//R 7
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA .,

DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES - ., J,_\

CENTRO HOSPITALARIO "20 DE NOVIEMBRE"
I.S. 5. S.T.E. =

FACULTAD Z
Cofn MBTCEN L

&% ABR. 28 190z AF

SECh: + o siuvicios |
CZICLARZEIS .
‘DEPARTAMENTO DE POSGRADD |

e pANGREATITIS AGUDA”

TESIS DE POSTGRADO

Que para obtener el titulo en la especialidad de:
ClRUGI A GENERAL
P R E s E N T A

Dr. MIGUEL ANGEL RAMIREZ NAVARRETE

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

México, D. F. 1994




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

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

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



TITULO:

PANCREATITIS AGUDA.

AUTOR:

DR. MIGUEL ANGEL RAMIREZ NAVARRETE.
SERVICIO:

CIRUGIA GENERAL.
ASESOR:

DR. MANUEL N. PEREZ CABRERA.

1993.



f;:aAbyJL///

DR. EDUARDO FERNANDEZ DEL VILLAR.

PROFESOR TITULAR DEL CURSO.

!
Wt//é/éér,’ .
D ANUEL N. ‘PEREZ \CABRERA. -

—
ASESOR DE Tzsy./

DR. ROBER REYES MARQUEZ.
COORDINADOR DE ENSENANZA DE LA DIVISION

DE CIRUGIA.

ARTINEZ CORDERO.

JEFE DE INVESTIGACION Y DIVULGACION.

DR. EDUARDO LLAMA IEF@ -

- A <7/
COORDINADOR DE ENSENANZA{E_I%VE%T{?ACION.
O
B L A




A mi Esposa: Guadalupe
por el gran apoyo que
me brindo durante mi -
formacidén como especialista.

A mis Hijos: Miguelito y Dany

por el tiempo que les robe e inverti
en mi formacion y de quienes sera el
beneficio de la misma.

A todos los M&dicos especialistas

adscritos al servicio de Cirugfa General.

a quienes debo mi formacifén como especialista.
Especialmente al Dr. Eduardo Fernandez del Villar

nuestro profesor titular del curso y Jefe del servi-

cio de Cirugia General.

A mis Padres y Hermanos :
por el apoyo que me brindaron.

A la Institucién que me formo:

Orgullosamente " I.5.5.S.T.EBE."



INDICE.

PAGINA
INTRODUCCION 1
CONSTIDERACIONES ANATOMICAS DEL PANCREAS 2
CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS DEL PANCREAS 7
CLASIFICACION DE PANCREATITIS 8
ETIOLOGIA 10
FISIOPATOLOGIA 11
PRESENTACION CLINICA 18
DIAGNOSTICO 21
PRONOSTICO 36
COMPLICACIONES 47
TRATAMIENTO

T. MEDICO 50
T. QUIRURGICO 57

BIBLIOGRAFIA 66



PANCREATITIS AGUDA,

INTRODUCCION:

la pancreatitis aguda es un padecimiento conocido desde la antigue
dad, a mediados del siglo XIX, se establecio al péincreas como parte del apara-
to digestivo dondosele la importancia a sus alteraciones inflamatorias.

En 1886 Senn, propuso que el tratamiento quirtrgico de la pancreatitis agu-
da debla indicarse en los pacientes con gangrena pancreitica o con abscesos.

Ya en 1889, Fitz expuso los signos clésicos y la descripeién anatomopatolo-
gica de lapancreatitis aguda y sugirié que la intervencién quirtrgica tempra-
na era lnefectiva y muy peligrosa. En 1901, Opie describi® el mecanismo pato-
génico de la pancreatitis biliar, al documentar un lito impactado en la ampo—
lla de vater por autopsia de un paciente fallecido por pancreatitis aguda. En
1925, Moyniham describi6 y evidencié a la pancreatitis aguda como causa {mpor
tante de morvi-mortalidad, diciendo " la pancreatitis aguda es la més terri—
ble de las calamidades abdominales ', En 1920, Ellman propuso el empleo de la
amilasa sérica para establecer el diagnéstico de los procesos inflamatorios —
de la glandula, siendo un hecho significativo en la evolucién historica de la
pancreatitis y a partir de entonces se inicia el diagnéstico no quirtrgico de
la pancreatitis.

Los procesos patoldgicos del pancreas, en la pancreatitls aguda, van desde
un ligero edema interstisial hasta la necrosis grave, pasando por quiste abs-
ceso, hemorragia y gangrena, por lo que la presentacién clinica es variable —
desde un ligerc eplsodio de molestias abdomirales con resolucidn expdntanea —
hata una presentacién grave, con dolor abdominal intenso, acompafiada de hipo-
tensidn, secuestro de liquidos, trastornos metabdlicos y electroliticos, sép—
sis y muerte. Aproximadamente un 90 % o m4s de pacientes, presentan un cuadro

clinico leve o maderado, con resolucién expontanea o con las medidas medicas
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de apoyo. Sin embargo el 10 % de los pacientes desarrollan complicaciones que

ponen en peligre su vida, con una morvi-mortalidad significativa a pesar de -
los mejores tratamlientos aplicados. La causa de la falla orgénica miltiple;—
cuando es temprana { dentro de los primeros 7 dias de ingreso al hospital ),-
por edema y congestién pulmonar. por lo tanto el desafilo para el clinico con-
siste en realizar un diagndstico aproplado y oportumo para un tratamiento ade

cuado.

ANATOMIA DEL, PANCREAS:

El pincreas es un érgano blando, amarillento, alargado y en forma
de martillo, se encuentra relativamente fiijo al retroperitoneo, por detris de
el piso peritoneal de la transcavidad de los epiplones, y a nivel de la segun
da vertebra lumbar, se extiende en forma transversal desde la concavidad del-
duodeno hasta el hilio del bazo. sus dimenciones aproximadas son de 15 a 20 -
cm. de largo, 3.1 cm. de ancho y de 1 a 1.5 cm. de espesor, pesa entre 80 y —
90 gr. sus relaciones son; por delante y encima con el duodeno, estémago y el
bazo. Por debajo y adelante; con el ducdeno, yeyuno, colon transverso y bazo.
Por detrds; con los vasos renales derechos, vena cava, vana porta, pilares —
del diafragma, la aorta, plexo celiaco, conducto torécico, vasos mesentericos
superiores, vasos esplénicos, vasos renales izquierdos y el rifion {zquierdo.-
El pdncreas para su estudio anatomico se ha dividide en cinco partes, solo —
por razones descriptivas, ya que no existen marcas externas que permitan iden
tificar esas reglones. Las cuales comprenden; cabeza, proceso uncinado, cue—
1lo, cuerpo y cola.

1A CABEZA.- se encuentra a la derecha de la segunda vertebra lum-
bar, dentro de la concavidad del duodeno, el coledoco terminal pasa dentro de
la cabeza del pancreas y en un 15 % pasa por atrds, antes de antrar en la se-

gunda porcién del duodeno.



EL PROCESO UNCINADO.~ Es una proyeccisn inferior de la cabeza del
pancreas que pasa por detds de los vasos mesent&ricos superiores y de la vena
porta, y por delante de la vena inferior y la aorta.

Este proceso se encuentra entre la vena cava inferior y la vena porta. Pue
de faltar o rodear en forma casi completa los vasos mesentericos superiores.

EL CUELLO.- Es una estrecha porcidn del pancreas que cubre las ve
nas porta y mesenterica superior. Se encuentra por atr&s del piloro y la pri-
mera porcion del duodeno.

EL CUERPO.- Se encuentra por delante de la primera vertebra lum——
bar, presenta una convexidad anterior y una concavidad posterior al aplicarse
so‘br:e la columna vertebral. Se relaciona por arriba con el tronco celiaco y -
arteria esplenica. Por abajo con la cuarta porcisn del duodeno y el ligamento
de treitz. Por atris con la arteria mesenterica superior, la aorta, venas me-
sentericas inferiores y espl&nicas, la gl&ndula suprarrenal y riffon izquierdo
Por delante se encuentra el peritoneo que cubre el piso de la transcavidad de
los epiplones, el mesocolon transverso, este filtimo se divide en dos hojas a-
nivel del borde inférior del cuerpo, una hoja cubre la cara anterior y la o=--
tra cubre la superficie inferior. Entre estas hojas p.er:itoneales se encuentra
la arteria colica media.

LA COLA.~ El cuerpo termina en una cola con relativa movilidad, -
sin demarcacién definida, puede o no alcanzar el hilio esplenico, frecuente—-—
mente se lesiona durante la esplenectomia.

CONDUCTOS PANCREATICOS.~ Un conducto principal{conducto de wir---
sung) y otro conducto accesorio ( de santorini }.

£l conéucto principal comienza en la cola y corre hacia la cabeza, se une
con el coledoco en forma oblicua a nivel de la pared duodenal y termina en el
duodeno a travez de la ampeolla de vater en la papila mayor. Cerca de 15 a 20-

conductos pancreaticos tributarios ingresan en angulo recto al conducto prin-



El didmetro normar mayor es de 3 a 4.5 cm. cerca de su terminacién el con-
ducto accesorio drena en general la parte anterior de ia cebeza e ingresa al-
duodeno en 70% de los casoso a travéz de la papila menor. en un 10 % de los -
casos no hay coneccién entre ambos conductos y el el 90 restante, ellos se u-
nen en la cabeza pancreatica y desembocan en forma comun.

La ampolla de vater, es una dilataci¢n en la salida duodenal de los conduc
tos coledociano y pancreatico. El esfinter de Oddi representa una campleja se
rie de capas musculares desarrolladas a nivel de la union pancreatico-biliar,
esta estructura regula, controla la salida de las secreciones biliares y pan-—
creaticas. Conocido también como esfinter de BOYDEN el cual esta representado
por cuatro esfinteres que se enumeran a continuaciém.

1.- Esfinter superior

2.— Esfinter inferior ( submucoso ).
3.~ Esfinter ampular.

4.— Esfinter pancreatico.

IRRIGACION PANCREATICA:

Esta irrigado por dos ramas de la arteria mesenterica, dos ramas de la -
arteria gastroducdenal y una rama de la hepitica, esplénica o tronco celfaco.
ARTERTA GASTRODUODEMNAL.- Nace de la arteria hepitica, desciende y se divi-
de en ( arteria gastroepiploica derecha y la ) pancreaticoduodenal superior -
anterior y la pancreaticoduodenal superior posterior, estas dos Gltimas irri-

gan el pdncreas.
LA ARTERTA MESENTERICA SUPERIOR.- Rama directa de la aorta, da origen a —

las arterias pancreaticoduodenales inferiores anterior y posterior. Y se anas



tomosan con las pancreaticoducdenales superiores y forman asi las arcadas -~
marginaies anterlor y posterior, que irrigan principalmente la cabeza del pén
creas.

LA ARTERIA PANCREATICA DORSAL SUPERIOR.- Puede no existir, y cuando existe
nace de la esplenica, de la hepética, del tronco celfaco o de la mesentérica~
superior.

ARTERIA PANCREATICA TRANSVERSA INFERIOR.- También es pequefia aunque es mas
constante que la superior y nace de la mesentérica superior, de la pancretico
ducdenal superior o inferior o de la arteria dorsal superior.

LA ARTERIA PANCREATICA CAUDAL.- Cuando existe nace de una rama hiliar de -
la arteria esplénica o de la gastroepiploica izquierda.

Otras numerosas ramas arteriales de la arteria esplénica ingresan a lo lar
Bo del cuerpo y cola, a digerentes alturas.

Las anomalfas mis frecuentes de estas arterias son; origen anormal de la -
arteria hepitica comin en menos del 5%, nacimiento anomalo de la arteria hepd
tica derecha a partir de la mesentérica superior ( de 15 a 20 % ). La arteria
hepitica izquierda también puede nacer en la gastroduodenal.

FLUJO VENCSO:

La sangre vencsa del pancreas fluye al sistema portal. En general, las ve-
nas pancreaticas son paralelas a las arterias y posteriores a los conductos.

La vena porta se forma por detrds de la cabeza del pdncreas por la union ~
de la vena mesentérica superior y la vena esplénica, a ésta Gltima se une la-
mesentérica inferior . La porta y la mesentérica superior labran en la cara -
posterior del pancreas un surco del cual pueden ser separdas con facilidad me
diante diseccién roma.

