ( 5' *"' 26> 32' 3 9 t 4 ?' la morfinano, sulfonamidas, Aom...

y la meperidina (Demerol
R) a través de su acción eepasmódica sobre

el esfínter de Oddi, también han sido imputados agentes causales o

agravantes de la Pancreatitis a£uaa.

La anestesia quizá contribuya a aumentar la amilasemia por -

distintos mecanismos, por ejemplo: la anestesia espinal ha sido a

sociada con hiperamilasemia (Levine y cois, en 1962); la atropina

ouizl cause aumento de la amilana salival debido a un efecto rebo-

te sobre las secreciones y la intubación orotraqueal prr trauma-

tismo mecánico sobre las glándulas salivales. Estas hlperamilase-

mias podrían confundir el cuadro sugiriendo falsamente Pancreati-

tis.

FALLA DE ORIGEN



OTRAS ETIOLOGÍAS:

Se han reportado otras múltiples causas de Pancre.

atitie, como Quiste de Retención Pancreático que usualmente son --

debidos a traumatismo, inflamación o litos intraductales, con obs-

trucción gradual del ducto pancreático principal. Warren y Babosa

registraron la asociación de quiste pancr ático de retención y parí
(21)

creatitie aguda en menos del 5 porciento de los casos, '

El adenoma del ámpula de Vater, también ha sido implicado

recomendándose su excisión, aunque sea una lesión premaligna; así

mismo, también ha sido.encontrada asociada a adenoma paratiroideo.

Numerosos tumores se han reportado que invaden o dan metástasis al

páncreas, como: Carcinoma epidermoide de piel,

Hepatomas,

Ampulornas,

Carcinomas mamarios

Carcinomas prostáticos

Carcinoma broncogénico, .

Carcinoma tonsilar (de amígdala palatina)

Carcinoma gástrico con caroinomatosis peritoneal,

Carcinomas pancreáticos

La activación prematura d.e las proteasas pancreáticas se produce -

en la mayoría de las Pancreatitis agudas, y cánceres de cabeza de

páncreas que originan pancreatitis, tal vez en estos casos por li

beración de SUSTANCIAS TRIPSIN0ID3S segregadas por células cancero

sas, o por Represión del INHIBIDOR DE LA TRIPSIiU por alguna alte-

ración metabólica hnsta ahora desconocida. ' " ^

Los niveles séricos de amilasa, tripisina y sus INHIBIDORES,-

TISIS COK
CU'
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son variables, y parecen responder a la nieta, medicamentos, fac-

tores medioambientales (estaciones climáticas) y a los esteroides.

Se ha postulado que la .fluctuación en los INHIBIDORES ENZIMATICOS

jueguen un papel en la patogénesis de la Pancreatitis aguda. (En

el jugo pancreático humano se han descubierto 2 inhibidores enzi-

máticos. Estos inhibidores permiten quelas enzimas digestivas se

encentren en su condición de zimógenos (inactivas) evitando la au

indigestión de los tejidos corporales. El INHIBIDOR DÉLA TRIPSINA

ee encuentra, en el citoplasma y en las citomembrnnas de las célu -

las acinares, pero no se ha podido identificar en el interior dé-

los granulos de zimógeno, según Arnes^o y cois, en 1969.) * '

Algunos .• venenos de serpientes e insectos (ejemplo: serpien

tes naja-na^a y cobra, así como escorpiones)» contienen una enzima

llamada FOSFOLIPASA-A -como reportaron Tountas y cola, en 1963-.

que hidrolisa fosfolípidos, que son constituyentes naturales de las

membranas celulares. La hidrólisis de los fosfolípidos, produce -

sus compuestos lítícos (lisolecitina y lisocefalina), que son agen

tes citotóxicos de acción de superficie, iniciando de esta forma -

la autodigestión pancreática (Zieve y cois., 1961, Morgan y cois.,

1968),<69. *12>

La uremia también ha sido señalada como caus? de Pancreatitis

aguda leve o crónica, tal vez debido al hiperparatiroidismo secun-

dario. La amilasemia en estos casos tendrá valor diagnóstico, si

se correlaciona con la Prueba de Aclarami'ento Amilasa::Creatinina.

' *' lambién el transplante renal ha sido asociado con Pancre

atitis aguda, así como a lahemólisis severa posterior a hemodiáli-

TESIS CON
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sis en nefrópatas crónicos. La fisiopatología de la Pancreatitis

aguda en la hemolisis es por liberación de llzozimas, especial:»en",

te CATEPSINA B, que aótiva al tripsinógeno y otros zimógenos pan-

creáticos,', produciendo la autoditestión del páncreas.* '

Se han reportado Pancreatitis agudas Indoloras en casos de -

hemocromatosis, fibroais quística del páncreas (mucoviscidosis),-

atrofia primaria y liporaatosis del páncreas,' y diabéticos con coma

acidótico-cetósico, '

En la Infancia, las causas más frecuen es de Pancreatitis agu

da son por;

- Obstrucción congénita de los conductos pancreáticos o

del ámpula de Vater;

- Infestación por asearla;

- Parotiditis;

Tratamiento con corticoides o clorotiazidas;

- Quiste del colédoco (causa presión retrógrada);

- Páncreas anular;

- Pancreatitis Aguda Hereditaria.

Los traumatismos directos e indirectos sobre el páncreas pue

den causar Pancreatitis. El Reflujo Duodeno-Pancreático o la obs-

trucción del Wirsung pueden estimular la activación de enzimas pan

creáticas, Al parecer, primero se activa el tripsinógeno por ac-

ción de la énteroclnasa, convirtiéndolo en tripsina, causando pro

teólisis, edema, necrosis y hemorragia.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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PATOGENIA PE LA PANCREATITIS AGUDA

Ya se han visto las causas etiológicas más frecuentes de Pan

creatitls aguda, y estudiado el mecanismo que postula cómo lesio-

nan al páncreas. En general, estos agentes lesionantes, podrían-

resumirse en:

- Causan lesión directa sobre el parenquima (ej. -

traumatismos, gérmenes infecciosos)

- lesión pancreática indirecta por isquemia o hi-

poxia (ej. c'.ioque, CID)

Activación primaria de las enzimas pancreáticas

-por sustancias tripsin^ides, o alteración en sus

inhibidores de ziraógenos (ej. CA. pancreático, -

meáioambiente)

A continuación se resumirán las hipótesis de más valor, que -

tratan de explicar, có'mo la afectación pancreática -en la pancrea-

titis-, altera, virtualmente tantos órganos y sistemas de la econo-

mía, haciendo de este padecimiento no una enfermedad limitada a un

árgano, sino una enfermedad sistémica.
i

Para mui.ch.os autores, la causa principal de la Pancreatitis a-

guda es la impactación de un cálculo biliar en el ámpula hepatopan

creática de Vater. El paso de un lito por el ámpula quizá sea el

evento más común que inicie el edema ampular, con reflujo bílio—

pancreático de las secreciones digestivas,

la Pancreatitis aguda en presencia de enfermedad "biliar, es -

un complejo proceso probable,neaté iniciado por encarcelación tran

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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sitoria de un cáluco en el colédoco o en el ámpula hepatopancreá-

tica. La naturaleza de la secuencia delesiones pancreáticas está

directamente relacionadas con el tiempo de persistencia de la obs

trucción del conducto pancreático. Habitualmente cuando los cál-

culos mlgran desobstruyendo al ámpula antes de 48hs,, los cambios

son de Pancreatitis leves, con regresión completa del padecimien-

to. Cuando la obstrucción persiste por más tiempo, se puede pre-

sentar la Pancreatitis necrotizante.

la confluencia del hepatocoléñoco y el Wirsung en el ámpula -

de Vater es de aprox. 90/ de los pacientes, pero ls confluencia -
*

<3e ambos conductos, proximal al ámpula de Vater, o sea el verdadero

conducto común, es cercana al lOjf de los castfs, y es principalmente

en este grupo de pacientes donde se aprecia más claramente el reflia

jo biliopancreático. Existen evidencias de que la Pancreatitis -

postoperatoria es más frecuente en pacien .es con reflujo biliopan

creático (Howell y cois., 1950, y Zerch en 1949). Además, el re- •

flujo esmás común e.i pacientes que ya han teñido algún ataque de -

Pancreatitis aguda (Kelly, 1990 y, Berqkuist y Seldinger en 1957).

(16, 6, 105, 80, 81) L a s s a l e s M l l a r e s pueden activar algunos-zj.
mágenos pancreáticos, dando inicio a una autodig-estión pancreática

de esta forma. (

El reflujo duodenopancreático o la obstrucción del Wirsung —

pueden estimular la activacón de las enzimas pancreáticas. Al pa-

recer, primero 3e activa el tripsinógeno por acción de la enterocj.

nasaformándose tripsina que origina la proteólisis, edema, necrosis

y hemorragia.
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Estantío activada la tripsina, ésta activa al quimotripsinógeno, -

a la proelastasa, a la procarboxipeptidasa, a la Posfolipasa A, -

al calicrinógeno, a los factores de complemento 3 y 5» y al Factor

X de la coagulación. Así ;jues, la tripsina cataliza todas estas-

conversiones enzimáticas, que ocasionarán da'í.o sistémico en la e-

conomía, y en el propio páncreas.

- la proeles tasa *- elastasa >• ela;tólisis (proteólisis

de la elastina de las paredes vasculares) con daño va_s

cular y hemorragia;

Callcrinógeno v calicreína < >- calidinógeno (alfa-2--*

globulina plasmática) >• calidina (poliplptido hipo-

tensor igual a la bradicinina); (alteracionesen la per-

meabilidad vascular, edema y choque);

- La Fosfolipasa Ao puede ser activada por la tripsina, sales -

biliares y por el ion zinc »- hidrólisis de los —

fosfolípidos (componentes de las membranas celulares),

con formación de productos citotóxicos (lisocefalina y

lisolecitina) que producirán necrosis del páncreas, tje

jidos circunvecinos, y a distancia, al entrar a la cir

culación sanguínea por la reabsorción linfática.

Todos estos eventos, constituyen parte de una gran cadena de reac

ciones enzimáticas en cascada, que pueden originar un círculo vi—;,

cioso ( o de retroalimentsción positiva), activando además al sis-

tema de complemento, y al de coagulación sangjínea (el factor X de

la coagulación forma parte del Complejo Tromboplastínico que i n i -

ciará la coagulación sanguínea).

TESIS CON
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Algunos aspectos de la Pancreatitis aguda aon únicos de esta

enfermedad, y demandan explicación, como el gran "edema vidrioso",

raramente visto en la enfermedad de otra viscera. Este edema es-

rico en proteínae y se disemina sobre el'abdomen superior, acumu-

lándose en el saco peritoneal menor y final:ne ¡te cora o franca asci

A jpesar de su rápido desarrollo y diseminación, es sorpren -

dentemente pequeña la reacción inflamatoria celular. Es posible^

además, que la rápida acumula ción del edema empeore el aporte san

guíneo cuando el edema está limitado por su cápsula. En estas ~

circunstancias puede ocurrir necrosis masiva del páncreas.

Juntando la experiencia clínica y los hallazgos experimenta-

les, es sugestivo que en el páncreas residan sustancias únicas -

con propiedades de producir cambios en la permeabilidad capilar,-

a© estimular fibras ^olorosas y vasomotoras, que ocasionen colap-

so circulatorio. El colapso circulatorio no puede explicarse so-

lo por el gran secuestro de líquidos en la cavidad peritoneal.

Siguiendo los trabajos de Frey (1954), Werle (1960) y Silva -

(1960), ahora es claro que sustancias estimuladoras del músculo -

liso y sustancias vasodepresoras son libeladas desde las globuli-

nas plasmáticas, por extractos pancreáticos. Dados los intensos -

disturbios circulatorios en la Pancreatitis hemorrágica, no expli-

cablespor el simp'e secuestro de líquidos, Thal y cois, en 1963 -

postularon la liberación de Agenten Tóxicos producidos en el pán-

creas.

FALLA DE ORIGEN



40

También han sido observados cambios ultraestructúrales en el

páncreas posterior a choque hipovollmico, sugiriendo que el pán-

creas isquémico funciona como un Órgano de Chonue, liberando Fac-

tores Tóxicos (Donath y ools., 1970)

La mayoría de las sustancias vasoactivas producidas parecen -

ser pollplptidos que exhiben propiedades vasodilatadoras e hipoten
j

soras (Werle, 1963). Lefer (1977) revisando otras sustancias tóx.i

cas ha discutido sus propiedades clínicas, origen en el cuerpo y -

acción biológica, y ha establecido que la liberación de Agentes -

Vasotóxicos desde el páncreas durante la pancreatitis es un impor-

tante mecanismo en el desarrollo de los cambios circulatorios.

La falla miocárdica en el choque circulatorio hemorrágico, o

cardiogénico, o enaotóxico, o en .la Pancreatitis aguda, o en la is

quemia esplácnica-y en el choque experimental, ha estado asociado

con la acumulación en el pl?sma del FACTOR DEPRESOR DBL MIOCARDIO.

Este Factor Depresor del Miocardio (ST)M) es un pequeño pepti-

do que ejerce acción Inotrópica Negativa, y que su liberación tie-

ne como denominador común, la isquemia o hipoxia esplácnica, que -

altera la integridad de los organelos subcelulares (e;j. lisosomas).

Los lisosomns liberan proteasas (hidrolasas, transaroinidasas,

etc.), habiéndose identificndo 5 CATEPSIíIAS de la A a la E, que son

más abundantes en el hígado y el páncreas, y a la vez son los órga

nos que muestran mayor fragilidad lisosomal.

Al pH tisular, las catepsinas A, B, y C son m?s activas CpH -

de 4.8 a 7.2); y las D y E, tienen su mayor actividad a pH más á

(pH 2.3 a 3.2). CCatepsinñs son proteasas lisosoraales, pre-
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sentes en todas las células humanas, y muchos tejidos anímalos)•

Las células acinares del Páncreas son las de lisosomas más —

lábiles.

El FDM se forma en el tejido pancreático, ya sea por isquemia

o por Pancreatitis hemorrágica, dónele se encuentran normalmente el

sustrato, cofactor y enzimas para su generación. El ?DM tiene una

relación directa con las catepsinas, que ál reaccionar posiblemen

te dan origen a su formación, para después pasar a la circulación.

El páncreas es el sitio de mayor formación del Factor Depresor del

Miocardio (?EM). La estabilidad de las membranas llsosomales pue-

de mantenerse ante los estímulos lábiles, con metilprednisolona.

(8, 41 107, 114)

La actividad proteolítica de las enzimas pancreáticas puede-

causar darlo alos tejidos de la propia glándula y alrededores. Es

ta lesión puede estar mediada también indirectamente al iniciarse

los efectos en cascaría de los Sistemas de Coagulación, Sistemas -

Fibrinolítlco, Sistema del Complemento y Sistema de Kalicreína-K,!

nina.

las AWTIPROTEASAS: alfa-l-Antitripsina*, y la alfa-2-Hacrogl£

b'ulina (principalmente esta última), protegen contra la activación

del Factor C-3 del Complemento por la tripsina en el suero, y prln

cipalmente en el fluido peritoneal. (La alfa-1-Antitripsina y el

ácido prosomucoicle, son Heactantes de Fase Aguda, al igual que la

Proteína C Reactiva.

