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PROLOGO

El presente trabaje, en su formato principal es una revisidn -
monogridrica de la Pancreatitis Aguda, y contiene ademds la casufs =
tica hospitalaria durante los afics de Rgosldencia Quirirgica del au-
tor en el Hospital Regional de Especialidades N® 14, del IMSS, en =~

Veracrugz.

La reviglidén actualizada del tema no proecura concluir con normas
rigurosas, en este padecimiento tan debatido por médicos y ciruja -
nos, y del que ain falta mucho por coaocer, pero s{ comprender me =

jor su etliopatogenia para seleccionar su tratamiento mids adecuado.

E péncreas:como ha dicho Zollinger, ha sobrepasado incluso en
interés a2 la hipdfisis como gléndula maestra, por la capacidad de =
sus Blstemas enddcrino y exderino para ocasionar variados complejos

sintomdticos, as{ como por la extrema gravedad de sus padecimientos,

La Pancreatitis Aguda es un tema de controvertida actuslidad,-
¥ - sunque los avances cientfficos han encumbrade los conocimientos
médicos, para el manejo de los pancreatficos, el médico no se despo

ja totalmente de la esencia de sus gquehaceres misticos.
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o TESISCON
GENERALIDADES DEL BANCREAS FALLA DE ORIGEN

ROTA HISTORICA:
ElL péncreas es un Srgano que permanecid un poco des-

conocldo hasta la relativamente, historia reciente. Su etimologf&-

deriva del griégo: Pan= todo; Kreass carne.

Pue mencionado por Erasistrato 310-250C afios AC; Galeno obser=

vé al péncreps como wna glandula linfétida; Vesallio {1514-~1564) «
. consideré que tenfa una accidn protectora para el estdmago, como u
na egpecie de almohada. Todas estas teorfas fueron desechadas ene
1642 cuando w1réung descubrid que el pdncreas tenfa un conducto (de
spafortunadamente no tuvo mayores oportunidades bara invegtigar 1la -
glandula, ya que fue agesinado al aflo sigulente por un médico délma
ta), Santorini descubrid el conducto accesorio en 1775. En Shoen-
haven-Holanda, Regnler de Graaf en 1664 estudié las secreciones pan
creiticas por canulacidn de su ducté. ¥ las analizdé no con los pro=
cedimientos quimicos disponibles en la actualidad, sino con la sim-
ple prueba del gusto; €1 creyd que el pénéreas segregaba dtiles e«
1§mentos nutricios. En 1715, Briinner descubrié las gldndulas duodg
nales, y creyd que ellas secretaban el principal jugo digestivo, =
porque mantuvo con.vida un perro posterior a la extirpacidn del pég
ereas (el iniclo de la cirugfa pancredtica). Desafortunadamente, -
algun~s de sus perros murieron de polidipsia, peliuria y apetitos =

voraces.

El primer importante indicio de que esta gldndula jugabde wn va
1lios0 papel en la digestidn, fue obtenido por Valentin en 1844, cuan

do comprobd gue el jugo pancredtico tenfa un efecto digestivo sobre
el almiddén., En este momento el pancreas fue considerado una gléndy



la salival del abdomen, y elasificada junto a las gldndulas pardti -
da y submaxilar, En este momento hace su aparicién una de las grane
des figuras de la medicina moderna: (laudio Bernard, y uno ﬁe BUB -
més importantes trabajos concernientes a la funcidn pancredtica. Re
sumiendo sus investigaciones iniciadas en 1846 en un libro en 1856, =
el péncreas dejd de ser una gldndula salival, y se convirtid en una-

gldndula digestiva mayor,

En 1867, Kiihne estimulado por los trabajos de €, Bernard aislée
la tripéina; poco después, Pavlov identiflicd la enteroquinasa. Bay
liss y Starling en 1902 aislaron la secretina. Los islotes de Langer
hans fueron descubiertos en 1869, Banting y Best aislaron la insulj
na en 1922,

o

CONCEPTOS EMBRIOMORFOFUNCIONALES DEL PANCREAS:

7 El pédncreas es un érga
ne glandular mixto, de aspecto graB;. localizado en el retroperitoneo,
en la parte alta del abdomen, estando en contacto con los drgancas y =
grandes vasos retroperitoneales a este nngl. Se encuentra envuelto-
por una fina capa de tejido conectivo, considerada por algunos COMO

su endeble cdpsula,

El péncreas deriva del endodermo del tubo digestivo, y como gldn
dula mixta posee una porcidn de secrecidn extérna ¥ otra interna, re=
lacionadas entre af por los vestizios de su origen eﬁbrionario comin -
y su circulacién., De esta forma, el sistema de ductos del pancreas e
x6erine derivan de un sistema de cordones celulares que se continfane
en forma vestiglal en el pdncreas endderino como fina trama de sogtén,

¥ que estdn constituidas por células relativamente indiferenciadas, =
que parecen dar origen a nuevas célulus endoerinas.

TESIS CON
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Los islotes (pdncreas endocrino) recibe su atliencla sangufnea =
por pumerocgas y amplias arteriolas cortas, con caracter{sticas de va-
B80S sinusoidaleé, eon flujo centrffugo hacia el.péncreas exderine {a-
_einos), De tal suerte que no puede considerarse que el pancreas exd-
erine ¥ endderino eean independientes unc del otre, y gue solo se ene
cuentren relaclonados por una suerte de celestial coincidencia enatd=

mica., De esta manera, este flujo centrf{fugo suglere una actividad re
guladora sobre la funcién metabdlica del pdncreas endderino (Ferner =

1957, Henderion 1969),

La inervacidn del péncreas es por el vago derecho, controlando a
sf{ algunas de sus funciones exocrinas y endocrinas, X1 ganglio post=
sindptico (6 visceral intrinsece), tlene estrechas relacicnes con las
células insulares, recibiendo el nombre de Complejos Neuroinsulares.
{El pdncreas participa del denomidado Sistema Neuroendderino-Difuso--
Periférico-Pancredtico, )

Los islotes son mds numerosos en la cola gue en la cabeza, y en-
conjunto representan el 1.5 del volumen de la géndula.

LOS ISLOTES DE LANGERHANS CONTIENEN 5 TIPOS {ELULARES
D Cl08 CODTEe oL TANCTOAE NEGCT.
2 Inhibe la sintesis enzimatica
Inhibe la liberacidn enzimdt.
Estimula la liberacidén de bi=-
carbonato.
Contrae vasos megentéricos,

B 60-80 Insulina t Captacidén de aminodcidos.
4 Sintesis de amilasa

Estimula la mitosis,

Es necesaria parala liberacidn
normal de hicarbonato.

D (Al) 1-8 Somatostatina Inhibe la produccién de jugo =
- pancredtico. ]
Contrae vasos mesentéricos,
4to, Eacasas Polipéptido - ~ Inhibe la produccidn de tripsi-
Pancreatico, "na y del bicarbonato.

(TAMBIEN SE PRODUCE EN EL PANCREAS EXOCRINO POR
HABER CELULAS IDENTICAS A ESTE NIVEL)

5to. Egcasas Neo Identificado,.

= T TsscoN
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Se ha comprobado que el Jjugeo pancredtico contiene aproximadamen

te 23 diferentes engzimas, y 2 Inhibidores de Tripsina.

El inhibidor

de tripsina contiene 55-56 aminodcidos, y se localiza en el citoplag
ma ¥y en las citomembranas de las ¢élulas acinares, pero no se ha podi
do identificar en el interior de los grénulos de zimdégeno (Arnesjs, B,

¥y cols,, 1969),

PRINCTPALES EN2TMAS PANCREATICAS

ENZIMA ACTIVADOR SUSBTRATO . FURCION CATALITICA ©

- . PRODUCTOS
Tripsina Enterocina Prots. y polj Rompe .enlaces peptidicos

Ba ' péptidosn, adyacentes a la arginina

y lisina.
Quimotripsina ° Tripsina -n " Rompe enlaces adyacentes
' a los a,a, aromdticos,
Elastasa L Elastina y o-  Rompe enlaces peptfdices ad
tras prots. yacentes a los aa, alifdticos
Carboxipeptida w Prots. ¥y poli~ Separa los carboxi~a.a,
sa A péptidos. terminales, con cadenas la=
) terales alifdticas.

Carboxipeptida " " " Separa los carboxi-a.a.
sa B con cadenas laterales bdsicos
Lipasa Pancre- -—— Triglicéridos Monoglicéridos y Acidos
dtica Grasos Libres.
Enterasa pancre —— Esteres de co Colesterol.
dtica (colestera lesterol
sa)
Alfa amjlasa 1" Almidén Produce alfa-dextrinas,
pancreatica ‘
Ribonucleasa — RNA Fucledtidos.
DNAasa -— INA ~ Nucledtidoes,
Fosfolipasa A Tripsina y Fosfolfpidos Liaqlecifina ¥ lisocefaw=

Sales bila. lina.
Calicrefna Pan Tripsina y Bradiquinina Vasodilatacidén y § de la
eredtica, pH dcido. C¢alidina, permeabilidad vascular,
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GENERALIDADES DE LA PANCREATITIS AGUDA

NOTA HISTORICA:

1887~

188%=

1890=

1901~

1925~

1936~

1941~

1948-

1951~

1952~

Reginald Fitz hace la descripeidn orisginal del absceso pancre

4dtico,

El proplo Reginald Fitz reconoce como una entided clfinico pato
18gica a la Pancreatitis aguda._

Langerhans observa hipocalcemia. por deposicifn de Ga‘* En ZO=

nas de necrosis grasa,

Eugeﬂe Opie =-patdélozo del Johns Hopkine Hospital=- encuentra un
cdlculo billiar impactado en el colédoco de un paclente muerto-
por Pancreatitis aguda, ¥y propone esta teorfa etioldgica junto
con el reflujo bilicpancredtico,

Moynihan considerd esencial la exploracién quirirgica para la=-
evacuacidn de los productos tdxicos liberados por el pincreas.
A.R., Rich, ¥y G.L, Duff, repo;tan evidencia de la disminucifn =
del flujo sangufneo del pdncreas por trombosis, congestidn ve-
nosa, €8pasmos artericlares, y aumento de los cortocircuitos =
arteriovenosos, . ‘
Milbour encuentra ~por primera vez=, iitos,biliarea en lag hew
ces de los paclentes coh Pancreatitis aguda, y;

Tothermich ¥ von Hamm describen por primera vez el sfndrome de

' Encefalopat{a Pancredtica, por Pancreatitis aguda,

Paxton y Payne recomeandaron su tratamiento éonservador. que ha
subsistido por més de 30 afios {ayuno, succidn nasoééstrica. -
fluidoterapia, analgésicos, y reposo pancredtico con atropina).
Langinade y Edmonson seffalan que cambios hormonales en el emba=
razo son agentes causales en la patogénesis_de la pancreatitis.

Comfort y Steinburg reportaron una familia con Pancreatitis Cpd
nica recurrente (Pancreatitis Hereditaria). Este mismo afo, -

| mEsscow
FALLADEORIGEN |




1953~

1954~

1956-

1957~

1961«

1963-

1866~

1970

1972-

6

Klatskin y Gordon postularon que la embolizacién de particulas
1fpidas en las arterias pancredticas ectuaban en la patogéne =
gis de esta enfermedad,

Shinowara ¥y colaboradores reportaron la alteracidn de los face
tores de la coagulacidn en la Péncreatitis agudae.

Prey publica sus trabajos pioneros de sustancias vasodepresoe-

ras liberadas por el péncreas inflamado,
Este mismo afle, Lynch publicd un caso mortal de Pancreatitis g

guda complicado con embolia grasa.

Peltier, L.F., seflala a los Acidos Grasos Librés. como posibles
agentes lesionantes de las membranas celulares y capilares, --

que podrfan iniciar el eplsodio de Pancreatitis aguda,
Elliot atribuye la Insuficiencia Respiratoria del Adulto en la

Pancrestitis aguda a la hipoalbuminemia.
En este mismo afio, Cope fue el primerc en sugerir que la Pancre

atitis aguda podfa ser secundaria a un hiperparatiroidismo,
Zieve y Vogel encontraron aumento de la Fosfolipasa A2 en pa =
cientes con Pancreatitis aguda.

Tountas y colaboradores encuentran fosfolipasa en el veneno de
algunﬁs serpientes e insectos.

Paloyan, Lawrence y cols, sugierén que en la Pancreatitis aguda
existe hiperglucagonemia, '

Donat ¥y Cols. encuentran liberacidn de Pactores Téxicos en sl =
pénereas lsquémico; y Lefer en 1973 establece la importancig -
de egtos agentes vasotdxicos en loa cambios circulatorios de los
paclentes con Pancreatitis aguda.

Kelium y cols. sefialan la hiperlipidemia como posibles causan«
tes de la Pancreatitis aguda,

A pesar de todos estos tremendos avances, todavf{a podemos pensar que
adn nos encontramos en los albores de los conocimientos de este drga-

no, y

que la patogénesis de la pancreatitis aguda aﬁn estd en discusidn.
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DEFINICION Y CONCEPTO DE LA PANCREATITIS AGUDA:
Desde 1la identifica -
eidn original ﬁor Reginald Fitz en 1889 de la Pancreatitis Aguda, cp
mo una entidad nogoldgica, su concepto ha ide variando segin la pro-

gresldn en log estudios de esta enfermedad,

Aungue el nohbre de Pancreatitism identifique un Srgano lesionado
por inflamacidn, en la actualidad se acepta que ésta no es una enferw
medad localizada a un seolo drgano, sino que ae trata de un padecimieg
to sistémico, con afeccidn de miltiples drgancs y silstemas de la eco-
nomfa, como: cerebro, corazdén, rifiones, nfgade y pdncreas, as{ como~
la afectacidn del sistema circulatorio, sistema de coagulacidn sangui
nea, del aparato respiratorio, etc., Ademés existen pruebas en la ace
tuglidad de que las alteraciones inflamatorias de este drgano no come
parten los puntos cardinales ¢ldsicos de Paracelso -de la inflamacidn-

¥y de que se trata de una condicién primeramente lsquémica,

Puede considerarse a la Pancreatitis Aguda, una enfermedad sige=
témica, con afeceidn de miltiples drganos y sistemas de la economfa,~
secundarios a 1la lesién inflamatoria aguda inicial del pdncreas causa

da por factores muy diversos.

Ko es fdeil calcular la incidencia de este padecimiento, pero en
algunos hospitales generales, su frecuencia se calcula en 1 por cada-
600 ingreaos, y aparentemente su frecuencia se encuentra en Ineremento

sin conocerse su verdadero motivo.

Las causas mds frecuentes de Pancreatitis aguda son por cdleulos
biliares, y por alcoholismo crdénico, sin embargo cada dfa se descubren

nuevo agentes lesionantes,

TESIS CON
5 FALLA DE ORIGEN




ETIOLOGIA DE LA PANCREATITIS AGUDA

En el sentido de gque la Pancreatitis aguda puede ser ocasionada
por miltiples factores etioldgicos, su cuadro puede ser considerado-

como un sfndrome.

FACTORES ETIOLOGICOS DE LA PANCREATITIS AGUDA3
Litiasls Biliar, ' '
Alcoholismo crdnico.
Malformaclones congénitas, ej. pdncreas anular, quiste del colﬁr
doco, divert{culo duodenal.
Quiste pancredtico de retencidn.

Infecciones bacterianas, e)].: salmonelosls, estreptococosis, Es~
cherichia coli, campylobacter coli/jejuni, treponema palli=
dum, Mycoplasma pneumonie.

"Infecciones virales, ej.: virus de la parotiditis epidémica, de
la hepatitis viral, de la mononucleosis infecciosa, coxackie B,

Infestacidn por dsceris lumbricoides y otros pardsitos.

Hereditaria, ej.t Pancreatitis hereditaria; Hipercalcemia Hipg
calcidrica Pamiliar.

Malnutricidn proteica, ej.: Sfndrome afroasidtico de dlabetes.

Hipercalcemiag, ej: adenoma paratiroideo, hipercalcemia hipecal
e¢lirica familiar, hiperparatiroidismos,

Enfermedades del coldgeno, ej¢ poliarteritis nodosa, esclerosis
sistémica progresiva (esclerodermia), habitualmente con vag
culitis,

Enfermedades pancredticas como: atrofia primaria y lipomatosis-
del pdncreas, mucoviscidosis (Enf, Fibroquistica del pineras)

Embaraszo y puerperio.
Hemoeromatosia.

Hiperlipidemias, ej.: tipo I y V de Fredrickson (rara vez el ti
po IV),
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Neoplasias pancredticas primarias, ej: CA de pancreas, adenoma
del dmpula de Vater, pdlipo del Wirsung.

Neoplasias pancredticas secundarias, ej: metdstasis pancredti-
cas de CA broncogénico, CA toneilar, CA gdastrico, CA mama=-
rio, CA. prostdtico, CA., cutdneo-~epidermoide, sarcomas y «
linfomas, ’

Obetrucciones Intestinales Altas, ej.: obstruceidn del asa afe
rente de una duodenocenterostomfa, enf. de Crohn duodenal.

Leslones f{sicas, ej.: traumatismo abdominal, chogue eléctrico,
radiaciones, leslones quirdrgicas locales,

Postquirirgicas, ej: cirugfa de la paratiroides, del tiroides,
del corazén, tranaplantes renales, y del abdomen,

Oirculacidn extracorpdrea, )
Pancreatitls congénita, probablemente de eticlogfa viral.

Farmacoldgicas, ej,: uso de antitumorales (6-mercapto-purina, g
zatioprina, L-asparginasa), anticoagulantes, inhibidores de
la colinesterasa, metamfetamina, metanol, sulfonamidas,, ACTH
corticoides, bvetabloqueaddres, intoxicacidén por teofilina o
‘dcido acetilsalicf{lico u drganocs fosforades, cimetidina, e-
tionina, tetrsclorurc de carbono, tiazidas, y estrogenotera
piae {(incluyendo uso de anovulatorios),

. Mordeduras de gerpientes (ej. naja~naja, cobra), o picadura de =
escorpidn, .

Causas diversas como: coagulacidn intravascular diseminada, 1ge

quemia, hipoxia, choque, acidemias.

IDIOPATICAS.

Asaf pues éon muy diversos los factores etioldgicos implicados en
1a Pancreatitis aguda, aungue los mis frecuentes son la litiasis biliar
y el alcolivlismo crénico. Las demds causas son mis bien raras o infre
.enentes, Tanbién se desconcce cudl o cudles sea la causa {ntima por-

la que distintos factores tan diversos entre s{ pueden desencadenar u
na pancreatitis. Tal ves la consecuencia {ltima en cada una de las g
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tiologf{as sea la hipoxia pancredtica (principalmente del pdncreas exd

erino), sin embargo, esta hipdtesis no deja de ser sélo éso,

En lo que se estd de acuerde en cuanto a lés distintas etiologfas
e que existen dlatintas zonas geogrdaficas, donde prevalecen algunas=-
de estas causas, y adends dependiendd del sexo, prevalecerd también «
elgunoc de estos factores (e}, pancreatifis aguda por enfermedad lito-

viliar mda frecuente en el sexo femenino).

Ya que 1z Pancreatitis aguda es un padecimiente sistémico cuya &
feccidn inicial es en el péncreas, y al que ge le ha imputado ser can
gante de todas las demds manifestaciones clinicas al liberar su conte
nido exderino hacia la cavidad abdominal y los sistemas vasculares, -
con sua contenidos de zimdgenos en forma prematuramente activada en ~
el parénquima pancreidtice, o bien activado al ser liberade a los otros
espacios corporales, se abordarin regpumidamente el estudio de los dis-

tintos agentes causales,

LITIASIS BILIAR:
. En 1901, Eugene Opie «patdlogo del Johns Hopkine Hospi

tal~, encontrd un cdlcule biliar impactado en un conducto pancredtico=
biliar comin, en un paclente con pancreatitis, por 1o gque propuso la =
hipdtesis de la ohstruccidn con desviacidn de la bilis hacia el pdn ==
creas. El también inyectd billis en el conducta pancredticoe de 7 perros

¥ todos murieron con Pancreatitis Hemorrigica aguda,

La confluencia del hepatocolédoco y el Wirsung en el dmpula de Va
ter es8 de aproximadamente 90X de los casoe, pero la confluencia de an-
bos conductos proximal al 4dmpula de Vater, o sea el verdadero Conducto

Comin, es cercana al 10f de los casos, y es en este grupo de pacientes

| T TESIS CON
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donde se ve el reflujo ~del medid de contrastes de las vias biliares =

hacia el ducto pancredtico.

La litiasis biliar es encontrada en 2/3 de los pacientes con Pan-
creatitie aguda; ¥y solo 1/20ve. de los paclentes con litiasis biliar

tienen panereatitis.(as)

Aungque la asociacidn entre enfermedad del tracto biliar y Pancrea
titis fue primeramente seflalada por Opie en 1901, poco se sﬁpo de este
mecanismo etiopatogénice, Millbourn en 1941, Dworken en 1960, Pélissier
¥y Vayre y cols. en 1964 reportaron edlculos biliares en laa heces de -
algunos paclentes que se recuperaron de ataques clfnicos de Pancreati-
t1s aguda, sin embarge fue hasté los reportes de Juan Miguei Acosta y
Carlos Luis Ledesma en 1974, guienes encontraron litos biliares en las
heces de 34.dg 36 pacientes estudiados consecutivamente por Pancreati«
tls aguda, que se ha dado mayor apoyo a eéta teorfa. Los litos fueron
recuperados a los 10 dfas siguientes al inicio del cuadro clfinico, y =

midieron de 1 a 15mm de @, (105)

Este episodiq que ha_sido llamade Pancreatitis Biliar, se ha pre=
sentado siempre en ausencia de ingestidn de alcohol, y se ha postulado
como causa, la obstruccidn transitoria del dmpula de Vater, que inicia

toda la serie de eventos que conducen a la rancreatitis,

También se ha observado drenaje linfdtico de 1la veafcula biller -
hacia los linfiticos interlobares del pincreas, inyectando tinta de 1a
India en los linfdticos vealculares ¥ sigulendo su reéorrido; égto ha
hecho suponer que esta puede ger 1la misma via de los agentes infecciosos

© inflamatorios localizados en la ves{cula biliar,

~ TESISCON
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En un estudio presentado por N.H, Stone, y cols. en 1981(9) encon

tré cflculos vesiculares en todos los pacientes intervenidos quirdrgi-
camente por Pancreatitis aguda, exqepto en uno, previamente colecistec
tomisado, BEncontrd litos en el hepatocolédoco en e1.751 de los opera=
dos tempranamente, y en el 28f de los operados tardfamente; ademds en
contraroﬁ litos en 1la Zra, ¢ 4ta, porcidn ‘del duodeno en el 31X de los
operados tempranémente; colecistitls aguda en el 31X con cirugfa tem=
pranamente, y en el 3% con cirugfa tardfa. Asi{ mismo encontré inflama
cidn del 4dmpula, del conduetec biliar terminal ¢ estrechez del duodeno

en el 89% de los pactentes con cirugfa temprana, y en el 174 con ciru=

gfa tardfa.

Bl riezgo calculade de padecer ataque de Pancreatitls aguda en pa

cientes con miltiples cdlculos biliares =mds de 4=, es de aproximada -

mente 161(16).