En algu.nas ocasiones se encuentra una vena que proviene del pincreas e in-

gresa en la cara anterior de la porta.
Numerosas venas pequefias de paredes delgadas o venulas, drenan el cuerpo —



¥ la cola del pérncreas e ingresan en la vena esplénica, durante su trayecto —
en forma transversal sobre la superficie posterior del borde superior del pin
creas.

La vena pancreaticoducdenal superior posterior corro hacia arriba, por de-
trés de la porcién intrapancreatica del coledoco e ingresan en la cara poste-
rolateral de la vena porta, drena la porcidn posterosuperior de la cabeza y —
el duodeno adyacente.

La vena pancreaticoduodenal superior anterior se forma en el surco pancrea
ticoduodenal, cerca del extremo inferior de la segunda porcicn del duodemo, -
se dirige hacia arriba y hacia adentro y drena ‘en tronco gastrocolico ; drena
la parte superior y anterior de la cabeza del péncreas y ducdeno adyacente.

la vena pancreticoduodenal inferior anterior se forma por abajo del coledo
co y se dirige hacia abajo y adentro por el borde inferfor det proceso uncina
do para vaciarse en la primera rama yeyunal de la vena mesentérica superior -
drena la parte posterior de la zona inferior de la cabeza del pincreas.

la vena pancreaticotransversa inferior acampafia a su arteria y desagua en—
la vena mesentérica superior o inferior o también en.la esplénica.

La vena pancreaticocervical es incostante, cuando existe emerge del borde— ‘
inferior del cuello del péncreas, es corta y de didmetro amplio, se vacia en—
1a mesentérica supeior.

DRENAJE LINFATICO:

El drenaje linfético del péncreas es amplio, hacia los ganglios pancrea-
ticoduodenales y preaorticos cercanos a los origenes de la arteria mesentéri-
ca superior y del tronco celfaco. Se puede decir que drena en todas direccio-
nes.

INERVACION:

Esta inervado por fibras simpiticas provenientes de los nervios esplécni—-

cos y por fibras parasimpaticas provenientes del nervio vago. En general, las



fibras nérviosas acompafian a los vasos sanguineos. Ambos tipos de fibras -
llevan fibras eferntes { motoras ) y aferentes ( sensitivas ). Los cuerpos ce
lulares de las fibras aferentes se localizan en las raices dorsales de D5-D-—
12, de los nervios espldcnicos. Las fibras eferntes y aferentes del sistema —
parasimpatico o vago poseen sus cuerpos celuiares, en el cerebro y pasan, via
rama celfaca del nervio vago posterior (derecho } a travéz de los ganglios ce
liacos hasta terminar en el tejido pat_':creat:ico. Estos conceptos son Gtiles —
cuando es necesario un procedimiento quirGrgico antialdlgico en tumores malig
nos irresecables o dolor intratable en pancreatitis cronica de larga evolu-—

cién.

FISIOLOGIA DEL PANCREAS:

El pincreas es una gliandula de secrecién endocrina y exocrina y -~
esta formada por conjuntos celulares ovoides llamados Islotes de Langerhans,-
son mis numeroscs en la cola que en el cuerpo y cabeza. Los islotes tienen 3-
tippos de celulas;

Alfa con 29 %, secretan glucagon.
Beta con 75 %, secretan insulina.
Delta con 8 %, secreta somatostatina y gastrina.

La insulina secretada por las celulas beta ingresan en forma directa a -
la circulacidn, su funcion prineipal es reducir la concentracionm de glucosa -
mediante el almacenamiento del glucégeno en los musculos y el higado. Y el au
mento de la oxidacicnh de los hidratos de carbono. la secrecién de insulina es
ta regulada por el nivel de glucosa sanguinea.

El glucagén es secretado por las celulas alfa y junto con la insulina —
controla ei nivel de glucemia, promueve la liberacién hepdtica de glucosa, eg
timila el flujo biliar por contraccién vesicular, inhibicién de la motilidad-
esofégica, gistrica, ¢ intestinal, con 1nhi}>icién de la secrecién 4cida y pan



cr;aat:ica. .

LA FUNCION D(OCRINA DEL. PANCREAS.~ Se revisara someramente ‘ya que
es import:ante conocer la funcién enzinatica del jugo pancreético en la fisio-
‘patologia de la pancreatitis aguda necrohemorragica. _

"EL jugo pancreétic es alcalino e isotcmico con respecto a el liquido ex—
tracelular y esta compuesto por:

ENZIMAS; tripsina, n tripsina, elastasa, carboxipeptidasa A y B, lipasa —
pancreatica, |[alfa amilasa pancreética, ribonucleasa, desoxirriboru—
cleasa y fosfolipasa. . ’

_ CATIONES:sodio, potasio, calclo y magnesio,

ANIONES: Bicarﬁona@, iom, sulfato y HPOA™.

ALBUMINA Y GLOBULINA.

Se secretan diario“ aproximadamente 1.5 a 2 1s. de jugo pancreitico a tra—

vez del conducto de wirsung.

|
CLASIFICACION DE PANCREATITIS:

En 1963, “durante la reunién de Marsella, Francia. Para la clasifi
cacidn de la pancreaq‘it:is, se identificaron cuatro tipos de pancreatitis ( —
dos agwdos y dos cror%xicos). La pancreatitis aguda y la pancreatitis agwda re-
.current:e, se defin'ieqi-on como formas en las cuales se podia esperar recupera—
cién morfologica y f\;mcional de la gléndula una vez eliminada la causa o el -
factor causal. La pa\j’]creatitis cronica y la pancreat:itis cronica recurrente —
se definieron como fé)rmaﬁ en las cuales persistieron alteraciones morfologi-—
cas y funcionales au;:ﬁ despues de eliminar las causas o factores que la inicia

ron.

Esta clasificacién no resulto perfecta, por la duda de si la pancreatitis-

aguda podria evoluct]cmar hacia cronica y por que las pruebas disponibles no -



f\.\eron.sensibles' para valorar la integridad ;rorfologica y funcional,
En 1983, y en 1984, mievas reuniones internacionales en Inglaterra y Mar—

' sella, Francia, concluyeron en un egquema de clasificacién simplificada y en-
una deseripcién mis detallada de los cambios clinicos, morfologicos y funcio-
nales, Segl'm. ésta ultima clasificaciém de Marsella en 1984, la pancreatitis a
guda se caracterisa desde el punto de vista;

CLINICO.~ Inicio agudo de dolor abdominal, aumento de enzimas pancreaticas en
sangre y orina, su evolucién generalmente es benigna, pero en casos graves —
puede originar choque, insuficiencia renal o resplratoria y mierte.

MORFOLOGICO.- Lesiones leves; con areas dispersas de necrosis grasa y edema -
pa'ncreat:ico. Lesiones graves; con necrosis grasa perl e intrapancreatica ex—
tensa, necrosis parenquinﬁtosg y emorragia.

FUNCIONAL.- La estructura y funcion de la glandula, se restituye por campleto
una vez eliminado los factores iniciadores de la pancreatitis, y la elimina—
cién de las causas y de complicaciones, pseudoquistes y estrecheces, evita a-
taques récm’rent:es.

" Pancreatitis crdnica.— Este tipo de pancreatitis segin la clasificacién
de Marsella de 1984, se caracteriza desde el punto de vista;

. CLINICO.— Por episodios recurrentes o persistentes de dolor abdominal, tambié
puede ocurrir pancreatitis cronica sin dolor. Datos de insuficiencia pancrea-
ticos como esteatorrea o diabetes.

MORFOLOGICOS.- Incluyeb esclerosis con destruccidn y perdida permanebte de e-
lementos exocrinos, éstos cambios pueden ser focales o segmentarios o difusos
Grados diversos de inflamacién, edema y necrosis, pueden observarse quistes o
pseudoquistes con o sin infeccion.

FUNCIONAL.- Pérdida progresiva de la funciones endocrinas y exocrinas, que —

persisten aun despues de eliminar las causas.



la progresidn de pancreatitis aguda a pancreatitis crdnica es muy rara.
Algunos autores subdividen a la pancreatitis aguda en; pancreatitis aguda-
edematosa o intersticial y pancreatitis aguda necrohemorragica.

INCIDENCIA:

Se ha encontrado que la incidencia es mayor entre la tercera y la
septima decada de la vida, con promedio de 53 afios. La relacidn hombre-mujer—
es 1 a 1, dependiendo de la causa etiologica, predomina en la mujer por litia
sls y en el hombre por alcchol, en las zonas urbanas por alcohol y en las zo-

nas rurales por litos.

ETTOLOGIA:

La pancreatitis aguda es multifactorial, es decir existen muchos-
factores que pueden desencadenar la patologia, de los mis frecut.mtes tenemos—
el ALCOHOLISMO Y LA LITTASIS BILIAR. Que ambas explican el 75 a 85 % de todos
los casos de pancreatitis. Otros autores estiman en un 90 % a estos factores-
etiologicos. A continuacién se enlistan otros factores etiologicos.

FACTORES QUIRURGICOS:

- Cirugfa de estémago.
- Exploracién y colocacién de sonda en "' T " en las vias biliares.
-~ Colangiopancreatografiaretrograda endoscopica ( CPRE}.
] FACTORES METABOLICOS:
- Alcoholismo
— Hipercalcemla ( sobre todo en hiperparatiroidismo y el mieloma multiple).
- Aminoaciduria ( lisinuria y cistinuria ).
-~ Hiperlipidemia transitoria.

- Hiperlipoproteinemia, especialmente los tipos I,IV o V de Frederikson.
- Picadura de alacran ( veneno ).

10
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— Medicamentos ( tizidas, azatioprina, estrogenos, furosemide, corticoides a-
drenales, sulfonamidas, acido valproico.}.
FACTORES VASCULARES:
= Por embolos ateromatoscs en los vasos pancreaticos.
- Periarteritis nodosa.
— Hipoperfusién profunda.
FACTORES INFECCIOSOS:
— Por infeccién viral de pancreas durante o posterior a parotiditis o por vi-
rus coxackie.
OTROS FACTORES POCO COMUNES:
— Cancer del pancreas ( primarios o metastasicos ).
-~ Embarazo del tercer trimestre.
— Pancreatitis hereditaria.
~ Endoscopla de via digestiva alta.
— Cirugfa de revascularizacién cardiopulmonar.
- Choque por hipotensidn.
— Trasplantes ( principalmente renal ).
- Enfermedad de KAWASAKI ( sindrome de ganglios linfaticos mucocutaneos ).
— Tratamiento para el sida con DIDANOSINA;

FISIOPATOLOGIA:
El péncreas en cordiciones normales se protege de la autodigesti—
6n a travéz de los sigufentes mecanismos;
A.- la secrecidn de enzimas en forma de precursores inactivos.
B.- La capa de mucopolisacaridos que cubre el epitelio canalicular.
C.~ la presencia en sangre de inhibidores que neutralizan los pequefios esca—

pés de jugo pancreaticos desde los canaliculos.
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D-1la actividad metabolica intrinseca de las células acinares que previenen
' la retrodifusidn de las enzimas secretadas.

Muchos autores opinan que la actividad del tripsinégeno es el punto de par
tida para el inicio de la cascada enzimitica que origina el dafio pancredtico.
El o los mecanismos que desencadenan ésta secuencia de secreciones enzimati—
cas se desconocen. Se plensa que la tripsina juega un papel importante en la
actividad fisiolégica de simdgenos de proteasa, fosfolipasa A, y procolipasa.
Por otro lado la actividad antiproteolitica esta dada en un 90 % por la ac—
cién de la alfa-l antitripsina, que previene la destruccién tisular por las -
proteasas enddgenas. Sin embargo la tripsina-2 o mesotripsina es wna enzima -
totalmente resistente a la inhibicién creada por el inhibidor de tripsina pan
creatica en el suero, asi como la alfa-1 antitripsina. De ésta manera se cree
que el proceso de autodigestién del pancrees: se iniciaria por la activaciém-
intrapancreatica de la mesotripsina al activarse todos los simbgenos.

Esquematizando la fisiopatologia, existe un cuadro, presentado en 1985, co
mo trabajo para explicar los mecanismos de la digestién pancredtica que enmar

camos a continuacién.