TESIS CON
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Ká's recientemente, el proceso autodigestivo del páncreas, ha

sido reconocido producir alrededor de la glándula un "CAÍDO DE MU

CMAS SUSTANCIAS VASOACTIVAS Y DE TEJIDO DESTRUIDO»,'que provocan

cambios sistémicos y dalo a múltiplesórganoe. (El mecanismo de la

coagulación sanguínea, la resistencia periférica arterial, la fun-

ción hepática, así como la pulmonar, los rifíones, el cerebro, y me_

carlismos homeostáticos endocrinos son afectados.)

Cuando este fallo de multisistemas ocurre en forma severa, -

el paciente puede ser descrito como en un"ESTADO DE SHOCK ENZIMA-

TIGO". Esta hipótesis no solo es de interés académico, si;ao que -

provee un concepto para trabajar en el cual basar un tratamiento •

mas cientíico de la Pancreatitis aguda.

El Inhibidor Sérico de la Tripsina Pancreática.de Kazsl, es -

una sustancia de bajo peso molecular. Es un inhibidor temporal —

oue se disocia de la tripsina a un pH cercano a 2.5» y tiende a --

ser inhibidor sérico a un pH plasmático normal.

Sste inhibidor, también conocido como IS?T (siglas en inglés)

ha originado la nueva teoría déla falta de la inhibición de la ac-

tivación déla tripsina, en la patogénesis de la Pancreatitis aguda.

El ISPT es un activo inhibidor déla tripsina a una concentra-

ción 1::1. los niveles séricos de amilasa, tripsina y sus "inhibí,

dores enzimáticos" son variables, y parecen responder a la dieta,

medicamentos, factores medioambientales (estaciones climáticas) y

a los eeteroides.

Quizá la fluctuación en los inbldores enzimáticos, juegue un

FALLAD!; ORIGEN
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papel en la patogénesis de la Pancreatitis acacia, y iQ8 eventos -

podrían ser así:

Si falla el ISPT *• activa a la Fosfolipasa

A -'--A» junto con salee biliares actúa sobre la

lecitina V causa necrosis pancreática.

En el páncreas, el inhibidor de la tripsina se encue.itra en el ci-

toplasma y en IPS citomembranas de las células acinares, pero no -

se hapodldo identificar en el interior de los granulos de zimóge--

no (Arnesjjo, B., y cois., 1969).(3> 2 6 > 7 ° * 6 4 )

XA FOSFOLIPASA A;

lias Fosfolipaaas A, son unas enzimas, también co-

nocidas como LECITINASAS, consideradas importantes en la patogéne-

nesis de la Pancreatitis aguda.

Se han identificado 2 fosfolipasas A:

- Posfolipasa A-|_: es una lecitinaaa termolábil, que

se destruye con el calentamiento durante 30* a -

56 OC. Esta, es encontrada en algunos páncreas-

de mamíferosi,

- Posfolipasa A^: es una lecitinasa A,o también cono_

cida como Posfatidil-Hidrolasa, extremadamente re.

sistente al calor, que se encuentra ricamente al-

macenada en el páncreas humano, como proenzima —

inactiva en los granulos de zimógeno, - a difereri

cia de la lipasa pancreática que no se almacena,-

sino que se va formando según los requerimientos

digestivos-.



En 1961, Zieve y Vogel reportaron el aumento de la Lecitina-

sa sérica en pacientes con Pancreatitis aguda. Esta enzima es a-

W d a n t e en algunos tejidos, principalmente en el páncreas, y en -

el veneno de algunas serpientes -e 3. naja-naja, cobra-, y en algu-

nos insectos -ej. el escorpión- (tuntas y cois., 1963).

Altds niveles de lecitinasa han sido observados solo en sue-

ros de pacientes cor, Pancreatitis a£uda, y también ha aido alelada

del exudado pancreático de esto, pacientes y de su líquid0 de asct '

tt.¡ siendo considerada importante e n l a patogénesis de la Pancrl

atitis aguda, al actuar sobre la bilis y l,s membranas celulares,"

y por la liberación de sus subproductos tónicos.

La Posfolipasa Ag es activada por:

- la Tripsina;

- Las sales biliares;

- El ló*n zinc (zn).

Esta en Z i m a agobia los fosfolípidos (,». E o n constituyas ñor

-les ae las m e m t eana s oel.larea, el.: l E c i t l n a , o e f a l l n a ) a ^

fosfolípiaos (.J.-Lis.xeoitina y lisocefaltna), u f a n d o aismÍB.

Ácidos Grasos Litaes (AGL) -i n s a t u r a aos-, q u e a l l g u a l a u e l o , ^

sofosfolípiaos. aon sustancias oitotóxicas, ae ac=io'a ae superfi-

cie (detergentes). (2ieve y c o l s.

(Considerada *io, uí nic« m =., la Fosfolipasa A,, o Fosfatidil-

Hidrolasa, o Lecitinasa A, e s m a «.i.» m u y e s p e o í f i c a > q u e h l t o >

lisa u n i e n t e la ligadura é.ter en la posición 2 en los fosfogll

«•«40., liberando ácidos grasos insaturados, y lisofosfoglicerl-"

^atóxico,. E j . I-,.i ec 1 U n a , 2-iisoleciUna).

TESIS CON
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I>a lecitina áel surfactíínte pulmonar, también puede ser su -

substrato, ocasionando atelectasias pulmonares, que contribuye de

esta forma en la patogénesis de la Insuficiencia Respiratoria del

adulto, en los casos de Pancreatitis aguda. (La lecitina marcada

con Ij, e inyectad?, endovenosamente, es encontrada principalmen

te en el parlnquima pulmonar,)

Durante la Pancreatitis hemorrágica, disminuye la cantidad -

de lecitina, y aumenta la de lisolecitina. De esta forma, la a<¡

tividad clínica de la Fosfolipasa puede ser medida indirectamente

per la cuantificación de los productos de su sustrato.

Como la fosfolipasa requiere Ca como coiactor, los quelan-teg

del calcio, son considerados inhibidores de la fosfolipasa (ej. -

EDTA, EGTA, DTPA, CaNa2EDTA), aunque no se utilizan e>n la clínica

porque pueden causar hipocalcemia. Sin embargo, experimentalmente

se ha utilizado el CaNapEDTA como Inhibidor General de--Enzimas pa_

ra preven-ir el desarrollo de pancreatitis hemorrágica. * ' ' *'

(EDTA= Acido-Stilen-Dianino-Tetra-acético;

33TPA= Acido-Dietilen-Trií-í—amino-Penta-acético;

EGTA= Acido-Etilen-Glicol-bis-aminoetil-ester-K-N-Tetra-acético.)

HIPERLIPEMIA TRANSITORIA DURANTE LA PANCREATITIS AGUDA:

, En el cap,í

tulo de las etiologías se analizaron las hiperlipemiss previas a

la enfermedad-pancreática, que pueden contribuir como agentes cau

sales de Pancreatitis aguda. Aquí se estudiará la Hiperlipemia -
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Transitoria que acompaña a un ataque de Pancreatitis aguda, como-

consecuencia de ésta.

la causa de la hiperlipemía temporal podría ser:

- Absorción de grasa a partir de las áreas de necrosis grasa

perito.ieal y epiploica (posibilidad considerada poco razo,

nable;

- Formación anormal de quilosiicroiies que no se disipan fa -

cilmente por el mecanismo normal 3e aclaramiento (posibi-

lidad considerada también poco importante)i

- Aumento en la liberación de glicéridos a partir del híga-

do;

- Disminución de la actividad de la Lipoproteín-Lipasa Endo

telial -considerada la principal causa*-.

(La lipoproteín-lipasñ endotelial, es estimulada por la heparina,

y por los impulsos beta-adrenérgicos -en oposición a los alía-adre

nér=:icos-.)í6' 8 l )

los mecanismos postilados de cómo la hiperlipidemia puede cau

sar Pancreatitis ya fueron expuestos en la página 22 de esta revi_

sión. De esta forma, la Pancreatitis aguda puede causar híperli-

pemia, y a su vez ésta, causar Pancreatitis a¿rada, formándose un

círculo vicioso. Y como ha postulado Havel (1969), la hidro'lisis

de los triglicéridos con liberación de Ácidos Grasos Libres (AGL)

en concentraciones tóxicas, causarían mis daño tisular sistémico

por acción citotóxica de supe-rficie (detergente), tanto sobre el

mismo páncreas, como a nivel pulmonar y sistémico en general. A-

demás la mayor concentración de AGL ha sido post .lado que aumenta

la formación y liberación de lipasa pancreática.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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.INSUFICIENCIA HEPÁTICA AGUDA Y ESTEATOSIS HEPÁTICA:

Puede reconocer

se la esteatosU hepática en el 62/. de los pacientescon PancreatJ

tis alcohólica, y en el 25* délas Pancreatitia de otras etiologí

as, que contribuye a la raortimortalidad si no temprana, tardía.

Muchos pacientes desarrollan una esteatosis hepática aguda, -

y ésta puede originar una colestasis con hiperbilirruDinenia, s i n

que exista patología aparente de vías biliares (Propper y Szauto,-

1957). La metamorfosis grasa aguda del hígado ha sido asociada a

significativa mortalidad P ?r Goldberg y Thompsson (l96l)/97) ^

ta «teatosis hepática en parte se forma por la gran movilizaciáii-

de grasas en la Pancreatitis aguda.

La liberación de sustancias vaSotó"xioas y vasoactivas durante

la Pancreatitis necro'tica, pueden'incrementar la resistencia vaecu

lar del hígado, elevando l a presión portal un 50j!, con un descenso

de su íiu3o de 25%. Los esfínteres venular.s Port,les quizá sean-

loa principalmente afectados como lo muestra la congestión no sinu

soidal.El flujo hepático arterial se encuentre, aumentado en parte-

por el efecto de la histamina (que e s liberada por todos los teji-

dos leseados del cerpo -Guyton, 1971-), y otros a3ente8 vasoac- •

tivos, que actúan sobre los esfínteres'arteriolares inmediatamente

antes de los sin^soioes; y p o r la autorregulación d e l a perfusio'n

hepática. (Se sabe que una disminución del flujo portal Se acompa

Ra de un aumento d.l fiudp hepático arterial, probablemente por ll

necesidad constante de consumo de oxígeno por el hígado/
8)

El Síndrome de Insuficiencia Aguda del Hí:adc parece estar co

munmente asociada a la Pancreatitis aguda Este síndro.e ocurre co -

TESIS CON
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mo resultado de necrosis masiva de hepatocitos, apareciendo a las

8 semanas de enfermedad en pacientes sin enfermedad hepática cró-

nica; siendo la mortalidad alta. ** '

LA HIPOCAlCEMIAi

(En la página 18 de esta revisión se estudian las -

hipercalcemiae como causantes de la Pancreatitis aguda.) Aquí se

resumirán las teor.'^s del origen de la hipocalcemia durante un ata
i

que de Pancreatitis aguda.

La hipocalcemia en la Pancreatitis a^uda fue atribuida origi-

nalmente a la deposición de Ca en las aonas de necrosis grasa --

(Langerhans 1890, Edmondson y Fields, 1942).

La hipocalcemia es reportada más frecuentemente en los pjicien

tes con hiperlipldemia, ^

El Ca ' plasmático total es la suma de la fracción ionizada -

(nue es la •biológicamente activa), y la fracción unide a la albúmi

na. En general la variación de los niveles de albúmina no afecta

la concentración del calcio iónico. -1 '

Recientemente se ha encontrado r.ue el gran incremento del Glu

cagón, es la única diferencia dentro de una gran serie de cambios

hormonales entre pacientes con Pancreatitis aguda y otros con le -

siones agudas de otros órganos (Drew y cois., 1978). '

El aumento del glucagon ha sido observado en la Pancreatitis

aguda clínica y experimental (Paloyan y cois, 1966; Dunowitz y -

cois. 1975); y se ha comprobado que tiene propiedades hipocalcl-

TESIS CON
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micas y ser liberadora de calc.ltonina.

La hipocalcemia se ha postulado que ocurre por:

- Saponificación de las grasas •• formación de jabo--

nes calcicos (que ae acompaña de secuestro de Ca y

ae Mg**);

- Déficit de Mg •» Secreción inadecuada de Hormona

Paratiroidea (Sucht y cois. 1973) *• no se restaura

•M-

el Ca en sangre - -i» hipocalcemia;

- Liberación de Glucagón *- estimula la liberación de

calcitonina (Pickelina y cois, 1969, y Shieber y cois.

1969) *• fija el Ca al hueso e impide su reabsor

clan • >• hipocalcemia.

(La liberación de glucagón. en la Pancreatitis aguda, es mas bien-

una hiperglucagonemia co.no lo han señalado Paloyan, Lawrsnce y —

cois. eni966).<2 5 ' 2 6 ' *2 ' 1 0 0 ' 28>

INSUFICIENCIA RETAL AGUDA:

Los ríñones también son afectados duran-

te la Pancreatitis aguda, y la aparición de Insuficiencia Renal A-

guda se' considera de mal pronóstico.

Los mecanismos,por los que puede aparecer Insuficiencia Renal-

Aguda son:

- Hipovolemia por gran secuestro de líquidos con o sin «

choque;'

"toxinas" y proteínas desnaturalizadas procedentes del

FALLA DE ORIGEN
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páncreas y tejidos desorganizados en la Pancreatitis He

morrágica, ccn efectos vasotáxicos eistémicos y rena -

les;

Trombosis de la vena renal, secundario al proceso infla,

matorio retroperitoneal;

Trastornos de hipercoagulabilidad» secundarios al esta,

ao de chonue en sí, o al Síndrome de CID por las toxi-

nas, proteínas desnaturalizadas, la activación trombo-

plástica del Factor X de la Coagulación por la tripsi-

na... estados hipercalcémicos o hiperlipidémicos...

Nefropatfa previa, que constituya un terreno predispue^B

to a que se instale en forma sobreagregada una Insufi-

ciencia Renal Aguda (e;J.: Enfs. de la colágena asocia-

das a nefropatía, nefr.opatías por hiperparatiroidismos

previos...).

HTPERGLUCEMIA:

Se. presenta en el 20Jf. aproximadamente délos pscien

tes con Pancreatitis aguda, y en parte es debido a un exceso de -

glucagón (Hiperglucagonemia), y a un déficit de insulina.

ISQUEMIA:

Aunque el safijo "itis" de la Pancreatitis aguda infiere

la existencia de una respuesta tisular inflamatoria, caracteriza-

da por un incremento del flujo sanguíneo local, y del consumo de
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oxígeno, con un infiltrado inflamatorio ag.-do. existe evidencia -

q Ue en la Pancreatitis aguda se trata primeramente de una condición

ienulmica. =0.0 na'sido, observado por Goodhead, B. en 1969, Pissio

ti» en 1972 y Donaldson y cola, en 1978. «°> La evidencia de la

disminución del flujo san^neo pancreático la constituyen los ha

ll-O». de .trombosis, congestión venosa, ..p*.... arteriolares y

datos de vasculitis en el páncreas (Rioh. A.», y * « . <^-• "'«»

Elssiotis y cois., 1972; BoMldaon y cois., 1978).

Estas observaciones San sugerido a varios investigadores qu.