M.J, McMahon, y cols. en 1981 tratando de identificar factores de
riezgo en pacientes con litiasis vesicular de padecer pancreatitis agu
da, no encontrd predisposiciones significativas con el tamafio, forma
y localizacidn de los litos, as{ como tampoco segin el didmetro, longi
tud de la vfa billar, y ni con el reflujd biliopancredtico, Ei dnico-
factor de riezgo fue tener mds de 4 1itos vesiculares. Se.estudiaron-
'69 pacientes con ataque de Pancreatitis aguda y evidencia radioldgica-
de cdlculos biliares, asf{ como 105 pacientes con evidencia radioldgica

de litos biliares y sin hletoria de Pancreatitis; sus hallazgos se rew-
pumen en el Bigulente cuadro:
RESUMEN DE HALLAZGOS

: GPO, 1. PO, 2.
Pacientes con P. aguda (n) 69 0
Pacs. sin Pancreatitis (n) 0 105
Sexo (masculino::femenino) 21::48 . 30::75
Edades 1imites {afiog) 18- 8% 21- 84
Edad promedio (afics) 58.3 57.1
Litos ¢ 4 wm @ (1) 697 _ a4f
Piedras en ducto bil. comdn (g) 29 15

g miximo del ducto bil. comin a+
- .8
Reflujo biliopancredtico (J) 553 mne 843, Timm
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Los Dra. Skinner y Acosta han observado que la gravedad de la Pan
creatitis billiar (nombre éste poce afortunade, porque no lo aceptan mu
chos autores), depende de la persistencia de la obstruccidn de la via-
bilier y del tiempo transcurrido, cuando no ocurre gl paso espontineo

(76)  (uando la obetruccidn pergiste =

de los c¢feulos hacia el duocdeno,
por mis de_48hé. se puede presentar Pancreatitis necrotisante, y 8i se
resuelve espontdneamente antes de este momento, la evolucidn habituale=

mente es de Pancreatltis Levea(eo)

La historia natural de la Pancreatitis Biliar es de frecuentes re

currencias: %34 segin Jordan, 25% segin Elsfrom y, 381 semin Xelly,

Dado que las séles biliares son sales detergentes, pueden tener =
un efecto tdéxico directamente sobre el pérénquima pancredtico, perc a=
demds, één fuertes activadores de la Fosfolipasa A2 y de la lipasa pan
credtica, pudiendo‘de esta manera ‘en caso de reflujo biliopancredtico=-
inieiar el fendmenc inflamatorio del panoreas, Ademds la lecitina con
I,tenida en la biiis, és convertida en tdxica Iisclecitina por la Fasfo-
lipasa A, (una Lisolecitinasa), o por la propia lipasa pancredtica, in
duciendo de esta manera necrosis pancredtica, Estos eventos pueden re

sumirse esquemdticamente en:

REFLUJO BILIAR

BILIS
| ] L .
Acldos Biliares _ Lecitina

Activacidn de la Fos
folipasa A, y la 1%
pasa pancrgética.

Lisolecitina

NECROSIS PANCREATICA
Efectos, Detergentes

Coagulacidn y ne 8 iveracidn de peque- 2 Activacidn de proen~
crogis de las céls. flag cantidades de -= zimas

~ TESIS CON
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En la Pancreatitis aguda~Biliar, la alteracidn inielal es por obg
truccién del conducto pencredtico principal a diferencia de la Pancrea
titis aguda-alcohélica, donde la afectacidn ductular inicial del pin -
ereas os difuss en toda la gléndula, ﬁrimordialmente de loas ductos pe=
quefos, '

Clertamente este padecimiento es mfs frecuente en la mujer, y aun
que la edad puede ser muy variable, predomina en edades avanzadas. Es
de interés para el clinico-prdciico recordar que sl la Pancreatitis a=
guda es por obstruccidn del conducto principal, el Srgano puede recupsg
rarse posteriormente, y que 2l en cambic es de tipo difusa (ej. por al

coholismo), guedard siempre algin grade de insuficiencia pancredtica,

A este respecto cabe mencionar, que la gran reserva funcional del
pincreas hace que no se descubran deficiencias en la digestidén protei-
ca ni grasa, hasta gue ia deficlentia de estas enzimas es inferior gl
10£ de la produccidn normal; o sea que cuando aparecen datos de insu~

ficlencia pancreética, el drgano ya se encuentra severamente afectado,

Finalmente, vale sefialar lo ya recalcade por Kim y Sneth en 1980:
la conducta expectante 0 con manejo conservador; usualmente es exitoso
ya que la mayorfa de las pancreatitis agudas pienden.a ser autclimitan
teﬁ.(a') Sin embarge, finalmente todas las Pancreatitis Biliares serdn
tributarias de cirugfa en algin momento -ya sea cirugis urgente, tempra
na o tardfa-, para prevenir loe casos de Pancreatitis necrdtica o tra--

tar éstaé. y para prevenir las frecuentes recurrencias,

ALCOHOLISMO CRONICO:
Como ya comentames, las 2 causas mds frecuentes de

Pancreatitis aguda son: cdlculos biliares y el alcoholismo, predominan

TR CON
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do una u otra causa como factor etioldgico en las distintas zonas geo=-

gréficas del orbe,

Para 1o gue a continuacidn se expondrd, cabe recordar que la se -
erecidn externa del pdncreas es de: 1-2 lts. de jugo pancredtico/dfa,
conteniendo hasts 40gms, de protefna., (Todas las funciones enzimiti =
cas del cuerpo son desempefiadas por protefnas.)

Ademds el pdncreas tiene un ciclo metabdSlico-proteico por unjidad-

de peso histico mds elevado que cualquier otro drganc del cuerpo.(103)

Es sabido que para gque se ppoduzca Pancreatitis azuda por alecohol
{Pancreatitis Alcohdlica, como han dado en llamar muchos autores), el-
paciente debe ser un alcohdlico crénico, con un perfdodo de 2-6 afios =
de alcoholismo excesivoe, que oCasionan un estado gradual de Pancreati-
tis Crdnica, que lo hace susceptible a que se instale una Pancreatitis
aguda sobreagregada, y entonces un solo ataque de alcoholismo entrafia-

(81) Como lo han aefig-

rfa el riesgo de Pancreatitis Aguda Recurrente.
lade Howard y Jordan (1960), la Panéreatitis Alcohdlica se caracteriza
por ataqueé recurrentes, generalmente benignos, y como regla, mds le =
ves gue la Pancreatitis Biliar, ¥ por su evolucidn hacia la insuficien

¢ia pancredtica, la diabetes mellitus y la calcificaciSn pancredtica.

El alcohol irrita loéalmente el esff{nter de 04di causando espasmo
que dura 40! (minutoa) aproximadamente, aumenta la presidn intraductal
biliar ¥y pancredtica; y.a su vez estimula la secrecidn pancredtica,
(Como el alcohol estimula la secrecidn dcida estomacal, y éste la 1libg
racidn duodenal de secretina, se estimula de esta forma el aumento del
jugo pancreitico, que al encontrarse con una papilitis del Vater, po -
drfa traer'consigo_la ruptura de peguefios ductos pancredticos, con 1i-

beracidn de sus enzimas digestivas que inducirfan el procese inflamato

TES(E GON
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rio del pédncreas.) Sin embargo esta teorfa tiene poco apoye porgue el

alcohol no es un estimulante endrgico de la smecrecidn géstrica.(al).

Aungue se¢ necealtan adiclonales trabajos para el estudio del mecsg
nismo de acclidn del alcohol so're el pdncreas, puede admitirse que en
el hombre, la rata y el perro, el consumo crdnico de alcohol permite -

la precipitacidn de protefnas en el jugo y los ductos pancredticos,

Cuando se observa este precipitado, se encuentra una alteracidn -
en la proporcidn proteina::bicarbonato. como resiltado de un aumento -
‘en la concentracidn de protefnas o de un descenso en la concentracidne

de bicérbonato, ¢ de ambos,

Es razonable asumir gue un aumento en el tono colinérglico es res-
ponsable para el aumento de la secrecidén de protefnas, Ko se ha expli

cado el descenso del blicarbonato.

Es importante seflalar que en perros hipercalcémicos, los precipi-
tados de protefnas son encontrados asociados con un sumento tamdbién en
la concentracidn de protefnas y de un descensc en la concentracidn de

bicarbonato.(ES)

Algunos pacientes con Pancreatitls Alcohdlica tienen h{gado graso
(621).(55) Se ha visto que el alcohol puede estimular directamente el
aumento de los triglicéridos sérices, aumenta la velocidad de esterifi
cacldn de dcidos grasos en el higado, aumenta la formacidn de glicérie
dos hepdticos, y aumenta la trigliceridemia, Probablemente también ~w
disminuya la alfa-lipoprotein-lipasa sérica que se traduce por un sue-

r6 lactescente (graso) durante la ingestidn de alcohol.(el)
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EFECTOS CONOCIDOS DEL ALCOHOL DE IXNTERES EN LA ETIOPATOGENIAVDE LA -

PANCREATITIS AGUDA:

mia,

- Aumenta la presidn ductal del péncreas y en menor medida del -

colédoco;
Reduce la captacidn de oxf{geno por el tejido pancredtico;
Reduce la incorporacién de fésforo en los 1{pidos pancredticosi

Dieminuye la incorporacidn de DL-Leucina a las protefnas pan -
credticas (concepto controvertidoe);

Aumento de las lipasas y proteasas pancredticas;

Precipita a las protefnas si &atas sonm muy abundantes en el Ju
go pancreftico, que pueden luego calecificarse y obstruir
el ducto pancredtico;

Ea un disolvente natural de los 1l{pidosi

Estimula directamente la liberacidn de triglicéridos en el sug
ro {aumenta la trigliceridemia);

Aumenta la velocidad de esterificacidn de los 4cidos grasos en
el higado; ) '
Aumenta la formacidn de glicéridos hepdticos;

Probablemente también disminuya la enzima "alfa-lipoprotefn-li
pasa"_sérica, que se traduce por un sueroc lactescente du-
rante la ingestidn de aleohol;

Puede causar duodenitis o papilitis del Vater, actuando como i
rritante locals

Predispone a la formacién de un hfgado grasoj

Estimula la liberacidn de secretina, gque sumentarfa y estimula
. . 08, 81, 97, 93, 26)
rfa la secrecidn pancredtica.

Como se verd en el desarrollo del trabajo, tanto la hiperlipide =

como la hipoxia, y el aumento en la concentracidn de protefnas -~

tienen =u accidn patogénica en la Pancreatitis aguda. Asf{ por ejemploc,

la hipoxia pancredtica por el alccholismo podria predisponer a la rup-

o | masiscon
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tura de los 1lisosomas, con liberacidn enzimidtica gue autodigerirfan al
pincreas; también la hiperlipidemia podrfa predisponer a embolismo =
graso, o activar al sistema de coagulacidn, con isquemia de la micro -
cireculacidn pancredtica e ﬁipoxia. o bien el precipitado de protefna =
caleificado en los ductos pancredticos podria activar al tripsindgeno -
pancredtico, y de esta manera iniciar el ciclo de lesiones pancredti -

cag, como ha sostenido Sarles en un experimento en perros en 1974.(74)

HIPERCALCEMIAS:
' Log dieturbios del metabolismo del calcio han estado fre

cuentemente unide a enfermedades inflamatorias del pincreas, As{, pa-
clentes con hiperpafatiroidismo e hipercalcemia desarrollan Pancreati-

tis aguda y crénica mds frecuentemente de lo esperado,

Ta relacidn entre pédncreas y paratiroides fue objeto de numerosos
reportes al principio de esta centuria; pero no fue hasta que Cope en
1957, fue ¢l primero en demostrar que la Pancreatitis quizd fuera sin-
toma de un hiperparatiroidismo, Esta relacidn es generalmente acepta=
da, aunque algunos reportes més recientes han mostrado que la inciden=-
cla de Pancreatitis aguda en hiperparatiroldismo es menor a la referi-

da en los primeros reportes gue la calculaban en un.10% .

1La calelficacidn pancredtica visible a los Rayos X, es un hallaz-
go frecuente en la Pancreatitis Crdnica secundaria a alcoholismo, ¢ =
bien debida a hiperparatiroidismo., Sin embargo, la relacidn entre el

caleje sérico y el Jjugo pancredtico permanece ain desconocida.(74)

Ademds el origen de la secrecldn de calcio duodenal, sea hepatobl

liar o pancredtico, es desconocida adn. Aunque s se mabe que el cal=-

x- TESIS CON
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" ¢lo em Iintegrante de la molécula de la amilasa, pareciendo acelerar la

activacidn del tripsindgeno.

. Las oales de calcio precipitarin mds fécilménfe en un medio alca-
lino, como e) encontrade en los ductoe pencredticos {Groes, J.B,,1958).
La activacién intrapancredtica del tripsindgenc, acoplado a c¢dlculos ~
pancredticos calcificados, podrfa ser el mecanismo de lesidn, segin ha

gostenide H, Sarles.

¥n 1982, Reevé.'T.S. y cols. reportaron un estudio prospective, ai
gulende el reporte inilcial de S5tiel y Piper en 1962, y otro en 1967 de
Johnson y Stiel de Pancreatitis poathipe:ﬁaratiroidismo ¥ postparatirel
deé‘omfa. Ellos.realizaron un‘estudio prospectivo durante 15 afica, =
contando con B6 pacientea que fueron operados del cuello. B paclentesg
(9.3%) tuvieron amilasemia y cuadro clinico de pancreatifis aguda cuap
20 se practicé paratiroidectomia, y escendid a 23% cuando se realizd -
tiroidectomfa él mismo tiempo. (Esta incidencia es muche més alta que
la reportada pfeviamente en 1a literaturas ZPratley reportd 2 casos en
60 operaciones en 1973; DBeas en una revisidn de 1,153 paratiroideéto-

w{ze solo encontrd 2 casos en 1980.)

8e ha postulado que la Pancreatitis puede ser secundario a coagu-
lacién intravascular y formacién-de microtrombos en el péncreas en res
puesta a la hipercalcemia por la manipulacidn de las paratiraides, y =
gque no pueden ser compensada por la "“Fatiga de la Calcltonina®, sobre
todo ante caso de tumores paratiroideos, (Smith y cols., 1940); o bien
por caleificacién de los conductos alcalinos o de sus células {Hoar y
cols., 1958);: o b;en por la conversidn acelerada del tripsinégeno a -

tripsina, dependiente del calecio (T.R.Kelly, 1930).(1)
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La Patigp. de 1z Calcitonins he sido demostreds en o1 hipern—‘
reratirotdisme por Lambert, en 1979. (Bl aumsnte cn lz inciden -
cla de Pancreatitis aguca de Q.B% cusndo #0lo %e hace purvtiroi -
dectonfs a 23% cusnio se asocin & tiroidectomfa, apoja el papel -
protector @ 1¢ calcitonina, y el concepto de Fatige de la Calciw
toninsa, )(1)

Segmin Wells {1977), la incidencia 6v Péncreatitis aguda en -
hiperparatirocidees, es dv'?%; aungue otros 4.estusios recientes -
con un total de 600 hipefparatiroideos, s6lo se encordré 1 caso -
de Pancreatitis aguds (Imirie y phite, 1975, Imirie 1974, Imirie
y cols, 1978, Ong y cols. 1979).(14)

Otra cause Ge hinercalcemie la coustituye: .La Hipercalcemium
Hinocalciurlcu Familiur, enfermedad sutosdémicz dominante, que se -
diferencia el hiperparstiroidismo primerio por la eXcrecidn renul
reducida de caleio, Eote psdecimiento también he sido eseciade -
con Pancreatitis uguda;(eg) E1l diagndsticoe ae soapecha en el pa-
ciente con hipercalcemia y excrecién urinaria baje de calecio, me-
nor de SmMol (200mgs)/dfa, siempre y cuendo se excluyan ITnsuficien
ci@ Renal Crénica, Deficiencis de vitamine D, ¥ 1la ingestién de ~
droges conocldss que reduzean 1a excrecidn del caleio,

AIPERLIPIDEMIAS:
Puede reconocerse una Hiperlipidemio en ol 20% -

de los pacientes con Pancreatitis sguda, 1a mayorfa de log cualep
son alcohflrees. (Le elevecién de triglicéridos inducids por el -
alcohel -bassads en estudios clinicos de Cameroh y colw, em 1575, -
y experimentales por Ssharim y gels. en 1977-, podria ser 18 in-

terpedicria eptre la ingestidn alcohéiica y 1a Pancresfitis eguda.)

Te hs observado en 18 sparicién de 1e hiperlipidemia, 2 si -~
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_ tumcioness R *
- Hiperlinidemia gue ascompafiz & la Pancrestitis aguda
temporalmente; y, l
« Hiperlipidemis que precede a la Pancreatitis upuda,

¥ ove puede contribulr come factor pares su génesis.

En este epspacicv nos referirsmos s esta dltima situwacidn, sungue -
bhoy condiclones cifniceus en gque 3¢ observan ambae circunstencias;
réds adelante, volversmos sobre 1a hinﬂrlipidemia temporal que =soom.

pefia al cusdro de pencreatitis aguda,

Se admite gue una Hipcrlipidemia ssvera puede predisponer w
una Pancrestitis agude, y habituelnente son del tipo I y ¥ de -

Predrickson, o gea las llemadas hiperguilomicronemias,

Tos quilomicrones y las lip0proteinas pre-bets transportan -
transportan triglicéridos del intestino delgzdo y el higedo, al =
tejido adiposo y muscular. Estos tejidos contienen en'laa peredes
vasculsres fe zus copileres la Ehzima Lipoproteinliopasa, nsue hi -

froliza los quilomicrones'y Tas lipoprotelnas pre-beta.

A esfa Tiporrotein-Lipasa ze debe ei gran porcentaje fe ramg
cién de triglicéricdos del plasma, y e¢s estimulada por la heparina
¥ por los estfmulos Befandrenérgicos, en contraste de los inhibi
dores.alfa—adrenérgiooa. Esta enzima también es conocida come —-
ia Lipo-Protein-Lipass Endotelizl -que aclera los triglicéridos de
los quilomicrones y de las lipoprotefnsms de baje densidad-.

Debe hacerse énfzsis en que los niveles de triglicéricos can
santes de Pancreatitis aguda son variebles. Algunos pzeitntes ==
con hipertrigliceridemia presenten ataque Ce melegtar abdominal -
egudo, gue noc son debido a Pancreatitis (Nielsen y cols., 1973).
Y ha sido sugerido que la rdpide distensidn del hfgaedo ¥y bazo & =
crusa de la rénids deposicidn de las grasas podris ser 1a causa -
(Lewis, 3., 1976) (31 '

(E1 s{ndrome de Zieve, relativamente raro, s ‘
) rE . 4

1 ’ ;‘ o ,J}A:’ "u \:)N -
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- pors alcoholismo esociaco & hiperlipidemls, &olor sbdoniqel, ic-
tericie y anemia hemolftica. Desde el punto e vista' clinico, en
ﬁuchos de estos pmcientes se comprucbit hoy df2 Pancrestitis agu ~

da,).

Tos snovuletorios orales, y la terapfutice estrogfniocs ge o-
tro motive, pucden convertir une Hiperlipidemia IV, en tipo V, pu
diendo de esta forms prediéponer a un ateque de Pancreatitis =gu-
dz, (2n le mujer postmenopdusica y en low hombfes, la terapiz es
 $rogénica inducirdn sumento de la trigliceridemiam, y disminucién’
de la Actividad de 1= Bipssa de Tipoproteina, ?;e?isponiendo de =
) 1

esta forma a un atague de Pancreatitis aguda;

{E1 sumenio de los dcidos gresos libres gue ocurre con el ~=
ptress quizd sea debido al aumento de produceldén de triglicéridos
por el hfgado (Have y cols., 1980), no es suficiente pars causar-

Pencreatitis aguﬁa.(6
AT. MEIANTIMO D2 COMC UNA HIPEBRTRIGLICERHIDEMIA PURDE FROVOCAR PAN-
CREATITIS AGUDA, B3 POCO CONOCTLO:

- Klatgkin y fordon, en 1952, postulsron la obstruccién veg
culzr pencredtica resultsnte de la oclusidén por purti--
las 1fpidas.

- Havel, en 1969, sugirid un circulo viciose de hidrélisis-

de triglicérides por 1a lipase pancredtica, resultsondo-—

¢n goncentraciones tdxices ds Acidos Grasos Libres, que
causarian dafio $isular directo, y liberzcién de mfs 1i-

pass pencredtica. -

!

- Ditzel y Dyerbvereg en 1977, sugirieron que el da“io tiauwlar
del péncr-as es causado por la hipoxia debide a los cam
bios en l& curvz e disocizcidn 8e la hemoglobina resul

(31)

tente de la-acidez lipidédmice - hipertrigliceridemia,
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Conviene recordar aqu{,'que los sustenclas lipoides pue
den inicior la sctivacidn del sistems de coagulacidn (similar
8 los lipoicdes tromboplédsiicos twnto tisular, como plagueta —

rio, y loz fendmenos embolismos-grasos.

Las hipertrigliceridemiss e descubren mds frecuentemente
con o8 andlisiz rutinarios de muestras sanguiness (sueros ——
lactescentes),; y su tratemiento requiere de restriceidn die—-
tética de las grasas a menos de 20-40gms/dfa, y la prohibici&n
dhl_alcohol. {Algunos sutores recomiendan restricciones die~

téticas de grasa de 15-25gma/dfe, y rara vez de 10-15gms/d.)

La experiencia eclinica permite concluir gque la asocia we

¢1én de anormalidsdes de 1ipidos con Pancreatitis aguda es mas

que casual, si bien se desconoce el mecanismo exacto de lesidn

pancredtica.

EMBARAZO:

Lia pancreatitis aguda asoclada al embarazo es rara, ¥ -~
su frecuenciz oscila de 1::1.000.3 1::10,000 embarago, segﬁn -
distintos autores.‘ En estos casos, la etiologia ne sido atribui
da a colelitiasis, alcoholisﬁo, niperlipoproteinemia, infestacidn
por ésca;is ¥ 21 hiperparatiroidismo. Iios cambios hormonales del

embarazo también han sido se¥alados como agenie; causales DPOT

Langenade y Edmonson en 1951, y por Rosenherz y Dreiling en 1977.

Ta Pancreatitis aguda ha sido reportiada en iodos los estadfos
de la gestacidén y en el postparto -y en este momentc coanviene Te

cordar que los vémitos repetitivos, frecueates y caracterfsticos
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de le Pancreatitis aguda, no deben confundirnes el cuadro con -~
" una Hiperemesis Gravidica-, No son pocos los casos de gestantes -
con Pancreatitis aruda, en quienes no es pésible imputar algunc-

de los factores etioldgicos conocidos,

El embarazo normal estd asociade a una significativa elevaciodn
de los niveles de 1fpido plasmético. ZEl colesterol plasmitico -
se incrementa un 509/, ¥ los triglicéridos plasmidticos se incre

mentan al dobtle o al triple.

Muy rars vez una mujer embarazada desarrolla concentraciones
de triglicéridos extremsdamente altas, gue puedan orizinar Pan --

creatitis aguda.

¥o se conocen las razones del incremento de los 1fpidos du-
rante la gestacidn, pero deben considerarse los cambios en la =~
funcién hepdtica, cawbiss en el metabolismo delos 1fpidos y las~-

influencias hormonales, particularmente de los estrdgenos.

En el embarazo normal, el aumento de los trig}icéridos plag
mfticos al doble o triple, refleja ELEVACIOES W LA LIPOPROTEI-
NA PRERBETA, debido o al aumento en su sintesis o a la diéﬁinu -
cifn en su catabolismo; y +al vez.solc en parte zea debido al =

ineremento de los niveles de Estrdgenos Pyasmdtices.
. y :
~ La engima Lipoprnteih-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 Lipo-Proteinas-Pre-Beta, procedentes del intestino delgado y

del hfgado, hidroliza los triglicéridos de los guilomicrones y -
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de les lipoprotefnas-prebeta, A esta LIPOPROTEINLIPASA se debe=-
el gran porcentaje de remocidn de triglicéridos del plasma {acla

ramiento plasmético de los 1{pidos).

