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LA INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA PROGRESIVA EN LA 

PANCREATITIS AGUDA. -

INTRODUCCION.-

Es bien conocida la frecuente asociación de proble'"'l respl 

ratorios en los pacientes con pancreatitis aguda, siendo los principales: 

a.- Derrame pleural, 

b.- Neumonía. 

c.- Atelectasias. 

d.- Empiema. 

e,- Tromboembolias pulmonares. 

f,- Infartos pulmonares, 

Ha sido con el desarrollo de nuevos métodos de laboratorio 

y gabinete que se ha logrado detectar insuficiencia respiratoria antes de 

que el paciente presente síntomas y signos de compromiso pulmonar, siendo 

esto lo que motivó la realización del presente trabajo, ·en el que se revi

sa la frecuencia con la cual aparece insuficiencia respiratoria en los pa

cientes con enfermedad aguda y que papel juega en el pronóstico de esta en 

fermedad. 

Durante varios afias la insuficiencia respiratoria que se -

presenta en la pancreatitis aguda, se atribuyó a diferentes hallazgos, ta

les como, derrame pleural, elevación de loa hemidiafragmaa, neumonía, embo 

liaa pulmonares, etc. 

Fueron loa trabajos de Hard, Shoemaker y de Meare (4), loa 

que dieron la pista para lograr la comprensión de la fisiopatología de la 

insuficiencia respiratoria progresiva del adulto. El mismo doctor Meare, -

clasificó la insuficiencia respiratoria en cuatro fases; La primera carac

terizada por la etapa de lesión y resucitación. La etapa 2 está caracteri

zada por la estabilización circulatoria, e inicio de la insuficiencia res

piratoria, La fase 3 se caracteriza por la insuficiencia respiratoria fra!! 

ca, existe hipoxemia moderada, puede persistir la hipocapnia y ei:_esta eta

pa hay varios síntomas y signos de compromiso de la función pulmonar. Fi -

nalmente la fase 4 se caracteriza por insuficiencia respiratoria de muy dl 

fícil control. Estos conceptos serán aclarados y explicados en forma más -

extensa en la discusión del trabajo. 
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Zieve (1) en 1960 encuentra niveles séricos de lecitinasa 

elevados. Margan (2) en 1965 describe el surfactante pulmonar como leciti

na de dipalmitoilo, (producida en la célula alveolar tipo IIO). 

Con anterioridad Schiepatti (3), encontró alteraciones 

pulmonares después de la inyección intravenosa de enzimas pancreáticas y -

en 1968 Margan (10) de nuevo detecta lecitina (fosfolipasa) marcada en el

parénquima pulmonar y cuyos niveles se observaron elevados en pacientes 

con pancreatitis, proponiendose como factor en la fisiopatología de la en

fermedad, 

También en 1968, Kaye (14) propone algunos mecanismos in

volucrados en la patogénesis del derrame pleural, siendo los más importan

tes los siguientes: contacto directo de enzimas pancreáticas con el dia 

fragma, acarreo hematógeno de enzimas pancreáticas a la pleura y paso di -

recto de líquido de abdomen al tórax. 

Warshaw (17) en 1975 encuentra en pacientes con pancreat~ 

tia aguda e insuficiencia respiratoria temprana, que la presión venosa ce~ 

tral, la presión pulmonar,, la presión pulmonar en cuña, y la resistencia 

vascular pulmonar son normales, y se atribuye la insuficiencia respirato -

ria a la pérdida de la integridad de la membrana alveólo-capilar, dada por 

la lecitinasa, ácidos grasos libres 6 substancias vasoactivas. En la mayo

ría de los pacientes estudiados por eate autor, se encontraron niveles de 

triglicéridos altos, así como ácidos grasos libres aumentados, que podrían 

explicar el daño pulmonar, 

Como se ha constatado en los incisos previos, la presencia 

de alteraciones pulmonares en la pancreatitis aguda es definitiva, y a pe

sar de que en diferentes trabajos no se demuestra correlación clínica (7,-

8) llama la atención el alta frecuencia con la que aparece hipoxemia en e

tapa temprana, aún en pacientes que clínicamente no tienen datos de compr~ 

miao pulmonar, lo que indica y obliga a la necesidad de practicar estudios 

gasométricos de rutina en pacientes con pancreatitis aguda. 
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MATERIAL Y METODO,-

En el lapso comprendido de 1975 a 1977, se analizan 27 p~ 

cientes ingresados a los servicios de Gastroenterología y Cirugía del flos

pital General del Centro Médico "La Raza" que cursaban las primeras 48 ho

ras del cuadro de pancreati tis aguda, de los cuales 17 fueron mujeres y 10 

hombres (cuadro No. 1); Las edades fluctuaron entre 21 y 94 años, con edad 

promedio de 45 años: En 25 casos la pancreati tis se asoció a patología bi

liar y en dos casos hubo antecedentes de ingesta importante de bebidas al

cohólicas (cuadro No. 2) . 