.1 tratamiento de la Pancreatitis aguáa debiera Mrlgir.. a » « t a

ner un ouen riego sanguíneo, .<. ,ue reducir la secreción pancrea

(40)
tica exogena.

disten cuchas otras afecciones .ás en la Pancreati-is agada, oue

Com= t>uede Oo»«.nd«... as más cien una enfermedad sistémica, con

afectaciones multiorgánicas, y de múltiples sistemas hemostáticos

de la econoaía. Así, el sistema de Oomplenento también es afecta

do Cía el.stasa específicamente, .otiv. la braói.uinina y a los -

7 ctores de Complemento 0-3 y 0-5 ^ tienen efectos citoto'xicos),

como se ha visto parcia! .ente. tomMln el Sistema de Ooa.ulacxon-

y el Sistema Fibrinolítico (la tripsina .otiv- al Plasmino'geno, o

rUinRndo un Síndrome de D..íltein.ciía)(81). también se digiere

la médul, o'sea, la grasa subcutánea, los eritrocitos, afectación

alionar dando orieen a la denominación de Pulmón Pancreático, al

ence-falo, también ocasionado Encefalopatía Pancreática, alterado

nea endocrinas múltiples .«nos bien conocidas. la afectación pul

monar y pancreática serán referidas con las complicaciones.
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CUADRO CLÍNICO PE LA PANCREATITIS AGUDA

las inflamación s de la glándula pancreática fueron clasi.fi -

ficadas en 1963 en el Simposio de Marsella, sin embargo tiene más

aceptación la modificación que Ammán hizo en 1968:

1- Formas Agudas:

a) Pancreatitis aguda

b) Pancreatitis aguda

Recidivante

2- Formas Crónicas Progresivas:

c) Pancreatitis cróni

ca Recidivante

d) Pancreatitis cró-

nica

(La línea horizontal basal, representa el umbral clínico.)

Las causas más frecuentes de Pancreatitis aguda son la litia-

sis "biliar -con obstrucción del ducto pancreático principal-, y el

alcoholismo crónico -con obstrucción de los pequeños ductos pan —-

creáticos-, obstaculizando el flujo de Is secreción exócrina del-

páncreas. Se le ha dado imports.icia al grado de afectación obstruc

tiva, y a la duración de esta obstrucción, que se han relacionado

directamente con la gravedad del cuadro clínico. Aunque la mayorí

a de las Pancreatitis aguda son autolimitantes (Kim y Sneth, 1980),

Acosta ha publicado riezgo de Pancreatitis hemorrá^ica si hay obs-

trucción de más de 48hs. de la vía biliar.

FALLA DE ORIGEN
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La Pancreatitis a ruda puede ser gubdividida en 2 subgrupos

sobrepuestos:

Pancreatitis Aguda EdematoGa o Intersticial; y

•Pancreatitis Aguda Hemorraglca o Necrótico-Hemo

Trágica o bien Necrotizante.

En general se considera que esta subdivisión ea más bien sintomá-

tica, y que ambos procesos no son más que el grado de afectación

y de evolución de un páncreas con un ataque inflamatorio a~udo.

Evidentemente la forma edematosa es más benigna, pero puede evolu

clonar hacia una forma hemorrágica. Es más fácil hacer la clasi-

ficación sobre el papel queen la vida real. Sin duda, estas 2 -

formas representan los extremos de un espectro que incluye muchos

cosos difíciles de clasificar exactamente.

Siendo la Pancreatitis a^uda un padecimiento multisistemico,

su cuadro clínico puede ser muy pelómórfico. Además se reqtiere -

un alto grado ás agudeza para detectar los casos leves qae solo -

p;eden descubrirse con mediciones enzimológicas, y los -más espec-

taculares, rápidamente desvastadores, y los fulminantes.

Un 57* de las Pancreatitis aguda cursan sin dolor, o éste es

muy leve, y la presentación principal es con choque e íleo.

TK)LORi el dolor pancreatítico es de'tipo continuo, aunque a veces

se asocia, a otro espasnódico de músculo liso vecino. Y por -

ser órgano retroperitor.eal se agrava con el decúbito supino-

ai distenderse el peritoneo parietal posterior (por los ede-

mas y masas retroperitoisales), y que cslus con la sedesta -

ció*n o al inclinarse hacia adel"-"ite.
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VOMITO» si ea recidivante y recurrente, y no calma al dolor (a -

diferencia de los procesos gastroduodenales), es caracterís-

tico de problema pancreático. (En la mujer embarazada con -

pancreatitis aguda, deberá serse muy cuidadoso de no áiagno.s

ticar H^peremesis Gravídica.)

ICTERICIA; puede observarse en los procesos que afecten lo cabe-

za del páncreas, con obstrucción interna del hepatocolédoco

(ej. un lito enclavado), o por oclusión externa por compre -

sión de masas, edemas u órganos que lo co ipriman (ej, paneras

anular).

FRECUENCIA HELOS SÍNTOMAS SN LA PANCREATITIS AGUDA*81' 8?^

Signos Y.

Dolor 98

Dolor dorsal . . '. , . . 54

Vómito 67

Fiebre 38-39°C . . . . . 60

íleo paralítico . , . 58

Choque 4-4

Ictericia , , . . , 17-25

Hiperlipidemia . . . . . 20

Rigidez de abdomen . . . . . . . . . 15

Disnea 10-30

Hipe-glucemias 20

Xa diferenciación entre una Pancreatitis edematosa y una hemo_

rrágica (también llamada, maligna), suele poderse hncer por el cur
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so clínico, la hii?ocalce;.i.lá, la me tahemalbuin inercia y la disminu -

ciín del hematocrino no explicable por otras causps, así como por

la aspiración peritoneal de fluido ssnguinolento. La Tomografía

Axial Coraputarizada (TAC), también puede ayudar en la diferencia-

ción.

CRITERIOS DE GRAVEDAD DE UNA PANCREATITIS AGUDA SEVERA:

Un aspecto

<3e primordial importancia en la determinación temprana de las for

mas graves en la Pancreatitis aguda.

Algunos autores ha1.! dado criterios de gravedad, ej.¡ Edmond,

son y Berneei 1944- la correlacionaron con la hipocalcemia; -

ííortham y cois, en 1963, igiial que Winstone 1965, G-eokas y cols.-

1974 y lankish y cois, en 1978, la correlacionaron con la metahe-

malbuminemia; los criterios clínicos y laboratoriales de Ranson -

y colaboradores, en 1976, los niveles de ribonucleasa sérica-corre

lacionados con la necrosis pancreática ha sido sugerido por A.L. -

Warshaw y cois., y el Lavado Peritoneal Diagnóstico sugerido P8K-

por .M/.KcMahon y cois, en 1980;como _.._ T. Schroder y cois, el mijs

- mo año sugirieron que los niveles de Fosfolipasa Ag tenían relación

directa con la gravedad de la Pancreatitis aguda.

LA HETAHEMALBüHINA: se forma por liberación de hematina al ser -

degradada la hemoglobina por las enzimas proteolíticas, uniéndose

luego a la albúmina, formándose así la metahemalbúmina, que se —

produce en cualquier caso de hemorragia de tejido blando, ej. he

matomas, hemorragias intestinales, etc. A veces un color pardo -
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del suero, subiere al técnico la presencio de raetr; íemaltiúmiria,

Winston1 en 1965 reportó que los valores de metahemalbúmina apare,
i

cen después de 4-5 días, pero también SVQÍVÍÓ cue el lavado Peri-

toneal podír remover el reservorio de la metahemalbúminnl en el -

fluido peritoneal, ori/inundóse falsos resultados negativos al 6.8,

tudiarse la sangre,

RIBONUCLSASA:

de las diferentes ribonucleasas encontradas en IOB

tejidos humanos, la Rlbonucleasa Acida -con actividad óptima a pH

6.5 - 6.7 - ha eicio asociad? con el páncreas (Reddi, K.K, en 1975

y 1976), '

La actividad de la Ribomicleasa del Jugo pancreático es de -

2 a 10 mayor que la Ribonucleasa Sérica. Su elevación en el sue-

ro ha sido asociada a la existencia de varios canceres, principal

mente el cáncer pancreático.

En la Pancreatitis aguda se eleva salo si hay datos de necr£

sis pancreática, con un? sensibilidad de aprox. 92/. (Warshaw, 1979)

Sin embargo, su elevación no parece depender de la gravedad del -

ataque, solo si hay necrosis pancreática.

También puede elevarse si hay insuficiencia renal, cáncer pan

;ico, leucemia y traumati

aiín reouiere de más estudios.

creático, leucemia y traumatismos pancreáticos. ; Su valor real

FOSPOLTPASA:

Schroder y cois, han correlacionado directamente el

grado de elevación de la ?osi?oi.ip=sa A en el suero con la gravedad

del padecimiento. Sin embarco las determinaciones bioouímicas —

?&LAfig ORIGEN
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son difíciles.

LOS CRITERIOS PRONÓSTICOS DE RAIÍSOK:

resulta importante recordar

que I08 "marcadores pronósticos" de Hanson req-uieren de un perío

do mínimo de 48hs. para su recabación,' y como ya ha sido señalado

por Acosta y Sttinner, una pancreatitis edematosa se puede conver-

tir en hemorrágica en este misno tiempo, si persistiera la impac-

tación de un lito biliar en el á.upuln de Vater. Así pues, para -

muchos autores en la actualidad» SJS marcadores pronósticos cons-

tituyen un indicio tardío de gravedad. Cuanto antes puedan ser -

detectada? las formas graves, con mayor premura se iniciarán las-

medidas terapéuticas intensivas que se requieren.

Ranson y cois, reportaron que la'mortalidad de la Pancreati-

tis aguda se eleva a más del 35JÍ si se reúnen. 5 -de sus marcadores,

y a más del 50£ si se reúnen 7 ó más parámetros.

MARCADORES D3 RANSON:

- Al Ingreso al Hospital:

• Edad mayor de 55 a^os;

Glucemia mayor de 200mgs¿ '(llmKol/lto);

f- Leucocitosis -nayor de Í6,000/:t¡mc;

. TGO mayor de 120 Ul/lto;

. DHL mayor de 350 Ul/lto.
1

- Durante las primeras 48 hs. de hospitalización!

, Descenso del hematocrito a más del lOJf;

. Hipocalcemia menor de SmgsXí

. Déficit de base mayor de 4mEq/lto.;

, paOj .-senor de 60mmHg;
• Secuestro de líquidos de más de 6 Itos.
• Uremia mayor de 5mgS/£
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A pesar de estos esfuerzos, el Diagnóstico de la Pancreatitis

potencialmente fatal, usualmeite se base en los datos de hipocalce

rnia, insuficiencia respiratoria aguda, datos de neitonitis, de in-,

suficiencia renal a^uda, datos de choque y ele encefalopatía. Sin

embarco, estos co;i procedimientos o índices de evolución muy retar

dsdos, como los marcadores pronósticos de Ranson y cois.

LAVADO PERITCMEAL DIAGNOSTICO:

McMahon y cois, han sugerido este

procedimiento sencillo y rápido de-:de 1979 y 1980, cuando hicieron

estudios comparativos de valoración pronostica, utilizando el lava

do Peritoneal, los criterios de Ranson, y valoraciones clínicas re,

petidas.

Ellos consideran que se trata de un procedimiento simple y —

sencillo, que no lleva más de pocos minutos, y que en un estudio -

retrospectivo solo tuvieron un retardo aproximado de 5hs. promedio

después de establecido el Dx. de Pancreatitis aguda, mostrando una

exactitud pronostica del 93¿ • Ademas también lo han sugerido co-

mo lavado Peritoneal Terapéutico» ya ̂ que una ves tonada la muestra

del fluido peritoneal para analizarla, pueden dejar inserto el ca-

téter peritoneal, e iniciar el tratamiento con lavados, sin mayo -

res demoras, removiendo un "líquido de ascitis nocivo" (caldo de -

enzimas, sustancias vasotóxicas, tejidos y proteínas desnaturaliza

das y tóxicas).

Consideran como signos de Pancreatitis (severa:

- líquido ascítico de color café (hemorrágico o como jugo

de ciruela);

FALLA DE ORIGEN



libre en caviáad peritoneal mayor de lOcc.;

- Líquido del Lavado Peritoneal de color fresa oscuro o -

claro.

El fluido peritoneal estudiado puede mostrar grandes cantidades

de:

TGO

Albúgina

Proteínas

Snzimaa pancreáticas

Urea

MB**( C a + \ 3? y

Posfatasa alcalina

Bilirrubina

Creatinina

Tinciones y cultivos bacterio-

lógicos.

Los caeos considerados Falsos negativos son atribuido a que

estos pacientes habían tenido cirugía abdominal previa, o ataque

pancreatítico previo, que tal vez hayan ocluido el hiato de Winslow

impidiendo una buena mezcla de los fluidos durante el lav.̂ qp.̂ e'ri-a

toneal diagnóstico.

Ellos han considerado que el Lavaoo Peritoneal Diagnóstico -

es de mayor exactitud diagnóstica* que el cuadro clínico en fases

tempranas, y nue los múltiples criterios de Ra:ison -para los que

hay oue esperar 48hs. para decidirse a actuar-. Además, se-obtie

ne en forma temprana la evidencia macroscópica de un fluido peri-

toneal que h^bla pnr sí mis¡-io de la gravedad del c.;rso de la Pan-

creatitis, y que puede,-ser utilizado como complemento terapéutico.

TABLA

uraveaaa

COMPARATIVA

EN
lJ a i

DE

LA

8

MÉTODOS DE

PANCREATITIS
m. ii.r. JJ.

PREDICCIÓN

AGUDA
vai.oiin \

24hs .

Di! SEVERIDAD

. <JIHL, oa rieta.iem Kanac
48hs. postadmisión

Severo H-Prcdiciones 7/18
(n=18) Correctas.

Leve

% Correcto

t de Predicci£
nes correctas

13/18

39f. 72f.

11/15

73X

9S¿

15/18 10/18 4/14 14/11

56¿

(modificado, referencia 78, McKahon y cois., enero de 1980)

(El Lavado Peritoneal pued? repetirse según los hallazgos y la evo

luciín del naciente.)
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El vémprano reconoci'ii nto de un ataque de Pancreatitis aguda

no siempre puede aseverarse por la simple clínica, y un lavado pe-

rito-acal puede flfirnos la evidencia de algunas de SDF característi-

cas de severidad antes de que los productos ,de la inflamación pan-

creática seon absorbidos y determinados por la química sanguínea.

'LABORATORIO Y GABINETE EN LA PANCREATITIS AGUDA

Como en la Pancreatitis aguda existe liberación sérica de en-

zimas digestivas del páncreas, se han implementado técnicas bioquí

micas parai su detección temprana, así, se han utilizado las detec-

ciones de Añilase pancreática, lipasa pancreática, fosfolipasa Ag,

Ribonucleasa, elastasa, y algunas variantes con correlaciones mate_

máticas de sus depuraciones. También se han utilizado otras deter

minaciones químicas-sanguíneas como la metahe^albúraina, y determi?*

naciones de Reactantes de Pase Aguda de la inflamación cono la Pro

tina C Reactiva y el ácido orosomucoide, Bn clínica deinvestiga—

ción se determinan otras enzimas pancreáticas como tripsina, eatej)

sinas, etc.

Siempre que hay obstrucción de los conductos pancreáticos —

principales, susenzimas llegan a la circulación sanguínea a través

ele su drenaje linfático.

IA AMILASA:

La amilasa pancreática i:>icia su incremento a los po-

cas horas de la obstrucción, normalizándose a los 2-3 días. Sin. -

embargo, puede persistir la Arailasuria 5-7 días después de norma-

TESIS CON
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lizada la amilasemia.