TRIPSINOGENO

tripsina-)

concentracién de calcio

FOSFOLIPASA A FOSFQLIPASA A + ELASTASA
proelagtasa acidos biliares
1ipasa 1isolecitina
acidas biliarPTs necrosis
acidos grasos libres coagulacién
NECROSIS DEL TEJIDO ADIPOSO NECROSIS GRASA

A4
LESIONES VASCULARES

HEMORRAGIA;

Lo anterior trata de explicar la lesién pancreatica en forma general, como

la lesi6n directa a la glandula. Sin embargo, trataremos de explicar la fisio

patologia en forma particular a algunos factores etiologicos.
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PANCREATITIS POR LITIASIS BILIAR:
Es junto con el alcohol, las principales causas de pancreatitis,-
representando hasta el 90 % de los casos.

Desde 1901, el Dr. Opie patélogo, postuld la .teoria del bloqueo al flujo —
de bilis hacia el duodenc, causada por un caleculo biliar, como causa de pan—
creatitis aguda. Esta teoria aceptada al inicio, posteriommente se abandono —
al demostrar que la mayoria de los pacientes que morian de pancreatitis, no —
tenian calculos en la ampolla, 74 afios mis tarde Acosta y Ledesma, demostra—
ron que la pancreatitis aguda relacionada con litiasis biliar, es causada por
bloqueo transitorio de la ampolla de vater por un calculo biliar migratorio-
demostrardo la pre sencia de litos en pacientes con pancreatitis de origen -
biliar en un 94 %, dentro de los 10 dias siguientes al ataque de pancreatitis

Aunque la migracién de los calculos biliares se relaciona con la génesis -
de pancreatitis aguda, ain no se ha podido explicar de que manera el calculo
migratorio desencadena la activacién prematura de los simSgenos que inician a
su vez la autodigestién del péncreas.

A continuacién se enlistan los factores relacionados con la pancreatitis-
por calculos biliares.
=~ Numero mayor de calculos
- Calculos pequefios y multiples
~ Conducto cistico de mayor diametro
~ Coledoco de mayor diametro
~ Presién basal del esfinter de Oddi mis elevada
- Ondas fasicas esfinterianas de mayor amplitud.

— Conducto pancreatico biliar comm
- Conducto comumn de mayor longltud

- Mis reflujo en el conducto pancreatico.
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Se han propuesto varias teorias para explicar los mecanismos de la acti-
vacién intrapancredtica de las enzimas.

La teoria de la via final comim propuesta por Cpie al principio y posteri-
ommente por otros autores, postula que cuando el coledoco y el efstico se une
antes de su entrada en el ducdeno, la impactacién de un pequefio calculo a ni-
vel de la ampolla de vater deja espacio suficiente hacia atrés para el reflu-
Jjo de bilis hacia el conxlucto pancredtico, que puede activar las enzimas pan~
crefticas.

Se cree que la bilis que refluye lesiona la '"'barrera mucosa del conducto -
pancreatico’, que puede ser por presencia de sales bilfares secundarias deri-
vadas de la desconjugacién de las sales biliares primarias { por accién de —
las bacterias que se encuentran a menudo en la bilis de los bacientes que tie
nen calculos }, y que pueden alterar las membranas y la fur;qién de la mucosa-
Por otra parte la presién elevada en el corxucto pancreitico de manera secun-
daria a la obstruccitn de la ampella de vater, tiende a producir lesién direc
ta del epitelio. El lfquido que refluye desde el contenido duodenal con sal-
les biliares y enterocinasas hacia el conducto pancredtico, es causa de acti-
vacién prematura de las enzimas. La hipertensién del- conducto pancredtico, re
sultante de secrecién sostenida hacia los conductos obstruidos, tiende a pro-
ducir rotura de los conductillos perifericos, extravasacién del jugo pancred-

tico y activacidén intrapancredtica de las enzimas digestivas.

PANCREATITIS ASOCIADA CON ALCOHOL:

El alecohol es la causa mis frecuente de la pancreatitis crénica caleifi-
cante. La pancreatitis aguda alecoholica es en realidad la manifestacién ini-——
cial de pancreatitis crénica. El alcohol produce aumento en la produccién de
secretina, lo cual corduce a una hipersecrecién exocrina del pancreas, aumen—

to en la presién del esfinter de Oddi que conduce a disminucién en el flujo -
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pancredtico por obstruceidn ampular parcial, esto conduce a un aumento en la-
presidn intraductal, con lesitn de su epitelioc y extravaacién de las enzimas.

Otro mecanismo de la pancreatitis por alcohol es por el eumento de las pro
teinas del jugo pancredtico, cuya presipitacifn forma un nido y calcificacisn
subsiguiente dentro de los conductos pancreSticos que actual como tapones pro
teicos produciendo obstruccitn e inflamacisn, que puede iniciar la extravasa-
cibn de las enzimas con la lesiSn consecutiva.

Otro mecanismo mis postila que el alcohol se vincula con un estado interme
dio de hipertrigliceridemia, ya que se sabe, la ingestién puede producir hi-~-
pertrigliceridemia transitoria y algunos estudios han sugerido que los nive--
les téxicos de acidos grasos libres, producidos por la lipolisis de los tri--
gliceridos, puede producir lesi&n en el pancreas a travez de alteraciones aci
nares o de las celulas endoteliales de los capilares.

PANCREATITIS POSTOPERATORIA

Principalmente en cirugia de estomago y se observa en .8 a 17 %. En cingia
de las vias biliares la encontramos en un .7 a 9.3 % y se observa en la colo-
cacién de sonda en " T “ de rama larga a travez del esfinter de Oddi. Las cau
sas probables son por lesifn directa del pdncreas o su irrigacifn u obstruc—-
cion del conducto pancreatico en el duoceno. Aqui incluimos a la pancreatitis
bor colangiopancreatografia retrograda endoscopica en un 1 a 2 % de las cusas

PANCREATITIS POST-TRAUMATISMO

Principalmente por trauma abdominal cerrado, por lesion fisica directa del

pincreas, es la causa mis cSmun de pancreatitis en nifios y adolecentes.
PANCREATITIS DE ORIGEN INFECCIOSO
Principalmente por infeccifn viral del pancreas, durante o posterior a pa—

rotiditis o infecciones por virus coxackie.
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OTROS FACTORES METABOLICOS:

- La hiperlipoproteinemia de tipo heridataria, principalmente los tipos I,IV Y
V de Frederickson. Se considera que el dafio se debe a la Lipolisis local con -
1iberacidn de acudos grasos libres con accich citotoxica. Generalmente cursan
con hiperamilasemia.

_ Hipercalcemia, dependiente del hiperparatiriodism¢ y del mieloma multiple ~

cuyo mecanismo depende de; 1 hipersecrecicn deperdiente de la hipercalcemia, -
2 activacich del tripsinogeno por el caleio con la consigulente autodigestidn~
del parenquima pancreatico, 3 obstruccicn ductal por la formacidn de calculos—
de calcio en los conductos pancreaticos..

— Aminoaciduria, principalmente de lisina y cistina, se desconoce su mecanismo
~Venenos, por picadura de alacran, por la toxicidad del veneno sobre el paren

quima pancreatico.

PANCREATITIS POR MEDICAMENTOS:

A.~ Asoclacion ya definida;
~ Azatiprina
- Sulfamida
- Diureticos tiacidicos
- Furesemida
- Estrogenos { anticonceptivos orales )
~ Tetraciclinas
~ Acido valproico
- Pentamidina.

B.— Con probable asociacion;
- Clortalidona

- - Acido etacrinico
-~ Procainamida
~ Didanosina ( tratamiento para el sida ).
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PRESENTACION CLINICA: "

La pancreatitis aguda se presenta con multiples formas clinicas, se pue-
de observar un amplio espectro de alteraciones que van desde una afeccién le-
ve de buena evolucién la cual se autolimita y su mortalidad es menor del 5 %.
hasta cuadros graves que se asocilan con hipovolemia, shock. sepsis, alteracio
nes metabolicas y muerte, en este Gltimo caso con necrosis y hemorragila. la -
mortalidad varia del 15 al 100 %.

DOLCR ABDOMINAL:
Se presenta en mis del 90 a 95 % de los casos, es de tipo constante, sordo
o penetrante, localizado en epigastrio y / o en hipocordrio izquierdo, con 1-
rradiacién hacia la regién dorsal en hemicinturon en un 50 % de los casos, su
intensidad varia desde una vaga molestia epigastrica, hasta un dolor abdomi—
nal severo e intolerable, alcanza su maxima Intensidad despues de los 15 a 60
minutos de su aparicién, o sea que es de inicio brusco, usualmente es mis in-
tenso en posicién supina. Fn la pancreatitis asociada con el alcohol, el do—
lor comienza muchas veces 12 a 48 horas despues del exceso de la bebida. En ~
la pancreatitis de origen biliar, el dolor aparece despues de una comida abun
dante. La pancreatitis indolora se observa en menos del 2 % de los cascs,pre-
;‘aent:ando una alteracién sistemica importante, con hipotensién, hipoperfucién,
y depresién sensorial. Este tipo de pancreatitis son de pronostico grave por-
su dificil diagnéstico y su forma de presentacién, yaque casi siempre son di-
agnosticadas postmorten.
NAUSEA Y VOMITO:
Se presentan en un 75 a 85 %, acompaiando a el dolor, el vomito puede ser-
de contenido gastroduodenal, escaso y repetido.
FIEBRE:

Ocurre en un 70 % de los casos y es de grado variable entre 37.8-39grados
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con duracién de 4 a5 dias y se debe a substancias pirdgenas formadas en el —
pincreas inflamado, la fiebre tardia es debida a el desarrollo de infeccidén -
bacteriana complicante en forma de absceso pancredtico, neumonia, colecisti—
tis o colangitis,
TAQUICARDIA:
Que puede variar entre 100 y 140 por minuto.
DISTENSION ABDOMINAL:
Es leve en la mayoria de los casos, se considera que la distensién resulta

del ileo paralitico provocado por el proceso inflamatorio retroperitoneal.

EXPLORACION FISICA:

Se puede encontrar al paciente inquieto, agitado, con posicién an
tidlgica y en las formas graves puede llegar a la confusién mental, taquipnea
y oliguria. La hipersensibilidad epigastrica a la palpacién profunda es inten
sa, al inicio no hay signos de irritacién peritoneal. La combinacién de un do
lor severo y ''abdomen blando ", es indicio importante para el diagnostico —
temprano de pancreatitis. La distensién abdominal por el ileo paralitico, ex-~
plica la extensidn del proceso patologico hacia el mesenterio o bien ha la —
existencia de peritonitis quimica. Puede existir el signo de GREY-TURNER, que
es una coloracién azul pardusca o verde griz en los flancos o zona lumbar. —
Tambien podemos encontrar el SIGNO DE CULLEN, que es una coloracién azulada —
de la reglén periumbilical, se encuentran en los episodios graves de pancrea—
titis necrohemorragica y dependen del desplazamiento del fluido retroperito—
neal a travéz de los planos de la pared del abdomen hasta alcanzar el flanco-
o a lo largo del ligamente falciforme en la zona periumbilical, aparecen des-
pues de varios dias de evolucién del cuadro. Se puede palpar una masa en epi-

gastrio e hipocondrio, dada por la distensién del estémago y el colon, asi co

mo por edema y necrosis del pancreas y del epiplon aglutinado para limitar el

proceso inflamatorio.
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1la ictedcia es poco freceunte, aparece en un 15 a 25 % de los casos, se —
debe ;1 la hemolisis ya que los eritrocitos se vuelven mis fragiles en la pan-
creatitis gguda y por oclusién parcial del: coledoco por el edema de la cabeza
del péncreas o por un calculo enclavado en el coledoco.

la teténia hipocalcemica es muy rara, menos del 1 % de los casos, cuando a
parece implica un pronostico desfavorable.

Deshidratacién, hipotensién y choque, todo esto depende de la cantidad de—
lfquido extravasado en forma local peripancreatico, hacia la cavidad abdomi—
nal o peritoneal y hacia el espacio intraluminal del intestino. Otra explica-
cién del choque es que se atribuye al péncreas en la pancreatitis aguda hemo-
rraglca, la produccién de un " factor depresor del mioccardio ", Estudios mis~
recientes sugieren que los efectos de la pancreatitis sobre la funcién cardio
vascular, se relaciona con la hipovolemia y la reduccién de la precarga cardf
aca y no son resultado de una hormona circulante elaborada como respuesta a -
la enfermedad.

las manifestaciones pulmonares se observan en un 20 % de los casos de pan-—
creatitis aguda, son causadas por la extensién del exudado inflamatorio a tra
vez de los linfaticos diafragmiticos, que pueden manifestarse como derrame ——
pleural principalmente izquierdo, de tipo exudativo y frecuentemente hemorra-
gico con alto contenido de amilasa y lipasa, ocasionando dolor pleuritico con
derrame pleural e infiltrado pulmonar los cuales son la causa de les trastor
nos ventilatorios durante la pancreatitis aguda.