Egta enzima puede ser libverada de la pared capilar por 1a.-
heparina, ¥ puede ser medida indirectamente en el plasma comoﬁ -
ACTIVIDAD DE LIPASA POST-HEPFARINA (PHLA), o sea que se mide el -
aclaraniento plasmitido de 1{pidos posterior m una ministracidn

dosificada de heparina,

La deficlencia de la Lipoproteinlipasa ha sido demostrada -
en hombres ¥y mujeres no embarazadas, ¥ podria ser la cauéa del =~
arravaniento de la hiperirigliceridemia en el embarazo, 0 en pa=

cientes con estrogencterapia.

Un incremento de la sintesfs de triglicéridos por el higade

podria ser otra explicacidn parcial de la hiperirigliceridemia,

La Rancreatitis azuda durante el embarazo, pone en peligro-
tanto a la madre como al feto, por lo gue en éstos casos se debe
rd valorer la laparotomf{a con cesirea, como ha aconsejado Lykkenw

feldt y.cok cn 1981, (31)

El parto por si solo, resulta en una pronta reduccidn de los

niveles de triglicéridos séricos,

{ - .
Los anovulatorios orales aumenten al doble la frecuencia de

litos biliares, y convierten una hiperlipidemia IV en V, pudeien-
d0 en estos casos origilnar una Pahcreatitis aguda. 4Asi miswo, -
en la mujer postmenopiusica ¥ en los “wnbres, los estrdgenos in-

ducirdn aumento de la trigliceridemia y diéminucién de la activi
dad de la lipadz-lipoproteinica, predisponiendo unz Pancreatitis,

2% 'ﬁ,,ﬁﬁ Cf}ﬂ"_ I

| PALLA DE CRIGER

S




26

La 11poprotéin~li§ase eﬂddteliai es estimuladé per los impul
aoa Beta-hdrendrgicos, en oposicién a los alfa~adrenérgices. De
esta manera, los Beta-Blogueadores pueden aumentar peligrosamens-
te la hipqrtrigliceriﬁemia en caso de stress cardlaco y preoducir
Pancreatitis aguda (England y cols., 1978; J.L, Day, 1979; «--
Durrington, F.N. y cols,, 1982).(6) .

PANCREATITIS HEREDITARTA:.

La Pancreatitis Hereditaria fue reconoci
da como una entidad patolégica cuando Comfort y Ste inburg emn -
1952 reportaven una familia con Pancreatitis Crdnica Recurrente,
Dos décad=s més iarde, B;mbill recopild menos de 200 casos de la
literatura mupndial. En 1973, Kabtwinkel y cols, revisando la 11
teratura médica publicada, encontraron 18 familias, con 76 easos
definidos y T4 casos sospechosos de gste padecimiento; y poste-

riornente, ellos pneggptarbn 3 familias con 31 casos definideos y

S1 casos de sospecha,

La Pancreatitis Hereditaria es un desorden infrecuente, ¥ -
eg transmitide por un Geﬁ Autosémico Dominante, de Penetrancia -
Limitada, Lz causa de 1la enfermedad es descoﬁocida, ¥y constitu-

" ye un enigma el @ua sea hereditaria. (Esta enfermedad no estd -
relacionada a la ingestidn alcohdlica, nl a las enfermedades bi-

liares/)

El inicio del padecimiento es frecuen-emente durante la in-

fancia, y es la causa mas importante de Pancreatitis a esia edad.
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E1 ;adecimiento se manifiesta corno ataques de ?ancreatitis
aguda recurrentes, con aparicidn progresiva de Insuficlencia Pan
credtica Crdnica, que 8e va acentuando con cada recurrencia, has
ta el desarrollo comunmente de diabetes mellitus, seundogulstes,-
calcificaciones y esteatorrea. La Pancreatitis Hemorrigica es -

infrecuente en estos casos.

La/Panereatitis Hereditaria es una forma mds benigna de'atg
ques que las no hereditarias. £Si los atagues son tratados adeucg
damente, la expectativa de vida es hormal, eﬁ contraste con un -
promedio de vide mds acortado en las formas no hereditarias., Ha

bitualmente, los atagues parecen desaparecer después de los 20 -

avios,

Aungiae no se han observadoe anomalias consistentes en los =
ductos, s{ tienen una mayor dilatacidén., Sin embzrgo se descono-
ce sl esta ductoectasia jueza algén papel en su pstogénesis, o -

es consecuencia del proceso.
\.

Los Rayos X muesiran en el 50porciento de los casos, discrg
tos cdldulos calcificados a lo larko del conducto pancredtico, a-
diferencia de las calcificaciones difusas en las formas no here-

ditarias.(Tf 58) _ o

CHOQUE:

Los conocimientes histopatolégices del shock se han que--
dado rezagados respecto a las investigaciones de los disturbios-

funcionales,
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En el cvoque, hay cambios‘generales {como 1la Coagalacidn In
travascular Dizeminada, cambics en los sistemas del reticulo-en-
dotello, y lesiones no espec{ficas por hipoxia); y cambios de -
Srganos particulares (como ciertos érgancs de choque), o de loca

1idad (como en el drea espldenica),

Aunque se diapone de informacidn histopatoldgica de alpunos
érganos de choque como: cerebro, corazén, rivones, pulmén, higa
do e intestino deigado; otros 6rganos no han sido frecuentemen-

te eatudiados,'como= el pdncreas.

- En un estudio de Gmaz-Nikulin, y cols., publicado en 1981,-
se revisaron 146 autopsias de muertes por chogue, con estudio hig

topatolégico del pincreas. Los resultados fueron:

- Bn el Pincreas BExderino: thiperemia, equimosis, hemorra-
gla, edema intersticisl; edema turbio de los vasos, -
con degeneracidn hidrépica y zrasa; necrosis focal y

! econfluente; ¥ finalmente necrosis grasa.

- En el Pdncress Endderine: edema celular turbio con dege
neracidn hidrdpica y vacuolar; edema intersticial y §

reas de hemorragla y necrosis, !

Tos cambios histopat)légicos eri los pacientes muertos poxr -_
choque son tales, que justifican la denominada "PANCREATITIS -~
POR CHOGUE", As{ pues, este estudio apoya la teorfa de 1la suscep

a {38)

tibilidad pancreitica a la isquemia.
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El significado de 1la isquemia en la patogénesis de 1a Pancrg

atitis aguda ha estado bajo considerscién durante varias dééadas.j
En 1940, Smyth encontrd zonas de necrosis pancredticas al ——

inyectar gotas de mercurio en las arterias pancredticas. En 1948

Propper y cols., demostraron que la Pancreatitis aguda edematosa -

producida por ligadura del Wirsung con estimulac;én pancredtica -

se convertfa en Pancreatitis aguda hemorrigica al oclulr temporal

mente su aporite sanguineo.

En 1962 Pfeffer y cols. enfatizaron la'importancia de la mi~
crogircﬁlacién pancredtica al producir Pancreatitis necrotizente-
‘inyectando microesferas intraarteriales, mientras que esferas mis
grandes evan menos dafiinas, Més recientemente Feinex rEpnrt6_344
casos de autopsias con cambios de Pancreatitis aguda en 182 autop
slas de pacientes con cirugfa cardiaca. Este aitor sugirid que -
tant6 el cortocircuito cardiopulmonar como la hipotensidn postope
ratoria o ei chogue, podfan jugar un papel importante en la pato-
génesis de la Pancreatitis sguda.Bn 1978 Warshaw y O’Hara estudig™
‘ron 63 autnpsias de paciestes muertos por aneurismas adrticos ro--
tos, encdﬁtrando gae los pacientes que desarrollaron Necrosis Tu-
bular Aguda, tuvieron estad{sticamente mayor incidencia de lesidn
pancredtica. Broe,-P.J. y cols. en estudios experimentales en pg
“TTOS, reportaron‘en 1982, quela isquemia puede causar significatl
vo da%o pancredtico si es duradera (apro,imadamente 2 horas), ¥ =,
estos datos concuerdan con los informes de Altereer y cols. de 1979,
(Feiner en 1976, reporté que el 20 porciento de loe pacientes qué
murieronipostcirugia cardisea, tuvieron evidencia patoldgica de =

pencreatitis aguda,) ) (1)(60)
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La incidencia de Pancreatitis 1nexpliéada en pacientes miers-
tos después de cifugia cardiaca es de aproximadamente un 16 por--
ciento; con evidencla que impiica isguemia en la patogénesis de =
le panéieatit%s. Las lesiones pancredticas pueden influir en él

prondstico del chogque tratado con métodos modernos de reanimacién.

. , .
ESCLERODERMIA (ESCLEROSIS SISTEMICA PROGRESIVA):

A.A, Abraham y A.

Joss en 1980, publicaron el primer caso de Epclerodermia asociada

2 Pancreatitis aguda -hemorrigica-.

De acuerdo con algunos, la Esclerodermia es esencialmente una
enfermedad vagcular, oue involucra las arterioclas y él_lecho capl
lar en muchos tejidos; ¥y los hallazgos patolégicos gon secuelas-

de las lesiones vasculares.

Aungue no habfa sido publicade ningin caso de Esclerosis Sig
témica Progresiva asociada a Pancreatitis aguda, sf se habfa infor
mado asociada con cuado de abdomen agudo por arteritis mesentéri-

ca con infarto intestinal,

(Las complicaciones vaseulares son menos comunes que en la=
Periarteritis Npdosa o el Lupus E.itematoso, e involucran Srganos
como piel, corazdn, corazdn, pulmdn, tracto gastrointestlnal, rifio

nes, bazo, higado y misculo esqueléiico. )(72)
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" INFECCIONES:
= Mycoplaama pneumonle: se han encontrado niveles de antieuer -
pos contras este agente, en el suero de pacienteé convalescien
tea de Pancreatitis aguda, que apoya lo sefimlado por Leinikki
¥ cols, en 1973, donde muestran a este agente como posible -
caubénte de Pancreatitis aguda. Ademds se saberque la infeg |
cién por M.pneumonie no- necesariemente se precede de sintomas

respiratorios (Marmion, 1967}, ¥ que e= un organismo con afl

nidad al colesterol (Hayflick, 1967).(9})

- Byrne y Jolson en 1964 reportaron el coxackie B2 'y el virus de

le parotiditis como causantes de Pancreatitis aguda.

- Ballagher, P. y cols. en 1981 se%alaron al Campylobacter coli/

jejuni, como agente etioldgico de la pancreatitis aguda,

- El virus de la Hepatitis viral también ha sido referido como a
gente etioldgico de esta enfermedad; la Pancreatitis Congé-
nita, también se cree sea de origen viral (no asf{ la Pancrea

|
titig Hereditaria).

-~ ZFEntre los agentes bacterianes implicades como causantesde pan-
ereatitis aguda estdn: salmonelas, estreptococos, treponema

pallidum y la E. coli.

~ El &sdaris lumbricoides también es un pardsito implicadc en la

causa de pancreatitis.(18: 64 81)

(Mertens A. y DeSmet en 1979 repartaron que el Campylobacter coli/
jejuni puede invadir 1la ~{a biliar y originar colecis-titis. Y ya.
ha.sido pOStuladg que gérmenes gue invaden estas vias pueden migrar

Ld
al pancreas por via linfdtica.)

Tommeon. L
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FARMACOS:

Se han comunicédo mﬁltiﬁles casos de ?gncreatitis aguda
gecundaria a la ingestion de férmacos como: esteroldes, estrége-
"nos, tetraciclinas, alfa-levo-metil-DOPA, cimetidina, Beta—Bloqueg
dores slenérricos, intoxicacidn por saliciletos, intoxicacién por
teofilina, y otros muchos agentes mas como: antitumorales {6 mex
capto«purina, agatioprins, L—asparﬂinasa), anticoagulantes, diuré
ticos tiazfdicos, alcoholes et{lico y metilico, metamfetamina, -
inhibidores de 1a colinesgterasa, intoxicacidn por brganos fesfo ~
rados, eastrdzenos, corticoides, etionina, tetracloruro de carbo-

(5, 8%, 26, 32, 39, 47' 64) Tia morfina

no, sulfonamidas, ACTH...
¥y la meperidina (Demerol ) a través de su accidn espasmédica sobre
el eaffinter de 0ddl, tamblén han eide imputados agentes causales ©

agravantes de la Pancreatitis aguda.

La aéestesia quizé contribuya a aumentar la amilasemia por =
distintos mecanismos, por ejemplo: 1la anestesla espinal ha sldo a
sociada con hiperamilasemia (Levine y cols, en 196%2); 1la atropina
gquizd cause aumento de la amilasa salival debido a un efecto rebo-
te sobre las secreciones; ¥ la intub'Cion orotranueal poy. thauma-
tismo mecdnico sobre las gléndulas salivales. Estas hiperamilase-
mias poﬁrién confundir el cuadro sugiriendo falssmente Pancreatl--

tig.
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OTRAS ETIOLOGIAS:

Se han reportado otras miltiples causas de Pancre
atitis, como Quiste de Retencidén Pancredtico gue usualmente son =~
debidos a traumatismo, inflamacidn o litos intraducteles, con oba- .
truceidn gradual del ducté pancredtico ﬁrincipél.' Warren y Babosa
registraron la asociacidn de quiste pancr dtico de retencidn y pan

creétitis azuda en menos del 5 porciento de los casos!zl)

El adenoma del dmpula de Vater, también ha sido implicado (10)

recomendandose éu excisién. aungque sea una lesidn premeligna; asfl
mismo, también ha sido. encontrada asoclada a adenoma paratiroideo;
Numerosds tumores se han reportado gque invaden o dan metdstasis al
péncrees, como: Carcinoma epidermoide de piel,

Hepatomas,

Ampulomas,

Carcinomss mamarios

Carcinomas prostiticos

Carcinoma broncogénico,

Carcinoma tonsilar (de amizdala palatina)

Carcinoma géstrico con carcinomatosis peritoneal,

Carcinomas pancredticos
La activacidn prematura de las protcasas pancredticas se produce =
en la mayorfa de las Pancreatitis agudas, y cdnceres de cabeza de
pdnereas gue originan pancreatitis, tal vez en estoé casos por li
beracidn de SUSTAWCIAS TRIPSINGIDES segreradas por células cANCero '
sas, o por Represidn del INHIBIDOR DE LA TRIPSINA por alguna alte-

racién metabdlica hasta ahora desconocida.(24' 94)

Los niveles séricos de amilasa, tripisina y sus INHI3IDORES, -
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gon variables, y parecen responder a la ﬁieta;.medicamentos, facw
tores medicambientales Festaciones climdticas) ¥ a los esteroides.
Se ha postulado que la .fluctuacidn eﬁ lQa INHIBIDORES ENZIMATICOS
Jueguen un papei-eﬁ la patogénesis de la Pancreatitis aguda. (En
el jugo pancredtico humano se han descublexto 2 inhibidores enzi-
mdticos., Estos inhibidores permiten quelas enzimas digestivas se
encentren en su econdicidén de zimégenﬁs {inactivas) evitandec la au
todigestidn de los tejldos corporales. EL INHIBIDOR DELA TRIPSINA
Be encuentra.en el citoplasma y en las citomembronas de las célu =
lag acinares, pero no se ha.podido identificar en el interior de=

1los grinulos de zimdgeno, segin Arnesjs y cols, en 1969.)(3’64' 93)

Algunos L-.venenoa de serpientes e insectos (ejemplo: BerpiEﬁ
tes najé-naja ¥ cobra, asi como escorpiones), contienen una enzima
1lamada FOSFOLIPASA~-A ~como repoitaron Tountas ¥ cols., en 1963-,
que hidrolisa fosfolipidos, que son constituyentes naturales de las
membranas celulares. La hidrélisis de log fosfolipidos, produce -
sus compuestos 1{ticos {lisolecitina y lisocefalina), que son agen
tes citotdxicos de accidn de subefficie. iniciando de esta forma -

la autodigestidn pancredtica (Zieve y cols., 1961, Morgan y cols.,
1968). (69, 112) '

Lz uremia también ha sido sefialada como causr de Pancreatitis
aguda leve o crénica, tal vez debido al hiperparatiroidisme secun-
dario, La amilasemia en estos casos tendrd valor diagndéstico, si

‘se correlaciona con la Prueba de Aclaramiento Amilasa::Creatinina.

(22, 64) También el transplante renal ha sido asociado con Pancre

atitis aguda, asi como a lahemdlisis severa posterior a hemodidli-
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818 en nefrépatas crénicos., -La fisiopatolozia de la Pancreatitis
aguda en 1a hemdlisis es por liberscidn de 1izozimas, especialuen
te CATEPSINA B, que aétiva al tfipsinégeno y otros zimégenos pan-

credticos, produciendo la autoditestidn del péncreas.(zz)

Se han reportado Pancreatitis agudas Indoloras en casos de =
hemocromatosis, fibrosis quistica del pdncreas (mucoviscidosis),=
atrofia primaria y lipomatosis del pdncreas, y dizbéticos con coma

acidético-cetésico.(al)

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

da son por:
= Obstruccidn congdénita de los conductos pancredtlicos o

del dmpula de Vater;
= Infestecidn por dscaris; _L
- Parotiditis; ]
- Tratamiento con corticoldes o clorotiazidas;
Quiste del colédoco (causa presidn retrdgrada);
-~ Péncreas anular;
-~ Pancreatitis Azuda Hereditaria.

Los traumatismos directos e indirectos sobre el pdncreas pue

den causar Pancreatitis. EL Reflujo Duodeno-Pancredtico ¢ 1la obs- .
truceidn del Wirsung pueden estimular la activacidn de enzimas pég
credticas, Al parecer, primeroc se activa el tripsindgenc por ac-
cién de la enterocinasa, convirtiéndolo en tripsina, causanda prg'

(89)

tedlisis, edema, necrosis y hemorragia.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




36

PATOGENTA DE LA PANCREATITIS AGUDA

Ya se han visto las causas etioldgicas méds f?ecuentes de Pan
creatitis aguida, y estudiade el mecanismo gue postula cbmo lesio-
nan al pancreas., FEn general, estos agentes lesionantea, podrien-

resumirse en:

-~ Causan lesidn directe sobre el parenguima {ej., -

traumatismos, gérmenes infezciosos)
- Lesidén pancredtica indirecta por isquemia o hi-
poxia (e, clhoque, CID)
- Activacidn primaria de las enzimas pancredticas
~por sustancias tripsin-ides, o alterzcidén en sus
nhividores de zimégenos‘(ej. cA. pancredtico, -

medioambiente)

% continuacidn se resumirén las hipdtesis de mds valor, que -
tratan de explicar, cdmo la afeciacidn pancredtica -en 1@ panérea—
titis-, alterg.virtuaimente tantos 6rgénae ¥y sistemas de la econo-
mfa, haclendo de este padecimiento no una enfermedad limitada a un

Srganc, sinc una enfermedad sistémica,
1

Para muches autores, la causa principal de la Pancreatitis a-
guda es la impactacidn de un cdlculo biliar en el Anpula hepatopan
eredtica de Vater. El paso de un lito por el dmpula ouizd sea el
evento mis comin gue inicie el edema ampular, con reflujo bilig~=

pancredtico de las secrecienes digestivas.

Ia Pancreatitis zguda en presencia de enlermedad biliar, es ~

un complejo proceso probzbleceite iniciado por encarcelacidn tran
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sitoria de un edluco en el colédoco o en el dmpula hepatopancred-
tica. ILa naturaleza de la secuencia delesiones pancredticas estd
directamente relacionadas con el tiempo de persistencia de la obg
truccién del conducto pancredtico. Habitualmente cuando los cdl-
culos migrén desobstruyéndo al dmpula antés de 48hs., los cambios
son de Pancreatitis leves, con regresidn completa del padecimien-
to. Cuvendo 1la obstruccidn persiste por mds tiempo, se puede pre~

gentar la Pancreatitis necrotizante.

La confluencia del hepatoceclédoco y el Wirsung en el dmpula -
de Vater es de aprox. 90[_ de los pacientes, pero la confluencia -
de ambos conductos proximal al dmpula de Vater, o sez el verdadero
conducto comin, es cercana al 107 de los caso’s, ¥ es principalmente
en este grupo de pacientes donde se aprecia mds claramente el reflu _"
jo biliopancredtico. Existen evidencias de qué la Pancreatitis -
postoperatoria es mds frecuente en pacien .es con reflujo biliopan
eredtico (Howell y cols., 1950, y Zerch en 1949). Ademfs, el Te- -
flujo esmfés comin e1 paclentes gue yé han terdideo élgﬁn ataque de -
Pancreatitis aguda (Xelly, 1980 y, Bergiuist y Seldinger en 1957).
(16, 6, 105, 80, 8') Las sales billares pueden activar algunos.zi

mdgenos pancreéticos,‘dando inicio a una autndigestidén pancredtica

de esta forma. )

El reflujo duodenopancredtico o la obsitruceidn del Wirsung --
pueden estimular 1z activacén de las enzimas pancredticas. AL pa-
recer, primero se activa ei tripsindgeno por accidn de 1a enteroci
nasaformindose tripsina que origina la protedlisis, edema, necrosis

¥y hemorragia,

- 1 TESISCON
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Bstando activada la tripesina, €sta activa al quimotripsinégeno. -
T ala proelaétasa, a la procarboxipeptidasa, a la Fosfolipasa A, =
al calicrindgeno, 2 los factores de complemento 3 y 5, y al Fgctor
X de la cosgulacién. 4Asi pues, la tripsina cataliza todas estag=
converslones enzimaticas, que ocasionardn da%p sistémico en la e=

conomfis, ¥y en el propio pincreas,

« Ia proaiastasa——udr elastasa—» ela:télisis (protedlisis
de la elastinag de las paredes vagsculares) con dafio vag
cular y hemorragia;

- Calicrindégeno —» calicrefna — calidindgeno {alfa~2-w
globuli_na'piasméticla)-—-——a- calidina (polipéptido hipo-
tensor igual a la bradicinina); (alteracionesen 1la per;

meabili‘ad vagealar, edema y chogue);

~ Ia Fosfolipasa A, puede ser activada por la trinsina, sales -~
biliares y por el idn zinc ——a= hidrdlisis de los --
fosfolf{pidoe (componentes de las membranas celulares),
con formacidn de productos citotdxicos (lisocefalina y
lisolecitina) gue producirdn necrosis del pdneress, te
Jidos ecircunvecinos, y & distancia, al entfar a la cir
culscidén sanguinea por la rezbsorcidn linfdtica,
Todos estos eventos, conetituyen parte de una gran cadena de reac
ciones enziméticas en cascada, que puedesn originar un circulo vi~.
cioso { o de retroalimentzcidn positiva), activando ademfs al sis-
tema de complemente, y 2l de coagulaéién sangzainea (el factor X de
la coagulzcidn forma parte del Complejo Tromboplastinico que ini--

ciaréd la coagilacidn sangufnea).
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. Aléunos aspactes de 1z Pancreatitis aguda son Unicos de esta
enfermedad, y demandan explicacidn, como el gran'edema vidrioso",
raremeﬁte visto en la enfermedad de otra viscera. Este edema es=
ries en protefnas y se disemina sobre el ‘abdomen superior, acumu-
lindose en el saco peritoneal menor ¥ finalme .te como franca asci

tis.

A pesar de su rapido dgsarrollo ¥ diseminacidn, es sorpren -
dentemente pequefia la reaccidn inflamatoria celular. Es posiblesm
ademds, que la rdpida acumul: cidn del edema empeore el aporte san
guiheo cuands el edeuna estd limitado por su cdpsula. Er estas --

circunstancias puede ocurrir necrosis masiva del péncreas.