Aunque el diagnóstico de Pancreatitis aguda generalmente des-

cansa en IR consistente presentación clínica y en una gruesa demos,

tración de la elevación de la amilasa, un porcentaje de pacientes-

tienen una amilasemia normal o ligeramente elevada, aún cuando el

atenué es de considerable severidad, . (Paxton y Payne, 1948; Bocrr

f 2)kuB y cois.( 1955) Resulta pues de interés señalar aquí, que

el grado de amllasemia no guarda relación con la gravedad de la —

Pancreatitis, aunque generalmente se encuentra más elevada en las

Pancreatitis agudas Biliares -ya nue las panreatitis alcohólicas -

habitualmente muestran datos de insuficiencia pancreática crónica

como fue señalado previamente,con un páncreas parcialmente i'ibróti

co-.'81'

Existen.varios tipcs de arailasa sérica, conocidas corno Isoaroi

lasas, que es lo que realmente reportan los laboratorios clínicos

ya que no realizan 1? electroforesis de las mismas. Las Isoamila

sas conocidas son:

- Amilpsa pancreática que normalmente representa

un tercio de la amilasa del suero;

m Arailasa Salival;

-, Hacroamilasa. Cpolímero de ñniilasa, o compuesto

Inmunoglob-.ilín-arailasa, o un compuesto amila

sa-no proteico) que casi no se f i l t r a por el

ri-*on;

- Otras amílasas no bien identificadas.

Los padecimientos cue pueden dar elevación de la amilasa en -

el suero son: Pancreatitis a^iáa, afecciones de ¿glándulas saliva-

FALLA DE ORIGEN
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les, obstrucciones duodenales, 'leerás pépticas perjuradas, proce-

sos colecistíticos, perforaciones Intestinales, y embarazo tuba-

rio entre otros, así como el uso fie analgésicos narcóticos -co:ao -

morfina y .neperidinc- que causan contracción del esfínter de Oddi,

anestesia espinal (Levine y cois. 1962, reportó 6 casos); la atro

pina miza eleve la amilasa. salival debido a un efecto rebote: la

uremia o la Insuficiencia Renal Ajuda aumentan al doble o triple -

la amilasemia, al igual q ••= alta3 dosis de esteroides; y también

se ha sugerido que la intubación orotraqueal por traumatismo de -

les glándulas salivales puede causar amilpsemia elevada. '

Sn las amilasemias postquirúrgicas (postoperatorias) pueden -

actuar un número de mecanismos no específicos que contribuyen a la

hlperamilasemia:

- Disminución del Inhibidor de la Secreción de

sina;

- Disminución del ?.ilaraliento renal de la amila-

sa, por aumento de la competición tubular renal

por mioglobinas liberadas durante la cirugía -

(Gross y cois., 1 9 7 9 ) . ^

Cono la Amilasa Pancreática representa normalmente 1/3 de la

amilasa áel .suero, y constituye así mismo el 70-8O£ de la amilasa

urinaria, debido a que la amilasa pancrestic- se elimina 3-4 veces

más rápido que el r&sto de les amilasas, se ha sugerido su deter-

minación y aclaramiento renal, como detección más específica en

los casos de Pancreatitis acucia, ya que la 'simple amilasemia es —

una determinación burda e inespecifica. " '
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En un paciente uon PancreatitiH aguda, la excreción urinaria

de amilasa aumenta al tripe de lo que sucedería'con un sujeto ñor

mal. Dado,que la macroamilnsa no puede ser excretada rá^i ámente

por el riflón» es frecuente en estos caaos encontrar aumento de la

(93)
amilasemia y bajas concen-trs clones de amiloaa urinaria.

Xa medición de la concentración urinaria de amilasa, o su acia

ramiento renal, han sido sugerido como un medio pera evitar estas

dudas (Gambil y Maseon, 1963; Mulhausen y cois., 1969), pero aro -

bos mltodos requieren un largo tiempo de recolección urinaria.

Para evitar estas demoras, Levitt en 1969 desarrolla el con -

cepto de expresar el aclaramiento de amilasa como un porcentaje del

aclaramiento de la creatinina (Porcentaje de Aclaramiento Araila —

sa;:CreatÍnina = ACCR = Amilas-to Creatinine-Clearence-Ratio), —

la' información puede ser obtenida así mediante una muestra siraultá

nea de sangre y orina.

El ACCR normal es de 1 - 4jS, y en la Pancreatitis aguda, esta

proporción es mayor de 4.

(Amilasa UrinariaWCreatlnina Urinaria) -,00
~(A:nilasa Sérica,) x(Oreatinina sérica; x

Aunque alg.mos reportes hñn sugerido que el aumento del ACCR

constituye una guía específica y iStil ppr- el diagnóstico de la —

Pancreatitis aguda (Warshay y Puller, 1975; Murray y MacKay 1977),

y que ta:.:bié*n haya sido us-do para determinar la evidencia de Pan-

creatitis en pacientes sometíaos a cirugía cardiaca o biliar (Don-

aldson, Kclntosh y Joffe, 1977; Murray y cois, 1980), otros auto-

res la han encontrado menos útil (Lankish y cois. 1977, Mcl.ahon y

cois. 1982)/ 2^
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El lncrene:ito del aclara-.ieuto renal de cmllasa puedo ser r¿

sultaáo de la Tubuloproteinuria que se presenta en la Pancreatitis

aguda» aef cô io en una gran variedad de desórdenes (Hall y Hard —

vicke, 1979).

i

las tur-ulopr^teínas tiene un bajo peso molecular, menor de —

69.000, e incluyen la amilasa, Betagmieroglobulina, lisosima, insu

lina y la Hibonucleasa. Probablemente CO-^Q res atado de un da3o -

bioquí-nico del túV.lo proxi-rtal, fallan los mecanis :os nórmales de

extracción de proteínas' del filtrado-glomerular, y las Tubuloprot^

ínse Bon liberabas hacia 1« orina en una1 variedad de condiciones -

•no renales (Hemmingsen y Skaarup, 1977; Henrlksen y Jensen, 1974)

así como ¿urante la Pancreatitis aruda (Lankish y cois. 1979; Ber

gia y cois., 19S0)/ 2'

KóHahon y cois, han compartido el ACCR con la Proporción de A-

elaraT.i.=-.-.to , de la Beta2-ir.iCroeioV,,lina-Creatinina (B2m::CCR) o —

V e n 32mCCR. la E2mici-oglo:^iiaa e s u n a tubuloproteín- de peso mo

lec-Ur de 11,800 que normalmente se reabsorbe casi completamente

en el tub^lo renal proxi:r.al ÍWibel y cois., 1973). Es particular

mente sensible como indicador de Tubuloproteinuria, ya que nor.nal

atente es libremente filtrada por los frlomérulo, y reabsorbida casi

completadle en ,1 tabulo v.Tozinr-l y l u e g 0 destruida por las célu

las del epitslio tub .lar (Vincent y cois., 1980). Por ello, el ni

vel del plasma no es influenciado p^r la eficiencia de la reabsor-

ción tubular renal, pero sí der.eild« de la tasa de filtrafiiín 2lome

rulasr.

los nivela plasmáticos de B^icrojlobulinn pueden permanecer
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establos durante los estados de enfermedad abacia, y son independien.

tes de las Proteínas Reactante3 de Fase A¿¿uda (Cooper, E.H. y —

Plesner, P., 1980).

(La Proteína C Reactiva ez una proteína reactonte de fase aguda, -

que es considerada "marcador de la intensidad de una enfermedad a

guda" (Cooper, E.H. y Milford Ward, 1979); y se encuentra muy au

mentada en la Pancreatitis aguda severa a difer ncia de las pancrea

titis leves.)*2'

CO::CE"TRACIO"ES URINARIAS DURA1TTS LOS
PRIE3R0S 5 DÍAS DE HOSPITAL
Pancreatitis A ¡ruda

Leve Moderada Severa Cólico Bil. Ulc.Perf.
(n 6) (n 14) (n 7? (n 7) (n 8)

Amilasa (Ul/lto) 16,056 + 8t042 724 + 336
8,080 • 5445 14,469 + ^879 1228 ± 901

Beta0microglo 5,8 + 5.8 36.8 + 41.1 24.7+21.4
bulifta (rcgs/lto) 7.3+7.3 " 0.9 + 2.0

Albúgina.(ngs/lto)
71 + 59 92 + 80 210 + 120 52 + 32 92 ± 60

(KcHahon y cois., 1982, referencia biblio£ráfic2: 2)

La albuminuria en pacientes con Pancreatitis aguda, ha sugerido

nue la pérdida de proteína glomerular es más específica de esta en

fermedsd, (ver cuaoro superior)

McMa'aon y cois, han encontrado una correlación raís acorde de

la Proteína C, Rpact
!.va con la Beta.pGCRt que con la ACCR en los ca-

sos de Pancreatitis a¿-'.ida. la concentrac.ón urinaria y el aclara-

miento de Beta-raicrogloTa'Jlina auneató n: toriame .te con la severidad

i •inm
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de lo Pa-icrr/ñti-tic a-uda, :'. i entras que per..ia:ieci<5 con aunv ivto si ¡ni,

lar durante la Pancreatitis aguda leve y el grupo de col Leo b i l i a r ,

considerad así el ausieato del Beta2microSlobúlinaCCR un "índice -

de ^lagnit id de Lesión Tubular",

NIVELES PLASMÁTICOS DURANTE LOS PRIMEROS

5 PÍAS E:: EL HOSPITAL _

Pancreatitis Aguda

Leve Moderada Severa Cólico Bil. Ulc.Perf.
(n 6) (n 14) ' (n 7) „

Â ilí-sa 1835 + 931 o 4094 + 1396 210. + 63
(Ul/lto) 3773 í 1853 151 + 5&1

Creatinina 126 * 18 109 • 15 122 ± 36 105 ± 19 105 ± 22
(ug/lto)

BataPmicroEl£ 2.2 + 0.5 2.2 + 0.4 1.8+0.3 2.4+0.6 1,9 ± 0.5
hullña (mg/lto)

XHcMahon y cois., 1982; refere..cía bibliográfica: 2) " ' ' ~~

LIPASA PAÍTGR3ATI0A:

Se '."labia creído míe se increint ita.ba después -

de 24hs. de iniciad- la Pancreatitis, p--ra alcnnaar.su máxino a —

los 2-3 días, ma-ntenienáese elevada por 7-10 días. Sst:idios re —

c.tentes demuestran que su incruento es paralelo al de le £milasa

aunque m.ás 'prolongado. Sin embargo su determinación en la química

sansrnínea es más dernor?)á.i, • y reemiere un laboratorio clínico bien

equipado,

TGO, TG?, y ÍÜSPATASA AL2ALIUA:

Se ene-entran elevad-s en aproxi-

adar.inte el 25 t de los pscieiites, sugiriendo obstrucción del co
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lédoco interna (ej. lito) o externa (ej. comprarán de -ÜS.TS seu-

doquísticas o fle"!o.ies inflamatorios...).

FROTEINA C REACTIVA:
3s ún Reactante de Pase Aguda déla Inflama -

cíón, considerad* t&iiktfn COMO "marc^or de la intensidad de una -

eníermv3?d» por Coo er y Hilford Ward, en 1979.
Í2) KcMahon la ha -

encontrado aumenteda directamente con la gravedad de la Pancreati-

tis aguda, pero no es específica de este padecimiento.

M3TA

Puede ser descubierta en casos de Pancreatitis-

h e m o r r a' s l c a f 0 e n cualquier circunstancia, de hemorragia de tejido

bl?ndo. Su detercinacio'n puede negativisaree, BÍ primero se rea-

liaan lávanos peritoneales que remuevan los sitios de su absorción.

(Ya fue comentada en las p-'gs. 55 V 56 de este trabajo.)

Otros estudios co..io la BHC ayudan a valorar la f&r^ula roja

(estado de hemoconcentr.- ci6n y anemia hemorrá/jica) , así como la —

fórmula blanca nos orientará en la gravedad de la reacción leucoci

taria y sospecha de complicaciones sépticas. Una hipocalcemia me-

nor de 7.5ragsjí es de mal pronóstico; los demás estudios habituales

como electrolitos y gasometría arterial ayudan a valorar el estado

hidroiánico y ácido-base del paciente Se enviará muestra para es-

tudio citoquímico y bacteriológico del fluido peritoneal. Otros -

estudios complementarlos co-:o Pruebas de coa£ulación y áe Funciona

miento hepático, podrán solicitarse se#fci las circunstancias.
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ESTUDIOS RADIOGRÁFICOS:

Son de ayude diagnóstica los estudios ra-

diológicos simples de abdomen y tórax, y estudios especiales .del -

abdo-r.en,

RADIOGRAFÍAS SIMPL7JS DE ABD0K3K:

aquí pueden apreciarse los siguien

tes signos radiológicos:

- íleo duodenal;

- íleo(segmentario (asa centinela))

Signo del colon cortado: tiene verías acepciones:

• Ausencia de gas distal a la flexura hepática áel

colon ( Price, 1956);

• Colapso únicsmeite de la porción media del colon

tranverso (Stwart, 1956);

. íleo del transverso.

- Aumento del espacio gastrocólico;

Sx. de Pompas 3e Jabón ciando hay retroneumoperitoneo

por producción de ;;as por anaerobios;

Calcificado :es pancreáticas;

- litos biliares calcificados;

Opacidad heterogénea del abdomen alto, rarefacta, por

digestión grasa peripa.icreática.

TELERRADIOGRAFÍAS SIMPLES DE TÓRAX:

- Derrames pleurales (izquier

• do principal..lente, o derecho)

Imágenes de atelectasias;

Imágenes de pulmón de chooue

(Pulmón pancreático).



68

RADIOGRAFÍAS ESPECIALES DE ABDOMSÍI

- SEGD:

. Edema de'mucosa duodenal;

, Estrechamientos y espasmos duodenales; Compresiones;

. íleo duodenal;

• Rechazo del estómago

- Duodenografías hipotónicas (Se aprecian con mejor detalle

los cambios mucosos), (ej. aplana (lientos mucosos...)

- Colanglopancreatografía retrógrada-endoscópica; no siempre

puede realizarse por IP.S mal^s confie3 o;uo del paciente, y

equipo muy especializado con que deb.erá* contarse. Además

puede agravar una obstrucción -Sel Vater, por lo eme algu-

nos autores lá consideran contrnindicada.

Colangio^rafía IVt o Golecistografía orali pueden resul-

tar negativísimas por la ¿nflaii.aciári pancreática o Mliar-

acudffs. (Es preferible utilizar la ultras•>.io grafía) .

Otros estudios utilizables se~Jn los casos serán: arteriografías,

o colon por enema de bario si hubiere hemorragias o flétalas tardías).

ESTUDIOS 5AHAGRAFICOS:

- Colangiografía radioisotópica (garia-rrafía llliar) c ̂ n TQ¡

se podrá visualizar la vesícula y vías biliares en algunos

casos, auncue pueden fallar por el proceso infirmatorio.

- Gamagrafía pancreática: de esersa utilidad, por la dismi-

nución difusa de la captación ñel p?nc'"eñs.

ULT":ASONOGRA?lA: de utilidad par̂ . reconocer â.-̂ as sólidas de quís-

ticas, y en casos de litiasis biliar.