DISTRIBUCION POR SEXO PATOLOGIA ASOCIADA 

No. casos sexo % No. casos Tipo 

grupos: 

17 

10 

F 

M 

Cuadro No. 1 

62.9 

37.1 

25 

2 

Biliar 

Alcohol 

Cuadro No. 2 

92.5 

7.4 

En forma retrospectiva los pacientes se agruparon en 4 -

A).- Constó de 12 pacientes con pancreatitis leve, que no 

requirieron más de 4 días de tratamiento habitual de 

la pancreati tis. 

B) ,- Estuvo formado por 6 pacientes que recibieron trata

miento habitual por más de 4 días y en quienes se de 

tectó masa epigástrica. 

C),- Comprendió a 6 pacientes con cuadro grave de pancre~ 

ti tia aguda, que requirieron al menos de una semana 

de cuidados en la unidad de terapia del servicio. 
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D).- Constó de 3 pacientes con cuadro de pancreatitis agu

da fulminante. Todos fallecieron dentro de las prime

ras 12 horas de internamiento en el hospital. 

El diagnóstico de pancreatitis aguda, se sustentó en base 

al cuadro clínico, determinación de amilasas, sérica y urinaria, lipasa,d~ 

puración de amilasa creatinina, metahemalbúmina, lípidos séricos, calcio -

sérico, radiografías de tórax y abdomen, además de la confirmación quirúr

gica en los casos intervenidos ó de los hallazgos de autopsia en los casos 

que fallecieron. A todos los pacientes se les practicaron determinaciones 

de gases en sangre, arterial y venosa. 

El tratamiento de la pancreatitis fué el habitual, a base 

de ayuno, succión nasogástrica, transfusión de sangre ó plasma, en algunos 

casos antibióticos, además de control estricto de líquidos, uso de substan 

cías coloides, mantenimiento de cifras adecuadas de Hb y Hto, uso de albú

mina, diuréticos, corticoides, oxígeno, respiración asistida, intubación ó 

traqueostomla y medidas de higiene respiratorias tales como: cambios fre -

cuentes de posición, movilización en cama, posición de semifowler, ejerci

cios respiratorios, percusión torácica, aspiración de secreciones, deambu

lación precoz y vendaje de miembros inferiores, 
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RESULTADOS.-

Del grupo de 27 pacientes y en relación a la presión par -

cial arterial de oxígeno, se tuvieron los siguientes resultados: 

En 21 pacientes la presión arterial parcial de oxígeno se 

encontró por debajo de 50 mmHg, como se demuestra en el cuadro No.3 

No Casos P02 % 

9 entre 40-50 mm Hg 42.B 

6 entre 30-40 mmHg 28.5 

4 entre 20-30 mmHg 19.0 

2 entre 10-20 mmHg 9.5 

Cuadro No3. 

Hubo 4 pacientes con presiones entre 50-60 mmHg y 2 con P!:ª 

siones superiores a los 60 mmllg, 

De los pacientes graves con cuadro de pancreati tl.s aguda -

que requirieron más de una semana en terapia intensiva, los resultados de 

la P02 variaron entre 30 y 40 mmHg y que en nuestra serie fueron 6 pacien

tes que hacen un porcentaje del 25,9%. El tratamiento en estos pacientes -

fué el ordinario de la insuficiencia respiratoria principalmente con con -

trol adecuado de líquidos y electrólitos, control estricto en el balance 

de líquidos, uso de soluciones coloide>•, higiene respiratoria, en algunos 

casos se usó albúmina (para rescatar líquido atrapado en tercer espacio),

diuréticos y asistencia respiratoria con presiones positivas, 

En los 3 casos de pancreatitis que evolucionaron a la muer 

te, se encontraron presiones inferiores a 30 mmHg y en dos de los cuales 

se reportan P02 menores de 20 mmHg. De los 21 pacientes en los que la pre

sión arterial parcial de oxígeno se encontró por debajo de 50 mmHg, se co~ 

sidera que nueve de ellos se encontraban en la fase I en relación al grado 

de insuficiencia respiratoria, nueve más en las fases II-III y solamente 

los tres que fallecieron en fase IV. 
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La correlación del grupo total de los 27 casos entre el 

grado de Insufciencia respiratoria y la mortalidad se muestra en la Gráfi
ca No. 1 (se anexa) 
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En los estudios rsdiológicos tomados durante las primeras 

46 hrs, se detectó der'.ame ,plural en 6 pacientes y neumonía de focos múl ti 

ples en 2 casos. Cuadro No. 4. 