Mzanifastaciones poco commes de la pancreatitis aguda, se incluyen ;
~ Necrosis de la grasa subcutanea, que aparece en una fase avanzada de la en~
fermedad y se observa principalmente en las extremidades, semejando el erite-
ma nodoso o a la paniculitis supurativa.

La diseminacién de la inflamacién puede llegar a la micosa y producir gas-—
tritis antral y duodenitis aguda, que producira hemorragia de tubo digestivo-

bajo generalmente leve.
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Anormalidades cerebrales de tipo no localizado ( por ejemplo: psicosis, a-
gresividad, confusién y coma ).

. La embolia grasa, la cuagulacidn intravascular diseminada, la hipoper fusitn
hiperosmolaridad y la hipoxia, se consideran las causas de las anosmalidades-
de la funcidn cerebral.

Hiperglucemia importante y coma diabetico, solo en pancreatitis aguda hemo
rragica severa.

Falla organica multiple; solo en las formas graves de pancreatitis aguda,-
manifestade por hipotermia, hipotensién arterial, taguicardia con pulso fili-
forme, taquipnea, cianosis, oliguria o anuria y petequias hemorragicas por -—
cuagulacién intravascular diseminada.

DIAGNOSTICO:

El diagnostico de la pancreatitis aguda se hace basicamente por la presen—
tacién clinica combinada con estudios apropiados de laboratorio y de radiolo-
gia. Dado que no existe ningun hallazgo patognomonico clinico ni de laborato-—
rio especifico para el diagnostico de pancreatitis aguda.

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de la Nutrici&n de México
se concluye que el diagnostico de pancreatitis aguda se realiza con base en -
los sigquientes parametros.

A.— Cuadro clinico compatible con pancreatitis aguda.

B,~ Elevacién de amilasa sérica cuando menos cinco veces por arriba de los va
lores normales.

C.- Hallazgos radiologicos compatibles con el diagnostico de pancreatitis agu
da en las placas simples de abdomen y torax, ultrasonografia y tomografia
axial computarizada.

D.- Y/o inspeccion directa del pdncreas durante la laparotomia o la autopsia.
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CUADRG CLINICO COMPATIBLE CON PANCREATITIS AGUDA:

En cuanto a las manifestaciones clinicas, ya se han descrito ampliamente -

en la presentacidn clinica.
ESTUDIOS DE LABORATORIO:

AMITASA SERICA,~ Se encuentra elevada en un 95 % de los pacientes y se eleva—
en las primeras 12 a 24 horas del comienzc de los sintomas. Se habla de hiper
amilasemla positiva para pancreatitis cuando los resultados son de dos a tres
veces mayores que el limite normal, y para otros aufores, cuando es de por lo
menos de cinco veces por arriba de los valores normales. En los casos no come
plicados, las cifras retornan a los valores normales en un lapso de 2 a 5 di-
as. La elevacién persistente por mids de 10 dias, puede indicar el desarrollo-
de una complicacién como pseudoquiste ; Sin embargo en un 5 a 10 % de los ca-
sos, la hiperamilasemia dura mds de 10 dias sin que persistan los sintomas de
pancreatitis aguda y sin el desarrollo de complicaciones. Por otro lado la au
sencia de amilasa sérica no elimina la posibilidad de una pancreatitis aguda
por éste motivo los niveles de ésta enzima no son ttiles pra predecir la gra-
vedad o el pronostice de la enfermedad. Asi podemos concluir que los niveles-
de amilasa sérica, son una prueba sensitiva pero no especifica para el diag—
néstico de pancreatitis aguda, Ya que existen otros padecimientos en los cua-
les la amflasa sérica se eleva como se muestra a continuacién en el siguiente

cuadro;

TRASTORNOS INTRAABDOMINALES:
- Ulcera peptica perforada

- Afecciones de la via biliar
- Obstruccién intestinal

- Infarto mesentérico

-~ Peritonitis

- Sindrame de asa aferente




- Apendicitis aguda

_ Ruptura de embarazo ectopico

— Salpingitis

~ Ruptura de aneurisma de aorta
TRASTORNCS DE 1AS GLANDULAS SALIVARES:

- Fiebre urliana

— Parotiditis

-~ Traumatismos

Litiasis
- Sialoadenitis por radlaciones.
REDUCCION DE LA EXCRECION DE AMITASA:
- Insuficiencia renal
- Macroamilasemis
OTRAS AFECCIONES:
~ Derrame pleural pancreatico
- Neumonia
- Pseudoquiste del mediastino
~ Traumatismo cerebral
Quemaduras graves
- Cetoacidosis diabetica

- Embarazo

- Drogas

- Bisalbuminemia

- Tumores de pulmon y ovario.
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la falta de hiperamilasemia, puede ser también como consecuencia de necro
sis pancreatica extensa o por una gléndula muy afectada, con insuficiencia e-
xocrina, para‘elavcrrar la suficiente cantidad de amilasa circulante en el mo-
mento de la inflamacién aguda. Por ultimo la amilasemia normal se encuentra -
por lo general en mis del 85 % de los paclentes con pancreatitis aguda, produ
cida por hiperlipidemia.

Tratando de mi jorar el diagnéstico de pancreatitis aguda, se han determi-—

nado las isoenzimas de la amilasa, y en condiciones normales la iscenzima de—
la iscamilasa tipo P. Sale del péncreas y es responsable del 40 % del total -
de amilasa circulante, El restante 60 % de amilasa circulante, proviene de la
glandula salival, trompa de falopio, ovarios, endometrio, prostata, mamas, -~—
pulmones y posiblemente también el higado, ésta iscamilasa es la tipo §. Tam~
poca ésta determinacién de isoamilasa tipo P y S, . han resultado del todo sa
tisfactorias ya qur también se elevan en otras patologias diferemtes de la —
pancreatitis, come lo demuestra en cuadro anterior,
AMILASA URINARTA.- Este es un indicador mis sensible de ésta enfermedad. Los—
niveles de amilasa urinaria se elevan en forma mis temprana y marcada que los
de la amilasemia y pueden permanecer elevados por -periodos més prolongados.—
Sin embargo la hiperamilasuria sola no es diagnéstica de pancreatitis aguda —~
ya que puede encontrarse clevada en muchas otras afecciones asociadas con hi-
peramilasemia. Por otra parte un valor normal de la amilasa urinaria no exclu
ye el diagnéstico de pancreatitis aguda.

Se han realiza diversos esfuerzos para wmejorar la especificidad de la de—
terminacién de la amilasuria en la pancreatitis aguda, Entre los cuales se —
considera el estudio del clearance renal de la amilasa. La permeabilidad glo-
merular para la amilasa, parece estar aumentada durante la pancreatitis. Mu—

chos autores han utilizado la relacién del clearance de la creatinina y de la
amilasa en el diagndstico dela pancreatitis aguda.
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Relacién clearance amilasa/creatinina.

Amilasa urinaria creatinina sérica
- X X 100 =
Amilasa sérica creatinina urinaria

En los individuos normales &sta relacién varia de 1 a 4 %. Una relacién ma

yof de 6 % es compatible con el diagndstico de pancreatitis aguda. La elevaci
én de este indice tambien se observa en otras afecciones como la cetoacidosis
diabetica, ulcera perforada, céncer de pincreas y en algunos estados postope-
ratorios. En general ésta relacién no se considera como indicador especifico-
de la pancreatitis aguda. Ademis para cque &ste 'indice sea confiable se debe —
contar con un volumen urinario superior a los 30 ml. por hora, cosa que no su
cede en la insuficiencia renal.
1A LIPASA SERICA.- Su elevacién es un indicador mis precis;o de la pancreatiti
aguda que el de la hiperamilasemia. La lipasa circulante es exclusivamente de
origen pancreatico, la lipasemia se prolonga mis cue la amilasemia, por lo —
que puede ser de titilidad en pacientes que se presentan en etapas tardias de~
su enfermedad. Por desgracia las determinaciones de la lipasemia son costosas
y mis tardadas y ademis recient-emente se ha demostrado que su elevacién no -
es totalmente exclusiva de la pancreatitis aguda, ya que también se observan-
en otros procesos abdominales, como la isquemia intestinal, ulcera perforada-
y colecistitis aguda. De manera general, los niveles séricos de amilasa y li-
pasa aumentan y dismimuyen de manera paralela.
LA TRIPSINA .- Los niveles séricos de tripsina pueden ser determinados por ra
dioinmmnoensayo, ésta enzima se origina en el pincreas, y su sensibilidad y -
especificidad son mayores a los de la amilasa, sin embargo su determinacién —
no se encuentra disponible en muchos centros hospitalarios.

1A ELASTASA.-~ Es una enzima proteolitica con accién sobrela elastina, tiene —
actividad hidrolitica sobre la hemoglobina, caseina, fibrina y albumina, Tie-
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ne una participacién importante en la pancreatitis aguda hemorragica, induci-
endo una mayor lesién vascular. Se ha recomendado la determinacién de elastas
y tripsina, cuardo los pacientes con pancreatitis aguda se presentan tardia——
mente y en quienes la amilasa y lipasa han retronado a sus valores normales.
BIOMETRIA HEMATICA:
LEUCOCITOS.—- Se encuentran elevados generalmente entre 15.000 y 30,000 celula
por milimetro cubico. )
VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR.- Generalmente aumentada en la matoria de
los casos a niveles superiores de 30 mm/ hr.
HEMATOCRITO.~ Se encuentra elevado por arriba del 50 %, por la formacion de -
un tercer espacio.
BANDEMIA.
QUIMICA SANGUINEA:
HIPERNATREMIA.-al inicio por deshidratacifm, pestericrmente hipenatremia.
HIPONATREMIA
HIPOMAGNESEMIA
HIPOCALCEMIA.— En un 30 % de los casos, niveles inferiores a 7.5 mg/100 ml. -
indican mal pronostico y reflejan la gravedad del proceso patologico.

La hipocalcemia puede ser muy marcada en las pancreatitls grave y parece -
deberse al deposito de calcio en las zonas de necrosis grasa, a la hipoalbumi
nemia dilucional y a la resistencia desarrollada por el hueso esqueletico a -
la estimulacion de la paratohormona.

HIPERGLUCEMIA TRANSITORIA.~ Particularmnente dentro de las etapas iniclales -
cuando el exceso de glucagon liberado ocasiona wma hiperlucemia sostenida en-
ayunas superior a 200 mg/dl.ésto refleja una diseminacién del proceso necroti
co del pancreas y es un signo desfavorable en el pronostico de estos paciente

HIPERAZOEMIA LEVE.~ Es frecuente y se asocla con el secuestro de liquidos, la
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hipovolemia, la vasoconstriccién y la reduccidn del gasto cardfaco.
PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO:

Entre las alteraciones de estas pruebas se incluyen ;
BILIRRUBINAS.— Se encuentran elevadas de manera transitoria, sobre todo en la
pancreatitis de origen biliar.

FOSFATASA ALCALINA.- Elevada en forma ligera.
TRANSAMINASA GLUTAMICO OXALACETICA(TGO) .- Elevada.

Estas pruebas anormales se encuentran con mayor frecuencia en las pancrea~
titis de origen biliar, en las que reflejan cierto grado de obstruccién del -
flujo biliar hepatico y vesicular hacia el duodeno, por el proceso inflamato-
tio de la cabeza del pancreas o por un calculo enclabado. Este Gltimo proble-
debe ser sospechado cuando la bilirrubina sérica es superior a 3 mg/dl. y con
tima en aumento.

GASES ARTERIALES:

Una disminuecién progresiva de la Pa02 por varios dias despues de la apari-
cién de los sintomas acompafian al desarrollo de edema pulmonar, causado por -
aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar, con una marcada’ e~
importante hipoxemia e hiperventilacion,puede aparecer en m{as del 10% de los
pacientes y se limita solo a aquellos que han sufrido ataques graves.