FALLA DE ORIGEN
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'TOPOGRAFÍA AXIAL COMPUTAD!ZADA (TAC) I

distingue MSP.S salidas de

quísticas-líouídas; puede demostrar hemorragia a,'.;uda tanto del -

parénquima pancreático como del espacio retroperitoneal, (La herno

rra<jia en la Pancreatitis acuda, que se presenta tempranamente, o

sea loe primeros 7 días, habi-tualwtrtte proviene del parénqoima p?n

creáíico. Con los criterios diajnásticoe de TAC, algvnos autores

han afirmado/que existe un mayor numero de Pancreatitis hemorrági-

cas que las realizadas con los diagnósticos clínicos convencionales,

y que deben ser manejadas conservadoraraente» hasta q..e la evolución

clínica dicte otra cosa.) '

DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Aunque existen plaraé limitaciones clínicas para distinguir -

una Pancreatitis de otras catástrofes abdominales (co=so infarto me

séntlrico,...) , habitual:nente el cuadro clínico con una demostra -

ción burda de amilaseraia subieren el -diagnóstico. Sigue siendo «

fundamental una gran suspicacia del clínico y un alto grado de sqg

pecha, para diferenciar los cuadros muy leves, de los verdaders.'nen

te fulminantes, pasando por toda una gama de cuadros entre estos 2

extremos.

El cuadro clínico, las determinaciones laboratoriales, los e¿

tudios de gabinete, el Lavado ?eritoneal Diagnóstico, y finalmente

una Laparotomía Dia^-nóstica son nuestros recursos para sostener en

claro un diagnóstico, cuando existe duda.
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TRATAMIENTO PE LA PANCREATITIS ASUDA

Las medidas terapéuticas de la Pancreatitis aguda dependen de

su severidad, y de las complicaciones. Sin embargo, la conducta -

conservadora usualmente es exitosa, porque la mayoría de lae Pan -

creatitis tienden a ser autolimitantes (Kim y Sneth , 1980),

Aunque pueden darse pautas generales de manejo* cada caso de-

berá valorarse individualmente según BU gravedad y característica

hemorráglca o no de la la Pancreatitis; así como también se trate

o no consecutiva a un lito enclavado en el árapula de Vater. Por -

tratarse de un padecimiento raultisistémico, y de que las complica-

ciones pueden desarrollarse en cualquier momento, los pacientes d£

ten ser manejados en salas de cuidados intensivos por lo menos las

primeras 48hs., si es que no se decide una conducta más intervenclo

nieta (cirugía) en etapa más temprana. Tal vez la ¿nica excepción

a esta norma, sean los casos realmente leves, ain datos de perito-

nitis.

Para poder manejar adecuadamente los casos de Pancreatitis agu

da, éstas deben estar clasificadas en Edematosas o Necrótico-Hemo-

rrágicas, aunque en la actualidad se le consideren estadios de un

mismo padecimiento. De esta forma, la mayoría de las estadísticas

hospitalarias recomiendan la intervención temprana en loe casos de

Pancreatitis necrótico-heraorrágica, y una conducta conservadora en

los casos de Pancreatitis edematosa a menos que surjan complicadas

nee, o no haya respuesta al manejo médico con progresión del pade-

cimiento, o haya persistencia de un lito enclavado en el Vater o -

conducto común.
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Aunque Moyriihan en 1925 considera esencial para el Tratamien-

to de la Pancreatitis aguda, la exploración quirúrgica para la eva

cuación de los productos tóxicos liberados por el páncreas inflara^

do; Paxton y Payne en 1948, r portaron una serie de 307 pacientes

con Pancreatitis aguda con una mortalidad de 45¿ entre los que se

operaron, y 28J£ en los demás, recomendando basados en su experien-

cia el Tratamiento Conservador que ha persistido por más de 30 a —

.flos consistente en: ayuno, succión nasogástrlca, fluidoterfpia, a

nalgas feos y reposo pancreático con atropina. Para algunas series

este manejo ha reducido la mortalidad de, la Pancreatitis a menos -

del 5X» siempre que no se trate de las formaa malignas (necrático-

hemorrágicaB), '

En años recientes, diferentes aspectos del tratamiento médico

han sido evaluados por puebas clínicas prospectivas, en un esfuer-

zo por determinar la importancia de sus componentes: en 1974 Le -

vant y asociados evaluaron la eficacia de la sonda nasogástrica en

pacientes con Pancreatitis alcohólica, sin encontrar ventaja en su

uso; en 1975 Cameron y cola, evaluaron el uso de antibióticos en

la Pancreatitis alcohólica, sin encontrar ventajas en ello; en —

1979 P»J. Broe y cois, evaluaron el uso de atropina en pacientes -

con Pancreatitis alcohólica, sin apreciar ventajas en ello.

Khight y cois, en 1971 comunicaron los primeros resultados b€t

náficos con el uso de glucagón (otros estudios no controlados de -

Condón y cois, en 1973 y Pleisher y Kaspar en 1974 también reporta

ron su utilidad); sin embargo GautUier y cois, en Francia y Kron-

borg y cois, en Dinamarca en 1976 con estudios controlados, no en-

contraron influencia significativa con el glucagón, igual que Dür

LUDE ORIGEN
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H.K. Dtfrr y cois, en 1977 en el Consejo de Investigaciones Médicas

de Prueba Multicéntricas. (El glucag<5n había sido introducido en

el Tratamiento de la Pancreatitig aguda para poner en descanso la

glándula pancreática, ya que sus efectos inhibitorios sobre el pan

creas exócrino habían sido fuertemente establecidos en pacientes -

con fístulas pancreáticas por Zatjchuk y colé, en 1967, y en volun

tarios de la salud por Dyck y cois, en 1970 y Steffen y cois, en -

1972.) (Bn estados fisiológicos noriales, el glucagón suprime la

secrecián acida estomacal y la función exócrina del páncreas, y —

aunque la hipereecreclón pancreática es considerada un importante

mecanismo en la patogénesis de la Pancreatitis aguda, no ha sido -

de beneficio para su tratamiento. El estado funcional del estóma-

go y del páncre as durante la Pancreatitis aguda en el humano, es

desconocido.)*26' 62)

p,T. Regan y cola, en 1981, rio encontráronme;}orfa al manejar

a 20 pacientes con Pancreatitis con succión Nasogástrica, glucagón

y cimetidina, solos o combinados.(62) Ya Meshkinpour y cois, en -

1979 habían publicado la falla de la cimetidina en alterar el cur-

so de los pacientes con Pancreatitis alcohíica (Arnold y cois, en

1976 publicaron un'caso.de Pancreatitis aguda por ministrado^ de

cimetidinai ese mismo año Joffe y Lee reportaron que la cimetidi-

na inicia o agrava una Pancreatitis aguda en ratas).

El uso del Trasylol (extracto de parótida de buey o antienzi-

ma Frey, algunos la consideran derivado de la glándula subraandibu-

lar de buey, tiene propiedades antitrípticas y antikalicreína), ha

dado resultados alagadores al utilizarlo al inicio del padecimiento

en algunos estudios alemanes, sin embargo muchos otros reportes no
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encontrado beneficio con su uso. Actualmente se estudia un deri-

vado más purificado del Traaylol, el aprotinin.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA PANCREATITIS AGUDA:

El tratamiento méd,i

co ee dirige básicamente a:

- Suprimir el dolor.

- Reposo fisiológico del páncreas, y disminuir

sus secreciones.

- Reposición hidroíónica y N/P/H/ (Nutrición 2>a

renteral Total).

Combatir el choque si hubiera.

- Combatir el íleo.

- Prevenir y combatir ÍES complicaciones.

- Evitar la' recafdas.

Supresión del Dolor:

habrá que combatir el dolor visceral (espagt

nos de visceras huecas y los debidos a situaciones isquémicas)

así como los dolorea somáticos por peritonitis o irritaciones

por las canaladuras paravertebrales. El dolor intenso.en e¡s

tos casos puede producir o agravar el choque. Entre los medi,

caraentos utilizados se cuentan:

- Clorhidrato de papaverina: 100mgs/4-6hs, IV, se le atribuye ag

ción relajante del esfínter de Oddi.

- Meperidlna (Demerol): 50-l00mgs/4-6hs, IV, al igual que la mor

fina se le atribuye acción eapasmó*dica del esfínter de Oddi

por lo que algunos autores no recomiendan su uso, ya que pue
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de en este sentido agravar una Pancreatitis por obstrucción

del ducto pancreático principal. Sim embargo otros autores

af recomiendan su uso en la Pancreatitis aguda.

- Morfina: analgésico narcótico potente, tiene la misma contra

indicación relativa que la meperidina.

- Penta'zozina (Sosygon ): analgésico potente, puede utilizarse

en bolo o por perfusión continua,

- Bloqueo Peridural Alto: puede llegar a ser necesario para con

trolar el dolor.

Reposo Fisiológico del Páncreas y Disminución de sus Secreciones:

- Ayuno absoluto.

• Succión Nasogáetrlca: evita que el ácido estomacal estimule -

la liberación duodenal de Colecistokinica-Pancreozimina que

son fuertes estimuladores del páncreas exócrino* (Ya se ha

comentado que no se le ha encontrado beneficio en la pancre

atitis alcohólica.)

» Uso de Anticolinérgicos: disminuye los estímulos nerviosos de

la secreción pancreática. Se han utilizado:

. Atropina: 0.6mgs/4hs,, IM, (ya fie comentado que Broa

y cois, en un estudio controlado no encontraron benefi-

cio en su uso en la Pancreatitis alcohólica, en 1979).

. Bromuro de Propantelina: 10-30rags/6hs, IM.

(Ya ha sido comentado el nulo valor que se le atribuyen tan

to al glucagón (5ugm/tcg/hora, IV), como a la somatostatina,

(12)
en e;3ta terapéutica.)v (El inhibir la secreción gástri-
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ca con cirnetidlna, tampoco ha dado beneficios, como ya fue-

expuesto.)

Reposición Hidrológica y NPH:

es indispensable el aporte de los

requerimientos básales, de las pérdidas por las succiones y

por los secuestros del 5er» espacio.

• Debe restituirse el calcio que se pierde en la formacio'ri-

de Jabones, y sobre todo en casos de hipocalceraia.

. El suministro de NPH -con aporte de aminoácidos-, ayuda -

a la restitución de la gran cantidad de proteínas perdidas

por liáis (autodigestión), y por la inanición prolongada.

Así mismo es importante para la resistencia a las infeccio

nes, sobre todo en los alcohólicos.

Combatir el Choque si hubiera:

fluidoterapia (eols. salinas, co-

loidales, sangre, plasma), PVC, corticoterapia, inactivadores

de la calicreína a grandes dosia, lavado'Peritoneal Tarapéuti

co (diálisis peritoneal), domaminérgicos...

Combatir el Íleo:

Succión nasogástrica

Ayuno

Rheoterapia.
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Prevenir y Combatir las Complicaciones»

mediante exploraciones -

clínicas diarias, y estudios laboratoriales, se vigilará" la

aparición de Sepsis, Insuficiencia Respiratoria Aguda, diabe

tes, seudoquistes, insuficiencias hepáticas, renales, circu

latorias, tiastornos de la coagulación.,.

Evitar las Recaídas,:

» Evitar el alcohol

. Evitar la Ingestión de grandes cantidades de alimentos

, Tratar la colecistitis o colelitiasis

. Tratar las hiperlipidemias, hipercalcemias...

Antibióticos:

no están indicados,a menos que exista lesión de pa.

r«d intestinal que contamine el exudado inflamatorio estéril

o bien, ante la evolución desfavorable del paciente. Su uso

"profiláctico" no disminuye la frecuencia de abscesos pancre

áticos.

(La efectividad de la succión nasogáatrica se demuestra por una -

aspiración promedio de 50mls/hora.)
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COMPARACIÓN DE LA SUCCIÓN NASOGASTRICA
EN LA PANCREATITIS ALCOHÓLICA

Succión NG Sin Succión NG

Dolor abdominal.

Náusea

Vomito

Anorexia

Sensibilidad abdominal

Masa abdominal

íleo

Fiebre

Amilasa sérica mayor de 200
U. Sogmoyi/dl

Lipasa sérica mayor de lOU/dl

% Aclaramiento Amilasa ::
Creatinina mayor de 4

No. de Inyecciones de
Deraerol/sujeto

39.5 Hs;

8 Hs.

7.25 hs.

24 hs.

39.75 ha.

0

0

0

20.75 hs.

37.5 hs.

38.25 hs,

7.5 inyeccs.

42.75

4.5
3.25

31
50.25

0
0
0

32.75

50.75

58.25

Horas

hs.
hs.
hs.
hs.

hs.

hs.

hs.

7.5 inyeccs

(Modificado de Fuller, R.K. y cois., 1981; Referencia bibllog. 13)

(En este estudio al azar de 21 pacientes, no hubo diferencias sig-

nificativas entre el grupo manejado con succión nasogástrica y el

manejado sin succión.)

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA:

En los casos que

se encuentra indicada la Cirugía, hay mejor evolución de la Pancre

atitis Biliar, (o del conducto principal), que de la Pancreatitis

Alcohólica (o de los pequeños duetos)»' '

Ya hemos comentado, que para el adecuado tratamiento de la -

Pancreatitis aguda, es de primordial importancia su diagnóstico -

temprano, y reconocer las formas graves lo más pronto posible, j>&

FALLA DE ORIGEN
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ra iniciar un tratamiento enérgico a la menor brevedad. Es irapor

tante pues reconocer las formas leves (habitualmente Pancreatitis

edematosas), de las graves (habitualmente Pancreatitis hemorrági-

co-necr<5ticas) , ya que estas últimas son tributarias de manejo qu¿

rúrgico según el senso general. Además conviene distinguir las -

Pancreatitis alcohólicas de las de origen biliar, ya que éstas ú¿

timas siempre serán tributarias de Cirugía -aunque el dilema en -

estos casos es: qué tipo de intervención realizar, y en qué momeri

to ejecutarla-. Mientras mejor se comprenda la fisiopatología de

la Pancreatitis, podrán adecuarse mejoreB formas de tratamiento, -

y en ésto aún se sigue avanzando y persisten las controversias.

La Cirugía en casos de Pancreatitis aguda puede ser:

- De tipoDiagnástico (distinguir una Pancreatitis
de alguna otra catástrofe abdominal)t

- De tipo Paliativo -(para mejorar condiciones gene-

rales como: drenajes abdominales y lavados, de£

compresiones del tubo digestivo y vías biliares

etc.)

- De tipo Curativo (ej. resecciones pancreáticas, -

desimpactaciones biliares...)

- En cuanto al momento de ejecutarla pueden ser:

, Inmediata: durante las primeras 48hs. de ho,s

pitalización;

• Temprana: a los 5-7 días de remitido los sin

tomas;

• Tardía: pasadas 6 u 8 semanas de remitido el

cuadro.

¿STA
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Clásicamente la Cirugía Urgente se encuentra Indicada en:

• Ante la duda diagnóstica (temiéndose pasar por alto una el

tuación quirúrgica);

Cuando no hay respuesta al tratamiento médico;

- Ante la presencia de complicaciones que así lo requieran

(ej. hemorragia intraabdorainal, perforaciones intestinales)

• Si hay Síndrome Abdominal Agudo con peritonitis aguda;

- Si hay evidencia de Enfermedad Biliar, con progresión de

la Pancreatitis aguda.

Se valorará el acto operatorio si las condiciones generales del pa,

cíente lo permiten (las cirugías de desesperación da malos resulta,

dos)f y si el cirujano está suficientemente experimentado.

(Por consenso general, también se considera tributaria de Cirugía

urgente, toda Pancreatitis necrótico-hemorrágica.) 4

I.A CIRUGÍA EN LA PANCREATITIS BILIAR:

Como ha sido comentado por

Acosta y cois., quizá el evento inicial más común de la Pancreati-

tis biliar, sea el encarcelamiento transitorio de un lito en el —

Vater o en el ducto biliopancreático común. También ellos han de-

mostrado que los cálculos que desobstruyen el ámpula antes de 48hs»

habitualmente producen Pancreatitis leves, y cuando persiste por -

más tiempo la obstrucción se puede presentar Pancreatitis necroti-

zante, por lo que se requiere de cirugía urgente.