No. Casos 

6 

2 

Hallazgos 

Derrame pleural 

Neumonía 

Cuadro No. 4 

22.2 

7,4 

Del grupo de pacientes estudiados, se encontró insuficien

cia respiratoria en el 77% (21 casos). 

Por otra parte, con excepción de uno, el resto de los pa -

cientes cursaron con alcalosis respiratoria. 

En el 29,6 % de los pacientes, se detectaron en forma tem

prana alteraciones en las imágenes radiológicas del tórax que consistieron 

en derramo pleural y en neumonía de focos múltiples. (Ejemplos: Figuras 1, 

2 y 3) 

Hubo 4 defunciones (15.4%), y en todos los casos la insuf.!_ 

ciencia respiratoria rué la causa principal. LLama la atención que en 3 de 

los casos se encontraron cifras de bicarbonato de 10 meq ó menos. 
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D ISCUS ION. -

Si bien con los resultados obtenidos en este trabajo no -

fué posible encontrar correlación estricta entre la insuficiencia respira

toria y el curso que seguirá la pancreatitis; Los datos obtenidos princi -

palmente en relación a la P02 y los hallazgos radiológicos en tórax de los 

pacientes concuerdan con los datos de otras series, como se verá en el CD!! 

tenido de este inciso. 

Carey (18) reporta hipoxemia en el 50% de los casos. 

McWilliams (16), menciona que las complicaciones pleuro -

pulmonares en ln pnncrea ti t is aguda han sido observadao desde un 14. 2% ha!! 

ta un 55% de los casos. 

Hanson (B) en unu revisión de 116 pacientes con pancreat!,_ 

tis aguda encontró cierto grado de hipoxia en el 69% de los casos durante 

lus primeras 48 hrs de tratamiento y en un 38% de los pacientes, la Po2 e!! 

tuvo por debajo de 66 mmHg durante este período, 

El mismo autor (7) en una revisión previa detecta un gra

do mínimo ó moderado de insuficiencia respiratoria en el 58% de los casos 

estudiados, detectandose esto por mediciones de gasea en sangre. El halla~ 

go caracteristico fué hipoxia arterial y cierta alcalosis respiratoria. D!;! 

runte el periodo de valoración de 48 hrs, sólo en dos pacientes (5%) hubo 

evidencia clínica de insuficiencia respiratoria y en 3 (7.5%) evidenciar!! 

dlográfica de derrame, atelectasia 6 infiltrado. Sin embargo los autores 

concluyen no haber hallado correlación pronóstica entre la presencia de i!) 

suficiencia respiratoria y el curso de la pancreatitis. 

Lukash (5) sólo menciona que el 15% de los pacientes con 

pancreatitis aguda presentan compromiso pleuropulmonar. 

Roseman (6) presenta un caso y su discusión de pancreati

tis crónica con absceso mediastinal, infiltrado pulmonar y derrame pleural. 
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Finley (9) en su comunicación ilustra la ocurrencia de pan

creati tis severa en alcohólicos crónicos en quienes encuentra las sigui en -

tes complicaciones respiratorias: Atelectasia bilateral, derrame bilateral, 

bronconeumonía necrotizante, embolia pulmonar y edema pulmonar terminal; r!:_ 

firiendo que la severidad de los cambios pulmonares encontrados son parale

los a la severidad de la pancreatitis y usualmente indican un pronóstico p~ 

bre. 

Rodríguez Cuartero (15) y colaboradores exclusivamente pre

sentan un caso de derrame pleural masivo secundario a la pancreatitis y re

visan la estadística, 

Interiano (13) y colaboradores, hacen una revisión de 50 P!! 

cientes con pancreati tis aguda, presentando 20 de ellos (40%) rayos X de t~ 

rax con anormalidades, Sólo 6 de ellos mostraron una P02 por debajo de 60 

mmHg y fallecieron 5 (5%), habicndose encontrado en los estudios de autop -

sia congestión pulmonar, hemorragias, neumonía bilateral y embolia pulmo 

nar. 