HIPERLIPIDEMIA:

Esta se presenta solo en los casos de pancreatitis asociada a hiperlipide-
miahereditaria o alcoholica y se presenta cuando los trigliceridos exeden va
lores de 500mg/dl. En éste tipo de pancreatitis aguda por hiperlipidemia, el-
suero tiene aspecto lechoso, ¥y es un indicador especifico.

FACTORES DE CUAGULACION:
Finalmente, la cuagulacion se valora mediante la determinacién de tiempo -

de protrombina, tlempo de tromboplastina parcial, tiempo de trombina, cuanti-
ficacién de plaquetas, fibrindgeno, dilucién seriada de suliato de protamina-
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( cue mide los productos de degradacién del fibrinogeno } y la lisis de euglo
bulina. Con el analisis de éstos datos, es posible detectar un estado de hi~—
percuagulabilidad, cuagulacién intravescular diseminada con fibrinolisis se—
cundaria a cuagulopatia por consumo.

A manera de conclusién en é&sta segeién de exdimenes de laboratorio, diremos
que la determinacién de amilasa sérica debe seguir siendo el examen inicial -
de preferencia, ttilizando el resto de las determinaciones enzimaticas solo —

como confirmacidn.

ESTUDIOS RADIOLOGICOS:

El diagndstico de la pancreatitis , como se ha mencionado, es un—
verdadero desafio para el clinico y el radiologo, ya que el pincreas es un or
gano retroperitoneal y se encuentra cubierto por asa intestinales. No obstan-
te el diagndstico puede ser sugerido por la toma de placas simples de abdomen
de ple y decubito, asi como por telerradiografia de torax, la serie esofago—
gastro duodenal, ( S.E.G.D. ), la ultrasonografia ( USG), la tomografia axlal
computarizada ( T.A.C. ), y mis recientemente por la rescnancia megnetica nu—
clear (RMN). Todos los estudios mencionados son procedimientos que han sido u
tilizados para sugerir o confirmar la sospecha clinica y de laboratorio de —
ia pancreatlitis aguda.

TELERRADIOGRAFIA DE TORAX.— El valor de éste estudio, asi como las RX. de ab-
domen no reside en confirmar en diagnOstico de pancretitis aguda, sino mis bi
en en excluir otras alteraciones que producen dolor abdomial. Como seria el —
caso de neumonia lobar inferior o de neur;opericoneo como e jemplos tipicos.
Los hallazgos en la radicgrafia de torax son; derrame pleuralizquierdo, —
elevacién del hemidiafragma izquierdo o atelectasia basal izquierda., Estas al
teraciones reflejan la presencia de un proceso inflamatorio subdiafragmatico-

retroperitoneal de importancia que se ubica en la zona del pdncreas.
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PLACAS SIMPLES DE ABDOMEN,- Como se comento ant:eriom;ente , el valor de éste -
estudio, no reside en hacer ni confirmar el diagndstico, sino en excluir otra
alteracidh como podrian ser , perforacién gastrointestinal, izquemia mesenté-
rica{ huellas digitales en el intestino), u obstruccién intestinal {multiples
interfases de aire y7 liquido). los hallazgos en la placa de abdomen son;
ILEO PARALITICO .-~ El cual puede ser segmentario (de duodeno) y generalizado-
(de yeyuno) secundario a reccién inflamatoria adyacente y propia de la cabeza
del péinicreas .
ASA CENTINELA.- Es la presencia de un asa distendida de eyyuno proximal que -
se encuentra en el abdamen superior en la zoma del lecho pancredtico.
COLON CORTALO.-~ Que refleja la distensidn del colen hasta el nivel del colon
transverso, sin presencia de aire en la flexura esplénlca o el colen distal.
AUMENTO DEL, ESPACIO GASTROCOLICO.- Por aumento en la densidad de tejidos blan
dos epigastricos.
BORRAMIENTO DEL PSCAS IZQUIERDO.- Principalmente, por la infiltracidén retrope
ritoneal.
IMAGEN DE VIDRIO ESMERILADO.-~ Por la presencia de liquido libre ne cavidad pe
ritoneal.
PRESENCIA DE PEQUENAS BURBUJAS AERFAS.- En relacién con la presencia de absce
so de pincreas productores de gas.
PRESENCIA DE COLFLITIASIS.
PRESENCIA DE CALCIFICACIONES PANCREATICAS.- Fuera de las calcificaciones pan—
creaticas, todos los otros signos radiologicos son indicadores inespecificos-
de una patologia pancreatica.
SERIE ESOFAGCSTRODUODENAL:
En otra epoca se Gtilizo el estudio contrastado, ésta contraindicado en la

fase aguda de la pancreatitis. Los signos radiologicos tradicionales; como el

signo del 3 invertido, apertura del arco duodenal, descenso del angulo de tre
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itz, aumento del espacio retrogastrico y aumento del espacio gastrocolico; —
con descenso del colon transverso. Son manifest:acioneé inespecificas, por lo-
que éste estudio se ha dejado de dtilizar.

ULTRASONOGRAFIA:

La mayoria de los autores consideran en la actualidad que la ultrasonogra-
fia tiene su Gtilidad principalmente en tres aspectos relacionados con la pan
creatitis aguda;

— Valoracién de la vesicula biliar
— Valoracion de los comductos biliares
- Seguimiento de los pseudoquistes del péncreas.

Se le reconoce en cambio menor utilidad en la valoracién del paincreas mis-
mo y de las colecciones de liquido de las pancreatitis, debido a que durante-
la fase aguda la presencia de abundante gas por ileo, limita su aplicacién y-
por otra parte, tiene escaso valor para demostrar la presencia, localizacién-
y extensién de las colecciones de liquido. No obstante la USG. abdominal, pue
de aportar confirmacién de la inflamacién pancreatica y mis del 80 % de los -
pacientes en los que se sospecha la pancreatitis aguda.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA:

Esta modalidad permite visualizar con mayor facilidad y detalle anatomico—
ia totalidad del pidncreas, a diferencia de la USG, la presencia de gas y obe-
sidad, no limitan el estudio, Una ventaja de la TAC, es que no es tan dependi
ente del operador como la USG. Puede detectar anormalidades hasta en el 70
% de pacientes no seleccionados con pancreatitis aguda y en el 100 % de aque-
llos con pancreatitis intensa. En un estwllo realizado por Clavien y cols. en
1988, determino el valor diagndstico de la TAC. durante las primeras 36 hrs.-—
de evolucidn en paclentes con pancreatitis aguda, presentando una sensibili--—
dad del 92 % y una especificidad del 100 %.

la TAC. se ha convertido en los ultimos afios en el procedimiento mds Gtil-
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para eéstudiar a los enfermos con .pancreatitis, ya que permite determinar;
- Pancreas normal

~ Colecciones agudas de liquido (flegmones).

— Grados de necrosis

- Infeccién

— Complicaciones

- Guia para drenaje

— Estimacién de pronéstico

PANCREAS NORMAL.- Un 20 % de los enfermos con pancreatitis aguda, tienen una-
imagen normal del pincreas. Corresponden habitualmente a las pancreatitis agu
da edematosa que suele tener evolicién favorable con una minima morbilidad y-
mortalidad. Algunos enfermos pueden sin embargo hacer necrosis tardias.
COLECCIONES AGUDAS DE LIQUIDO.— (flegmones) En la imagen tomografica se reco—
nocen como areas de aumento de volumen global del péncreas a consecuencia de—
edema, esteatonecrosis y hemorragia.

La excelente definicién anatomica de la TAC, permite conocer con facilidad
su localizacién y su extensidén. La mayoria son peripancreaticos y se ubican —
en la retrocavidad gastrica y el espacio pararenal izquierdo, pero pueden ha-
cerlo también en el derecho, en las regiones retrocolicas o en cualquier espa
cio abdominal.

Estas colecciones pueden resolverse expdntaneamente en 45 a 55 7% de los en
fermos. En la otra mitad persisten y pueden licuarse, encapsularse y eventu—
almente infectarse.

GRADOS DE NECROSIS.- las técnicas actuales permiten demostrar la presencia y-
el grado de necrosis del pincreas en el seno de un flegmon siempre y cuando -
se utilice la técnica de tomografia computada dinamica.

La TAC. dinamica, requiere el uso de un tomografo moderno, capaz de reali-
=°r de 4 a 8 cortes por minuto, a la vez que se inyecta contraste yodado al -
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60 % a una velocidad de 1 a 3 cm. por segundo.

Con esta técnica el téjido pancreitico remanente se visualiza debido a que

se tifie con el contraste, en tanto el tijido necrosado no lo hace y puede asi
determinarse el grado de necrosis.
INFECCION.~ La presencia de infeccién puede demostrarse con facilidad, para e
1lo se introduce una aguja en la coleccién del liquido, bajo gufa de la ima—
gen de la TAC. y se reallza una aspiracidén que permite obtener material para-
tincién de Gram y cultivo.

Demostrar la infeccién en una pancreatitis es crucial para su manejo, ya -
que si bien hay controversia sobre si la necrosis es una indicacién quirdrgi-
ca, existe en cambio concenso en que la infeccién indica la necesidad de ha—
cer drenaje.

COMPLICACIONES.~ La TAC es el método ideal para demostrar y evaluar las colec
ciones crénicas ( pseudoquiste ) y los abscesos del pancreas.

Los pseudoquistes se localizan habitualmente en el area peripancreatica, —
en el espaclo retrogastrico y los pararenales anteriores; pero puede hacerlo-
en cualquier otro sitio incluso intrahepatico, intraesplenico o intratoracico
La determinacién de su numero y tamafio asi como el grosor de la pared y las -
relaciones con otros érganos, puede hacerse en forma precisa con la TAC. el -
ultrasonido puede ser um método idoneo para realizar estudios sucesivos y el
seguimiento de la evolucién de los pseudoquistes.

El diagndstico de abscesos pancredtico; se hace al demostrar gds en el se-
no de una coleccién de liquido peripancreatico. El signo no es patognomonico-
ya que una fistula intestinal puede producirlo, sin embargo la presencia de -
gds en el contexto de uma coleccién liquida en un enfermo con pancreatitis es
suficientemente caracteristica para hacer el diagnostico.

Una complicacién mis rara, es la formacién de pseudoaneurisma y puede ver-

se con tomografia o con ultrasonido doppler, pero su demostracién precisa pue
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de requerir de la arteriografia y ser una de las pocas indicaciones para el -~
uso de éste método en los enfermos con pancreatitis aguda.
 GUIA PARA DRENAJE.~ lLa informacién anatomica sobre la presencia de colecicio-
nes, su localizacién exacta, el grado de licuefaccién y el (grosor de la pa—
red ) de los pseuwdoquistes, son datos valiosos para planear su exicion o bien
la realizacidn de drenajes internos o externos.

Conocer el sitio de la coleccién es importante para elegir la via de drena
Je mis favorable. Muchos drena jes pueden hacerse hoy dia con la ayuda del ra-
diologo intervencionista sin recurrir a la laparotomia.
ESTIMACION DEL PRONOSTICO.-Numerosos estudios realizados en los Gltimos afios-
indican que la informacién arriba descrita, tiene valor para establecer el —
) pronostico de la enfermedad, citandose entre otros, los siguientes hechos;
- Existe correlacion directa entre la ausencia o presencié de necrosis en la-
TAC, elmmero de signos positivos de Ramson, el mmero de dias de hospital y-
la morbi-mortalidad de la pancreatitis.
~ Todas las muertes (23 % ), y la mayoria de las complicaciones (82 % ) ocu—
rrieron en enfermos con flegmones y necrosis (Balthazar 1990 ). En la misma -
serie la morbilidad fue solamente de 6% y la mortalidad de 0 % en los enfer—
mos que no tenian necrosis en la tomografia.
- la presencia de colecciones (flegmon) y necrosis pancreaticas en la tomogra
fia conputada, son por lo tanto los indicadores de prondstico de gravedad.

LIMITACIONES.— Una limitacién importante de la TAC, son aquellos sujetos -
que al ingreso tienen una imagen normal del pancreas y desarrollan complica—
clones tardias.

El desarrollo de necrosis tardias es interesante, importante y dificil de-
explicar. Ocurre habitualmente entre la primera y segunda semana, sin datos -
clinicos premonitores y suele tener curso grave con alta morvi-mortalidad.