El tratamiento convencional de la Pancreatitis aguda biliar

ha sido permitir que se establezca el ataque agudo, y plantear la

FALLA DE ORIGEN
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cirugía biliar definitiva 6-8 semanas después (Dixon y Hillman, -

1970), Aunque la mayoría de las Pancreatitis agudas tienden a ser

autolimitantes (Kim y Sneth, 1980), más de 1/5 de estos pacientes

recaen antes de ser intervenidos, (La historia natural de la Pan

creatitls billar es de frecuentes recurrencias: 21-48Jf en el lag

eo de un mes Ucosta 1974, Ranson 1979, Elfstrora 1978)).*8') Sin

embargo este riezgo puede disminuirse a un 2-8JC después de la co-

leciatectomía (Dixon y Hillman, 1970, Ranson 1979),

Kelly ha calculado que solo un 14JÍ de los pacientes con Pan-

creatitis por impactación billar no presentarán desobstrucción e,e

pontánea, y que ellos sí serán tributarios a cirugía urgente.'' '

- El Dr. Acosta, el Dr. Skinner y cois. (1978) están a favor de-

una cirugía definitiva inmediata (durante las primeras 48hs),

reportando una mortalidad del 2X en estos casos, y del 16t -

para la cirugía tardía.

- Ranson (1979), Kelly (l980)y Osborne y cols.(l98l) se han pro-

mulgado a favor de una cirugía definitiva temprana (a los 5-

7 días de remitido los síntomas), Ranson reporta una morta-

lidad de 29¿ para la cirugía inmediata y 1.5X para la cirugía

temprana. Kelly ha reportado una mortalidad que oscila del

0-3X manteniendo una conducta vigilante para operar urgente-

mente si fuera necesario.

- Dixon y Hillman (1970) propusieron la cirugía definitiva 6-8se

manas después de remitidos los síntomas de Pancreatitis (Ci-

rugía tardía), que como ya hemos comentado tiene el mayor por

centaje de recaídas.
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- Quienes han propuesto una cirupía inmediata ha sido por;

• Una Pancreatitis edematosa puede convertirse en necró*tico

heinorrágica si la obstrucción del Váter persiste más de -

48hs. (Aprox. un 14£ de las Pancreatitis según Kelly)

, Remover las causas predisponentes y nocivas, y evitar una

nueva Cirugía tardía.

, Al resecar la vesícula, se quita habitualmente un órgano

contaminado, eliminando las posibilidades de infección de

este origen.

- Quienes han propuesto una cirugía temprana ha sido por;

• Apariencia raáe sana del páncreas y del colédoco.

• La coledocolitlasie es menos frecuente en estos momentos

(menos riecesidad de cirugía del colédoco).

. los cálculos impactados en el Váter son menos frecuentes

(menos necesidad de hacer cirugía ampular y duodenotomías

que en las cirugías urgentes),

. Objeciones POTENCIALES para la cirugía inmediata eon:

a) Dificultades técnicas por la inflamación peripancreát¿

cat con riezgo de hemorragia si se lesiona la vena por_

ta.

b) Peligro potencial de convertir una Pancreatitis aguda

edematosa en una necrosis pancreática fulminante.

c) El riezgo quirúrgico aumenta de por sí el compromiso de

un paciente con gran stress metabólico.

Sin embargo, los pacientes operados más tempranamente son aquellos

que habitualmente presentan las más desmejoradas condiciones clíni

cas.
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Stone, N.H. y cola, han demostrado que existe mayor porcenta.

je de impactacion.es litobiliares en las intervenciones más tempra

nasí

- La colangiograffa traneoperatoria reportó litoa en el con

ducto biliar común en el 64¿ de laa intervenciones inme -

diatas y 18f» en los casos de cirugía tardía,

- Se encontraron lltoa en el hepatoeole'doco en el 75Í de las

intervenciones inmediatas, y 28JÍ en las tardías.

- También ha encontrado colecistitis aguda en el 31/£ de loa

pacientes operados tempranameate y en el 17Í con cirugía

tardía.(76).

Debe recordarse que la colecistografía oral o la colangiogra

fía IV pueden fallar para visualizar laa vías biliares durante la

Pancreatitis aguda, por lo que ee más exacto utilizar la Ultraso-

nografía en estos casos. (En un colédoco inflamado por una Pancre,

atitle reciente, es preferible evitar los dilatado-res de cualquier

tipo, y practicar una eolangLografía transoperatoria.)

La cirugía en la Pancreatitis biliar consiste en:

- Descomprimir las víaa billarea! coledocostoraía, coléelo*

toetomía, duodenotoraía y esfinteroplastía ai la explora*

ció*n de la vía biliar aaí lo indica.

- Colecistectomía para evitar recurrencia.

- Instalación de catéteres para drenaje « irrigación del -

lecho pancreático.

- Gastrostomía y yeyunoetoraía complementarias pueden ser

mandatoriae.

FALLA DE ORIGEN
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En los pacientes que no tienen enfermedad del tracto biliar,

no hay evidencias de beneficio en el drenaje de la vesícula o del

(87)

colédoco. En estos casos la sola instalación de catéteres pa-

ra Lavado Feritoneal Terapéutico es de gran utilidad, existiendo -

mayor mortalidad en los casos que se manejan sin irrigación, Algu

noa autores han sugerido menor morbilidad operatoria, cuando insta

lan estos catéteres por vía pereutánea -con guía ultrasonográfica-

sim embargo ello requiere comprobación con estudios más extensos.

El Xavado Peritoneal Terapéutico, puede ser realizado de diver

sos modos, reqúirlendose para ello colocar un catéter en el saco -

peritoneal menor a través del hiato de Winslow o del omento mayor,

y otro catéter en cavidad peritoneal mayor. Se ha recomendado no

interrumpir el lavado antes del 3er. día de iniciado, ni prolongar

lo más de 5 días. Pueden utilizarse 2 litros de solución c/4-6 hs.

o bien ministrar 30 lts/24 hs.

Puede utilizarse:

Solución de diálisis al 4*25jE, más

Sulfato de heparina: 5mgs, más

KC1 4mEq, más

Cefalosporinas (ej. 40rags de cefaloridlna).

(Algunos' autores consideran conveniente agregar además -

un Inhibidor Enzimático como el Trasylol1".)

Los estudios utilizando Lavado Peritoneal (o diálisis peritoneal)

parecen ser realmente ventajosos, mostrando menor mortalidad, me-

jor supervivencia, y detención de la progresión de la enfermedad,

(83, 93, 8»')
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LA CIRUGÍA EN LA PANCREATITIS NECROTICO-HEMORRAGICA:
Esta preseri

tacion clínica de la Pancreatitis aguda es la más grave, y se la

conoce por algunos autores como Pancreatitis Maligna por su alto

porcentaje de mormiraortalidad.

En loe casos de Pancreatitis heraorrágica, ni el paciente, ni

el internista, ni el cirujano, tienen gran entusiasmo por la Ínter

vención operatoria, por la gran morbimortalidad, las complicacio-

nes frecuentes y el pronóstico sombrío.

CASUÍSTICAS DE PACIENTES CON PANCREATITIS HEMORRAGICA

Autor Año de Pacientes • t, Muertes Tratamiento
Poater y Ziffren 1962
Kaplan, Coloar y 1QÍ-.
Stagg i y ° *
Jordán y Spujut 1972
Jordán y Spujut 1972
Waterman y cois. 1968
Lawsen y cois. 1970
Hollender 1981
Gebhardt y Gall 1981

Kumerle y Nenes 1981

Alexandre, J.H. 1981

23

12

30

21
10
8
49

135

20

82

67

Quirúrgico

100
57
10
25
36.7

64 en NT
33 en NP
74 en NT ó* ST
30
60 en NT ó* ST

Médico
Quirúrgico

NT» Necrosis Total; NP= Necrosis Parcial;
(Tomado de varios autores según, referencias

ST= Necrosis Sub-Tota]
bibliográficas.)

La mortalidad de la Pancreatitis aguda Hemorrágica, es muy a¿

ta, sea cual sea el tratamiento instituido, sira embargo los mejores

resultados son con manejo quirúrgico. Finalmente, el curso opera-

torio y postoperatorio están en relación directa con las condicio-
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nee clínicas desfavorables y las fallas orgánicas múltiples.

El manojo inicial de estos pacientes es médico para sostén ge

neral, y favorecer el manejo quirúrgico lo más urgente que se pue-

da. Se considera el tiempo óptimo para la intervención las prime-

ras 24-36hs. de evolución. Y para ello es indispensable un diag

nóstico certero, y que reconozca la gravedad del padecimiento lo

más temprano para permitir su manejo oportuno. (los marcadores -

pronósticos de Ranson se obtienen con bastante exactitud hacia las

48hs., cuando ya ha pasado el tiempo Óptimo de intervención.)

También resulta imprescindible poder clasificar al páncreas -

necrótico heraorrágico en:

- Necrogis Total (afectando toda la glári

dula)¡

- Necrosis Parcial (calculando el porcen

taje' afectado de la glándula);

- Necrosis Subtotal (afecta más del 75X)

» Idealización de la necrosis (cabeza, -

cuerpo, cola, istmo);

- Profundidad de la necrosis (por la dis

posición de la irrigación se afecta pri

meramente la periferia.).

Muchas veces resulta más fácil la clasificación académica en

el papel, que una situación real ante el enfermo laparotomieado. -'

Muchas veces un páncreas necrÓtico-hemorrágico superficialmente noa

puede hacer suponer una mayor gravedad, y persuadirnos por una téc-

nica quirúrgica mas radical que la realmente recomendable. Tal vez

ello también explique la relativa benignidad de algunos de estos -

cuadros -que son loa menos frecuentes-.

FAJuLA DE ORIGEN
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Las intervenciones aconsejadas son:

- Drenaje e irrigación del lecho pancreático, con desbridación

de todo el tejido desvitalizado;

- Pancreatectoraíaa anatómicas de:

• Cola

• Cola y cuerpo

• Subtotal de Child (casi total, -

resecando un 95Z del páncreas),

- Pancreatectomía no anatómica: necrosectomía o secuestre^

tomía por digitoclasia, del tejido necró-tico.

» OaBtropanereato.duodenectomía de Whipple.

- Técnicas Complementarias:

• Gastrostomía

• Yeyunoetomía

• Descompresión de vías Diliares

• Descapsulación pancreática de

Roraanian.

Watts en 1963 fue el primero en sugerir la exploración quirur

gica del páncreas hemorrágico; Rives, Stoppa y Landernois en 1969

informaron sobre la pancreatectomía con éxito en 3 pacientea con -

Pancreatitis hemorrágica.

La Pancreatectomía suototal solo deberá realizarse en pacientes

seleccionados por su alto riezgo, ya que el mismo procedimiento qu¿

rurgico-mayor, establece un alto grado de morbilidad y mortalidad.

No pocos autores consideran mejor indicado en eatos casos, la

Necrosectomía por digitoclasia, combinada con Lavado Peritoneal Te

rapéutico como ha sido propuesto por la escuela francesa, apoyan—
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dola, por haber obtenido con ella los mejores resultados, sin e n -

frascarse a tiempos quirúrgicos engorrosos con pacientes en esta-

do crítico.

En algunos casos de necrosio pancreática distal, algunos aut£

res también han recomendado la pancreatectomía izquierda; o bien

una resección local ai la lesión se localiza localizadamente en el

Algunos autores han abandonado las resecciones de la cabeza -

del páncreas por su alta mortalidad. En este sentido, la pancrea-

tectomía casi total, dejando un fino rodete de páncreas en el arco

duodenal menor, respetando los arcos vasculares duodenopancreáticos

(como lo lía sugerido Child, 1969) tiene mejor pronóstico.

Alexandre y Guerrieri han sugerido la Gastroduodenopancreatet;

tomía, si más del 75¿ del páncreas está neurótico, a causa de las

recurrenclas observadas por resecciones insuficientes, o bien por

la infección de un tejido necrótico residual. Con este procedí —

miento han tenido una mortalidad del 40X.de 20 casos publicados, '

La necrosis está algunas veces limitada a la periferia y al —

tejido intersticial, favoreciendo un mejor pronóstico. Se ha propues

to en estos casos la descapsulación del páncreas como lo ha descrito

Románian.
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Consideraciones Quirúrgicas del Páncreas!

Xa profunda localización

del páncreas y las importantes estructuras que lo rodean, enfatizan

las dificultades para loe procedimientos quirúrgicos sobre este ár-

gano*

Existen A rías de abordaje quirúrgico anterior transperitonea-

les, y un abordaje lumbar para drenar los fluidos pancreáticos.

Abordajes anteriores!

- Por el ligamento gastrohepático se tiene acceso a su borde

superior (acceso de escasa exposición);

• A través del ligamento gastrocólico, que es la que permite

el más amplio acceso;

- Desinsertando el omento mayor de la tenia anterior del colon

transverso (también da buena exposición), a través de un -

plano avascular;

- A través del área avascular del mesocolon transverso (da --

exposición limitada).

Abordaje posterior:
a través de lumbotomía ieq., retroperitoneal,

rara vez utilizada.

Técnica Operatoria de la Pancreatectonfa casi total:

- Movilización del bazo, para permitir la disección del páncreas

de izquierda a derecha;

- la arteria esplénica se liga después de seccionar los ligamen-

tos de fijación del bazo;

- Se identifica la cola del páncreas al retirar el baso hacia

delante;
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Ss establece un. plano de disección por detrae del páncreas*

Mediante disección roma y aguda a través del tejido inflamado

se expone el páncreas;

Se progresa la disección hasta la confluencia de la vena mesen

térica superior con la vena eeplénica;

Se liga y secciona la vena espíenles a este nivel;

Las venas tributarias del páncreas (muy engorrosas en las pan

createctomías por traumatismos o cáncer) habitualraente están

trombosadas facilitando su sección y ligaduraj

Si se conserva un pequeño rodete de páncreas a lo largo de la

curvatura menor del duodeno para proteger su arco vascular co

mo lo sugirió Child en 1969» deberá resecarse aproximadamente

el 95Z del tejido pancreático.

COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Se ha dado en llamar complicaciones de la Pancreatitis aguda

a prácticamente todas las manifestaciones, extrapancreáticae de la

enfermedad, aunque participen prácticamente del mismo mecanismo pa

togánico de este.padecimiento sistémico. Ya se han tratado algunos

de estog aspectos al hablar sobre su patogenia, como la Insuficien

cia Renal Aguda, la Insuficiencia Hepática Aguda, el el Shock por

Pancreatitis, y los trastornos de coagulación. En este apartado -

ae revisarán otraa grandes alteraciones como el Síndrome de Dietress

Respiratorio del Adulto, alteraciones encefálicas, abscesos y seu-

doquistes pancreáticos principalmente, y algunas otras.