Juntando la experiencia clinica y los hallazgos experimenta-
les, es sugestivo gue - en el pdncreas residan éustancias dnicas -
con propiedadés de producir cambiés en la permesbilidad capilar, -
de estimular fibres dGolorosas ¥ vasomoioras, gue ocasionenm colagp-
so circulatorio. El colapso circulatorlo no puede explicarse so-

lo poxr el gran secuestro-de 1{quidos en la cavidad peritoneal,

Siguiendo los trabajos de Frey (1954), Werle {1960) y Silva =
(1960), ahora es clarc que sustancias estimuladoras del misculo -
liso y sustancias vasodepresoraé son liberadas deade 1las globuli-
nas plasmidticas, por extractos pancredticos. Dados los intensos -
disturbios circulatorios en la Pancreatitis hemorrdgica, neo expli-
cablespor el simp’e csecuesire de'l{quiéos, Thal y cols, en 1963 -
postularon la liberacidn de Agente: Téxicos producidos en el pin-

creas,
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Tawbién han sido observados cambios ultreestructurales en el
pinereas posterior a chogue hipovolémico, sugiriendo que el pén-
creas lsquémico funciona como un Orgzanec de Chonue, liberando Face

tores T™dxicos (Donath y cols., 1970)

La_mayoria de las sustancias vasoactivas producidas parecen -
ser polipéptidos que exhiben propiedades vasodilatadoras e hipoten
‘soras (Weile, 1963), Lefer (1977) revisando otras sustancias téxi
cas ha discutido sus propiedades clinicas, origen en el cuerpo y =
accidn blolégica, y ha estailecido que la liberacidn de Agentes -
Vasotéxicos desde el pancreas durante la pencreatitis es un impor-

_tante mecanismo en el desarrollo de los cambios circulatorios.

La falla mioecdrdica en el chogque eirculatorio hemorrdgico, o
cardicgénico, o endotdxico, o en la Pancreatitls aguda, o en la ig
quemia esplécnica'y enfel choque experimental, ha estado asociado

pon la acumizlacidn en el plesma del FAGTOR DEPAESOR DEL MIOCARDIO,

Bste Factor Depresor del Miocardio (FDM) es un pequedis pépti-
do que ejerce aceidn Inotrdpica Negativa, y que su liberacidn tie-
ne como denominador comin, la isguemiz o hipoxia espldcnica, que -

altera la integridad de los organelo§ subcelulares {ej. lisosomas),.

Los lisosoma2s liberan proteasas (hidrolasas,.transaminidasas,
etc.), nabiendose identificado 5 CATEPSIYAS de la A a la E, gue son
més abundantes en el hfgado y el pénéfaas. ¥ a la vez son los drga

nos gue muestran mayor fragilidad lisosomal.
Al pH tisular, las catepsinas A, B, y C son mfs activas (pH -
de 4.8 a 7.2); y las Dy E, tienen su mayor actividad a pd mds £

cido (3 i
(pH 2.3.a 3.2}, (Cate951nas son proteasas lisosomales, pre-
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. sentes en todasg las célules humanas, y muchos tejidos animalos).

Las células acinares del Pdncreas son las de lisosomas mis -~

1abiles.

E). FDM se formé En el tejido pancredtico, ya Bea por isquemia
o por Pancreatitis hemerrdgica, donde se encuentran normalmente el
sustraio, cofactor ¥ enzimas peara su generacidn, E1 FIM tiene una
relacidn directa con las catepsinas, que al reaccionar posiblemen

te dan origen a su formacién, pesra después pasar a la clrculacién.

El pincreas es el sitio de mayor formacidn del Factor Depresor del
Miocardie (FDM), La estabilidad de las membranas lisosomales pue-

de mantenerse ante los estimulos 1ébi1es, con metilprednisoclona.
(8, 41 107, 114)

La actividad proteclitica de‘las enzimas pancreétiéas puede-
causar daﬁo alos tejides de la propis gldndula y alrededores. Es
ta lesifn puede esiar mediada también Indirectemente sl iniecilarse
los efectés en cascadz de los Sistemas de Coagulacidn, Sistemas -
Fibrinol{tico, Sistema del Complemento y Sistems de Kallereina-Ki

nina.

Lag ANTIPROTEASAS: alfa-l-Antitripsine, y la alfa-2-Macroglo
tulina (principalmente esta dltima), protegén contra la activacidn
del Factor C-% del Complemento por la tripsina en el suero, y prin
cipalmente en el fluido peritoneal. (La alfa-l-Antitripsina y el
fdcido prosomuccide, son Reactantes de Pase Aguda, al igual gue la

Protefna C Reactiva.)(41)
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M4s reclentemente, el proceso autodigestivo del pdncreas, ha
sido reconocido producir alrededor de la gldndula un “CALDO DE MU
CHAS SUSTANCIAS VASOACTIVAS Y DE TEJIDO DESTRUIDO“,'qug provocan
cambios sistémicos y da%o a miltiplesdrgenos. {El mecanismo de la
goagulacidn sanguinen, la resistencia periférica arterial, la fun-
cidn hepdtica, as{ como la pulmonar, los rifiones, el cerebro, y mg

canismos homeostdticos enddcrines son afectados.)

Cuando esfe fallo de multisistemas ocurre en forma severa, -
el paclente puede ser descrito como en un"ESTADO DE SHOCK ENZIMA-
TICO", Esta hipftesis no solo es de interés académico, siio que -
provee un coﬁcepto pars irabajar en el cual basar un tratamiento

més cientfico de 1a Pancreatitis aguda.(ss)

El Innibidor Sérico de la Tripsina Pancredtica.de Kazal, es =
una sugtancia de b2jo peso molecular. Es un inhibidor temporal ~-
cue Be disocia de la tripsinz a un pH cercano a 2.5, y tieude a ~-

ser inhibidor sérico a un pH placmdtico normal,

Bste inhibider, también conocido como ISPT (siglas en inglés)
ha originado la nueva teoria dela falta de la inhibicidn de la ac-

tivacidn dela tripsina, en la patogénesis de la Pancreatitis aguda.

E1l ISPT es un activeo inhitidor dela tripsina a una concentra~
c¢idn 1::1., TLos niveles séricos de amilasa, tripsina y sus "inhibi
dores enzimdticos" son variables, y parécen responder a la dleta,
mediczmentos, factores medioambientales {estaciones climdticas) ¥y

a los esteroides.

Quizd 1a fluctuacidn en los inhidores enzimdticos, juegue un
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papel en la patﬁgénesis de la Pancreatitls apuda, y los eventos -
podr{an ser as{: o o
S1 falla e} ISPT —® activa a la Fosfoliﬁasa
A ~—3» junts con sales biliares actda sobre la

leciting ~——3 causa necrosis pancredtica,

En el pancreas, el inhibldor de la tripsine se encueatra en el ci~-
toplesma y en las citomembranas de las célulns acinares, pera no -
Be hapndido identificar en el interior de los grinulos de zimogeu-

no (Arnesjo, B., y cols,, 1969). (3, 26, 70, 64)

LA FOSFOLIPASA A:
Tas Fosfolipasas A, scn unas enzimas, también co-
nocidas como LECITINASAS, consideradas importantes en la patogéne-

neels de 1la Pancreatitis agzuda.

Se han identificado 2 fosfolipasas A:
~ PFosfolipasa Ay! es una lecitinasa termoldbil, que
se destruye con el calentamiento durante 30' a -
56 0C. Esta, es encontrads en algunos péncreas-

de mamiferos.

- TFosfolipasa Ayt es una Lecitinasa A,0 también cong
cida como Fosfatidil-Hidrolasa, extremadamente reg
sistente a1l calor, que se encuentra ricamente al-
macenada en el pdnereas humano, como proenzima ~-
inactiva en los grédnulos de zimdgeno, - a diferen
cia de la lipasa pancredtica que no ée almacena, -
sino que se va formando segdn los requerimientos

digestivog-,
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En 1961, Zieve y Vdgel reportaron el auments de la Lecitinae
sa sérica en racientes con Pancreatitis aguda., Esta enzima es a=-
bundante en algunos tejidos, Principalmente en el pancreas. Y en -
el veneno de algunas gserpientes ~&j. naja-naja, cobra-, y en algu—'

no8 Insectos -ej. el escorpién- (Tountas ¥ cols,, 1963},

Altds ﬁiveles de lecitinasa han sido observados sole en sue-
ros de pacientes cou Panereatitis agﬁda, ¥ también ha sido aislada
del exudado pancredtico de estos pacientes y de su 1{quida de asci
t18; siendc considerada Importante en 1a patogenesis de la Pancrg
atitis agnda, al actuar sobre la bilig ¥ las menbranas celulares.

¥ por la liberacidn de sus subproductos +dxicos.

La Fosfolipasa A, es activada por:
. ' - Da Tripsina;

g ‘ _ v ~ DLag gales biliares;
S Bl $én zince (zZn).

Esta enzima desdobla los fosfolipidoa {que son conatituyentes noxr
males de las membranas celulares, eJ,: lpciting ¥ cefalina) a Lisg
fosfolipidos (ej. Lisolecitina ¥ Lisocefalina), liverango ademds-
Acidos Grasos Libres (AGL) -1nsaturados—, que gl igual gue los Ti
sofosfolfpidos, son sustanCLas citotdxicas, de accidn de superfi-

cie (detergentes), (2ieve y cols, 1961, Morgan y cols,, 1968)

(ConSiderada biOqufmicamen:e, la Fosfolipasa A2 © Fosfatidil-
Hidrolasa, o Lecitinasa A, es una enzina muy especifica, que hidrg
1lisa dnicamente 1a ligadura €ster en 1la posicidn 2 en los foafogll
CerldOs. llberando dcidos grasos insaturades, y lisofosfoglicéri~

dos téxices. Bj. L-3-lecitina a 2-lisolecitina),
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Ia lecitina del surfactante pulmonar, también pucde ser su =
substraté, ocasionando atelectasias pulnonsres, gue coantribuye de
esta forma en la patogénesisz de la Insuficiencia Respiratoria del
adulto, en los casos de Pancreatitis aguda. (DLa lecitina marcada
con 12131 ¢ inyectada endovenosamente, es encontrada ﬁrincipalmeg

te en el parénquima pulmonar,)

Durante la Pancreatitis hemorrdgica, disminuye la cantidad -
de lecitina, y aumenta la de lisolecitina. De esta forma, la ag
tividad clfnica de la Fosfollpasa puede ger medida indireqtaménte

per la cuantificacién de los productos de su sustrate.

Cbmo la foafglipasa requiere ca*t caomo coiactor, los quelantes
del calelio, son cﬁhsideradoa inhibldores de la foafolipasa'(ej. -
EDTA, EGTA, DITPA, CaNazEDTA), aungue no se utilizan ep 1a él{nica
porgue pueden causar hipocalcemia. Sin embargo, experimentalmente
se ha utilizado el Calla ,EDTA coﬁo Inhibidor General_de=Eﬂzimas ra

ra prevenir el desarrollo de pancreatitis hemorrégicag64’ 6?’ 68,112y

{EDTA= Acido-Etilen-Diamino-Tetra-acdtico;
DTPA= Acido-Dietilen-Triwe-amino-Penta-acético;

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

HIPERLIPEMIA TRANSITORIA DURANTE LA PANCREATITIS AGUDA:
y _ En el capf

tulo de las etiolag{ag se analizaron las hlperlipemias previas a

12 enfermedad pancredica, que pueden cbntribuir camo agentes cau

seles de Pancreatitis aguda. Aquf se estudiard la Hiperlipemia -
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Pransitoria que acompafia a un atague de Pancreatitis aguda, como-

consecuencia de ésta.

La causa de la hiperlipemia temporal podrfa ser:
~ Absorcifn de grasa a partir de las dvcas de necrosis grasa
peritoiesl y enipicica (posibilidad consideraaa Poce Tamo
nables
- Fbrmacién anormal de qullomlcrones que no se disipan fa -
cilmente por el mecanisms normal de aclaramiento (posibi-
1idad donsidérada también poco impartante)
- Aumento en la 1iberac15n de glicéridos a pariir del niga-
do; .
- Disminucidn de la actividad de 1la Lipoprotefn-Lipasa Endp
telial ~-considerzda la principal causa-,.
(Za Lipoprotefn-lipass endotelial, es estimulada por la heparina,
y por los impulsos beta-adrenéréicos_-en oposicidn a ios alfa-adre

nérgicos-.)(s' 81)

Los mecanismos postilados de cdmo la hiperlipidemia puede cau
sar Pancreatitis ya fueron expuesios en la pagina 22 de esta revi
sidn., De esta formz, la Pancreatiiis aguda puede causar hiperli~
pemia, ¥y & su vez ésta, causar Paucreétitis aguda, forméndose wun
¢irculo vicioso. Y come ha postulado Havel (1969}, la hidrdlisis
de los triglicéridos con liberacidn de Acidos Grasos Libres (AGL)
en concentraciones tdxicas, causarfan més dado tisular sistémico
por aceidn eltotdxica de supe-rficie (detergente), tanto sobre el
migmo péncreas, como a2 nivel pulmonar y sistémico en general. A-
demds la_mayor concentracidn de AGL ha sido post lado gue aumenta

la formacidn y liberacidn de lipasa paﬁcreética.
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JINSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA.Y ESTEATOSIS HEPATICA:

Puede reconocer
se la esteatosLs hepdtica en el 621 de los pacientescon Pancreati-
tis alcohdlica, y en el 257 de las Pancrestitis de atras etiologf

a8, gque contribuye a la morbimortalidad si no temprena, tardfa,

Muchos pacientes desarrollan una esteatosis hepdtica aguda, ~
¥y ésta puede originar una colestasis con hiperbilirrubinemia, sin

que exlsta patologia aparente de vias biliares (Propper ¥ Szauto,-

1957}, Ia metamorfosis grasa azuda del higado ha sido asociada a

significativa mortalidad por Goldberg y Thompsson (1961).(97) Es
ta esteatosis hepdtica en parte se forma por lz gran movilizacidn-

de grasas en la Pénéreatitis aguda.

La liberacién de sustancias vasotdxicas y vasoactivas durante
la Pancreatitis neerética, pueden’ incrementar la resistencia vascy
lar d¢l higado, elevando i1a presidn portal un 50%, con un descenso
@e su flujo de 294, ILas esfinteres venulares portsles quizd sean-
loe principalmeste afectadns como lo muestra la congestidn no sinu
goidal . Bl D ujo hepdtico art§rial se encuenfrc aumentado en parte-
bor el efecto de la histamina (que es liverada por todos 1los teji-
dos lesionedos del ¢rerpo ~Guyton, 1971-), ¥ otros azentes vasocan-
tives, que actdan sobre los'esfinteres'arteriolares inmedirstamente
antes de los sinmysoides; v por la autorregulacidn de la perfusidn
hepéiica, {Se sabe que una disminueidn del flujo portal se acompa
fla de un aumento del flujo hepdtico arterial, probablemente por la

recesidad constante ge consuno de ox{geno por el higado.(a)

Bl S{ndrome de Insuficiencie Azuda del HY-ado parece estar cp

‘munmente asociada a la Pancreatitis aguda FEste sindrome ocurre co
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mo reaultado de necrosls masiva de hepatocitos, apareciendo a las
8 semanas de enfermedad en pacientes sin enfermedad hepdtica cré-

nica; siendo la mortalidad alta. (98)

LA HIPOCALCEMIA:
‘ (En la pdgina 18 de esta revisién se estudian las =
hipercalcemias como causantes de la Pancreatitis aguda.) Aqui se
resumirdn las teorfés del origen de la hipocalcemia durante un ata

1
gue de Pancreatitis aguda,

La hipocalcemiza en la Paicreatitis acuda fue atribuida origi-
- nalmente & la deposicidn de Ga+* en las zonas de necrcsis grasa =--

{Tangerhans 1890, Edmoandson y Fields, 1942),

La hipocalcemia es regportsds més ‘.f_recuen.'temen.'te en los pncien

tes con hiperlipidemia.(23)

Bl Ca ' plasndtice total es la suma de la fracciédn ionigada -
{oue es la bioldgicomente activa), ¥ la fraccién unide a la albtdmi
na. En geheral la variacidn de los niveles de albimina no afecta

- .. o
la concentracidn del calcio 16nlco.(‘2)

Recientemente se ha encontrado cue el gran incremento del Glu
czgdn, es la Unica diferencia dentro de una gran serie de cambios
hormonales entre pacientes con Pancreatitis aguda y otros con le -

).(28)

siones agudas de otros Srganoe (Drew y cols., 1978

El zumento del glucagon ha sido observado en la Pancreatitis
aguda clivica y experimental (Paloyan y eols, 1966; Dunowitz y -.

cols. 1975); y se ha comprobado que tiene propiedades hipocalcé-
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-micas y ser liberadora de calcitonina.

La hipocalcemia se ha postulado que ocurre pord
- Baponificacidn de las grasas — formacidn de }abo=--

nes cdlcicos (que se mcompafia de secuestro de catt ¥

ge ug*t);

- Déficit de Mg** —  Secrecidn inadecuada de Hormona

Paratiroidea (Sucht y cols. 1973) ——% no se restaura

el ca* en sangre ——= hipocalcemiaj

~ Libverscidn de Glucagdn —» estimula la liberzcidn Qe
calcitonina (Pickelina y cols. 1969,'y Shieber y cols.

-

1969) —— fija el Ca”~ al hueso e impide su reabsor

¢ién —— hipocalcemis,

(La 1iveracidn de gilucagdn en la Pancreatitis aguda, es mds bien-
una hiperglucagonémia cono lo han sefialado Paloyan, Lawrence y --

cols, en 1966).(23' 26, 92, 100, 28)

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:
Los rifiones también gon afectados duran-
te la Pancreatitis aguda, ¥y la aparicidn de Insuficiencia Renal A~

guda se¢ considera de mal prondstico,

1

Los mecanismos,por los gue puede aparecer Insuficiencia Rénal-
Aguda sont . -
~ Hipovolenia por gran secuestro de liquidos con ¢ sin -~
choque;’

- "toxinas" y protefnas desnaturalizadas procedentes del
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pdncreas y tejidos desorganizad§§.en la Pancreatitis Hg
morrigica, cen efectos vasotéxicos sistémicos y rena =
less

- Trombogls de la vene renal, secundariec al proceso inflg
matorioc retfoperitonealg‘ '

~ DTrastornos de hipercoagulabilidad, secundarios al esta
do de chonue en s8f, o al S{ndrome de CID por las toxi-
nas, proteinas desnaturalizadas, la activacidn tromboe
pléstica del Factor X de la Coarulacidn por la tripsi-

na... estadog hipercalcémices o hiperlipidémicos...

~ Yefraopatfa previa, que constituya un tefreno predispueg
to a qué se instale en forma sobreagregada una Insufj-
clencia Ronal Aguda (e].: Enfe. de la coldgens asocia-
das a nefropatia, nefropatfas por hiperparstiroidismos

).(81)

Previos...

HIPERGLUCEMIA: .
Se presenta en el 202 aproximadamente delos pacien
tes con Pancreatitls aguda, y en parte es debide & un excesc de -

glucagén (Hiperglucagonemia), y a un déficit de insulina,

I8¢ UENIA: -
%unque el safijo "itis" de la Paicreatitis aguda infiere
la existencia de una respuesta tisular inflamatoria, czracteriza-

da por un incrementn del flujo sanguineo local, y del consumo de
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.

- oxigeno, con un infiltrado inflamatcrio agado, exicte gvidencia «
que en la Pancreatitis eguda se trata primeramentr de una condicién
igauémica, como ha "sido. ohserVado por Goodhead, B. en 1969, Pissio
tis en 1972 y Donaldson ¥y cols. en 1978, (40) La evidencia de la
disminucion del flujo sanrainen pancreat eo la conatituyen los ha
11azgoes de trombosls, congestidn venosa, espasmos arteriolareq ¥
datos de vesculitis en el péncreas (Rich, AR, v Duff, G.DL., 1936;
Pigslotis y cols., 1972; Donaldsﬁn y cols., 1978).

~ Estas ovservaciones han sugeridoc a verios investigadores, que
el tratamiento de le Pancreztitis aguda debiera sipigirse & wantg
ner un buen riego s=nguineo, més gque reducir la secrecidn pancred

{40)

tica exdgena.

Existen muchas otras afecciones mis en la Pancreati-is aguda, que
comd puede comprenderse, es més bien una enfermedad sistémica, con
afectaciones multiorgénicas, ¥y de miltiples sistemas nhemeastdticos
de 1a econonfa. Asi, el sistena de Complemento tamblen es afects
do (1a elestasa especificamente, sotiva la bradiouinina y 2 los -
Fapetores de Complemento C=3 ¥ C~5 gue tienen efectos citotdxicos),
como ge ha visto percial sente, también el Sistema de Coagulacxon-
vy el Sistema Fivrinol{tico (la tripsina active al Plasmindgeno, 0
riginendo un S{ndrome de DESJthiHBClén)(al) también se digiere
12 méduls dsea, la grasa grbcutinez, los eritrreitos, afectacidn
pulmonar dando orxgen a la denominacién de Pulmén Pancredtico, al
encéfalo, también ocasicnando Zncefzlopatie Pancredtica, alteracig
nes endderinas miltiples menos bien conocidas. 1z afectacidn pul

monar ¥ panpreética serdn referidas con las complic~ciones.
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CUADRO CLINICO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Las inflamacion.s de la gldndula pancredtice fueron elasifi -
ficadas en 1963 en el Simposio de Marsella, sin embargo tiene méds

aceptacidn la modificacidn que Amman hizo en 19683

1= Pormas Agudast

a) Pancreatitis agude //\L*

b} Pancreatitis aguda | A. A A

‘Recidivante

2- TFormas Crénicas Progresivas:

.,,c). Pancreatitis créni /\ \—_J\_J\,\

‘ca Recildivante
d} TPancreatitis crd- ______“f”""—f—-.
nica ‘

(La 1{nea horizontal basal, repressenta el umbral eclinico.)
| . .

Ias causas mds frecuentes de Pancreatitis aguda son la 1litia-
gis biliar <con obstruccidn del ducto panéreéti:o principai-, ¥ el
alecoholismo crénico -con obstruccidn de los peguefios ductos pan ==
eredtices~-, obstaculizando el flujo de 1z secrecidn exderina del-
pénéreas. Se le ha dado importa.icia al grado de afectacidn obstrug
tiva, ¥y a la duracidn de esta obstruccidn, que se han relacionade
directamente con la gravedasd del cuadro clfnico. Aunque la mayor{
e de las Pancrestitis aguda son autolimitantes (Kim y Sneth, 1980)58'l
Acosta ha publicado riezgo de Pancreatitis hemorrdsica si hay obs-

truccidn de mds de 28us. de la via biliar.
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ﬁq Penereatitis a-uda puede ser suhdividida en 2 subgruposg
. sobrepuestos:
Pancreatitisz Aguda Edeﬁatosa o Intersticialy ¥

Pancreatitis Aguda Hemorrégica o Necrdtico-Hemo
rrdgica o bilen Necrotizante.

En general se considera éue esta subdivisién ea mis bienlsintomé-
tica, & gue ambos procescs no son més'que el grado de afectacidn

y de evolucién de un néncreas con un ataque inflamatorio arudo.
Evidentemente la rorma edematosa es mas benlgna, pero puede evolu
cionar hacia una forma hemorrigica. Es mAs facil hacer la clasi=
ficacidn sobre el pepel queen la vida real. Sin duda, estas 2 =
formas representan 1los extremos de un espectro que incluye muchos

cagos diffelles de claglficar exactameate.

Siendo la Pancreatitis a"uda un padec1m1ent0 multisistémiceo,
su cuadro elfaico puede ser muy peldémdérfico. Ademds se regilere -
un alto grado de agudeza para detectar los casoe leves que solo -
pieden descubrirse con mediciones enzimoldgicas, y los mds espec—

taculares, répidamente desvastadores, y los fulminantes.