Debido a lo anterior, se recomienda gacer una TAC, de control a los 8 y 15



dias del ingreso del paciente.

A manera de conclusifn con respecto a los estudios radiologicos, considera
mos lo siguiente.
- Los métados de imagen primarios para el estudic de la pancreatitis aguda -
son las radiografias simples de torax y abdomen, el ultrasonide y la tomogra-
fia axial computada.
~ Las radiografias simples tienen su principal actividad en la valoracién del
enfermo al ingresc al hospital, pero mis que para confirmar el diagnéstico, -
son para excluir otras patologlas.
- EL U.S. es util para evaluar la vesicula, las vias biliares y realizar el -
seguimiento de los pseudequistes.
- E1 metodo mis valioso para el diagnéstico y la valoracién de la pancreati—
tis es la tomografia computada que permite;
A.- Identificar y evaluar colecciones agudas de liquidos (flegmones).
B.~ Demostrar y cuantificar la necrosis delpidncreas.
C.~ Investigar infeccidn
D.- Demostrar y evaluar complicaciones
E.- QGuiar al cirujano y radiologo intervencionista para puncién o drenaje..
~ La imagen de TAC resulta de utilidad, junto con los datos clinicos y de la-
i;oramrio, para establecer el pronostico de la pancreatitis aguda.

para finalizar se esquematiza un algorritmo para el estudio de la pancrea-

titis aguda.
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ALGORRITMO.

PANCREATITIS

Evaluacién el

Radiografias

NECROTICO/HEMORRAGICA.

inica y de laboratorio

simples

Ultrasonide

Tomografia computada dinamica

Infe

ceidn??

Puncién y tinsidn de Gram

Positiva

DRENAJE

Negativa

TRATAMIENTO MEDICO

RESONANCIA MAGNETICA NUCLFAR ( RMN ).

Posiblemente es la mis

embargo la experiencia es

prominente técnica diagnéstica de ésta decada, sin-

limitada y actualmente no presenta ventaja sobre la

tomografia axial camputada.

La resonancia magnetica n. es un método que promete la obtensidn de image~

nes mds complejas que permitan un diagndstico mids precise de la pancreatitis-—

aguda, sin embargo la informacién que aporta en la actualidad con respecto a-



la TAC, es equivalente en relacién con la presencia y extensiém de las colec
ciones liquidas y las irregularidades del péncreas. En trabajos experimenta—
les se han utilizado estudios con analisis de la resonancia magnetica nuclear
con P31, para evaluar en forma seriada la gravedad de las pancreatitis. Se ha
observado que la deplesién seriada de los compuestos de alta energia, adenosi
na trifosfato y fosfocreatinina, es paralela a la prograsién de la pancreati-
tis aguda.
LA COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA ( CPRE).

A éste estudio se le ha encontrado utilidad, especialmente en aquellos es-
casos pacientes que tienen ataques recurrentes de pancreatitis agwda sin etio
logia demostrada. La CPRE ha sido Gtil para identificar la existencia de le-——
slones posibles de cotrreccién en mas del 50 % de pacientes con pancreatitis-
aguda idiopatica. En éstos paclentes se ha encomtrado; pancreas divisum, este
nosis ampulares y estenosis de los conductos pancreaticos. La intervencién a—
decuada ha evitado la recurrencia de la pancreatitis en m&s del 80 % de esos—
pacientes. Sin embargo la CPRE no tiene un papel determinmante en la evaluaci-
on pronostica en la mayor parte de los pacientes con pancreatitis aguda.

ESTUDIOS CON ISOTOPOS:

El centelleo con radioisotopos del arbol biliar es sensible en el 95 %, en
la deteccién de la colecistitis aguda, con una especificidad del 95 %, por —
lo que la utilidad de excluir la colecistitis en la pancreatitis aguda.

PRONOSTICO:

Aproximadamente el 90 % de los pacientes con diagnéstico de pan-
creatitis aguda, presentan una afeccién leve y de evolucién expontanea benig
na que solo requiere un tratamiento de apoyo. Estos pacientes tienden a recu

perarse en forma campleta de su lesién pancreatica.
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Sin embarge un 10 a 15 % para unos autores ( y un 20 a 30 % para otros), —
de éstos paclentes desarrollan formas graves de pancreatitis aguda, que se a-
comparian de falla organica multiple y que tienen una mortalidad {(del 8 al 20-
% )} may elevada. Estos pacientes graves ponen a prueba las limitaciones de -
la medicina moderna y necesitan un apoyo intensivo, monitoreo hemodinamico in
vasivo y frecuentes estudios radiologicos y de laboratorios para poder funda-
mentar las medidas de sosten y alterar el tratamiento indicado.

El diagnéstico de la pancreatitis aguda grave con frecuencia es dificil de
hacer sobre todo al inicio del padecimiento, de ahi que la identificacién tem
prana de aquellos paclentes que van a presentar complicaciones, permitiria un
mane jo intensivo adecuado que sin duda reduciria la mortalidad.

En un intento por encontrar indicadores precoces para detectar a esos pa~
clentes, se han desarrollado varios criterios pronosticos de gravedad basados
en jobservaciones clinicas multiples, tomografia axial computada, lavado peri
toneal y pruebas de laboratorio multiples e individuales. Sin embargo hasta -
ahora ninguna de ellas ha logrado llenar totalmente las necesidades del medi-
co para establecer una terapia adecuada desde el inicio del padeclemiento, pe
ro sin duda han sido de gran ayuda en muchos casos.

Una de las contribuciones mis importantes para la evaluacién de éstos pa—
cientes, fue hecha por Jhon Ranson en 1974, mediante el estudio de 11 facto-—
res pronosticos, haciende posible predecir la gravedad del ataque de pancrea—
titis y el pronostico general utilizando las determinaciones clinicas y de la
boratorio disponibles. Posteriormente otros autores hicleron moedificaciones o
agregaron observaciones propias, dando lugar a otros criterios que pueden ser
utiles, y se comentaran posteriormente.

Ranson desarrollo una lista de once factores de riezgo, cinco valorables -

al inicio del padecimiento y 6 en las primeras 48 horas, para predecir la gra
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vedad del mismo.
Al principio los criteriospronosticos se utilizaban solo para la pancreati
tis de oriéen alcoholica, posteriormente éstos criterios fueron modificados -

por el mismo Ranson, para incluir las pancreatitis de origen biliar.

CRITERIOS PRONOSTICOS DE J. RANSON

INGRESO ALCOHOLICA BILIAR

Edad = = == = -~ Mayor de 55 afios - - — - Mayor de 70 afios
Leucocitos— ~ ~ ~ — — -Mas de 16,000 — = =~ Mas de 18,000
Giucosa ~~~~~~~ Mis de 200 mg/dl - = = = Mis de 220 mg/dl
DH.L. == = —- - Mayor de 350 u/L — — — - Mas de 250
T.G.0. =~ = = mm e Mayor de 250 u/1 ~ — — — Mis de 250

A LAS 48 HORAS

Hematocrito - - — -Menor del 10% del inicial - - - - - - - - -
BIN.  -—----- Mayor de 5 mg/dl - -Mayor de 2
Calcio @ = - - - - - Menor de 8 mg/dl - - - - - Menor de 8

PaO2 ———————— Menos de 60 mn/hg - - — ~ --——.--—-——
Deficit de base - - — Mayor de 4 meq/l - - — - - Menor de 5
Secuestro de liquidos- Mayor de 6 Ls. -« - — - = Mayor de 4 ls.

Los pacientes con menos de 2 criterios positivos tienen uma mortalidad de-
menos del 1 %, con 3 a 4 criterios positivos tuvieron una mortalidad de 16 %,
con 5 o 6 factores tubieron un 40 % y con 7 o mis la mortalidad fue de casi
el 100 %.
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Con la intensién de siplificar los criterios de Ranson, Imire y Cols, re-
dujeron la lista de parametros de 11 a 8, éstos han tenido varios cambios —
.(.en 1978, 1981 y 1984 ) actualmente son 9 factores y se conocen como erite—

rios pronosticos modificados de Glasgow.

CRITERIOR MODIFICADOS DE GLASGOW
{ Criterios de Imire y Cols.)

Edad @ -~ -~------ 55 afios
leucocitos - - - — - - - — - 15,000
Glucosa @ - - —-—— == — = 180 mgi'%
T.G.O . —— - -~ 100 u/1

D.H.L. - = = = == 600u/l

B.U.N 96 mg/%

Calcio - - - — 8 m2/%

Pa 0, - ——— ~ 56mm Hg

Albumina - - == 3.2gr%

Estos criterios al igual que los de Ranson, requieren de una evaluacién —-
inicial y otra alas 48 horas.
En Inglaterra el Dr. Osborne y cols. desarrollaron un sistema parecedo, to

mando en cuenta 9 factores que son;

leucocitos superiores a 15,000 fro

Glucemig~ - superior a 180 mg/dl

B.U.N. ~ - Superfor a 45 mg/dl ( despues de la hidra
tacion)

Pa 02 - - Menor de 60 mm/hg

Calcio sérico- Menor de 8 mg/dl

Albumina sérica- Menor de 3.2 gr/dl




D.H. L.~ - Menor de 600 u/l
A.S.T. (aspart.aminotransf.) mayor de 200 u/i
A.L.T {alan.aminotransf. ) Mayor de 200 u/l.

Este sistema se deriva de la experiencia con una poblacién de mayor edad,-
en la cual predomino la pancreatitis por calculos biliares.

Los pacientes se consideran casos de pancreatitis graves si, dentro de las
primeras 48 horas posteriores a su ingreso, habian 3 o mds de los 9 factores—
arriba mencicnados,

En un estudiorealizado en el Instituto Nacional de la Nutricich se valora-
ron las caracteristicas clfnicas y bloqufmicas en pacientes con pancreatitis—
agida, con el objeto de identificar indices pronosticos compatibles con nues—
tro medio. Los datos clinicos considerados fueron; taquicardia, hipotensiém,-
polipnea, fiebre, ictericia, ascitis, resistencia muscular, ileo, rebote y ma
sa abdominal palpable. Los parametros de laboratorio fuerém; hemoglobina, HIO
leucocitos, neutrofilia, bandemia, glucemia, TGO, calcio, urea,albumina y ami
lasa.

los sujetos con cuadros graves presentaron con mayor frecuencia;

— Taquicardia mayor de 100 X*
- Hipotensi6n arterial sistélica manor de 100 mm/hg
- Presencia de ascitis

-~ Leucocitosis mayor de 16,000
- Bandemia de mis del 10 %

~ Hiperglucemia mayor de 200mg/dl
- Hipocalcemia menor de 8 mg/dl
—- Elevacién de azoados; urea 2 veces o mas de lo normal.

En este estudio el valor predictivo mis alto se encontro para la presencia

de ascitis y la elevacién sérica de urea.
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Hasta la actualidad, los criterios pronosticos mds utilizados son princi—

palmente los de RANSON y tanblén los modificados de Glasgow.

APACHE I1:

Este nuevo indice pronostico APACHE II (acute physiology and cronic healt—
engiry ), el cual se basa en 12 variables flsiologicas que pueden ser valora-
das desde el inicio del padecimiento, permitiendo uma rapida clasificacion —
pronostica. Inicialmente el APACHE consistia en 34 variables y posterionmente
fue simplificado, por lo que actualmente son 12 variables fisiologicas que se
valoran durante las primeras 24 horas de estancia en la unidad de cuidados in
tensivos y se valoran;

- Los signos vitales( temperatura,T/A, frec.card.y resp.,)

- Gasometria arterial (oximetria y px)

- Sodio

- Potasio

Creatinina sérica(puntuacién doble p/insuf.renal aguda )

— Hematoerito

- Leucocitos

— Estado de conclencia.(escala de glasgow para traumatismos de craneo).

Cada variable se califica del O al 4, excepto la escala de glasgow.

De acuerdo a la edad se da otra puntuacién y también por el estado previo-
de salud, es decir por los factores de riesgo camo son; insuf.cardiaca,renal,
hepatica, respiratoria o en irmunocomprometidos, y se da la suma total.