Kaye (14) en una revisión de cinco años (1960-65) de 58 pa

cientes admitidos con pancreatitis aguda, observa que en 62 ingresos, 28 e!! 

tudios de tórax fueron normales y 34 anormales, siendo lo más frecuentemen

te observado la elevación del hemidiafragma derecho (10 casos) y la reac 

ción pleural (16 casos), 

Haycs ( 12) y colaboradores analizan la eficacia del uso de 

esteroides y del manejo ventilatorio en los pacientes con insuficiencia res 

piratoria secundaria a psncreatitis aguda y concluyen que con el uso de es

teroides no disminuyen los cambios de Qs/Qt a diferencia del uso de ventila 

dores que si causan una disminución en los índices de Qs/Qt. 

Kellum (11) y colaboradores reportan cuatro casos de pan 

cratitis aguda en quienes además del problema de insuficiencia respiratoria 

(P02 a la admisión de 45-60 mmHg), mostraron marcada hipocalcemia siendo 

persistente a pesar de la administración parenteral del ión calcio. 
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Finalmente para enfatizar lo que se mencionó en la introdu!?_ 

ción respecto a las etapas de la Insuficiencia respiratoria establecidas -

por Moore (4), se presenta una explicación detallada de las mismas y se re

sumen en el cuadro No. 5. 

FASES DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA.-

I.- En esta primera hay hiperventilación, por lo que baja 

el PaC02 produciendo alcalosis respiratoria y el Pa02 

está normal ó discretamente bajo. 

II.- En esta fase hay mayor compromiso pulmonar; debido a la 

hiperventilación el PaC02 baja aún más, el Pa02 baja y 

la hipoxia da lugar a cierta acidosis metabólica, por -

lo que el Ph es normal ó discretamente alcalino, (combl 

nación de alcalosis respiratoria y acidosis metabólica) 

III.- Comienza .a retenerse C02, el PaC02 está un poco bajo ó 

normal, el Pa02 baja, se produce acidosis metabólica y 

el Ph es ácido. 

IV. - Se agrava la insuficiencia respiratoria, se retiene C02, 

el PaC02 es alto y el Pa02 baja, hay acidosis mixta res 

piratoria por retención de C02 y metabólica por hipoxia. 

PANCREATITIS 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

PROGRESIVA 

FASE 1 11 111 IV 

pH 11 'l)N 
'°' '°' '°' pa C02 

'°' .(} '°' .(J,N 00 
pa 02 ON o 00 <G.0,{} 

Cuadro No. 5 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES,-

Se analizan 27 casos de pancreatitis aguda que cursaban las 

primeras 48 hrs de evolución, vistos en el Hospital General del centro Médi 

co "La Raza" en un período de 3 años. 

Diecisiete pacientes fueron mujeres y diez hombres, La edad 

promedio fué de 45 años (21-94). La pancreatitis en 25 casos se asoció a P! 

tolog!a biliar y en 2 a ingesta excesiva de alcohol. Doce pacientes (44,4%) 

presentaron pancreatitis leve, a seis pacientea (22.2%) se les detectó masa 

epigástrica, seis pacientes (22.2%) cursaron con un cuadro grave de pancre! 

titis aguda, y 3 pacientes (11.1%) fallecieron con cuadro de pancreatitis -

fulminante. A todos los pacientes se les practicaron determinaciones de ga

ses en sangre, arterial y venosa. En 21 pacientes (77, 7%) la P02 arterial 

se mostró por debajo de 50 mmHg. 

Los estudios radiológicos de tórax mostraron anormalidades

en 8 casos (29.6%), Se encontró insuficiencia respiratoria en el 77% de los 

casos. 

El diagnóstico y tratamiento se efectuaron en las formas 

convencionales, 

La mortalidad fué del 15, 4% y la causa de la muerte en to -

dos los casos fué la insuficiencia respiratoria. 

Finalmente, la conclusión principal de este trabajo es que 

si bien las determinaciones de P02 en sangre arterial y venosa no se pue -

den tomar como parámetro pronóstico concluyente y definitivo para valorar 

el curso que seguirá una pancreatitis, si estamos obligados a practicarlas, 

puesto que está comprobado, que las pancreatitis agudas en las primeras ho

ras de evolución cursan con datos de insuficiencia respiratoria, 
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