TESIS CON
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SÍNDROME DE ENCEFALOPATÍA PANCREÁTICA:

fue descrito por primera-

vez por Tothermich y von Harara en 1941; posteriormente en los años

1950 y 1951, Vogel publica 2 artículos en relación, con su patogé-

nesis. En 1954 Lynch publica un caso mortal de Pancreatitis agu-

da complicado por embolización graaa en los pulmones y Tiflones, -

pero se vio imposibilitado para estudiar el cerebro. En 1958 Be£

trand informó de 1 caso de Pancreatitis a¡nida con encefalopatía -

en que pudo demostrar desmiellnización y áreas focales de encefa-

lomalacia. En 1968 Sherins publicó un caso de Pancreatitis aguda

complicado con un síndrome de coma hlperosmolar en el que encontra

ron en el cerebro extensas áreas de desmilinización.

Son pocos los casos publicados de este síndrome, y hasta el-

momento no se ha podido esclarecer en forma adecuada su fisiopatcj

logia. Por otra parte este síndrome se puede deber o coexistir -

con otras manifestaciones extrapancreáticas, como embolia grasa y

coma hiperosmolar no cetásico. El coma hiperosmolar no cetósico-

con o sin antecedentes de diabetes, y la acidoais láctica que pue

den ocurrir durante la pancreatitis pueden eer las responsables -

de la encefalopatía, aaí como loa disturbios hidroiónicos.

También el síndrome de CID con la hipoxia concomitante pueden

ser la causa de la encefalopatía, o bien la hipoxemia por un pul-

món pancreático.

Es posible que enzimas pancreáticas al escapar a la circula-

ción general activen la coagulación sanguínea, o bien que la hiper

coagulabilidad sean secundarios a la hemoconcentración o al choque

en sí.
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Son síntomas de la encefalopatía: desorientación, estupor, coma,

excitación sicomotriz premonitoria al estado de inconsciencia;

signos difusos y nial sistematizados, clonus bilateral, Babinski -

bilateral, hipertonía e hiperreflexia de miembros pélvicos... Eja

ta encefalopatía ee caracteriza por eu rápido progreso con párái-

da de la coneciencia, y es signo de mal pronóstico para la vida.

El EEG muestra: disritmia difusa, y bajo voltaje.

El estudio anatomopatolÓgico del ecéfalo muestra:

- Desmielinización difusa (a veces de predomi.

nio perivascular);

.._- Zonas hemorrágicas;

- Degeneración neuronal inespecífica;

Zonas de edema y necrosis.

Loe trastornos neurosiquiátricos son mayores en las pancrea-

titis de pacientes con hábitos alcohólicos.

La encefalopatía como complicación de la Pancreatitis aguda,

ea un síndrome poco común, complejo, y de mal pronóstico, '

SÍNDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA DEL ADULTO:

también es co-

nocido por otra diversidad d© sinónimos como: Síndrome de Distress

Respiratorio del Adulto, Pulmón de Choque, Pulmón Traumático, Pul

món de (Joma, Pulmón Húmedo, Pulmón Pancreático, y como Insuficien-

cia Respiratoria Progresiva -considerado por muchos como el nombre

más indicado^.
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Este síndrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva presen

ta en forma caracterfsticaedema pulmonar e hipoxemia, que no res-

ponde a un medio rico en oxígeno;, El distraes respiratorio en la

Pancreatitis aguda puede ser el problema terapéutico predominante

al dominar el mismo cuadro clínico del paciente.

la insuficiencia respiratoria puede acompañar a cualquier de

sorden abdominal serio y agudo y a muchas otras patologías como -

choque! traumatismos, etc. En este síndrome, muchos factores pue.

den Jugar un activo papel» como la disminución de la excursión dig

fragmática por dolor abdominal y retroperitoneal, por distensión-

abdominal, atelectasias, derrames pleurales» neumonías, exceso de

fluidoterapia, y el incremento en la demanda de oxígeno por la eco

nomía. Sin embargo, generalmente se acepta que las complicaciones

respiratorias en la Pancreatitis aguda son muy severas para expli-

carse por solo estos mecanismos, '(interiano y cois,, 1972, y Hayes.

y cois, en 1974)

Además Ranson y cola. (1973) demostraron que máe de la mitad

de los pacientes con Pancreatitis aguda desarrollan hipoxemia ar-

terial durante las primeras 48hs. de su admisión. Eete informe ha

sugerido a muchos investigadores que algunos mecanismos específi-

cos, no píesentesen otroa desórdenes abdominales influyen en el in

tercambio gaseoso en la Pancreatitis aguda.

loa pacientes que desarrollan Edema Pulmonar Agudo, cursan -

con Pancreatitis virulenta en otros aspectos también, así aunque la

Insuficiencia Respiratoria pueda dominar el cuadro clínico del a-

taque, también demanda su atención los requerimientos masivos de

FALLA DE ORIGEN
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voliSmenea, el colapao cardiovascular profundo, la insuficiencia -

renal aguda, la coagulación intravascular diseminada, la hipocal-

oerola.••

También se ha descrito la Insuficiencia Respiratoria Aguda -

en ausencia de signos clínicos y radiológicos obvios (Nugent y -

cola. 1967, y Güedman y cols.f 1970).

J.H. Ranson.y cois, han dividido la Insuficiencia Respirato-

ria en la Pancreatitis aguda en 2 fasea para propósito de estudio.

Xa primera (Insuficiencia Respiratoria Temprana) se inicia durante

los primeros 2 dias de la pancreatitis, y frecuentemente solo es-

aparente por las mediciones de gasometría arterial; la segunda -

(Clínica y Radiológicamente aparente) se desarrolla con el curso-

de la enfermedad. Ambas fases se consideran diferentes espectros

de un mismo fenómeno. ,

Ea la Insuficiencia Respiratoria Temprana:

hay disminución de la í&Og e n u n 6^¿ d e * o s pacientes en las

primeras 48hs. de enfermedad. Esta hipoxemia es de comienzo

insidioso y puede estar asociada a taquipnea, hipocapnia, dis

minución de la compliansa pulmonar, aumento de la resistencia

pulmonar, aumento de los cortocircuitos arterio-venosos (Balo,o

kí y cois.» 1968 y 1971), aumento del volumen respiratorio -

por minuto, aumento del consumo de oxígeno y un descenso del

índice de estabilidad pulmonar. (La autopsia revela conges-

tión pulmonar con infartos y atelectasias microscópicas.)

En la Insuficiencia Respiratoria Tardfa:

También se le conoce como Clínica y Radiológicamente Aparente,
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y 8e observa en el 29-X de IOB pacientes que sobreviven al a-

taque de Pancreatitis loa 2 primeros días* Su frecuencia ha

sido estimada que varía del 14.2% al 59jt de los casos» con -

un promedio de 1/3 de los paciente».

El 76% de los pacientes que desarrollan complicaciones pulmo.

nares* requieren por lo menos 1 semana de manejo en UCI y la

teícera parte (l/3) mueren.

El mecanismo fiaiopatolágico como ocurren las alteraciones -

pulmonares no está aún "bien conocido, sin embargo se sabe que par

ticipan múltiples condiciones en la patogénesis del edema pulmo -

nar:

- FDM (Factor Depresor del Miocardio) eon falla cardiaca aguda

y Edema Agudo del Pulmó"n;

- Ruptura de la membrana alveol'o capilar por la acción detergen

te de los AGL (Ácidos Grasos Libres) y la Posfolipasa Ag que

conjuntamente además hidroüsan el surfactante pulmonar (le-

citina). la ruptura de la membrana alveolo capilar produce-

un exudado plasmático en el intersticio pulmonar aumentando-

el Edema Agudo Pulmonar;

- Sustancias vasptóxicas y vasoactivas liberadas por el páncreas

tamblln aumentan la permeabilidad vascular del pulmón, aumen-

tando el Edema Agudo Pulmonar;

- Xa elastasa específicamente activa la bradiquinina y a loa -

factores de Complemento C3 y C5 queen conjunto degradan la e

lastina de las paredes vasculares pulmonares aumentando el E

dema Agudo de Pulmón (en animales se ha comprobado que produ

cen también enfisema pulmonar);
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- Xa -acumulación de fagocitos lesiona el endotello, la membrana

baeal y los tejidos por liberación de proteasas lisoaoraales

(Proteasaa leucocitarlas Endógenas) o por producir una espe-

cie de "oxígeno reactivo" o agente oxidante que inhibe a la

alfa-1-antlproteása (igual que el exceso de elastasa o el fu

mar cigarrillo entre otros factores)* favoreciendo la agre -

eián de enzimas pancreáticas circulantes. Estos fenómenoa -

aumentan el Edema Agudo de Pulmón;

• Los fenómenos tromboembóllcos que se originan en la Pancreati,

tis aguda (que se estudiaron en la patogenia de la pancreati-

tis aguda, como hipercalcemia, hiperlipidemias, activaciones

trípticas del tripsinógeno y del complejo tromboplástico en-

tre otros) también son responsables de profundos cambios en -

la función pulmonar» contribuyendo al Edema pulmonar y a los

efectos vasoactivos del mismo._

- La degradación del surfactante pulmonar -como ha sido comenta

do-, puede aumentar los cortocircuitos pulmonares a 23-46X -

siendo lo normal una contaminación venosa de 3¿

«• El pulmón es rico en Lipoproteín-Iipasa endotelial y en célu-

las cebadas productoras de heparina que activan a la lipopro-

teínlipasa, y liberarse de esta forma gran cantidad de Ácidos

Grasos Libres que son citotóxicos por su acción de superficie

(acción detergente), pudiendo mostrar su efecto patogénico en

los casos de hiperlipidemias durante la pancreatitis.

El tratamiento es complejo, requiriendo Internamiento en sala de -

cuidados intensivos, para ventilación controlada y PEEP (Presión -
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Positiva al Final de la Espiración), para vencer laa atelectasias,

además la diálisis peritoneal contribuirá al manejo del choque y

de las sustancias vasotóxicas. El uso de diuréticos en un momen-

to dado como el recambio osmótico peritoneal pueden ser útiles.

Si hay ruptura de la membrana alveolocapllar no se recomiendan los

coloides que pueden escapar, incrementando el edema pulmonar. A-

gentee inotrópicos y otras medidas intensivas pueden requerirse -

para su manejo. (Algunos pacientes cursan con PVC y Presión en Cu

fía normales, lo que sugiere ruptura de la membrana alveolocapilar.)

El tratamiento pivote en todo caso es la respiración controlada -

con PEEP y oxigenoterapia/11' " ' 85> 1 0 6' 1 0 1' 55>

HEMORRAGIA ABDOMINALl

la hemorragia abdominal es otra complicación

de la Pancreatitis aguda, y puede tener varios orígenes:

- Procedente del Tubo Digestivo (el 50J? corresponderá

a erosión gástrica con buena respuesta al manejo coii

servador; el 25JÉ estará próximo al píloro; rara vez

proviene de un ducto pancreático secundario a un abs-

ceso en éste);

- Procedente de Cavidad Peritoneal (erosión inflamatoria

de los grandes vasos próximos al páncreas)Í

- Procedente del Retroperitoneo (vasos circunvecinos del

páncreas).

Puede haber hemorragia abdominal procedente de:

- Tejido pancreático proppiamente dicho;
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- De un absceso Pancreático;

- De un Seudoquisté pancreático; (eatos ambos orígenes

pueden entrar al tubo digestivo a través de los duc-

1 tos pancreáticos);

- Erosión inflamatoria de asas de delgado, duodeno o -

del colon;

•' Causas habituales de Hemorragia Gastrointestinal Al-

ta en pacientes alcohólicos (ej, síndrome de Mallory-

Weiss, úlcera duodenal, cirrosis hepática- várices &

sofágicas...)

- Erosión de vasos mesentéricos, esplénicos, gástricos»

etc.

- Trombosis de vena esplénica que ocasione esplenomega-

lia, y várices esofagogástricas que puedan sangrar.

En e3te caso la esplenectomía corrige el cuadro.

La hemorragia gastrointestinal alta es una complicación infre

(75)
cuente en la Pancreatitis aguda y en la crónica. ' La degenera

ció*n aneurismática de las arterias esplácnicaa contiguas a la in-

flamación pancreática con subsecuente ruptura en el interior del-

lumen intestinal también es una rara complicación*

La incidencia real de esta complicación es desconocida y muy

baja, sin embargo se da principalmente cuando el ataque severo de

Pancreatitis aguda ha dado origen a Pseudoquistes o Abscesos pan-

creáticos.

La disrupción de las arterias, como la formación de seudoquls
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tes y abscesos ee principalmente por la actividad enzimática prote

olítica liberada del páncreas.

Las arterias afectadas de las que se tiene comunicación inelu

yen»
Arteria espllnlca; Arteria hepáticaj

Arteria gaatroduodenal inf; Arteria pancreaticoduodenal inf,

Otros vasos no determinados.

Xoa aneurismas se han reportado rotos al estómago, duodeno, al sis

tema ductal biliopancreático. El diagnóstico puede ser hecho por

la evolución del c rso clínico, la ultrasonografía, la angiografía

y la TAC.

El común denominador de estos casos es un proceso inflamatorio

persistente y. abrumador, con erosión y necrosis de la vasculatura

adyacente y de las estructuras viscerales.

la TAC puede demostrar hemorragia aguda tanto del parénquima

pancreático como del espacio reteoperitoneal, y con su aplicación

se ha sabido que durante la fase aguda (primeros 7 días) de la pan.

creatitis heraorrágica, la hemorragia generalmente proviene de la-

glandula.

En caso de aneurismas, el tratamiento es la ablación quirúr-

gica del aneurisma, y como coadyuvantes se han utilizado la elec-

trocoagulacióa y la embolización. Puede llegar a requerirse la -

pancreatoduodenectomía. La mortalidad es de aprox. 47X 49,30,

81, 85)
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SEUDOQUISTE PANCREÁTICO:

68 otra de las complicaciones de la Pan

creatltis aguda. Kstá constituido por la seudoencapsulación de -

loe fluidos y sangre extravasados del páncreas.

No contiene una cápsula verdadera, sino que ésta esta forma*

da por laa paredes viscerales y ligamentos perltoneales circunve-

cinos del páncreas.

Puede originarse en la cabeza, cuello, cuerpo o cola del pan

oreas y localizarse en la transcavidad de los epiplones, detrás *

del estómago, por debajo de éste, entre la raíz del mesenterio, -

Incluso puede ir disecando espacio hacia el mediastino anterior o

posterior, hasta llsgar al cuello, etc. íjius dimensiones pueden -

ser muy variables, hasta llegar a ocupar el mayor volumen del ab-

domen.

Su diagnóstico se basa en los antecedentes de Pancreatitis,-

la sensación y presencia de una masa epigástrica habitualmente, y

mediante los estudios paraclínicos complementariosi

- I>a SEGD: rechazo del estómago;

apertura del arco duodenal.

- Dúodenografía hipotónica: aplanamiento de pliegues muco-

sos, y apertura del asa duodenal.

- Angiografía.

- Ultrasonografía: masa quística,

- TAO.

La resolución espontánea de un seudoquiste varía según las distin-

tas series en un 25£ habitualmente, hasta un 5O¿*5 '

r tEsisnn
íDtíTFALLA BE GSG
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El seudoquiete es quirúrgico en las siguientes circunstan —

ciast

- Si el seudoquiste es grande clínicamente y por ultrasono-

grafía, lo que indica riezgo de ruptura;

- Si ocurre ruptura intraperitoneal del mismo (dolor repen-

tino con datos de peritonitis);

- Si causa obstrucción a estructuras vecinas;

• Sj, persiste por más de 6 eeraanaa, lo que sugiere que tiene

comunicación con IOB ductos pancreáticos por lo que se ha

convertido en crónico.