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

muy leve, ¥ la nresentacidn principal-es con chogue e fleo.
’ }

MOLOR: el dolor pancréatftico'es da'tipo continuo, aungue a veces
sé asocia a etro espasnédico de mﬁéculo ligso vecino. Y por -
ser drgenc retroperitoneal se agrave con el decibito supino=-

~al d%stenderse el peritoneo parietal posterior (por los ede~
mes y masas retroperitoieales), ¥y que cslaa con la sedesta -

cidn o al inclinarse hacia adel-ute,

e
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VYOMITQ: sl es recidivante y recurrente, y no celma al dolor (a -
diferenciz de los procesos gastroduodenales), es caracter{e-
tico de problemas pancredtico. (En la mujer embarazada con =

pancreatitis aguda, deberd serse muy cuidadoso de no diagnos

ticar Hjperemesis Gravidica.)

ICTERICIA: puede observarse en los procesos gue afecten le cabe-
za del péncreas, con obstruceidn interna del hepatocolédoco
(éj. un lito enclavado). o por oclusidn externa por compre =
sidn de masas, edemas w Srganos que lo cospriman (ej. pdncras

anular) .

FREGUENCIA DE.IOS STYTOMAS SN LA PANCREATITIS Agupa‘l8lr 83)

P

Signos 7.

DOLOr 4 o v o v w o o s o ¢ o 2 o o 98
Dolor dorsal . + . e e e e 52
VOMIEO o 4 v nw a e v v e s s 67
Fiebre 38-39°C . . . . . 4 4 ¢ . . 60
Ileo parelitico o+ o v o « 4 « o+ » 58
ChogQue v o o o o o o o 8 2 » « o« » 44
Ictericia o« o« o « o o v ¢ ¢+ s « o ¢ 17=25
Hiperlipidemia . o« o« o ¢ o + o o o 20
Rigidez de abdomen . ; T £
DISNEA + ¢ o o 4 o s v+ 4 e e e o 10-30

Hipoglucemizs . . .« . + « « » + - « 20

La diferenciacidn entre una Pancreatitis edematosa y una hemg

rragica (también 1llawada maligna), suele poderse hacer por el cur
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l

go clinico, 1a hipocaléemia, 15 metahemalbuminemia ¥ la'disminu -
cifn del hematocrinoc no explicnable porzotras causrs, as{ como por
la aspirasidn peritoneal de fluide sanguinslentsa. La Tomografias

Axial Computarizada (?AC), también puede ayudar en la diferencia-

cidn.

CRITERIOS DE GRAVEDAD DE UNA PANCREATITIS AGUDA SEVERA:
Un aspecto
de primsrdieal importancia en la determinacidén temprana de las for

mas graves en la Paacreatitis aguda,

Algunas zutores han dado criterios de gravedad, ej.: Edmdng
son y Berne ea 1944 lé correlacionaron con la hipocalcemia; =
Northam y cols. en 1963, igaal gue Winstone 1965, Geokas y cols.-
1974 y lankish y cols. en 1978, la correlazcionaron con.la metahe-
malbuminemia; los eriterios clinicos y laborestoriales de Renson -
¥ colaboradores, en 1976, los niveles de rihonﬁcleasa sérica corrg
lacionados con la necrosis pancresticea ha side sugerido por A.L. -
Varshaw y cols.. y el Lavado Peritoneal Diagndstico sugerido paRk-
por MJ,McMahon y cols, en 1980;3como .. T. Schréder y cols. el mis
mo’ afio sugirieron oue los niveles de Fosfolipasa A2 tenfan relacién

directa con la gravedad de la Pancreatitis aguda.

LA METAHEMALBOMINA: se forma por 1iberacién de hematiﬁa a2l ser =
degradada 1la hemoglohina por las enzimas proteolfticas, uniéndose
luego 2 la albimina, forméndose as{ laz metshemalbimina, que se ==
produce en cuzlgouier caso de hemorragia de tejido blando, ej., he

matomas, hemorragias intestinales, etc. A veces un color pardo -
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- del suero, suriere sl técnico ls presencis de metniemalbimina, -
Winston' en 1965 reportd nue los valores de metahemalbidmina apare
cen después de 4~5 dfas, pers tauwbilén suririd que el Lavado Peri-
toneal podfa remover el reservorio de la ﬁetahemalbﬁminal en el -
flaido peritoneal, ori:inﬁndose falsos resﬁltados negativon al es

tudlarce la sangre.

RINONUCLEASA:
de las diferentes ridbonucleasas encontradas en Jloa

tajidoé humaﬁos. la Ribonucleasa Acide ~-con aétividad dptina a pH
6.5 - 6.7 ~ ha eiio asocieds con ¢l pincreas (Reddi, K.K, en 1975
¥y 1976).

La actividad de la Ribonucleasa dél Jugo pancredtico es de -
28 l0 mayof que la Ribonucleasa Sérica., Su elevacidn en el sue-
ro ha sidd aseciada a la existenaiaz de variecs ecénceres, rrincipal

mente el cdncer pancredtico.

En la Pancreatitis aguda se eleva salo si hay datos de necro
!
sis pancredtica, con une sensibilidad de aprox. 927. {Warshaw, 1979).
Sin embargo, su elevacidn no parece depender de la graveﬁad del -

eterque, 5010 si hay necrosis pancrediica,

También puede elevarse si hay insuficlencia renal, cdnceér pap
credtico, leucemia y traumatismos pancfeéticos.(as) Su velor real

afn requiere de mds zgtudios.

FOSFOLIPASA: .
Schrider y cols. “an correlzcionado directamente el

grado de elevacidn de 1a Fosfolipasa.A en el Buerc con la gravedad

del padecimiente. Sin embargo las determinaciones biogufmicas ~-
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gon diffeiles.

105 CRITERIOS PRONOSTICOS DE RANSON:

| fesulta importante recordar
gue los "marcadores pron®sticos" de Ranson reg-uieren de un.perﬁg
do minimo de 48hs. pera su recabacidm, ¥y cone ya ha sido seflalado
" por Acosta y Skinner, una pancreétitié edematosa se puede conver=-
tir en hemorrdgica en este misno tiempo,'ai persistiera la impac-
tacién de un lito biliar en el Zapula de Vater. As{ pues, para -
muchds autores en la sctualidad, SJﬁ marcadores.pronésticos cong-
tituyen un indicie tardfo de zravedad. Cuento sntes puedan ser =-
detectadap las formas graves, con mayor premura se iniciardn las=-

medidas terapéuticas intensives que se recuieren.

Ranson y cols. reportaron que la'mortalidad de la Pancreati-

tis aguda se eleva a mds del 35X si se relnen 5.de sus marcadores,

¥ a mds del 50) si se relinen 7 & mds pardnetros.

MARCADORES DE RANSON:
* = Al Ingreso al Hospital:

« Edad mayor de 55 a%os;
. Glucemia mayor‘de'QOOhgsZ'(llmﬁolflto);
. Leucoéitosis nayor de IS,OOO/mmc;
« TGO mayor de 120 UI/lto;
« DHDL mayor de 350 UI/ito.

- Durante las primeras 48 hs. de hospitalizacidn:

» Descenso del hematocrito a mds del 107;
. Hipocalcemia menor de BmgsX;
. Déficit de base mayor de 4mBq/lto.;

« palpy menor de 60mmig;
e Secuestro de liguidos de mds de 6 ltos.

+ Uremiz mzyor de Smgsft

{ | TESIS CON
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A pesar de estos esfuerzos, el Dispndstico de la Pancreatitis
potenclalmente fatal, usualmeite se base en los datos de hipocaleg
mia; insuficiencia respiratoria aguda, datos de neltonitis, de in=-
suriciencia renal aguda, datos-dg Choﬁue y ée encefalopatfa. Sin
embarzo, eztos sén pracedimientos o {ndices de evolucidn muy retar

dados, como los marcadores pronésticoa de Ranson y cole.

LAVADO PERITC.EZEAL DIAGNOSTICO:

McMahon y cois. han sugerido este
procedimiento sencillo y répido desde 1979 y 1980, cuande hicieron
estudios comparativos de valoracidn prnnéstica, utilizendo el Lava
do Peritoneal, los criterios de Ranson, y valorzciones cifnicas re

petidas,

Ellos consideran cite se trata de un procedimiento simple ¥y -~
Benciilo, gue no 11evé mads de pocbs miputos, ¥ que en un estudio. -
retrospecti@o solo tuvieron un retardo aproximédo de Bhs, promedio
despuds de establecido el Dx. de Pancrestitis aguda, mostrando una
exactitud prbnéstica del 93f . Ademfs tambidn lo han sugerido co~
mo Lavado Peritoneal Terapdutico, ya gque una vez tomads le muestra
del flaido peritoneal para anelisarla, preden dejar inserto el ca-
téter peritoneal, e inicizr el tretamiento con lavados, sin mayo -
res demoras, removien@o un "liquido de ascitig nccivol (caldo de =
enzimas, sustancias vasotdxices, tejidos y proteinas désnaturaligg

das y téxicas),

Consideran como sisnos de Panerestitis severa:
- Liquide asc{tico de color café (hemorrdgico o como jugo

de cirvela);

MY
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-~ Lfauido libtre en cavidad peritoneal mayor de 10cc,; _
- ILfnouido del Lavado Peritoneal de color fresa ascuro o =
clero. '

El fluido peritoneal estudlado puede mosirar grandes cantidades
des

. TGO . ougtt, catt, zby (20,)™""

+ Albinina . Posfatasa alcalina -

. Protelnas . Bilirrudbina

« Snzimzs pancredticas » Creatinina

« Urea « Tinciones y caltivos bacterlo~
l4gicos, '

Tos cesps considerados Falsos negatives son atribuido a que
.estos pacientes hebilan tenido cirusfe abdominal rrevia, o ataque
pancreatitico previo, que tal vez hayan ocluide el hiato'de Winslow
'impidiendo una buena mezcla de los flujdes durante el 1§qugggefiq
toneal dlagndstico.

Ellos hen considerado gue el Lavaco Peritoneal Diagndsiico -
ges de meyor exactitud diagndstice que el cuadro clinico en fases
tempranas, y que los miltiples criterios de Rgason -para los gue
hay oue esperar 48hs. para decidirse a zctuar-. Ademds, se-obtig
ne en forma temprana la evidencia macroscdpica de un fluido peri-
toneal que habla por s{ misao de la gravedad del carso de la Pan=-
erealitis, y gue puedg-ser utilizade como complemento terzpéutico.

-

TABLA COMPARATIVA DE METODOS DE PREDICCION DE SEVERIDAD
EN T.A PANCREATI?®TS AJUDA B

Gravedad Tal. ol af. L.Pa.l. Vai.CIinl Val.Glil.ca nhetanel Ranse
8 hs. 2Ahs, 48hs. postadmision
Severo N=Pridiciones 7/18 13/18 11/15 15/18 10/18 4/14  14/1°
{n=18) Correctas.
£ Correcto 394 72 34 831  56f 29%  82%
Leve X de Prediecio 100[ 951 98 1001 83t asl 791

nes correctas

—_—

{modificado, veferencia 78, McMahon y cols., enero de 1980)
(El Lavedo Peritonecal pueds repetirse segin los hallazgos y la evo
lueifn del paciente.)
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EL témprauo reconocini nto de un afﬁﬁué.de Panéréatifié aguaé
no siemﬁre mucde aseverarse por la simple elinica, y un lavado pe=
ritoneal puede darnos la evidencia de algunas de sus carzcteristi-
cag de severidad antes de que los productos de la inflamacidn pane

credtice sean absorbvides y determinados por la cufmica senzuinea,

'LABORATORTIO ¥ GABINETE EY LA PANGREATITIS AGUDA

Como en 12 Pancrcetlitis aguda existe liberacidn sérica de en-
zimas digestivas del pdncreas, se han implemenfado téenicas bioqui
micas para su detéﬁcién temprana, asf{, se han utilizadq las detec~
ciones de Amilasa pancredtica, lipasa pencredtice, fosfolipasa Aa,
Ribonucleasa, elastesa, ¥ algunag variantes con correlacioaes matg
méticas de sus depuraciones, También se han utilizado otras deter .
minaciones quimicas-senguineas como la metzhenalbimina, y determis
naciones de Reactantes de Fase Aguda de la inflamacidn como la Prgp
tina c Reactiva y el dcido orosomucoide, Bu clinice deinvestiga--
cidn se determinan otras enzimas pancredticas come tripsina, catep

sinas, etc.

Siempre que hay obsiruccidn de los conductos pancredticos ==
principales, susenzimas llegen a la circulacién sanguinea a través
de su drenaje linfdtico. .

LA AMILASA:
' La amilssa pancredtica inilcia su incremento a las po=-
cas horas de la otsiruccibn, normalizdndese a los 2-3 dfzs, Sin -

embargo, puede persistir ls Amilasuria 5-7 dfzs después de norma-
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lizada la amilasemia.

Aungque el diag méstico de Pancreat1+is aguda generdlmente des-
cansa en la consistente pregentacidn clinlca y en une gruesa demos
tracién de la elevacidn de ls amilasa, un pordentaje de pacientes=
tienen una amilasemia normal o lizeramente elevada, atn cuando el
atonue e¢s de considersble severidad. .(Paxton y Payne, 1948; Bocse
kues y cols., 1955) (2) Resulta pues de interés se®alar aguf, que
el grado de amilesemia no guarda relscidn con la gravedad de la —
Pancreatitis, aunque generalmente se encuentra mds elevada en las .
Pancreatitil agudas Biliares ~ya ocue las panreatitis alcondlicas =
habitualmeqte muestran datos de insuflcienciz pancredtica crdnica
como fue se®alado preaiameute.con un pancreas parcialuente ibroti

co= (81)

i )
Existen varios tipcs de amllasa sérica, conocidas como Isoami
lasas, que es lo gue reslmenie reportan los laboratorios cifnicos
ya que no realizen lp electroforesis de las mismes. TLes Iscamila

sas conocldas sont
- Amilese p§ncreética gue hormalmente representa

' wn tercio de 1o amilasa del suero;

= Amilase Salival: '

~ Hacroamilesa. (polimero de amilasa, o compuesto
Inmunoglobalin~amilasa, o un compuesto amila
sa-no proteico) gque casl no se filira por el
ri?cn;

- O%res amilasas no blen ideﬁtificadas.

Tos padecimientos cue pueden dar elevecidn de la amilasa en =

el suero son: Pancreati-is a:uda, afecciozes de gldndulas saliva-
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les, obsfrucciones duodenales, flceras pépticas per.orcdas, proce-
sos colecistftidos, perforaciones intestinales, y embarazo tuba--
ric entre otros, asf{ como el uso de analgésicos narcdéticos -couno -
morfina y neperidince gue causan contraccién de1 esfinter de 0d4di,
anestesin espinzl (Levine y cols. 1962, reportd 6 cssos); 1a atro
pina niizd eleve la amilasa salival debidd a un efecto rebote; l1la
uremia o la I suficiencia Rgnal Aguda aumentan al doble o triple -
la amilasemia, al igarl 5°2 alias dosis de esteroides; y iambién:
se ha sugerido que 1z intubacidn orotraqueal por traumatismo de -

(1)

les gldndules salivales puede caussr amilesemis elevada,

Pn las amilasemias postquirdrgicss tppatoper?torins)-pueden -
actuar un ntmero de mecanismos no especi{ficos que coniribuyen a la
siperamilasemia:

- Disminucidn del Inhibidor de la Secrecién de Trip
sina;

~ Disminucidn del anlaramiento renal de la amila-
sa, por zumento de la competicifn tubuler renai
por mioglobines liberadas dursnte la ciruxia -

(Gross y cols., 1979).(1)

Oomo la Amilasa Pancredt’' ca rusreseatz nozaalmente 1/3 de la
amilasa del suero, y constituye asi mismo el 70-80f de la amilasa
urinaria, debido a cvue la amilasa pancreftic- se elimina 3-4 veces
mds répido.que el resto de les amilasas, se ha su_erido su deter--
minacidn y aclaramiento renal, como deteccidn mds especifica en
los casos de Pancreatitis zruda, ya nue lafsimple amilasemia es ~=

(93)

una determinzcidn burda e inespec{fica.
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Fn un paciente von Pancreatitis aguéa, la excreecidn urinaria
de amilasa aumenta &l tripe de 1o gue sucederfa con un sujeto nor
mal. Dado.que la mocroamil~sa no puede ser excretada rd i 'emente
por el rifién, es frecuente en cstos casos encontrar ausento de la

{23)

emilasemia y bajas concentrscionss de amilose urinaria.

Le medicidn de la coicentracién urinaria de amilasa, o su acla
ramientoc renal, han sido sugerido como un medic para evitar estes
dudas (Gambil y Masson, 1963; Mulhausen y colé.. 1969), pero am =

bos métodos reguieren un largo tiempo de recoleceidn urinaria,

Pera evitar estas demoras, Devitt en 1969 desa-relld el con =
cepto de expresar el aclaramiento de amilasa cemo un porcentaje del
aclaramigiio de la ﬁreatinina (Porcentaje de Aclaramiento Amila --

sa::Creatinina = ACCR = Amilas-to Creatinine-Clearence-Ratio), w—
La informacidn puede ser obtenida as{ mediaﬁte una muestra simultd

nea de sangre y orina,

El ACCR normal es de 1 - 4%, ¥ en 1la Pancreatitis aguda, esta

proporcidn es mayor de 4.

soor-{Aatizea Ysinanie), (Grestinina Delnanialy 100
Aunque algunos reportes han gugerido que el aumento del ACCR
constituye una gufa espeefrfica y Wtil psr- el diagndstico de 1la --
Pancreatitis aguda {Warshay y Fuller, 1975; Murray y MacKay 1977},
¥ gue taubién haya sido us-do para determinar la evidencia de Pan=
creatitis en paclentes sometidos a ciruzia cardiaca o bilizr (Don-
aldson, McIntosh y Joffe, 1977; Murray y cols. 1980),.otros auto-

res la han encontrado menos Util (Lankish y cols. 1977, Mcl’ahon y
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El 1ﬂcrenew o-del aclara-iento renal de zmilasa puede ger re
gultado de la Tubuloprnteinuria nue ge presenta en 1a Pancreatitis
aguda, acf{ como en une gran variedad de desérdenes (Hall y Hard w=

wicke, 1979),

|

Les tutulopr>teinas tiene un bajo pezo molecular, mendT e ww
69;000, e incluyen 1la amilasa, Betazmicroglcbulina. ligozima, Insn
lina y 1z Ribonucleasa, PFProbadlementia cong resgiltado de un daic =
biocufmico del tdb.lo proxiuzal, fallen los mecania'os norpmales de
axtraccién de p“o*efnas del 11trado~glomerular, ¥ las Tubulpprote
fnas son liberadas hacis la orina en una variedad de condicicnes -

‘no renales (Hemmingsen y Sfaarup, 1977; Henriksen y Jensen, 1974)
as{ como durante 1& Paacreatitis a;uda (Lankish y cols, 1979; Ber

gla y cols., 1950).(2)

KcMahon ¥ cols. han comparndo el ACCR con la Proporcida de A-
elaraniszto  de 1la Betaa—microglob;lina-Creatinina (Bgm::CCR) o ;-
bfen 3,mCCR. Ia Eymicrogloilina es une tutulosrotefn~ de Peso mo
lec;lar de 11,800 que norma2lmente se reabsorbe casi completamente
en el tib1lo renal nroxiwal {Wibel ¥ colu., 1973), Es particulay
mente sensible coms indicador deo Tubulouroteinuria, Ja gue norial
mente es libremente filtrada por los glomérulos y recbsorkida casi
completatents en 2zl ti{bulo rrozimsl ¥ lﬁego desizuida por las célu
lae del epitslio tub.lar (Vincent y cols., 1980). Por ello, el ni
vel del plasma no es infTuenciado por la ericlencia de la reabsor—
eién tubular renal, pero sf derende de la tasa de filtracidn slome

rular,

Los niveles plosmfticos de Bemicroglobulinn Puedegn permanecer
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estables durante los estados de enfermedad ajuda, y son indepondien
tes de las Protefnss Rpactantes de Fapse Aguda (Cooper, E.H. y w=

Plesner, P., 1980},

{(La Protefna C Rpactiva es una nrotefna reactente de fase agade, -
que es considerada "marcador de la intensidad de una eniermedad g
cuda" (Cooper, E.H. y Milforad Ward, 1979); y se encuentra muy au
mentada en la Pancreatltls eguda severas a difer ncia de las pancrea

titis leves.)(z)

CONCERTRACICTES URINARIAS DURANTE LOS
PRIMEROS S DIAS DE HOSFIIAL
Pancreatitis Asuda

Leve . Moderaga Severa 0dlico Bil. . Ulec.Perf.
(n 6) {n 14) (n 7) n7) (n_8B)
Amilasa {UI/1lto) 16,056 + 8,042 724 + 336
8,080 * 5445 14,469 + 4879 1228 ¥+ 901
Betamicroglo 5.8 * 5.8 36,8+ 41,1 24.7 + 21,4
bulifia (mzs/Tte) " 7.3 % 7.3 0.9 % 2.0 :
Albdnina (mas/1to)
71 4 59 92 4 80 210 # 120 52 + 352 92 + 60

(McMahoq y cols., 1982, referencia bibliorrdfice: 2)

Ta albuminuria en paciextes con Panéreatitig azuda, ha suzerido
aue la pérdida de proiefna glomerular» es mis especifica de esta en
fermedad, (Ver cupdro superiar)

‘McNaton y cols. hen enconirado una correlacidn mfs acorde de
1a Protefna C,R:activa con la Bete,CCR, qué ¢on la ACCR en los ca-
soz de Pancreatitis szuda, Ta concentrac.dn urinaria y el aclara-

miento de Beta2microglobulina aumeatd n:torisme .te con la severidad
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de 1a Praerecatlitic arvda, ~ientras ouc peraeasecid con aum-nto sini
”x \ Iy

ler duraute la FPancreatitis aguda leve y el grupe de c¢déllco biliar,

consideraads asi el aumeantn del BetazmicroglobdlinaCCR un "Indice =

de Magnit:d de Lesidn Tudbular®,

HIVELES PLASMATICOS DURANTE LOS PRIMERQOS
5 DIAS E! EI, HOSPITAL
Pancreatitis Aguda

Leve Moderada Severa Célico Bil, Ule.Perf.”
{n_6) (n_14) o T}
Amilasa 1833 4 931 4094 + 1896 210 + €3
(ul/1to) - 3773 4 1858 151 ¥ 361
Creatinina 126 # 18 109 % 15 122 4+ 36 105 # 19 105 + 22

{uz/1t0)

Beta,microglo 2.2 + 0.5 2.2%0.4 1.8 _'!_' 0.5 2,4%0,6 1,940.3
tulifia (mg 1to ‘

THMcMahon y cols., 19823; rererc .cia b}bliogréfica: 2)

LIPASA PANCREATIZA: , . .
Se natfa crcfdo nue se increme:tabs desoués -
é¢e 24hs. de iniciag- la Pauncreatitis, p-ra z2lesnzar.su maxine & ~-
los 2~3 dfizs, manteniendcse elevada unr 7-10 @¢fas, Betudios re --
clentes demuestiran gue su incr=ments es paralelo al de la amilasa

aunqgue mis ‘proloagado, Sin embarzo su dstermincscidn en la qufmica

sengnfnea es més demorndy, y recuiere un laboratorio clfnico hien

enuipsdo,

TGO, 162, y FOSTATASA ALCALIVA:

Se encientran elevad-s en avroxi-~

madarnenie el 25 f de los pecieates, sugiriendo obstruccidn del co
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18doco interna (ej. 1i%0) o externa (ej. compracidn de w2 nE Seuw

doguisticas o flemoues inflamatorios...).