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de la Nutricién, se con—
cluyo que las probabilidades de desarrollar falia organica multiple es signi-
ficativamente mayorcon un Apachell mayor de 15 con un 83.8 % y menor con un -
7.5 %,cuando el Apache era menor de 15.

las probabilidades de sobrevida son mayores si el paciente presenta una —
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calificacién Apache II menor de 25 y visceversa. De los factores de riesgo el
mis significativo fue la sepsis.

Es importante considerar que é&sta escala de calificacién, estd hecha para-
la unidad de cuidados intensivos, para valorar la gravedad de sus pacientes—
independientemente de su enfermedad, en un intento por identificar en forma -
temprana a los pacientes que tienen muy pocas probabilidades de beneficiars
de los cuidados que se brindan en la U.C.I,. Incluyendo aqui a nuestros paci-~
entes con pancreatitis grave ya que actualmente éstos pacientes deben ser tra
tados en estas unidades de cuidados intensivos, con monitoreo intensivo y a—
gresivo, resucitacién con liquidos y considerar la administracién de antibio

ticos para prevenir las complicaciones.

FACTORES DE RIESGO

Insuficiencia orgdnica crénica
Cirugia mayor
Agentes nefrotoxicos
Sepsis

Desnutricidn

Edad

Estado de choque
Inmmosupresién
Transfusion masiva
Broncoaspiracién
Pancreatitis grave.
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PARA PUNTUACION APACHE II ANADA:

Puntos totales de criterios fisiologicos mds puntuacién de la es—

cala de glasgow ( para trauma craneal) menos 15.

- 0 puntos para edad menor de 44 afios
-2 ﬁmtos edades de 45 a 54 afios

— 3 puntos edades de 55 a 64 afios

—~ 5 puntos edades de 65 a 74 afios

— 6 puntos edades de 75 o mis.

Y para el paciente con grave insuficiencla organica o del sistema inmme

ésta calificacion se hara de acuerdo a los factores de riesgo.

— 5 puntos para un estado no quiriirgico o despues de una cirugfa de urgencia.
- 2 pntos despues de una cirugfa electiva.

Sume el numero de puntos obtenidos de la parte superior de la tabla, —
con base en el estado fisiologico del paciente, a ese total afiada la puntua—
cién de la escala de glasgow ( ~15 ), la puntuacion para la edad y la insufi-

clencia organica o del sistema inmune.
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PUNTUACION APACHE II PARA LA EVALUACION FISIOLOGICA

CRITERIOS FISTOLOGICOS.

+4

+3 +2

+1 4]

+1

+2

+3

Temperatura
{rectal epg OC)

0.9

- 38.5-38.9 [3%-38.4

4-35.9

32-33.9

3318

Presibn arterial
media en_mm/hg.
- B

180

180-150

110129 -

Frecuencia cardiaca
{ respuesta ventrjgular

HO-1P

110-19 -

Frec. respiratoria
{ con o sin ventil.} _

011

6.9

Oxigenacién
0 fraccional 0.5
de tensién arterial
alveolar.
0 fraccional 0.5 de~
gradacién arterial.
{PaQ2)

X0-30 -

Fo2 61-70 -

Fo2 5560

PH arterial

7.6-7.9

- 7.33-7.9; -

7.25-7.2|7.15-7.%

Sodio serico

160172

Potasio serico

66.9

- 5.55.9

15515 | 160-154

10149,

120129

11—1&

e 110

3.55.4

3.1-3.4

2:.5-2,9

Creatinina serica
mg/100 ml. ( puntua-
ci6n doble para insu-
ficiengia R. aguda,

3.5

2-3.4

1.51.8 -

0.6-1.4

0.6

2.5

Hematocrito (%)

50-50.9 {46-99.9

30-45.9

20-29.9

Leucocitos
{ total /mm3 ).

20-3.9 {15199

3-14.9

1-12.9
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EL LAVADO PERITONFAL DIAGNOSTICO:

Ha sido utilizado para evaluar la gravedad y establecer el pronos
tico. Ascitis mayor de 20 ml. con liquido obscuro y elevada concentracicn de-
amilasa y lipasa se considera pancreatitis grave de mal proncstico y al liqui
do se le realiza tinsién de Gram para informacién extra scbre infeccién.

Actualmente su oso esta limitado por el caracter invasivo del procedimien~

to y por los riesgos iatrogénicos aunque mdy raros pero pueden existir.

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA:

Este metodo diagndstico también se ha utilizado para prondstico —
en casos de pancreatitis grave, ya que es el metodo ideal para la visualiza-
cién del pincreas. Existe una clasificacidn por grados propuesta desde 1985,~

por el Dr. BALTHAZAR, para predecir el prondstico en pancreatitis aguda.
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GRADOS DE TAC. DE BALTHAZAR.

IGRAEO A.~ -  Normal.

Grad.o B.- - Edema pancreatico focal o difuso, sin afeceién peripancredtica,

Crado C.- — Alteraciones pancredticas con inflamacién restringida a la grasa
peripancredtica.

Grado D.~ ~ Existe un flegmon o una acumilacién de liquido dentro del pincre

as o a un lado de é&ste.

Grado E.—~ — Dos o mis colecciones de liquide.

El Dr. Nordestgard y cols., propusieron en 1986, otra clasificacién pro
nostica por TAC, similar a la de Balthazar, identificando pacientes con ries—

go mis elevado de experimentar complicaciones locales .



Los datos se graduaro de la siguiente manera;
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CLASTFICACION DEL GRADO DE PANCREATITIS AGIUDA POR TAC.

GRADO — DEFINICTON.

A.- Normal

B.- Aumento del tamafio pancreatico con inflamacién confinada al pén-
cresa.

C.- Extensién inflamatoria hacia un espacio peripancreatico

D.- Extensi6n inflamatoria hacia dos o mds espacios pripancreatico.

GRADOS A y B; ningun paciente con estos grados experimento complicacion ni—-
fallecio.
GRADOS C y Dj la evoluciém clinica es mis grave, desarrollan complicaciones -
que requieren intervencidn quinfrgica y algunos fallecen.
Este estudio es de gran utilidad prondstica con respecto a complicaciones~
locales, por lo que no debiera haber comparacién con los criterios de Ranson-
ya que estos ultimos valoran la funcidn general. Por lo que la combinacién de

ambos metodos son complementarios.

PRUEBAS INDIVIDUALES DE LABORATCRIO:
_METAHEMALBUMINA .~ Aparece 24 horas despues de iniciado el cuadro, se correla
clona en forma estrecha con la presencia de pancreatftis aguda hemorragica —
grave. La hemoglobina liberada en el retroperitoneo, es degradada por las en-
zimas pancredticas, la fraccién heme es oxidada y se convierte en hematina la
cual se absorbe y al unirse a la albumina sérica forma la metahemalbumina.
~ ANTIPROTEASA.- La macroglobulina A2, es probablemente la principal antipro-

teasa que se une e inactiva a las proteasas liberadas en el plasma, en la pan
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‘creatitis aguda hay correlacién entre la disminucién de éste marcador y la —
gravedad del episodio,
FACTORES DEL COMPLEMENTO:
Loa factores €3 y C4 estan disminuidos en la pancreatitis aguda y disminu-

yen mis conforme la gravedad del padecimiento aumenta.

— FOSFOLIPASA A.- Es una proenzima secretada por el pdncreas y activada por -
la tripsina, se cree que es la causante de la necrosis celular al comvertir —
la lecitina de las membranas celulares en lisolecitina, Hay correlacién entre

los niveles ce fosfolipasa A2 en el plasma y la severidad de la enfermedad.

- PROTEINA C REACTIVA.~ Fs un reactivo de fase aguda y su determinacién cuan-
titativa puede discriminar ataques moderados o graves de pancreatftis aguda,-
aparece 48 horas despues de iniciado el padecimiento, ofrece tan buenos valo

res predictivos como cualquier otro grupo de criterios.

COMPLICACIONES:

De manera general, las complicaciones de la pancreatitis aguda, —
se dividen en sistemicas y locales.

Se han observado niveles aumentados de enzimas pancredticas activas den—
tro del pdncreas, en el exudado peritoneal y en el torrente circulatorio de -
pacientes con pancreatitis aguda, y habitualmente estan implicados en las mul
tiples complicaciones sistemicas y locales de ésta enfermedad.

Dentro de las complicaciones locales tenemos;
~ILEO PARALITICO Y OBSTRUCCION DUODENAL O BILIAR.- Que se explica por el pro-
ceso inflamatorio irritativo y por edema de la cabeza del pdincreas.

—FLEGMON (FLEMON) .- Es una masa solida de tejodo pancredtico y retroperitone—

al inflamatorio. Clinicamente encontramos; dolor, flebre, leucocitosis persis



‘tente. Habitualmente ésta complicacidén se resuelve en siete a catorce dias y-
el diagnéstico se realiza por ultrasonografia.
-HEMORRAGIA.- Se presenta en el 1.4 al 41 % de los casos, pudiendo ser retro-
peritoneal o peritoneal como consecuencia de la accién digestiva de las enzi-
mas pancredticas extravasadas y activadas.
- PERFORACION COLONICA.~ Se presenta en arpoximadamente en 1 %, por extensi6n
de la necrosis local, habltualmente en colon transverso o angulo colico izqui
erdo.
- PSEUDOQUISTE.~ ( continuacién del flemon ) Es una coleccién 1liquida intra-
pancreatica o peripancreatica, limlitada por érgonos adyacentes en la transca~
vidad de los epiplones o retroperitoneo, que pueden remitir expontancamente —
enun 27 % a las 13 semanas, ( pseudoquiste aguuo ) o forma una capsula fi—
brosa ( pared ) (pseudoquiste cronico ) tarda de 4 a 6 semanas en madurar la
pared del pseuwdoquiste. Se desarrolla hasta en el 40 % de los pacientes con —
pancreat{tis aguda severa. Los sintomas aparecen entre la segux;da y tercera -
semana de iniciada la enfermedad; despues de un periodo de parente de mejoria
aparece dolor epigastrico, fiebre, hiperamilasemia y masa palpable hasta en -
el 40 % de los casos.

Por otro lado a su vez el pseudoquiste puede complicarse con ;- Infeccién—
rotura, hemorragia, el diagndstico se hara por ultrasonido o tomografia.
-~ ABSCESO PANCREATICO.- Es ocasionado por la infeccién de tejodo necrotico,
principalmente con bacterias Gram-Negativas del tipo E.coli, Klebsiella y en—
teroccus. Se sabe que que los pacientes con alto riesgo de desarvollar esta —
complicacién, habitualmente tienen 6 o mis criterios de Ranson positivos, es—
pecialmente; D.H.L. elevada, leucocitosis, acidosis metabolica, hipoxemia,hi-
pacalcemia y secuestro de liquidos. Esta complicacién ocurre enel 1 a 4 %=
de los pacientes con pancreatitis grave. Frecuentemente son abscesos multiple

apareciendo la sintomatologia a los 7 dias de iniciada la pancreatitis agwda,
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con dolor abdominal,, fiebre,, leucocitosis. hipoxwmia. acidosis metabolica y
ocasionalmente ictericia progresiva. Su diagnéstico es por TAC, hemcocultivo

cultivo de drenaje del absceso.

Dentro de las complicaciones sistemicas tenemos.

—-ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS.~ La hipovolemia que existe es debido a per
didas desde el espacio intravascular, principalmente de plasma. Estas perdi—
das ocurren hacia el retroperitoneo y al tercer espacio que es la luz intesti
nal, conocido como el secuestro de liquidos hacia el tercer espacio. Se produ
cen perdidas adicionales de liquidos y electroliticos por vomito o aspiracién
nasogastrica. La hipocalcemia con su fisiopatologia descrita ya en el diagnds
tico de esta enfermedad, y la hipomanganesemia son frecuentes. Hiponatremia i
nicial y posteriormente hiponatremia.

~ INSUFICIENCIA CARDIOVASCULAR.- La hipovolemia que existe condicionajhipoten
sién, taquicardia, aumento de la resistencia periferica y disminucién del vo-~
lumen minuto. Se observa frecuentemente en pacientes con pancreatitis aguda.-
En algunos casos, la hipotensién persiste a pesar del restablecimiento de un-—
volumen intravascular funcional. La aparicién de ésta hipotensidn, se ha atri
buido a la formacién de Quininas por enzimas proteoliticas pancreaticas. Se—
ha hablado también de un factor depresor del miocardio, elavorado por el pan-
creas durante la pancreatitis aguda.