La pared del seudoquiste se hace madura (resistente a las suturas)

hacia la 6ta, semana, permitiendo en estos casos el drenaje Ínter

no (mediante cistogastrostomfa , cistoduodenostomía, cistoyeyuno^

tomía directa o en Y de Roux)•

Tal vez la primera cirugía de seudoquiste pancreático corres

ponda al drenaje externo realizado por Le Dentu y publicado en -

1865; Jedlicka realizó la primera cistogastrotomía en 1925» y Pj>

co después Hahn popularizó la ciatoyeyunostomía. La cietogastrojí

tomía transgástrica fue descirta primeramente por Jurasz en 1931

que sigue siendo en la actualidad el método preferido cuando pue-

de utilizarse este procedimiento.

El tratamiento quirúrgico del seudoquiete puede ser:

- Simple drenaje externo;

- Marsupialización (rara vez usado en la actualidad);

- Drenaje interno (ej. cistoyeyunoetoraía en Y de Roux o en -

omega de Brovmn# cistogastrostomía transgástrica...)



102

- Pancreatectomía eubtotal (involucrando al seudoquiste) y

esplenectomfa (rara vez utilizada)¡

- Exéresis del seudoquiste (contraindicada en la actualidad

por loa malos resultados y la engorrosa labor quirúrgica);

* Fancreatoduodenectomía (rara vez utilizada);

«• Pina punción percutánea para drenaje externo, con guía --

ecográfica.

La mayoría de los reportes aconsejan el drenaje interno si no h»

existido resolución espontánea antes de laa 6 semanas.

Si por alguna ra2Ón se practica laparotomía antes de las 6 se;

manas y por su inmadurez, el seudoquiste se rompe durante la expío

ración, lo único que puede realizarse es el drenaje externo, que -

resulta muy satisfactorio en estas condiciones, cerrándose la fís-

tula pancreática externa espontáneamente entre 1 y 6 meses, y rara

vez requiere de procedimientos quirúrgicos. ' * *

(El mejor drenaje interno, será el procedimiento más sencillo -

que pueda ejecutarse, evitando las laboriosidades técnicas.)

ABSCESO PANCREÁTICO:

Desde la descripción original por Fitz, en

1887, el absceso pancreático ha sido una bien reconocida secuela-

de la Pancreatitis aguda. La importancia del diagnóstico tempra-

no y del agresivo tratamiento quirúrgico para ellos, ha sido recí)

mandado por Altemeier y Alexander desde 1963,

Se ha estimado que ocurre absceso pancreático en un 4-9X de
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los pacientes con Pancreatitis aguda La incidencia de los absce-

8oa pancráticoa quizá este Influida por la eficacia del tratamien

to de las complicaciones respiratorias y cardiovasculares, pudien

do ser secundario a una metástasis séptica de una neumonía.

El absceso pancreático es una complicación tardía, aparecien

do «talmente hacia las. 3semanas a los 4 meses del ataque agudo -

de Pancreatitis. Su tratamiento siempre es quirúrgico, de lo con

trarlo se condenará al paciente a la muerte.

Xas tasas de mortalidad en los pacientes con desbridación -

quirúrgica varían de 14 a 56*. alendo mayor la mortalidad en pa -

cientes con Pancreatitis alcohólicas, y con meáor sobrevida para-

loa casoa de Pancreatitis biliar. Su razan se cree que tal vez -

Oea debido a las condiciones generales de salud, de nutrición y -

de resistencia a las infecciones, que son más desfavorables en -

los acollóneos.

Los hallazgos clínicos más frecuentes son:

- Dolor abdominal, en aprox. 90£

- Fiebre en aprox. 86X

• Leucocitosis en aprox. 86t

Habitualmente en estos casos, el absceso es debido a infección po

liinicrobiana.

El diagnóstico no siempre puede hacerse en base a los hallaz-

gos clínicos y de laboratorio, siendo de utilidad los estudios con

ultrasonografía, las RX simplea de abdomen (puede haber signo radio

lógico de "pompas de Jaban» en caso de retroneumoperitoneo), la -

SBGD no ayuda a diferenciar un absceso de un seudoquiste. La m a —



104

yor exactitud diagnóstica se consigue con la TAC.

Ranson y cola, (1977) lia reportado mayor incidencia de absce

eos pancreáticos posterior a pancreatitis agudas operadas, por lo

que una cirugía temprana en caso de flemón pancreático puede ser-

perjudicial/951

Ante un absceso pancreático, el tratamiento siempre será qu,i

rúVgico, con laparotomía exploradora, de forma que ae pueda expl<>

rar adecuadamente el resto de la cavidad abdominal, los tejidos p£

ripancreáticoa, las vías billares, los espacios aubfrénicos, etc.

Además el cirujano tendrá presente que muchas veces tendrá que rjg

explorar tardíamente -preferentemente posterior a fistulogramas o

sinograraas-, ya que por la evolución natural tórpida de estos p a -

cientes, frecuentemente deben ser reintervenidos.

Bblooki, Ja.ffe y Gliedraan en'1968 reportaron su experiencia

con marsupializar los abscesos pancreáticos como un método terapéu

tico preferible a la amplia desbridación por drenajes múltiples.

Davidson, E,D. y cois, en 1981 compararon la raarsupializació'n con

el método de drenes múltiples, encontrando una mortalidad del 55%

con los drenajes, (6 muertes de 11 casos), y ninguna muerte con la

marsupializacióu (6 pacientes vivos).

Ellos encontraron que la marsupialización posterior a una sijg

nlficativa desbridación no se asociaba a complicaciones importan-

tes, y ningún paciente hizo sepsis posterior al drenaje inicial.

Los pacientes con drenajes tuvieron repetidos brotes de sep-

sis que fue la causa de todas las muertes ocurridas y la razón de

reoperación en 3 de los 5 sobrevivientes»
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Davidson y cois, reportaron grandes cantidades de costras y

materias desprendidas, incluso reconocibles porciones de páncreas

en los pacientes con marsupialización. Estos pacientes solo tu -

vieron la resultante hernia postincisional -por la marsupializaeián.

del absceso a la pared abdominal-, pero sin consecuencias. No tu

vieron íleo retardado ni obstrucciones.

El grupo de pacientes con adecuados drenajes* regularmente -

se llegaban a obstruir sus drenes. Además tuvieron una hospitaliza

ción más prolongada por el número mayor de sus complicaciones y r¿

operaciones.

En base a estas experiencias, ellos aconsejan que loe pacien-

tes con absceso pancreático y necrosis extensa, se les puede ayudar

mejor con una desbridación agresiva y una marsupialización retropjj*

ritoneal dé preferencia,y cuando esto no es posible, hacerlo trans,

peritonealmente.

El tratamiento quirúrgico agresivo es lo que ha salvado a es-

tos pacientes severamente enfermos, y consideran preferible una -

gran incisión de marsupialización a las pequeñas y múltiples inci-

siones por contrabertura para los drenes.

Para prevenir la formación de abscesos pancreáticos se ha sugerido:

- remoción temprana del tejido desvitalizado y del exudado

peripancreático;

- .Ministración de antibióticos para tratar otras infecciones

presentes (ej. neumonías,..)

- Soporte nutricional para aumentar la resistencia a las in-

fecciones en pacientes gravemente enfermos o desnutridos.
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Entre las complicaciones del absceso pancreático máe frecuentes

están:

Insuficiencia respiratoria;

Fístulas

Hemorragias

Trombosis de la vena esplénica/46* 35» 9 5'

OTRAS COMPLICACIONES POR PANCREATITIS AGUDA:

mientras que la as-

cltis y el derrame pleural comunmente ocurren durante la pancrea-

titis aguda, el derrame pericárdico ea raro. Beck en 1922 repor-

ta un heraopericardlo y hemotórax en una autopsia de un paciente -

muerto por Pancreatitis hemorráglca. Sassaris y cois. (1981) pre

aentaron un caso de un pancreatítico alcohólico que desarrolla un

derrame pertcárdico con amilasa en el fluido, y asociado a derra-
(37)

me pleural izquierdo y a seudoqulate.

Las fístulas intestinales o colÓnicae, habitualmente son com-

plicaciones tardías asociadas a seudoquietes o abscesos pancreát¿

COS.

La fístula intestinal o colónica puede ser secundario a:

- Digestión enziraática de la pared intestinal;

- Isquemia intestinal y necrosis por compresión de la masa;

• Lesión vascular por acción enzimática;

* Lisis de la pared por acción bacteriana ante la isquemia.

Una vez establecida la fístula puede ocurrir sepsis por contamina.
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enterocinasas intestinales o colónleas; hemorragia de los vasos

parietales del intestino o colon o de las ramas del tronco celia-

eo, y manifestarse por hemorragia gastrointestinal alta, o hemato

queda.

El diagnóstico se basa ent

- alto grado de sospecha

SEGD, enema de bario

- estudios endoscápicos (ej. colonoscopía)

estudios arteriográficos,

Bl tratamiento requiere sostén generalt antibloticoterapia,

y cirugía adecuada y oportuna para abatir la mortalidad, que es -

(77)de aprox, un 64-JÍ en las fístulas colónicas no operadas.

ANATOMÍA PATOLÓGICA DS LA PANCREATITIS AGUDA

El cirujano debería tomarse la molestia de seccionar y estu-

diar él mismo el espécimen operatorio, con el propósito de compren

der la verdadera naturaleza de las lesiones, ya que la más atenta

y competente descripción patológica no se acerca a la experiencia

directamente vivida por el propio operador.

Frecuentemente el cirujano se sorpenderá al hallar que las le

siones predominantes en la cápsula son menos profundas y menos ae

veras de lo que el había supuesto a primera vista.

Macroscópicamente las características principales de la necro
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«18 pancreática aguda son áreas de destruecan proteolítlca de! -

parénquima -que dan un color gris-blanquecino-, hemorragia y, zo-

nas de necrosis adiposa .que dan una coloración blanca-yesosa por

laa aalea de calcio precipitadas en la formación de los Jabones o

"•aponifioación de la grasa"-.

la secuencia de los cambios inflamatorios no ea posible se -

gulrla en los humanos donde tínicamente se analizan las piezaa post

mortem en los estadios finales de la enfermedad, sin embargo, en"

i» estudio experimental de pancreatitis,en ratas se observaron las

siguientes secuencias de cambios histopatológicos:

- Edema y exudado a las 2 ha.;

- Infiltrado Inflamatorio polimorfonuclear a las 4 hs.¡

- Cambios vasculares con mlcrohemorraglae y necrosi9 fibri-

, noide de sus paredes a las 6 ha.;

- Cambios dutetal.s como: dilatación de loa ductos , infil-

trado inflamatorio de sus paredes a las 6 hB.¡

- Cambios acinares como: necrosis focal acinar, vasculitis

con necrosis fibrinoide que progresaban y aumento de volH

men acinar hacia las 6-16ha. de evolución.

Este estudio apoya la teoría de Goodhead. B. en 1969, y Plsaiotis

Y cois, en 1972 y de Donaldson en 1978. de que la Inflamación en

la pancreatitis es primeramente una condición isquémica, a dife-

rencia de los demás procesos inflamatorios del organismo que se -

acompasan de un aumento del flujo sanguíneo y del consumo de oxí-

geno. Y ello ha sugerido oue se ^camine el tratamiento a mantener

b aporte sanguíneo en lugar de reducir su secreción sagena.

FALLA DE ORIGEN
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CASUÍSTICA

Se revisaron las estadísticas del Hospital Regional de Espe-

cialidades de Veracruz-Ver.f de marzo de 1980 a agosto de 1982 rj»

copliándose 7 casos de Pancreatitis aguda, I>oa casos no fueron -

sometidos a estudios homogéneos por falta de recursos permanentes

de equipo y apoyo laboratorial.

CASOS RECOPILADOS
Casos

Sexo

Edad (anos)

Alcohol!amo

Enf. biliar

Ataques previos

Hiperlipidemia

P. edematosa

P.aecráticohemorr

Hipoalbuminemia

Bronconeumonías

1
5>m

54

-

X

X

-

-

. X

X

-

Inauf, Respiratoria x

2
M

31
X

-

-

-

X

-

-

-

•5

M
52
-

-

-
-
X

-

-

-

4
M
42

-

X

X

X

•

-

-

5
M
91
-

-

-
X

-

X

X

X

6

M
31
-

-

-
-
-

X

-

- •

Y
M
71
-

-

-
-

X

-

X

Derrame pleural x

Absc. Pancreático x

Peritonitis x

Insuf. Cardiaca x

Choque X

I^suf. Renal ag. x

Hemorragia GI . -

acatamiento (M, Q) Qx Méd

Hospitalización (d'as) 25 8

Defunción x
Peeudoquiste - -

-

-

Méd

7
-

•*

Méd

4
•

-

X

Qx

14

X

X

-

Qx
1
X

-

HB

Qx

14

FALLA DE ORIGEN
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La edad menor de los pacientes fue de 31 años, y la mayor de 91a-

fíos, con un promedio de 5.3.1 â Ios. Predomina el sexo masculino -

6:il; So manejaron 4 Pancreatitis edematosas» todas las cuales

sobrevivieron (3 con manejo médico y 1 con manejo quirúrgico);

Se manejaron 3 Pancreatitis hemorrágicas, sobreviviendo únicamen-

te 1 (todas fueron sometidas a tratamiento quirúrgico). Estos pa

cientes que presentaron la forma maligna tuvieron una estancia más

prolongada, y el mayor número de complicaciones. Aunque el sexo

predominante fue el masculino, no se determina claramente la etio

logia de la pancreatitis, y al parecer solo un paciente tuvo ante

cadente de alcoholismo.

Aunque no aparece en la tabla de la casuística, el único pa-

ciente que sobrevivió con pancreatitis hemorrágica, presentó f i -

nalmente aeudoquiate como complicación tardía, ias formas graves

tuvieron múltiples fallas orgánicas, la mortalidad global fue de

28.57*

los resultados, y los linearaientos generales de manejo, están

dentro de la estandarización de los reportes en la literatura mé-

dica, concordando los casos presentados con ellos*

FALLA DE ORIGEN
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CONCLUSIONES

Se ha realizado una revisión actualizada y general de la Pan

creatltis aguda que aún continúa siendo vasto campo de estudio de

la Medicina y la Cirugía.

Parecen ser incontables laa causas etiológicas que inician -

un ataque de pancreatitis, sin embargo uno de los primeros cambios

que acaecen en la glándula pancreática es su deterioro de la micro

circulación, y activación temprana de su contenido lisosomal, que

inician una cadena de eventos en secuencia y de interrelaciones -

múltiples, que hacen de este padecimiento no una enfermedad orgá-

nica, o de localización topográfica abdominal, sino multieiotémi-

ca y con tendencia a la progresión si no se limita tempranamente

por evolución natural o intervención médica.

El páncreas, oculto en lo más profundo del abdomen, sigue -

guardando misteriosamente los secretos más íntimos de su funciona

miento endocrino y exócrino que son necesarios revelar para com-

prender mejor su fisiopatología, y poder idear así el tratamiento

más adecuado para sus desórdenes orgánicos. Como ha sucedido va-

rias veces en la historia de la Medicina, para algunos estudiosos

del páncreas* la "glándula maestra" de la economía se localiza -

ahora en el abdomen.

La Medicina no ha llegado a su límite de conocimientos, y la

Pancreatitis se sigue estudiando con ahínco, y a medida que se ha

identificado y reconocido esta enfermedad, y conocidos distintos

mecanismos patogénicos, el tratamiento siempre evolutivo se adecúa.

rá para el mejor beneficio del paciente.
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