PROTEINA C REACTIVA:
o5 un Reactante de Fase Aguda dela Infiama -~

cidn, coasiderada tanhidn €010 wmarcador de 1a intensidad de una -
enferm 324" por Coo er y Milford Ward, en 1979.(2) MeMahon la ha -
encontrado sunentzda directarente con 1a gravedad de la Pancreati-

tisg aguda, perc no es gapec’lica de este padecimiento.

METAHEMALBUMINA:
Puede ser descublerta en casos de Pancreatitis-

hemorrvdzica, o en cualguier circunstancia de hemorrazia de tejido
vlando. Su detersinacidn puede negativisarse, sl primeroc se rea-
lizan lavados peritoneales gue remuevan 1os sitios de su abzorcidn,

(¥a fue comentada en las pégs. 55 y 56 de este trabajo.)

Otros estudios co.o la BAC ayudsn a velorar la formule roja
(estado de hemoconcentrrcibn y anemia hemorré;ica),‘asi como la —=
férmulzs blanca nos orientard en la gravedad de la reaccién leucoci .
taria y sospecha de complicaciones séptieas. Una hipocalcemia me~
nor de 7.5mgsh es de mal prondstico; los Qemés estudics hadituales
como electrolitos y gasonetria arterial ayudan a valorar el estado
hidroidnico y 4cido-base del paciente Se enviara muestra psra es-
tudio citoquimico y bacterioldgice del fluido peritonesl, O%tros -
estudios conplementarios covo Frusbas e ¢oazulacidn y de Funciona

nmiento hepftico, padrdn solicitarse segin las clrecunstancias.

~ TESIS CON
| FALLA DE, ORIGEN




67

ESTUDICS RADTCOGRAFICCS:
' SN Son de ayude diegndstica los estudios ra=~

dioldégicos simples de oblomen y térax, y estudios especiales del -
abdonen, o

RADIQGRAFIAS SIMPLES DE ABDOVZEH:
aquf pueden apreciarse los siguien

tes signos radioldgicos:
= Ileo duodenalj;
- Ileo segmentario (ase centinela);
= Slgno del coloa cortedos tiene veriams acepcioness:
+ Ausenciz de gas distal & la Jlexura hepéticaldel
colon ( Price, 1956);
. éolaﬁso dnicsmeite de la porcidn media del colon
tranverso {Stwert, 1956);
« JIleo del transverso.
- Aﬁmento del espacio'gastrocélico;
-~ 8x, de Pomprs de Jahdn cuando hay retroneumoperitoneo
por produceidn de as por enaerobios;
« Calecific=eio.es pancrediicas;
~ TLitos biliares caleificados;
= Opacid=d heterozénea del abdomen'alto, rerefacta, por
; digestidn erasa peripascredtica.
TELERRAﬁIOGRAFIAS SIMPLES DE TCRAX:

- ‘Dérrsmes pleurales (izquier
-do principzl.ente, o derecho)

~ Imégenes de atelectasias;

~ Imdgenes de pulmdn de choque
(Pulmdn pancrediicol. .
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RADIOGRAFIAS ESPECIALES DE ABDOMEN:

- SEGD:
» Edema de'mucosa duodenal;

. Estrechamientos y espasmos duodenales; Compresiones;
. Ileo dAuodenal; ' .
. Rechazo del estdmazo

- Tusdenograffas hipotdnicas (Se avrecian con mejor detalle

log camblos mucosos), {ej. aplananientos MUCOS0S...)

~ Colanzlopancreatograffa retrdgrada-endoscépica: no siempre
puede re-lizarse por les malrs condicionis del paciente, ¥
eduipo muy especialimado con que deberd contarse, Adewds
puede agravar una obsitruccidn de)l Vater, por lo aue algu-

nos autores la consideran contreindicada.

-~ Colanziozrafia IV, o Colecistografia orali: pueden resul--~
tar negativisedas por la inflesiacidn pancredtica o biliar-

amidas, {Bs preferible utilizar la_ultrasanograffa).

Otros estudiocs utilizables sesdn los casos serdns arteriograffas,

o colon por enema de bario si hubiere hemorragias o fistulas tardfas).

" ESTUDIOS GAMAGRAFICOS:

- - .Colangiografia radioisotdnica (gamarraffa t1liar) com Tgs
éq podrd visualizar la vesfeul~ y vias biliares en algun:s
césos, aungue pdueden fallar por el proceso inflraztorio.

- Gamegraffa pancredtica: de esersa utilidad, por la dismi-

nucidn difusa de 12 captacidn del pfnc-ems.

ULTASONOGRATFIA: de utilided paws reconocer.maaas s6lidas de oquis-

ticas, ¥y en casos de litiazsis hwiliar,
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~TONOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA (TAC): _
distingue masas s61idns de

qufsticas-liquidas; puede demostrar hemorragla aguda tanio del =
parénguima pancredtico como del esnacio retroperitoneal. (La heng
‘rragia en la Pancreatlitls agsuda, gue se presenta temprnaamante, o
sea los primeros 7 dfas, habitusalmente proviene del parénquima pen
eredfico. Con los criterios diagndsiicos de TAC, elgwnos gutores
han afirmadojque existe un meyor niimero de Pancreatitis hemorrdgi-
cas gue las realizadas con 1los diagn’sticos clinicos couvencionales,
v gue deben ser manejadrs conservadoramente, hasta gue la evolucidn

)(40)

elinica dicte otra cosa.

DIAGNOSPICO DE LA PANCREATITIS AGUDA
! .

Aungie existen plaras limitaciones clinicas pers distingulr -
una Pancgeatitisjde otra§ cétéétrofes abdominales {coxo infarte me
séntérico,...), hahitnalmente el cuadro clfnico épn una demostra -
cidn burda de amilasemia sugieren el <disgndstico. Sigue siendo --
fundanental &ﬁa graﬁ susplcacia del ¢lfnico y un alto grado de sog
pecha, para diferenciar les cuadros muy leves, de los verdaderamen
te fulminantes, pasando por toda una ganma de cﬁadros entre_estos 2

extremos.

El cuadro clinico, las determinaciones leboratoriales, los eg
tudios de gabinete, el Lavado Peritoneal Diagndstico, y finalmente
una Laparotonmfa Dia:mdstica son nuessros recursos para sostener en

claro un diagndstico, cuando existe duda.
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TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Las medidas terapéuticas de la FPancreatitis aguda dependen de
su asveridad, y de las complicaciones, Sin embargo, la conducta =
conservadora usualmente es exitosa, porque la mayorfa de las Pan -

creatitls tienden a ser autolimitantes (Xim y Sneth , 1980).

Aunque pueden darse pautazs generales de manejo, cada caso de;
bers valorarse individualmente segin su gravedad y caracter{stica
hemorrdgica o no de la la Pancreatitis; asf{ como también se trate
0 no consecutiva a un lito enclavade en el dmpula de Vater. For =
tratarse de un padecimiento multisistémico, y‘de qué las complica-
¢lones pueden dasafrollarse en cuslquier momento, los pacientes de
Pen ser menejados en salas de culdados intensivos por 1o menos las
primeras 48hs., si es que no se decide una conducta mds intervenclo
nista {(cirucfa) en etapa més'tempfana. Pal vez la dnica excepcién
a esta norma, sean los casos realmente leves, sin datos de perito-

nitis,

Para poder manejar adecuadamente los czsos de Pancreatitis agu
da,_éstaa deben estar clasificadas en Edematosas o Necrdtico-Hemow
rrigicas, aunque en la actualidad se le consideren estadfos de un
mismo padecimiento. De esta formas, la mayor{a de las estad{sticas
" hospitalarias recomiendan la intervencidn temprana en los casos de
Pancreatitis necrdtico-hemorrdgica, ¥ una conducta conservadora en
los casos de Pancreatitls edematosa a menos que surjan complicacio
nes, o no haya respuesta al manejo médico con progresidén del pade~
¢imiento, o haya persistencia de un lito enclavado en el Vater o =

conducto comin,



T2

Aunque Moynihan en 1925 considerd esenclal para el Tratamien~
to de la Pancreatitls aguda, 1a exploracidn guimirgica para la ava.
cuacidn de los productos tdxicos liberados por el pincreas inflamg
do; Paxton y Payne en 1948, r portaron una gerle de %07 pacilentes
con Pancreatitis aguda con una mortalidad de 457 entre los que se
operaron, ¥ 281 en los demds, recomendando basados en su experien-
cia el Tratamiento Conservador que ha persistido por mds de 30 a--
fMlos consistente en: ayuno, succidn nasogdstrica, fluldoterapia, a
nalgésicoe y reposo pancredtico con atropina, Para algunas series
este manejo ha redﬁcido'la mortélidad de, la Pancreatitls a menos =
del 5%, siempré-que no se trate de las formas malignas {necrdtico=

hemorrégicaa).(en)

Bn afios reclentes, diferentes aspectos del tratamiento médico
han sido evaluados por puebas clinicas prospectivas, en un esfuer-
20 por determinar la importancia ée sus componentes: en 1974 LTe -
vant y asoeiédos evaluaron la eficacia de 1la sonda nasogdstrica en
pacientes con Pancreatitls alcohdlica, sin encontrar ventaja en su
uso; en 1975 Cameron y cola, evaluaron el uso de antibidticos en
la Pancreatitis alcohdlica, sin encontrar ventajas en ello; en ==
1979 P,J. Broe y cols. evaluaron el uso de atropina en pacientes -

» L]
con. Pancreatitis alcohdlica, sin apreciar ventajas en t:.-llo.(8 )

Enight y cols. en 1971 comunicarcen los primeros resultados be
néficos con el uso de glucagdn (otros estudice no controlados de =
Condon y cols. en 1973 y Fleisher y Kaapar en 1974 también reporta
ron su utilidad): sin embargo Gauthier ¥y cwls. en Francia y Krone
borg ¥y cols, en Dinamarca en 1976 con estudios cohtroladoa. no en=

contraron influencia significativa con el glucagdn, igual que Diir
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H.X, Dirr y cols. en 1977 en el Consejo de Investigaciones_ﬂédicas
de Pruebas Multicéntricas. (E glucagén habfe sido introducido en
el Tratamiento de la Pancreatitis aguda para pener en descansoc la

gléndula pancredtica, ya que sus efectos inhibitorios sobre el pén
oreas exfcrino habfen side fuertemente establecidos en pacientes =
con ffstulas pancredticas por Zatjchuk y cols. en 1967, ¥ en volun
tarioa de la salud por Dyck y cols. en 1970 y Steffen y cols. en ~
1972,.) (Bn estados risioldgicos noruales, el glucagén suprime la
gecrecidn acida estomacal y le funcién exdcrina del péncreas, ¥y ==
aunque la nipersecrecién pancredtica es considerada un importente

" mecanismo en la patogénesia de la Pancreatitis aguda, no ha glde -
de benefidio para su tratamiento. El estado funcional del estdma-
go y del pancre as durante la Pancreatitls aguda en el humanoc, e8

desconocido.)(ee’ 62)

P, Regan ¥ cola. en 1981, fo encontrarbggejoria a2l wmanejar
a 20 paclentes con Pancreatitis con succidn Nasogdstrica, glucagén

(62) Ya Meshkinpour y c¢ols, en =

y cimetidina, sclos o combinados.
1979 habfan publicade la falla de la cimetidina en alterar ¢) cur=
go de losg paclentes con Panereatitis aleohfica (Arnold y cols. en
1978 publicaron un caso. de Pancfeatitis gguda por ministracidn de
cimetidinai ege mismmo afio Joffe y Lee reportaron que la cimetidi-

(8™

na inicia o agrava una Pancreatitis aguda en ratas}.

El uso del Trasylol {extracto de pardtida de buey o antienzi~
ma Frey, algunos la conslderan derivado de la gldndule submandibu-
1ar de buey, tiene propiedades antitr{pticas y antikalicreina), ha
dado Tesultades alagadores 2l utilisarlo al inieio del padecimiento

en algunosg estudios alemaneg, sin embarge muchos otrosg reportes no
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encontrafo beneficio con su uso, Actualiente se estudia un deri-

-vado mds purificado del Trasylel, el aprotinin.

TRATAMIENTO HEDIdO DE LA PANCREATITIS AGUDA:
El trataniento médi
co se dirige bdsicamente a:

=~ Suprimir el dolor,

1

Reposo fisiolégico del péncreas, y disminuir
sus secreciones.

Reposicidén hidroidnica y N/P/H/ (Nutricidn Pa

renteral Total),

Combatir el chogque =21 hubiera.

~-Combatir el fleo.

Prevenir y combatir lss complicaclones,

~ Evitar la’ recafdas.

Supreeién del Dolor:
habtrd que combatir el dolor visceral (espag

mos de visceras huecas y los debidos a situaclones isquémicas)
asf{ como 1o§ dolores somdticos por peritonitis ¢ irritaciones
por las canaladuras paravertebrales, E1 dolor intenso en ea
tos casos puede producir o agravar el chogque, BEntre leos medi
camentos utilizados se cuentan:
= Clorhidrato de papaverina:' 100mgs/4-6ha, IV, se le atribuye ag
eién relajante del esfinter de 0dai. '
- Meperidina (Demerol): 50-100mgs/4-6hs, IV, al igual gque la mbg
fina se le atribuye accidn espasmédica del esfinter de 0ddi

por lo que algunos autores ne recomiendan su uso, ya que pue

&=
-
3 &
!
]
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de en este sentido agravar una Pancreatitis por obstruccidn’
‘del Aucto pancredtico principal. Sim embargo otros autores

_ af recomiendan su uso en la Pancreatitis aguda.

= Morfina: analgéaico narcdtico potente, tiene la misma contra

indicacisn relativa que 1a meperidina.

- Pentazozina (Sosygon®): analgésico potente, puede utilizarse
en bolo o por perfusidn continﬁa.- '

~ Bloqueo Peridural Alto: puede llegar a ser necesario para con

trolar el dolor,

Reposo Fisiolégico del Pdnereas y Disminucidén de sus Secreciones:

= Ayuno absoldto;
= Suceidn Nasogéstrica: evita que el dcido estomacal estimule -
la libergcién duodenal de Colecistokinica~Pancreozimina que
gon fuertes estimuladores ﬁel péncreas e;écrino, {Y2 se ha
comentado cue no se le ha encontrado heneficlo en la pancre
‘atitis alcohdlica,)
-~ Uso de Anticolinérgicos: disminuye los est{mulos nerviosos de
la secrecidén pancredtica. Se han utilizado:
. Atropina: O0.6mgs/4hs,, IM, (ya fie comentado que Broe
y cols. en un estudio controlado no eacontraron benefi-
eclo en su uso en la Pancreatitis aicohélica, en 1979).
« Bromuro de Propantelina: 10-%Cmga/6hs, IM.
{Ya ha side comentado el nulo valor que se le atribuyen tan
to al glucagén (Sugm/kg/hora, IV), como a la somatostatina,
en esta terapéutica.)(le) (E1 inhibir la secrecidn gistri-
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ca con cimetidina, tampoco ha dado bveneficlos, coﬁo ya fue=

expuesto,)

>

Repogicién Hidroidnica y NPH:
es indispensable el aporite de los
requerimientos basales, de las pérdidas por las aucclones y
por los secuestros del 3er, espacio.
« Debe restituirse el calcio que se pierde en la formacidn-
de Jabones, y sobre todo en casos de hipocalcemia.
El suministiro de NPH -con aporte de aminodcidos-, ayuda -
a la restitucidn de la gran cantidad de protefnas perdidas
por lisis (autodigestidn), y por la inanicién prolongada,

4s{ mismo es importante para la resistencia a las infeccio

nes, sobre todo en los alcohdlicos.

Combatir el Chogque sl hublera: .
fluidoterapia {sols. salinas, co-

ioidales,_sangre. planma), PVvC, corticoterapla, inactivadores
de la calicreina a grandes dosis, lLavado Peritoneal Terapéuti

co (didlieis peritoneal), domaminérgices..,

Combatir el Ileo:
« Sucecidn nasogdatrica
'« Ayuno
+ Rheoterapia.
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Prevenir y'Gombatir las Complicaciones:

. . mediante exploracicnes =
clinicas dierias, y estudios laboratoriales, ae‘vigilaré la
‘aparicidn de Sepsis, Insuficiencia Respiratoria Aguda, diabe
tes, seudoquistes, insuficiencias hepéticas,_renaies. circu

latorias, tiastornos de la coagulacifn,...

Evitar las Recafdas:
« ZEvitar el algohel
« Evitar la ingestidn de grandes cantidades de alimentos
» Tratar la colecistitis o colelitiasis

+ Tratar les hiperlipidemias, hiperéalcemias...

Antibidticoss
.no estdn indicados.a menos que exlsta lesidén de ra
red intéstinal que contamine el exudado inflamatorio estéril
o blen, ante la evolucidn deafavorable del paciente, BSu uso
wprofildetico™ no disminuye la frecuencia de abséeaos pancre
dticos. ' '

(Ta efectividad de la succidn nasogdstrica se demuestra por una ~

- appiracidén promedioc de 50mls/hora.)
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COMPARACTION DE LA SUCCION NASCGASTRICA
EN LA PANCREATITIS ALCOHOLICA

: Suceién NG Sin Succidn NG

Dolor abdominal 39.5 Ha; 42.75 Horas.
Ndusea B 8 Hs, 4.5 hs,
v6mit0 . . 7.25 hao ' 3025 hﬂo
Anorexia 24  hs. 31 ha,
Sensibilidad abdominal 39.75 ha. 50,25 hs.
Masa abdominal - _ o o]
Ileo. 0 ) ¢
Fiebre a : 0
Amilasa sdrica mayor de 200 '
U. Sogmoyi/dl 20,75 ha, 32.75 hs.

' Lipasa sérica mayor de 10U/dl 37.5 ha. 50.75 hs,
I Aclaramiento Amilasa i: :

- Creatinina mayor de 4 38.25 hs.. : i 58.25 hs.
¥o. de Inyecciones de 7.5 inyecca. 7.5 inyeccs.

Demerol/sujeto
THodificado de Puller, R.K, y cols., 1081; Retferencia bibllog., 13}

(En este estudio sl azar de 21 pacientes, no hubo diferencias sig=

nificativas entre el grupo manejado con succidn nasogdstrica y el

manejade sin suceidn.)

¢

TRATAMIENTO QUIRURGICC DE LA PANCREATITIS AGUDA:

_ En los casos que
ge encuentra indicada la Cirugfa, hay mejor evolucidn de la Pancre
atitis Biliar, {o del conducto principel), que de la Pancreatitis
Alcohélica (o de los pequefios ductos).(sl) |

Ya hemos comentado, que para el adecuado tratamiento de la -
Pancreatitis aguda, es de primordial importancia su diagndstico =

temprano, y reconocer las formas graves lo mds pronto posible, pg.
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.ra iniciar un tratamiento enérgico a la menor brevedad. Es impor
tante pues reconocer lasg formas leves {habitualmente Pancreatitis
edematosas), de las graves (habitualmente Pancreatitie hemorrdgie
co-necriticas), ya que estas dltimas son tributarias de manejo qui
rirgico segin el senso general., Ademas cénviqne distinguir lag =
Pancreatitis alcohdlicas de las de origen biliar, .ya que éstag )
timas siempre serdn tridbutarlas de Cirﬁgla =aungue el dilema en =
entos casos es: qué tipo de intervencidn realizar, y en qué moﬁeg
to ejeeutarla-. Mientras mejor se comprenda‘la fisiopatologfa de
la Pancreatitis, podrén adecuarse mejores formag de tratamiento, Q

y en éeto adn se sigue avanzando y persisten las controversias,

La Cirugfe en casos de Pancreatitis aguda puede aer:

‘De tipo Diagndstico (distingulr una Pancreatitis
de alguna otra catéatrofe abdominal)

Te %ipo Paliativo -({para mejorar condiciones gene~
rales como: drenajes abdominales y lavados, deg
-compresiones del tubo digestive y vias biliares
Otco)

*

'De.tipo Curativo {ej. resecciones pancreaticas, -
" desimpactaciones biliares...)

- En cuanto al momento de eﬁecutarla pueden ser:

+ Inmediata: durante las primeras 48hs. de hog
pitalizacidn;

_» Temprana: a los 5«7 dfas de remitido los afn
tomas;

« Tardfa: pasadas 6 u 8 pemanas de remitido el
cuadro,

.-;‘STA TESIS NO SALY
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Clésicamente la Cirugia Urgente se encuent:a indicada en:

» Ante la duda diagndstica (temiéndose pasar por alto uné,s;
tuacién quirdrgica};

= Cuando no hay respuesta al tratamientdlmédico;

= Ante la presencia de complicaciongs qué asf lo requieran
(ej. hemorragia intraabdominal, perforaciones 1ntesfina1ea)

« 81 hay S{ndrome Abdominal Agudo con peritonitis aguda;

= S1 hay evidencia de Enfermedad Biliar, con progresidn de

1a Pancreatitis aguda.

. Se valorard el acto operatorio 8i las condiciones generales del pa
ciente lo permiten {lae cirugfas de desesperacidn da malos resulta

dos), y s8i el'cirﬁjéno estd suflcientemente experimentado,

(Por consenso general, también se considera tributaria de Cirugia

urgente, toda Pancreatitis necrdtico-hemorrdgica.) +

LA CIRUGIA EN LA PANCREATITIS BILIAR:
. Como ha sido comentade por

Acoste y colé.. quizd el evento inicial wds comin de la Pancréati—
tis biliar, sea el encarcelamiento transitorio de un 1ito en el ==
Vater o en el ducto biliopancredtico comin. También ellos han. de-
mostrado que loz cdleulcs que desobatruyen el 4dmpula antes de 48hs.
habitualmente producen Pancreatitis leveg. ¥ cuando persiste por =
méds tiempo la obstruccidn se puede preseﬁtar Pancreatitis necroti-~

gante, por lo que s requiers de cirugia urgenté.(ao)

El tratamiento convencional de la Pancreatitis aguda biliar

ha sido permitir que se satablezca el ataque agudo, y plantear 1la
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cirugfa biliar definitiva 6=8 semanas después {Dixon y Hiliﬁﬁn, -
1970), Aunque la mayorfs de las Pancreatitis agudas tienden a aser
autolimitantes (Kim‘y Sneth, 1980), mis de 1/3 de~estoa:hécientes
recaen antes de ser intervenidos. (La historia natural de la Pan
creatitis billar esg de frécuentes recurrencias: 21-48% en el lap
80 de un mes (Acosta 1974, Ranson 1979, Elfstrom 1978)).(8') Sin
embargo este riezgo puede disminuirse a un 2-8% después de la co-

lecigtectom{a (Dixon y Hillman, 1970, Ranson 1979).

Kelly ha calculado que solo un 14Z.de'}os pacientes. con Pane
creatitis por impactacidén biliar no presentardn desobstrucecidn eg

pontinea, y gue ellos a{ serdn tributarios a cirugfa urgente.(76)

- El Dr. Acosta, el Dr. Skinner y cols, {1978) estdn a favor de=
-ona cirugf{a definitiva inmediata (durante las primeras 48hs),
reportando una mortalidad del 2{ en estos casos, y del 161 -

para la cirugf{a tardfa,

= Ranson (1979), Kelly (1980)y Osborne y cols.(1981) se han proe
mulgado a favor de una cirugfa definitiva temprana (& los 5=
7 dfas de remitido los sf{ntomas), Ranson reporta una morta-
1idad de 297 para la cirugia inmediatq y-l.Sz para la‘cirugia
temprana. Kelly ha reportado una mortalidad que oscila del
0«3% manteniendo una conducta vigllante para operar urgente

mente 81 fuera necesario,

~ Dixon y Hillman (1970) propusieron la cirugfa definitiva 6-8ss
manas después de remitidos los sintomas de Pancreatitis (Ci-
rugfa tard{a), gue como ya hemos comentada tiene el mayor por

centaje de recafdas.
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- Quienes han propuesto una cirugfa inmediata ha sido por:

Una Paqcreatitié edematosa puede ‘convertirse en necrdtico

 hemorrédgica si la obstruccién del Vdter persiste mds de =

48hs. (Aprox, un 14Z de las Pancreatitis segdn Kelly)

Remover las causas predisponentes y nocivaé, ¥y evitar una
nusva Cirugfa tard{a,
Al resecar la vesfeula, ase quita habitualmente un drgano

contaﬁinado, eliminando las posibilidades de infeccidn de

_este origen.

~ Quienes han propuesto una cirugfa temprana ha sido por:

Apariencia mde sana del pdncreas y del colédoco.

La coledocolitiasie es menos frecuente en estos momentos

(menos secesidad de cirugfa del colédoce).

Los cdleulos impactados en ¢l Viter son menos frecuentes

(menos necesidad de hacer éirugia ampular y ducdenotomfas

que en las cirugfas urgentes),

Objeciones POTENCTIALES para la cirugia inmediata son:

a) Dificultades técnicas por la inflamaci’n peripancredti
ca, con riezgo de hemorragia si se lesiona la vena por
ta. |

b) Peligro potencial de convertir una Pancreatitis aguda
edemstosa en una necrosis pancredtica fulminante.

¢) El riezgo quirirgico aumenta de por sf él compromiso de

un paciente con gran stress metabdlico.

Sin embargo, loa pacientes operados mds tampranamente son agquellos

que habitualmente presentan” las mds desmejoradas condiciones cling

cas,
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Sténé.'N.H. ¥ cols, han demoatrado que existe mayor porcents
.30 de impactaciones litobiliares en las intervenciones més tempra
nass _ ‘ .
- la colangiograffa transoperatoria reporitd 1ités en el con
ducto biliar comdin en el 64[ de las intervenciones inme =

diatas ¥ 181 en los casos de cirugfa tardia,

~ Se sncontraron litoa en el hepatocolédoco en el 75% de las

intervenciones inmediatas, y 28% en las tardfas.

- También ha encontrado c¢olecistitis aguda en el %1% de los
pacientes operados tempranameate y en el 17f con cirugia

‘tardia.(Tsl

Debe recordarse gue la colecistograffa oral o la coiangiogrg
f£fa IV puedeﬁ fallar para visualizar las vias biliares durante la
Pancreatitis agnda; por lo que €8 mis exacto utilizar la Ultraso=-
nograffa en estos casos. (En un colédoco inflamado por una Pancreg
atitie reciente, es preferible evitar los dilatadores de cualguier

tipo, y practicar una colangiograffa transopératoria.)

La cirugfa en 1la Pancreatitis biliar consiste en:

« Descomprimir las vias biliaress coledocostomfz, colecige~
tostomfa, ducdenctomfa y esfinterdplastfa gl la exploraw
cién de la via biliar as{ 1o indica.

= Colecistectomia para evitar recurrencia,

= Instalacién de catéteres para drenaje e irrigecidn del ~
lecho pancredtico,

= Gastrostom{a y yeyunostomia complementarias puaden ser

mandatorias,
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“En los pacientes que no tienen enfermedad del tracto billar,
no hay'evidencias de beneficio en el drenaje de la ves{cula o del
colédoqo.(83) En estos casos la sola ingtalacidn de catéteres pa=-
" ra Lavado Peritoneal Terapéutico es de gran utilldad, existiendo -
mayor mortalidad en los casos gque se manejan-siﬁ irrigacién, Alga
nos autores han sugerido menor morbilidad operatoria, cuando insta
lan estos catdéteres por via percutdnea -con'guia ultrasonografica=~

sim embargo ello requiera comprobacldn con estudios mds extensos,

Bl Lavado Peritoneal Terapdutico, puedé ger realizado de diver
808 modos, requiriendose para ello cclocar un catéter en el saco -
peritoneal menor a través del hiato de Winslow o del omento mayor,
y otro catéter en cavidad peritoneal mayor, Sé ha recomendado no
1nterrumpir el 1avad6 antes del %er. dfa de iniciado, ni prolongsr
1o mds de 5 dfas, Pueden utiligarse 2 litros de solucidn ¢/4-6 hg.

o blen ministrar 30 lts/24 ha,

Puede utilizarse:
- Solucién de didlisis al 4.25%, mdse
Sulfato de heparina:t Smgs, mds
KCl 4mEg, mis
Cefalosporinas {ej. 40mgs ds cefaloridina),
(Algunos autores consideran conveniente agregar ademés -

un Inhibidor Enzimitico como el Trasylol®.)

TLoa estudios utilizando Lavado Peritoneal (o didiisis peritoneal)
parecen ser realmente ventajosoé, mostrando menor mortalidad, me-
Jor supervivencla, y detencidn de la progresidn de la enfermedad.

(83, 93, a"')
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LA CIRUGIA EN LA PANCREATITIS NECROTICC-HEMORRAGICA:
Esta presen

tacidn clinica de la Pancreatitis aguda es la mds grave, y se 1la
conoce por algunos autores como Pancreatitls Maligna por su alto

porcentaje de mormimortalidad,.

En los cagos de Pancreatitis hemorrdgica, ni el paclente, ni
el internista, ni el cirujano, tienen gran entusiasmo por la intep
vencidén operatoria, por la gran morbimortalidad, ias complicacio

nes frecuentes y el pfon6stico sombr{o.

CASUISTICAS DE PACIENTES CON PANCREATITIS HEMORRAGICA

Autor Ao K2 de Pacientes . A Muertes Tratamiento
Foater y Ziffren 1962 28 . 82 Quirdrgico
Saplem, Coldary 1964 12 67 o
Jordan y Spujut 1972 30 100 _ Médico
Jordan y Spujut 1972 21 57 Quirdrgico
Waterman y cols. 1968 10 10 "
Lawsen y cols., 1870 8 25 b
Hollender ‘ 1981 49 . 36,7 "
Gebhardt y Gall 1981 135 64 en NT "

' ‘ . 33 en NP "

Kumerle y Nehes 1981 R " 74 en NP S ST v
. %0 "

Alexandre, J.H, 1981 20 60 en NT 8§ sT

BT Necrosis Total; NP= Necrosis Parcial; 1= Necrosis Sub-Total,
{Tomado de varios autores segun referencias bibliogrdficas.)

La mortalidad de la Pancreatitis aguda.Hemorrégida. es muy al
ta, sea cual gea el tratamiento instituidoe, sim embargo los mejores
resultados son con manejo guirdrgico. Finalmente, el cursc opera=

torio y postoperatorio estdn en relacidn directa con las condicio-
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nen cligicaé desfavorables y las fallas qrgénicaa miltiples.

El ﬁanejq inicial de estos pacientes es médico para sostén ge
nepal, y favorecer el manejo quirirgico lo mds urgente gue se Pue-
da, Se considera e] tiempo dptimo para la intervencidén las prime-
rag 24-36hs. de evolucién.<83)f para ello es indispensable un diag
néstico eerterc, ¥ que réconozca i; gravedad del padecimiento 1lo
mds temprano bara-permitir su manejo oportunc. (Los marcadores =
prondsticos de Ranson se obtienén con bastante exactitud hacla las

48he., cuando ya ha pasado el tiempo Sptimo de intervencidn,)

También resulta imprescindible poder clasificar.al péncreas =

necrético hemorrigico en:

- Necrogis Total (afectando toda la glén
dula);

= Y¥ecrosis Parcial {calculanda el porcen
taje' afectado dé la glédndula);

~ Necrosis Subtotal (afecta mds del 75X)

~ Loecalizacidén de la necrosis (cabeza, =
cuerpo, cola, istmo);

~ Profundidad de la necrosis (por la dig
poaicién de la irrigacidén se afecta pri
meramente la periferia,).

Muchas veces resulta mds fdell la clasificacidn académica en
el papél, que una situacidén real ante el enfermo laparotomisado, =
Muchas veces un pédncreas necrdtico-hemorrdgico superficislmente nos
puede hacer suboner una mayor gravedad, ¥ persuadirnos por una téce
nica quirdraica mds radical que la realmehte reconendable. Tal vez
ello también explique la relativa benignidad de algunos de estos =

cuadros -que son los mencs frecuentes-.

[ msiscow
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Las 1ntervenciones aconsejadas aont
- Drenaje e irrigacidn del lecho pancredtico, con desbridacidn
de todo el tejido desvitalizado;
~ Pancreatectomf{as anatémicas de:
| « QCola
« Uolay cuerpo
+ Subtotal de Child (casi total, -
resecande un 95% del pdncreas),
» Pancreatectomfa no anatémica: nescrosectomfa o secuestrec
tomfa por digitoclasis, del tejido necrético. '
- Gaatropancieataduodeneetpm{a de ﬂhipple.
- Técnicas Cqmplemeﬁtarias: . -
« Gastrostomfa
.. Yeyunostomia
« Deacompresidn de vias biliares
+ Descapsulacidn pancredtica de

Roman;an.

Watts en 1963 fue el primero en sugerir la exploracidn quirdz
gica del péncreas hemorrdgico; Rives, Stoppa y Landernois en 1969
informaron sobre la pancreatectomfa con éxito en 3 pacilentes con -

Panoreatitis hemorrdgica.

La Pancreatectomfa subtotal sole deberd realizarse en pacientes
seleccionados por su alto riezgo, ya que el mismo procedimiento qui

rirgico=-mayor, establece un alte grado de morbilidad y mortalidad,

No pocos autores conglderan mejor indicado en estos casos, la
Necrosectomfa por digitoclasia, combinada con Lavado Peritoneal Te

rapfutico como ha sido propuesto por la escuela francesa, apoydn-=
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dola, por haber obtenido con ella los mejores resultados, sin eflwe
frascarse & tlempos quirﬁrgicds engorrasos coh pacientez en estoem-

do eritico.

En a1gunoé casog de necfoaiu pancredtica distal, algunos suto
rea tamblén han recomendado la pancreatectomia fzqulerda; o bien
una reseccidn local sl la lesidn se localiza localizadamente en el

1atmo. (47)(52)

Algunos autores han abandonado ias resecciones de la cabeza -
del pﬁﬁcreas por su alta mortalidad.,  En este sentido, la pancreas-
tectomia casl tofal, dejando un fino rodete de péncreas en el arco
duodenal menor, respetando los arcos vasculares ducdenopancredticos

{como 1o ha sugerido Child, 1969) tiene mejor prondstico.

Alexandre y Gﬁerrieri han sugerido la GaatrdduodenOpancreateg
tomfa, si mis del 751 del odnereas eatd necrdtico, a causa de las
recprrencias observadas por resecciones insuficientgs, 0 blen por
la infeccién de un tejido necrético Tesidual. Con este procedi ==

miento han tenide una mortalidad del 40% de 20 casos publicados.(SI)

La necrosis estd algunas veces limitada a la periferia y al w=
tejido intersticlal, favoreclendo un mejor prondatico, Se ha propuesg
to en estos casos la deécapsulacién del pdncreas como lo ha descrito

‘Romanian, . A
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Consideraciones Quirdrgicas del Péncreas:

o La profunda localizacidn
del pénc:éas ¥ las importantes estructuras que lo rodean, enfafizan
las dificulfades para los proceaimientoa quirdrgicos sobre easte fre

. £ano.

Bxisten 4 vias de abordaje quirdrgico anterior tranaperitbnea—

lea, y un abordaje lumbar para drenar log fluides pancredticos.

Abordajes anteriores:

= Por el ligamento gastrohepdtico se tiene acceso a sy borde
.superior {acceso de escasa exposicidn):

~ A través del ligamento gastrocdlico, que es la que permite
sl mde amplic acceso:

= Desinsertando el omsnto mayor de la tenia‘anterior del coloen
transverso (también da buena exposicidn), a través dé un -
plano avascular; ‘ .

« A través del &rea avascular del mesocolon transverso {da ==

exposicidn limitada},

Abordaje posterior: _
: - a través de lumbotomfa i2q., retroperitoneai,

rara vez utilizada,

Téenica Operatoria‘de la Pancreatectonf{a casi total:
- Movilizacién del bazo, para permitir la diseccidn del pdncreas
de izquierda élderecha: '
«~ La arteria esplénica gse liga después de'seccionar los 11gameﬁ-
tos de fijacién del bazo;

= BSe identifica la cola del pdncress al retirar el bazo hacla
delante;
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- S¢ establece un pléno de diseceldn por detrds del péncreaé;

- = Medlante diseccidn roma y aguda_a.través del tejido inflamado
| ge expone el pdncreas; ' '

= . Se progresa la diseccidn hasta la confluencla de la véng mesen
térica superior con la vena esplénica;

= Se liga'y gecciona la vena esplénica a este nivel;

« Las venzs tributarias del péncreas {muy engorrosas en las pan
createctom{as por traumatismns o cdncer) habitualmente estdn
trombosadas facilitando su seccidn y ligadura;

= 381 se coungervea uﬂ_quaeﬁo rodete de pdncreas a 16 largo de la
curvatura menor del duodeno para proteger su arco vascular co
mo lo augir16_0hild en 1969, deberd resecarse aproximadamente

el 95% del tejido pancredtico.

COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUﬁA

Se ha dado en llamar complicaciones de la Pagcreatitis_aguda
a practicamente tbdaa las manifestaciones. exirapancredticas de la
enfermedad, aunque participen practicamente del miamo mecanismo pa
togénico de eéte_padecimignto sistémico, Ya se han tratado algunos
de estos aspectos al hablar sobre su patogenia, como la Insuficjen
cia Renal Aguda, la Insuficiencia Hepdtica Aguda, el el Shock por
Pancreatitis, y los trastorneog da coagulacién; En este apartado -
se revigarin otras grandes alteraciones como el S{ndrome de Distress
Respiratorio del Adulto, alteraciones encéféiicas. abacesos y seu=-

doquistes pancredticos principalmente, y aslgunas otras.
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SINDROME DE ENCEFALOPATIA PANCREATICA3

fue desérito.por primera=
vez por Tothermich y von Hamm en 1941; posterio:menfe en los afios
1950 y 1951. Vogel public 2 art{culoe en relacidn con su patogée
nesis, En 1954 Lynch publicd un caso mortal de Pancrestitis ague~
da complicado por embolizacidn grasa en los pulmones y rifiones, =
pero se vio impesibilitado para estudiar el cerebro. En 1958 33;
trand informd de 1 caso de Pancreatitis a;uda cén encefalopatia -
an nue pﬁdo demostrar desmielinizacidn y 4reas focales de encefa-
lomalacia. BEn 195§ Sherins publicd un caso de Pancreatitis aguda
complicado con un sfndrome de coma hiperosmolar en el que encontra

ron en el cerebro extensas dreas de desmilinizacidn.

Son pocos los cas0s publicados de ésta sindrome, y hasta el
momento no se ha pedido esclarecer en forma adecuada su fisiopato
logfa., Por otra parte este s{ndrome se puede deber o coexistir -
con otras man;festaciones extrapancredticas, como embolia.grasa ¥y
coma hiperosmolar no cet6sico.r El coma hiperosmolar no cetésico~
¢on o sin antecedentes de diabetes, y la acidosis ldetica que pus
den ocurrir durante la pancreatitis pueden ger las're5ponsab1es -

de la encefalopat{a, as{ como los disturbics hidroidnicos.

También el sindrme de CID con la hipoxia concomitante pueden
ser la causa de la encefalopatfa, ¢ bien la hipoxemia por un pule

mén pancredtico.

Es posible que enzimas pancredticas al escapar a la elreula-
eidn general activen la coagulacidn sangufnea, o bien que la hiper
coagulabilidad sean secundarios a 1a hemoconcentracidn o al chogue

en sf,
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Son sintomas de ia'encefalopatfaz deagorientacidn, estupor, coma,
excitaciéﬁ'sicomotriz premonitoria al estadé de inconscliencia

signos d1fuses y mal sistematizados, clonus bilateral, Babinaki -
bilateral, hipertonfa e hiperreflexia de miembros pélvicos... Es
ta encefalopat{a se caracteriza por eu répido progreso con pérdi-

da de la consclencia, y es sigao de mal prondatico para la vida.
El EEG muestra: dilsritmia difuea, y bhajo voltaje,

Fl estudio anatomopatolégico del ecéfalc mueatrat -

- Desmielinizacidn difusa (a veces de predomi
nio perivascular); '

= Zonas hemorrdgicas;
- Degeneracién neuronal inespecifica;

= "Zonap de edema y necrosie,

Los trastornos neurosiquidtricos son mayores en las pancrea=-

titis de pacientes con hdbitos alcohdlicoa.

La encefalopatfa como complicacidn de la Pancreatitis agudas,

es un sf{ndrome poco comin, complejo, y de mal pronéstico;(es)

SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA DﬁL ADULTO:

_ ' tambidn eg cow
nocido por otra diversidad de sindnimos como: Sfndrome de Digtress
Respiratorie del Adulto, Pulmdn de Chogque, FPulmén Trauﬁético, Pul
nén de Goma, Pulmén Hﬁmédo; Pulmén Pancredtico, y como Insuficien=
cla Réspiratqria Progresiva ~congiderado por muchos como el nombre

mds indicado=,

TESIS CON
- FALLA DE ORIGEN




93
Epte sindrome de Insuficiencia Respiratoria Progresiva preeen
ta en forma caracter{sticggdema'pulmonar e hipoxemia; que No reg-
ponde a un medio rico en ox{geno, El distress respiratorio en la.

Pancreatitis aguda pueds ser el problema terapéutico predomingnte

' al dominar el mismo cuadro clinico del paciente,

La 1nsuf1ciencia respiratoris pueds acompaliar a cualguier de
gorden abdominal serio y agudo ¥y a muchas otras patologfaa COMO =
chogque, traumatismos, etc. En este sindrome, mucﬁos factores pug
d?n jugar un active papel, como la disminucidn de la excursién dig
fragmitica por dolor abdominal y retroperitoneal, por distensidn-
abdominal, atelegtasiaa, derrames pleurales, heumonfas. exceso de
fluidoterapia, ¥ el incremento en la demanda de ox{geao por la eco
nomfa, Sin embargo, generalmente se acepia que_ias compllicaciones
respiratorias en la Pancreatitis aguda son muy eeveras para expli-
carse por solo estos mecanismos, (Interianc y cola., 1972, y Hayes.

y eols. en 1974)

Ademds Ranson y cola. (1973) demostraron gque mis de la mitad
de los pacientes con Pancreatitis aguda desarrpllan hipoxemia ar-.
terial durante las primeras 48hs. de su admiéién. Egte informe ha
sugerido a muchos 1n#estigador§s que algunos mecanismos especifi-
cog, no presentesen otrog desdrdenes abdominales influyen en el in

tercambio gaseoso en la Pancreatitis aguda.

Los pacientes que desarrollan Edema Pulmonar Agudo, cursan =
‘con Panecreatitls virulenta en otros aspectos;también, aef aunque la
. Insuficiencia Respiratoria pueda dominar el cuadro clinico del aw

taque, también demanda su atencidn los requerimientos masives de
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volimenes, el colapso cardiovascular profunde, la insuficiencia =
rTenal aguda, la coagulaéién intravascular diseminada, la hipocalwe

camia,..

También se ha descrito la Insuficlencia Reepiratoria Aguda =-
en augsencia de signos clfnicos y radioldgicos obvios {Nugent y =

cola, 1967, ¥y Gliedman y cols., 1970).

J.H, Ranson y cols, han dividido la Insuficiencia Respirato-
ria en la Pancreatitis aguda en 2 fases para propdsito de estudio,
La primera (Insuficiencia Respiratoria Temprana) se inicia durante
los primeros 2 dias de la pancfeatitis, Yy frecusntemente solo esg-
aparente por las mediciones de gasometrfa arferial; la segunda =
(Clf{nica y Radlioldgicamente aparente) ge desarrolla con el curso=
‘de 1a'enfermedéd. Ambas fases se consideran diferenteé éapectros

de un miamo fendmeno.

¥

En 1a Insuficiencia Respiratoria Temﬁrana:

hay disminucidn de la Pa0, en un 694 de los pacientas en las
primeras 48hs. de enfermedad. FEsta hipoxemia es de comiengo
ins;dioso ¥ puede estar agociada a taquipnea;rhipocapnia; dis
minucién de la compliansa pulmonar, aumento de la resistencia
pulmonar, aumento de los cortocircuitos arterio-venosos (Balog
ki y cola., 1968 y 1971), aumento del volumen respiratorio =
por minuto, aumento del consumo de ox{geno y un descenso del
{ndice de estabilidad pulmonar, (La aﬁtopsia revela conges=

tién. pulmonar con infartos y atelectasias microscdpicas.)

En la Insuficiencia Respiratoria Tardfa:

Tambidn se le conoce como Clinica y Radicldgicamente Aparente,
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y Be obmerva en el 29%f de los pacientes gue gobreviven al ae
taque de Pancreatitis los 2 primeros dfas, Su frecuenéia ha
gido estimada que varfa del 14.2f al 59% de los casos, con =~
un promedio de 1/3 de los pacientes, B _

F1 76 de los pacientes que desarrollan complicaciones ﬁulmg
nares, requieren por 1o menos 1 semana de manejo en UCL y la

garcera parte (1/%) mueren.

¥l mecanismo fisiopatoldgico como ogurren las alteraciones =
.pulmonares no estd adn bien conoeido, sin embargo se sabe que par
ticipan miltiples condiciones en la patogénesié del edema pulmo =

nar:
« FDM (Factor Depresor del Miocardio} con falle cardiaca aguda

y Edema Agudo del Pulméni

- Ruptura;de 1a memdrana alveclo capilar por la accidn detergen
te de los AGL (Acidos Grasos Libres) y la Fosfolipasa Ay que
conjuntamente ademds hidrolisan el surfactante pulmonar (le-
citina), le ruﬁtura de la membrana alveole capilar produce=
un exudado plasmdtico en el intérsticiq pulmonaf sumentando=
al Edema Agudo Pulmonar;

« Sustancias vasotdxicas y vasoactivas liberadas por el pdncreas
también aumentan la permeabilidad vascular.del pulmdn, aumen=
tando el Edema Agudo Pulmonar; _

« La elastaga espec{flcamente activé,la bradiquinina y a log =
factores de Complemento C3 y C5 queen conjunto degradan la e
lastina de las paredes vasculares pulmonares aumentando el E
dema Agudo de Pylmdn (en animales se ha comprobado que produ

cen también enfisema pulmonar)}
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= Lg acumulacién de fagocitos lesiona el endofelio, la membrana
bagal ¥y los téjidos por lidberacidn de profeasas lisocaomales
(Proteasaa'heucocitarias Enddgenas} 0 por producir una espe=-
ele de "oxfgeno reactivo™® o agente oxidante que inhibe a la
alfa-l—antiproteéaé (igual gue el exceso de elastasa ¢ el fu
mar cigarrille entre otros factores), favoreciendb la agre =
pidén de enzimas pancredticas circulanfed. Estos fendémenos -
aumentan el Edema Agudo de Pulmdn;

= .Loa fendmencs tromboembdlicos que se originan en la Pancreati
tis aguda {que se estudiaron en la patogenia de la pancreati-
tis aghda, como hipercalcemia, hipsrlipidemias. activaciones
tripticas del tripsinégeno y del complejo trombOpléstico ene=

" tre otros) también son responsables de profundosa cambios en =

la funeidn pulmonar, contribuyende al Edema pulmonar y a los
efectos vasoactivos del mismo., . |

~ Ia degradacidn del surfactante pulmonar -como ha sido comenta
do-} puede aumentar los cortocircuitoa.pulmonares a 25~46% =
eieqdo lo normal una contaminacién venosa de 3% -

= El pulmén es rice en Lipoprotefn-Lipasa endotelial ¥ en célin-

o las cebadas_product&raa de heparina due activan a la lipopro=
tefnlipasa, ¥ libersrse de esta forﬁa gran cantidad de Acldos
Grasos Librea que son citotdxicos por su accidn de superficle
(accidn 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 ventilacidn controlada y PEEP {Presidn -
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Positiva al Final de la Espiracién), para vencer las'aEelectasias,
ademds la didlisis peritoneal contribuird al manejo del chogue ¥y
de las sustanclas vasotéxicas. FEl uso de diuréticos en un momene
to dado como el recambio osmdtico peritoneal pueden ser idtiles,

S1 hay ruptura de la membrana alveolocapilar no se recomiendan los
cololides que pueden. escapar, incrementando el edema pulmonar. A-
gentee inotrdpicos y otras medidas intensivas pueden reguerirse =~
para su hanejo. {Alzunos pacientes cursan cop'PVC ¥ Presidén en Cn
fia normales, lo que suglere ruptura de la membrana alveolocapilar.)
El tratamiento pivote en todo caso es la reépiracién controlada =

con PEEP y oxigenoterapia.(ll' 99, 85, 106, 101? 35)

HEMORRAGIA ABDOMINAL:

' La hemorragia abdominal es otra complicacién'
de la Pancreatitis aguda, y puede tener varios origenes:

' ' = Procedente del Tubo Digestivo (el 50} correspondera
& erosidn géstrica con buena respuesta al manejo con
_servador; el 251 estard préximo al piloro; rara ves
proviene de un ducto pancredtico secundario a un abs=
ceso en éste):

- Procedente de Cavidad Peritoneal (erosidn inflamatoria
de los grandes vasos prdximos al pdncreas)i

- Procedente del Retroperitoneo {vasos circunvecinos del

péncereas),

Puede haber hemorragia abdominal procedente de:

= Tejido pancredtico proppiamente dicho;
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- De un abscesc Pancreftico; _
-~ De un Seudoquisté pancredtico; (estos ambos origenog
pueden entrar al tubo digestivo a trafés de los duc=
" tos pancredticos); '
- FErosidn 1nf1amatbr;a de asas de delgado, duodenc o =
. del colon;
= Cpusas habituales de Hemorragia Gastrointestinal Al~
ta en pacientes alcoh8licoa {ej, sindrome de Malloiy;
Welss, dlcera duodenal, cirrosis hepdtica= vérices g
sofdgicas...) ' ‘
= Erosidn de vasos mesentéricos, esplénicos, géstricos.'
ete.
= Trombosis dé vena esplénica que ocasione egplenomegas
lia, y vdrices esofagogdistricas que puedan sangrar,

En este caso la esplenectomia_corrige el cuadro.

La hemorragia gastrointestinal alta es una cdmplicaci&n infre
cuente en la Pancreatitis aguda y en la crénica.(75) La dégenqu
¢idn aneurismftica de las arterias espldemicas contiguas a la ine
flamacidn pancredtica con subsecuente rupturé en el interior del-

lumen intestinal también es una rara complicacidn.

La incidenciz real de eata complicacién es deaconocida y muy
baja, sin embargo se da principalmente cuando el atague severo de
Pancreatitis aguda ha dado origen a Pseudoquisteas o Abscesos pane

ereaticos.

La disrupcidn de las arterias, como la formacién de seudoguig
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tes y abscesos es principaluente por la actividad enzimtica prote

olf{tica liberada del pdncreas.

Las arterias afectadas de las gue se tlene comunicacidén inelun

yens
Arteria esplénica; Arteria hepdtica;

Arteria gastroduodenal 1inf: Arteria pancreaticoduodenal inf,

CGtros vasos no determinados,

Los aneurismas se han reportado rotos al estdmago, duodeno, sl sig
tema ductal biliopancredtico. E1 diagnéstico puede ser hecho. por

la evolucidn del ¢ rso clfnico, la ultrasohogrgfIa. la anglografia

y la TAC,

£l comin denominédor de estos casos es un procesoe inflamatorio
persistente y. abrumador, con erosidn ¥y necrosis de la vasculatura

adyacente y de las estructuras viscerales.

Ta TAC puede demostrar hemorragia aguda tanto del paréuquime
paacredtico como del espacio retroperitoneal, y con su aplicacién
se ha sabido que durante la fase aguda (primeros 7 dfas) de la pap

ereatitis hemorrigica, la hemorragia generalmente pfovlene de la=

gléndula.

En casb de aneurismas, el tratamiento ea la ablaclén quirir=
glca del aneurisma, y como coadjuvantea ge han utilizede la elece
trocoagnlacidn y la embolizacidn. Puede llegar a reguerirse la =

pancreatoducdenectomfa. La mortalidad es de aprox. 47% (75, 49,30,
81, 83) ' : '
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SEUDOQUISTE PANCREATICO: _
' o es otra de laa complicaciones de la Pan
creatitis aguda, Bstd constituido por la aeﬁdoencapsulacién de =~

los fluidos y sangre extravasados del péncxéas.

No contiene une cdpsula verdadera, sinc que ésta esta formas-
da por las paredes viscerales y ligamentos peritoneales circunve-

cinos del pdncreas.

- Puede originarse en la cabeza, cuello,.euerpo-d_cola del pén
creas y lbcalizarse en la transcavidad de los epiploneg, detrds -
del estdmago, por debajo de_éste, entre 1la raf{z del mesenterio, =~
incluao puede ir disecando espacio hacia el mediastino anterior o
posterior, hasta llmgar al cuello, eto, Qusfdimenqiones pueden =~
ser muy variables, hasta llegar a ocupar el mayor volumen del abm

domen,
252

Su'diagnéstico Be bésa en los antecedentes de Pancreatitie,«
la sensacidn y presencia de una masa epigdstrica habitualmente, ¥
mediante los eatudios paréclinicos complemen tarioss

= ILa SEGﬁé rechazo del estdmago; '

' apertura del‘aréo duodeﬂal. ’

« Duodencgraffa hipotdnica: aplanamiento de pliegues muco-;
gog, y apertura del asa duodenal. B

« Angiografis.

= Ultrasonograffa: masa quistica,

- TAO.

La resolucién espontdnea de un seudoquiste varfa segin las distin-

tag Beries en un 25) habitualmente, hasta un 502(50)
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El seudoquiste es quirdrgico en las siguientes circunstan =e
ciast . )
~ 51 el seudoquiste es grande clinicamente y por ultrasonos

graffa, 1o que indica riezgo de ruptura;

= Si ocurre ruptura intraperitoneal del mismo {dolor repen-

tino con datos de peritonitis)s.

= S1 causa obstruccidn a estructuras vecinas;
= Bf pergiste por mds de 6 semanas, lo que sugiere gue tiene
comunicacidn con los ductos pancredticos por lo que se ha

convertido en crénico.

La pared del seudoquiste se hace madura (resistente a las suturaa)
hacia la 6ta. semana, permitiendo en estos casos el drenaje inter -
no (mediante cistogastrostomfa N cistoduodenoetomia. clstoyeyunog

tomfa directs o en Y de Roux). -

Tal vez la primera cirugfa de seudoquiste pancredtico corres
honda al drenaje externo realizado'por Le Deﬁtu ¥ publicado en =
1865; Jedlicke realizd la primera cistogastrotom{a en 1923, y pg
co después-Hahn popularizé la cistoyeyunostomfa, ILa cistogastros
tomfa transgdstrica fue deacirta'primeramente pbr Jurasz en 1931
que sigue siendo en la actualidad el método preferido cuande pue-

Il

de utilizarse este procedimiento.

El tratamiento quirdrgico del seudogquiste puede ser:
'~ Simple drenaje externo; _
- ‘ﬁarsupializacién {rara vez usado en la actualidad);

- Drenaje interno (ej. cistoyeyunostom{a en Y de Roux o en =
omega de Brownn, cistogastrostomia transgdstrica...)
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= Pancreatectomfa subtotal (involuerando al seudoguiste) j
eaplenectomia {rara vez utllizada);_

.= Exéresis del seudoquiste {contraindicada en la actualidad
por los malos resultadoé ¥ la engorrosa labor quirﬁrgipa);

~ Pancreatoduodenectom{a (rara vez utilizada);

~ Pina puncién bgrcuténea para drenaje éxterno, con gufa «~=

. ecogrdfica.

La mayoria de.los reportes aconsejan el drena}e interno si no ha

existido resolucién espontdnea antes de las 6 semanas,

3% por alguna razén se practica laparotomia antes de las 6 ge .
manas Yy por su inmédurez. el seudoquiste ze rompe durante la explo
racifn, lo dnico que puede realizarse es el drenaje externo, que =
resulta muy satisfactorio en estas condiciones, cerrdndose la fis-
tula pancredtica externa espontdneamente entre 1 y 6 meses, y rara

vez requiere de procsdimientos quirﬁrgieos.(so’ 83, 54)

(El mejor drenaje interno, serd el pfocedimiento'més sencillo -

gue pueda ejecutarse, evitando las laboriosidades técnicas,)

ABSCEJO PANCREATICO:
) Deade la descripeidn original por Fitz, en
1887, el abaceso pancredtico ha sido una bien reconocida secuela-
de la Pancreatitis aguda, Ia importancia del diagndstico tempra=
mo y del agresivo tratamiento quirdrszico para ellos, ha sido recg

-mendado por Altemeier y Alexander desde 19673,

Se ha estimado que ocurre absceso pancredtico en un 4-9% de
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los pagientes con Pancreatitis aguda ILa fncidencia de los absce=.
- gos pancrdticos quizd esté influlda por la eficacia del tratamien

to de las complicaciones respliratorias ¥ cardlovasculares, pudisn

do ser secundario a una metistasls séptica de una ‘neumenia.

¥1 aheceso pancredtico es una complicacidn tard{a. aparecien
do usualmente hacla lag %semanas a 108 4 meees del ataque agudo -
da Pancreatitia, Su tratamiento siempre (3:1 quirurgicc, de 1o con

tpario se condepnard al paclente ala muerte,

Las tasas de mortalidad en los pécientes con desbridacidén -
quirdrgica-varian de_14 a 561, slendo mayor la mortalidad en pa -
cientes con Pancreatitis aleohdlicas, Yy con mejor sobrevida pafa-
10m casos ae Pancreatitis biliar. Su razén se cree que tal vez -~
aea debido a las condiciones genérale; de salud, de nﬁtricié# Yy -
de realstencia a las infecciones, que scn mis desfavorablea en =
1os acchdlicos, -

Los hallazgoa ci{nicos més frecuentes son.

= Dolor abdominal, en aprox. 90%
-~ Fiebre en aprox. 6%

- Leucocitosis en aprox. 862

Habitualmente en estos cCasos, el abgsceso es debido a infeccidn po

limicrobiana.

El diagnéstico no siempre puede hacarse en baase a los hallaz~
go8 cifnicos y de laboratorlo, siendo de utilidad los estudios con
ultrasonografia, las RX gimples de abdomen { puede haber signo-radig.
18gico de "pompas de jabdén" en caso de.retroneumoperitoneo). la =
SEGD no ayuda a diferenclar un abscesd de un seudoquiste, 1a ma--

;
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yor exactitud diagndstica se consigue con la TAC,

Ranson y cola, (1977) ha reportade mayor incidencia de absce
sos pancredticos pesterior a pancreatitis agudas operadas, por 1o
que una cirugfa temprana en caso de flemfn pancredtico puede ser=

per:udicial.(95)

;

Ante un absceso pancredtico, el tratémien;o aiempre serd qui
- rirgico, con laparctom{a exploradora, de forma gue se pueda explo
rar adecuadamente el resto de la cavidad abdominal, los tejidos pe
ripancredticos, las v{as biliares, los espacios subfrénicos, etec. .
Ademds el Eirujano tendri presehte que muchas veces tendrd que re
explorar tardiamente -preferentemente poaterior a fistulogramas o
sinogramas=-, ya que pdr la evolucidn natural térpida de estos pa--

cientes, frecuentemente deben ser reintervenidos.

Bolooki Jqffe ¥ Gliedman en 1968 reportaron su experiencia
con marsupializar los abacesos pancreéticos comoe un método terap&u
. tico preferible a la amplia desbridacidén por drenajes miltiples,
Davidson, E.D., ¥ cols. en 1981 compararon 1a marsupializacién con
ol método de drenes miltiples, encontrando una mortalidad del $5%
con.los drenajes, (6 muertes de 11 casos), y‘ﬁinguna muerte con la

marsupializacidn (6 pacientes vivos).

Fllos encontraron que la marsupializacidn posterior a una seig
nificativa desbridacidn no se asociaba a complicaciones importan=

tes, ¥ ningin paciente hizo mepsis poéterior al drenaje inlcial.

Los pacientes con drenajes tuvieron repetidos brbtes de sep=
8is que fue la causa de todas las muertes ocurridas y la razdn de

reoperaciSn en 3 de los S5 sobrevivientes,

| | U s c(m
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Davidson y cols. reportaron-grandeé caﬁfidédes de costras Yy
materias desprendidas, 1ncluéo reconocibles porciones de pdncreas
en los pacientes con marsupializaci&ﬁ. Eatos pacientes solo tu =
vieron la resultante hernia postinciaionai ~por la marsupializaeidn
del abaoceso é la pared abdominal=, perb gin consecuencias, No 1

vieron {leo retardade ni obstrucciones,

-El grupo de pacientes con adecuados drenajes, regularmente =

s llegaban a obstrulr sus drenes, Ademds tuvieron una hospital iza

cién més prolongada por el niimero mayor de sus complicaciones y rg

operaciones,

En base a estﬁa experiénciaé, ellos Aconaejan que loa'pacien-
tes con abasceso pancredtico y necrosis extensa, se les pueds ayudar
mejdr con una desbridacidn agresiva y una marsuplalizacidn retropeg
ritoneal de preferencia.y cuando esto no es poaible, hacerlo trans

L

peritonealmente.

El tratamiento quirdrgice agresivo es lo que ha salvado a es=
toa pacientes severamente enfermos, ¥ consideran preferible una =
gran incisidn de marsupializacidn a las pequeflas y miltiples inci-

siones por contrabertura para 1os drenes.

Para prevenir la formacidén de abacesos pancrgéticos ge ha sugerido:
~ vremocidn temprana del tejido desvitalizado } del exudado
peripancredtico;
~ .Ministracidén de antibidticos pars tratar otras infecciones
_presentes {ej, neunonfas...)
« Soporte nutricional para aumentar la resisteﬁcia a las in~

feccliones en pacientes gravemente enfermos o desnutridos,
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Entre las complicaciones del absceso pancredtics mds frecuentes

estdn:

Insuficiencia reapiratoria;
F{atulas .
Hemorraglas

Trombosis de la vena asplénica.(As' 33, 95, 83)

OTRAS COMPLICACIONES FCR PANCREATIIIS AGUDA:
' mientras que la as=

citis y el derrame pleural comunmente ocurren durante la pancrea=
titis agﬁda. el derrame'peficérdico ea rarc. Beck en 1922 repor=
4 un hemopefieardio y hemotdrax en una autopaia de un paciente =
muerto por Pancreatitis hemorrdgica. Sasearis y cols. (1981) pre.
pentaron un caso de un pancreatitico alcoh611co_qué desarrelld un
derrame pericédrdico con amilaéa en el fluido, y asociado a derra-

me pleural lzquierdo y & saudoquiate.(37)

Las ffstulas intestinales o colénicas, habitualmente son come
" plicaciones tardfas asociadas a seudoquistes o abscesos pancredti

co8.

La f{stula intestinal o coclénicz puede ser aecundério as

= Digestidn enzimitica de la pared intestinal;

~ Isgquemia inteatinal y necrosis por compresidn de la masa;
= Lesidn vascular por aceldén enzimitica;

« Ligls de la pared por accidn bacterianaz ante la iaquemia.

Una vez establecida la f{stula puede ocurrir sepsis por contamina
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ci§n bacteriana; activacidn de las enéiﬁaé ﬁancreét;caa por las
enterccinasas intestinales o coldnlcas; -hemorragia de los vasos
parletales del ihtestlno o colon o de las ramas del tronco éelia—
co, ¥ ﬁan;featarse por hemorrzgia gastroinﬁe:final alta, o hematg'

quezla..

El diagndstico se basa ent
. = alto grado de sospecha
- SEGD, enema de bario
- eatudios endoscépicos (ej colonoscopia)

= estudios arteriograficos.

~El1 tratamiento requiere sostén general, antibioticoterapla,

¥y cirugia adécuada'y oportuna para abatir la mortalidad, gue es -

de aprox. un 641 en las f{stulas coldnicas no operadaa;(77)

ANATOMIA PATOLOGICA DE LA PANCREATITIS AGUDA

El cirujano deberfa tomarse la molestia dé seccionaxr y estu=
diar €1 mismo el easpecimen operatorio, con el probééito de compren
der la verdadera naturaleza de las lesiones, ya que la mds atenta
y competente descripcidn patoldgica no ge acerca a la experiencia

directamente vivida por el_propib.operador.

Precuentemente el cirujano se sorpenderd al hallar que las lg
gsiones predominantes en la cdpsula son mencs profundas j menos 8e

veras de 1o gue él habfa supuesto a primera vista. .

Macroscépicamente las caracteristicas principales de la necrg
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aia pancredtica aguda son Lreas de destruccidn proteol{tica del =
parénquina -que dan.un color gris-blanquecino=-, hemorragia y..zo-.
has de necrosis adiposa =-que dan uns coloracidn blanca-yesosa por
lae sales de calcio precipitadas en la formacidn de los Jabones o

"saponificacién de la grasa®-,

La sgcuencia de los cambios inrl#matoriés N0 ea posible se = °
guirla en los humanos donde unicamente se analizan las piezas rest
mortam en los estadfos finales de la enfermedad. Sin embargo. en’
un eatudio experimental dg pancreatitia\en ratas se observaron lag
siguientes secuenclag de cambios hiatopatolégicos:‘.“

- Edeﬁa ¥ exudado a las 2 ha.;

~ Infiltrado 1nflamatorib.polimorfonuclear'a.1as 4 hs.;

- ,Gambioa vascularea con microhemorragias h'g neerosia fibri-

. noide de asus paredes a laa 6 hs.;
= Camblos ductales como: ‘dilatacifn de los ductos o infil=
trado inflamatorioc de sus paredes a lan 6 ha.,' '
= Cambios acinares como: necrosls focal acinar, vagsculitis
con necrosis fibrinoide gue prcgresaﬁan ¥ éhmento de voly

Men acinar hacia las 6-~16hs. de evolucidn,

Egte eatudlo apoya la teorfa de Goodhead, B, en 1969, ¥ Piasiotia
Y cols, en 1972 ¥ de Donaldson en 1978, ade que la inflamacidn en
la pancreatitisg es primeramente una condicién isquémica, g 4f{few-
rencia de log demds procesosa 1nf1amatorioa del arganismo que se =
acompaifan de un aumento del flujo sangufneo ¥y del consumo de ox{-
geno., Y ello ha sugerido que Be encamine el tratamiento a mantenar

un buen aporte sangufneo en lugar de reducir su secrecidn exdgena.
(40, 48, 104)
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CASUISTICA

Se revisaron las estad{sticas del Hospital ﬁegiqnal‘de'Eape-
cialidades de Veracruz-Ver., de marzo de 1980 a agosto de 1982 re
copildndose 7 casos de Pancreatitls aguda, Xos casos no_fueron -
sometidos a estudios homogéneocs por falta de recursos permanentes

de equipe y apoyo laboratorial,

CASOS RECOPILADOS

Casos T 2 3 4 2 6 i
Sexo : Fenm M ¥ M M M M
Edad (afios) 54 31 52 42 9 3L T
Alcoholismo - T ox - ‘5' - - -
Enf. biliar x - - - - - -
Atagques previos x - - x - - -
Hiperlipidemia - - - x - - -
P. edematosa - % x x T x - -
P.necréticohemerr. x - - - - x Cx
Hipoalbuminemia £ - - - x - -
Bronconeumonias < - - - - x - -
Insuf, Respiratoria x = = - x - %
Derrame pleural x - - - - - -
Absc. Pancredtico x - - - . - -
Peritonitis x - - - - - x
Insuf. Cardlaca x - - - - - -
Choque ) x - - - - x -
'Iﬂauf. Renal ag. x - - - - x -
Hemorragia GI . - - e e X - -
Tratauiento (M, Q) Qx ~ Méa MEZ Méd & Qx Qx
‘Hospitalizacidn (dfas) 25 8 7 4 14 1 14
' Defuncidn x - - - - x -
Pgeudoquiste - - - - - - x
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fa edad menor de los paclentes fue de 31 diova, y la mayor de 9la~
Hoé. con un'promedio de 53.1 afioa, Predomind el sexo masculino -
6::1; Se manéjaron 4 Pancreatitis edematosés, todas las cuales
sobrevivieron {3 con manejo médico y 1 con manejo quirﬁrgico): -
Se manejaron 3 Pancréatitis hemorrégiéas. gobreviviendo dnicamen=
te 1 (todas fueron sometidas a tratamiento quirdirgico). Estos pa
cientes gue ﬁregentéron la forma maligﬁé tuvieron una estﬁncia mia
prolongada, y el mayor nidmero de complicaciones. 'Aunque ol seko
predominante fue el masculino, no se determind claramente la etig
logfa de la pancreatitis, y al parecer solo un paciente tuvo_antg

cedente de alcoholismo,

Aungue no aparece en la tébla.de la casufstica, el ifnico pa-
ciente que sobrévivié ¢on pancreatitis hemorrdgica, presentd fie-
nelmente seudoquiste como complicéci6n tardfa, Ias formas graves
.tuvieron miltiples fallaa orgénicgs, La moitalidad global fue Be

Los resultados, y los lineamientos generales de manejo, estdn
dentro de la estandarizacién de los reportes em la literatura mé=

dica, concordando los casos presentados con ellos.
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CONCLUSIONES

Se ha realizado una revisidn actualizada ¥y géneral de la Pan
creatitia aguda que aﬁn_cpntinﬁa siendo vasto campo de estudioc de

" la Medicina y la Cirugia,

Parecen ser incontables las causas etlolégicas que iniclan =
un ataque de pancreatitis, sin embargo uno de los primerds camblos
‘que.acaecen en la gléndula pancredtica es su deterioro de la micro
circulacién, y activacién temprana de gu confenidb lisogomal, gue
inician una cadena de eventos en secuenbia y de 1nterrelaciones -
miltiples, que hacen de este padecimiento no una enfermedad orgds
nica, o de localizacidn topogréfica abdominal, eino multisistémi—
ca ¥y con tendgncia a la progresidn ei no =me limitﬁ tempranamente

por. evolucién naturel o intervencidn médica,

El pdncreas, oculto en lo mis profundo*del ébdomen; sigue =
guardando nisteriosamente loa secretos mds {ntimos de su funciong
miento enddcrino y exderino que son necesarioé revelar ﬁara COM==
prender mejor su fisibpgtologia, ¥ poder idear as{ el tfatamiento.
méds adecuado para sus desdrdenes orgdnicos. COmo.ha sucedido va-
rias veces en la historia de la Medicina, para algunos estudiosos
del péncreas, la "gldndula mazeatra™ de la economia se localiza =

ahora en el abdomen,

Ta Medicina no ha llegado a su ifmite de conogiﬁientos, ¥ la
Pancreatitis se sigué_estudiando con ahfnco; Yy a medida.que se ha
identificado y recoﬁoeido esta enfermedad, y conocidos distintos
mecanismos patogénicos, el tratamiento slempre evolutivo se adecug

" r4 para el mejor beneficio del paciente.
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