~ COMPLICACIONES RESPIRATORIAS.- la hopoxemia arterial es un aspecto tempra-
mo y frecuente de la pancreatitis aguda y se observan tensiones de 02 arteri-
al menores de 66 nm/hg cn el 38 % de los pacientes durante las primeras 48 hs
de tratamiento. Los estudios tempranos de funcién respitaroria han mostrado -
una dismimucién del volumen inspiratorio, con menor distensibilidad pulmonar-
y capacidad funcional,. Los cambios patologicos tempranos en el pulmon imclu-—

yen ; aumento del peso pulmonar con congestion pulmonar, microatelectasias e—



infarto. Estos cambios parecen ser secundarios a lesién de la membrana alveo-
locapilar por radicales libres derivados del ox{geno que incrementan su per—
meabilidad. También se han considerado los trigliceridos elevados y su desdo—
blamiento en acidos grasos libres, en la lesién pulmonar de la pancreatitis.
~ INSUFICIENCIA REMAL.-~ En el pasado la funcién renal alterada era un factor-
mayor en los decesos por pancreatitis. En muchos casos la insuficiencia renal
se debia principalmente a hipovolemia. Sin embargo, se produce alteracién re
nal en pacientes normovolemicos y estudios histologicos han mostrado deposi——
tos de fibrina y fibrinogéno en los glomerulos.

~ OTROS ASPECTOS SISTEMICOS.~ Se ha documentado bién la trombosis intravas—
cular temprana con disminucién del recuento de plaquetas y nivel de fibrindge
no y habitualmente se atribuye a los efectos de enzimas pancreaticas proteoli
ticas.Los cambios tempranos pueden ser seguidos de una marcada trombocitosis—
e hiperfibrinogenemia.

— ALTERACIONES DE 1A FUNCION HEPATICA.- Generalmente encontramos aumento de —
la bilirrubina, fosfatasa alecalina,y transam‘nasa en suerc y se ha atribuido-

a obstruccién biliar, necrosis parenquimatosa hepatica y pericolangitis.

TRATAMIENTO:

TRATAMIENTO MEDICO:

Luego de haber efectuado el estudio clinico, formulado el diagnds
tico y establecido el pronostico de cada paciente con pancreatitis aguda, el-
tratamiento medico inicial es imperativo.

Hasta el momento actual no hay un tratamiento especifico aceptado, afortu-
nadamente el 85 a 90 % de los casos de pancreatitis aguda, tienmen un curso be

nigno y cede en aproximadamente 3 a 7 dias despues de iniciado el manejo con-

servador.
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MEDIDAS DE APOYO:

— AYUNO TOTAL.- Hasta que haya cedido el dolor, la sensibilidad epigastrica,-
fiebre, leucocitosis, se haya normalizado la amilasa, restauracién de la pe—
ristalsis y desaparecido el ileo. Esto ocurre aproximadamente a los 8 dias en
pacientes con pancreatitis leve y 16 dias en aquellos con una enfermedad mis-
severa. La realimentacién oral se iniciara con dieta liquida y mis tarde con-
dieta rica en hidratos de carbono y pobre en proteinas y grasa. Solo cuando -
el ayuno sea prolongado ( mayor de 8 dias ) por pancreatitis aguda complicada
se administrara alimentacién parenteral estandar mediante soluciones con car—
bohidratos y aminoacidos. Los lipidos que también se administran en la N.P.T,
solo estan contraindicados en la hiperlipidemia o hipertrigliceridemia.

~ SUCCION NASOGASTRICA.- En cuanto a la succidn nasogastrica, se justifica su
empleo debido a que reduce la liberacién de secretina inducida por el acido -
clorhidrico gastrico, manteniendo la secrecidn pancreatica en reposo. Aundgue-
existen estudios que demuestran que la succién gistrica no modifica favorable
mente la evolucién en las formas leves y moderadas de pancreatitis aguda, pro
longa la hiperamilasemia, el periodo de ayuno y retarda la aparicién de la pe
ristalsis, por lo que solo estaria indicada en caso de vometo persistente, im
portante distensién abdominal o estado mental que predisponga a la broncoaspi
Aracién.

- EL USO DE ANTICOLINERGICOS.- Teoricamente disminuye la secrecidn gastrica y
pancredtica, sin embargo en estudios controlados no demuestran efectos supe——
riores al placebo y si favorece la persistencia del ileo, por lo que varios -~
autores concuerdan en que su empleo no es recomendable.

- BLOQUEADCRES Hz.— Se han utilizado en un intento por reducir la secrecién -

pancredtica en una forma indirecta, auncue se ha demostrado que no modifican—

la evolucién, aunque podrian ser de utilidad para prevenir la hemorragia por-

ulceras agudas.
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- CORTICOIDES ADRENALES.~ Su uso se ha aconsejado, debido a sus efectos anti
inflamatorios, pero no hay evidencia clinica que avalen su administracién.

- ANALGESICOS NARCOTICOS.- Suelen administrarse en forma cuidadosa para el
alivio del dolor abdominal que puede ser extremadamente severo.

Se trata de evitar la morfina, dada su posible accién constrictiva del es-
finter de Oddi. Cuyo espasmo puede; al menos en forma teorica, potenciar el -
desarrollo de las lesiones pancreaticas.

1A MEPERIDINA { demerol )}, es la droga preferida. También se ha aconseja-
do el bloqueo esplacnico o anestesia epidural, que no causan espasmo ampular-
y aumentan el flujo pancreatico, sin embargo no se han usado ampliamente.
-ANTIBIOTICOS.—~ En base a estudios retrospect:i\lros y prospectivos, se puede a-
firmar que los antibioticos no forman parte del tratamiento de rutina, para -
la pancreatitis leve o moderada. Sin embargo parece apropiédo acense jar el u-
so profilactico de los antibioticos en aquellos pacientes con pancreatitis —
grave que presentan tres o mis signos pronosticos de Ranson.
~ HEPARINA.- Durante una pancreatitis aguda, se produce coagulacién intravas-
cular y se ha sugerido que la administracién de anticuagulante puede ser ve-
neficiosa. Su uso se recomiendo, cuando hay trombocitosis o hiperfibrinogene-
mia, aconsejamos la administracién endovenosa constante de heparina, 750 a —
1,000 unidades por hora, dependierdo del tiempo parcial de tromboplastina. La
administracién de heparina se recomienda solo despues de las dos primeras se-
manas de tratamiento, ya que durante los primeros dias de una pancreatitis,—
puede ser la causante de hemorragia retroperitoneal extensa.

- SOLUCIONES.- El uso de soluciones cristaloldes, como Ringer—lactato o solu-
cién salina, es una forma adecuada de reponer liquidos en la pancreatitis agu
da, los pacientes con pancreatitis aguda grave, en los que existe necrosis he
morragica retroperitoneal, puede necesitar transfuciones totales o productos-

hamaticos para reemplazar las perdidas. En pancreatitis experimental, la albu
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mina reduce la gravedad de la lesifn. Sin embargoe en clinica los coloides co~
mo el plasma congelado, no ha demostrado beneficio en la evolucidn de la pan~-
creatitis. Por ello la administracién de coloides como 1a albumina sigue sien
do controvertida pero, con toda probabilidad, debe ser reservada para pacien-
tes con hipoalbuminemia marcada.

1a evaluacién del volumen intravascular y funcidn cardiovascular depende -

de la medicidn regular de tensién arterial, frecuencia cardiaca. En muchos pa
cientes se debe medir PVC ( presiém venosa central ), volumen urinario hora—
rio, en caso necesarioc un control de las presiones arteriales pulmonares con-
un cateter de Swan~Ganz, para aquellos pacientes con insuficiencia respirato-
ria, requerimliento masiva de liquidos o con enfermeda cardiovascular.
— ELECTROLITOS.- La hipermatremia que resulta de la hipovolemia, se corrige -~
con la administracién de solucion isotonlca o con agua simple ( ya que se tra
ta de hemoconcentracién ) . la alcalosis hipocloremica que se puede presentar
por perdida de cationes hidrogenos y anlones cloro, por el vomito persistente
se corrige con solucién salina nommal, complenentada con cloruro de potasio e
x6geno.

La hipokaliemia es frecuente y se debe corvegir el potasic una vez estable
cido un volumen urinario adecuado.

Calcio, generalimente se observa hipocalcemlia asociada a hipoalbuminemia,-
aunque con valores normales de calcio ionizado, en estas condiciones mo es ne
cesario reponer el calcio. Dado que la hipercalcemia se ha implicado en la ge
nesis de la pancreatitis; la administracién de calcio debe ser con cuidado, y
.solo cuando el calcio ionizado esta bajo.

Sulfato de magnesio, para corregir la hiponagnesemia.
~ INSULINA.~ Suele haber giperglucemia en la pancreatitis aguda, con mis fre-
cuencia en pacientes con hipofuncién insular previa al ataque. La hipergluce-

mia propia de la pancreatitis aguda, es una rvespuesta al estres que se combl-
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na con‘el. aumento de la produccidén de glucagén a partir de los islotes pan -
crea'ticoﬁ y a una relativa insuficiencia de insulina por las celulas beta.
Por lo que la insulina se debe administrar de manera cuidadosa.

-~ CONTROL Y SOSTEN RESPIRATORIO.~ Dado que se produce una isuficiencia respi-
ratoria temprana en pacientes que no tienen una enfermedad severa por los eri
terios clinico usuales y que pueden no tener evidencias clinicas obvias de -
insuficiencia respiratoria, es esencial determinar los gases en sangre arteri
al en el momento de hacer el diagndstico y con intervalos no menores 12 horas
durante las primeras 48 a 72 horas de tratamiento.

En muchos pacientes con hipoxemia arterial temprana, el tmico manejo nece-
sario es un control estricto y administracién de oxigeno. En pacientes con in
suficiencia respiratoria progresiva, debe reducirse el volumen de liquido ad-
ministrado y mantenerse o aumentarse el volumen urinario con 1a administracid
de diuréticos. Habitualmente no hay evidencias clinicas o radiolégicas de so-
brecarga liquida en estos pacientes, pero a menudo se observa uma mejorfa de
la funcién respiratoria, lucgo de estas medidas. En aquellos pacientes con in
suficiencia respiratoria, debe instituirse tempranamente intubacién endotra——
queal y ventilacién con presidon positiva al final de la espiracidén.

— APOYO NUTRICIONAL.- Debera iniciarse la mutrici6n parenteral total en indi-
viduos en los que no se espera que readopten la alimentacién en plazo de una-
semana. Sitzmamn y colaboradores han demostrado que esta medida corrige de ma
nera eficaz la malnutricién en pacientes de pancreatftis aguda, y que la fal-
ta de equilibrio positivo del nitrégeno se acomparia de mortalidad mis elevada
Los autores prefieren niciar la nutricién parenteral total cinco a seis dias
despues del ingresc. Los grardes cambios de liquido hacen dificil establecer-
esta nutricidén con anterioridad, y en un estudio reciente relacionado con el-
valor del apoyo rutricional temprano se puso de manifiesto que la institucién

de nutricidn parenteral en plazo de 24 horas despues del ingreso no mejoré —
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los resultados. 1la administracién de emulsiones de lipidos, como Intralipid,-
no se acompafia de exacervacién de la pancreatitis.

- LAVADO PERITONEAL.- EL lavado peritoneal en forma percutanea con cateter de
dialisis durante 24 a 48 horas, mediante soluciones de dialisis, ha mostrado-
efectos beneficos. Este lavado se ha propuesto para disminuir la absorcién de
enzimas y pepsina. Los informes inlciales de Ranson y cols. y un estudio pros
pectivo al azar de los Drs. Stone y Fabian, sugieren que en enfermos con pan-
creatitis alcohélica, el lavado peritoneal produjo mejoria rdpida de los esta
dos cardiovasculares respiratorios. En 1985, Mayer y cols. en un estudioc al-
azar efectuado en muchos centros con lavado peritoneal terapeutico en 91 pa—
cientes con pancreatitis aguda grave de diversas etiologias. No encontraron -
diferencia significativa en los resultados. Quizd el lavado peritoneal deba -

reservarse a los pacientes que desarrollan Ascitils importante..

MEDIDAS PARA INHIBIR LA SECRECION PANCREATICA EXQCRINA:

Aparte de las ya mencionadas como son la succién nasogastrica y la ap-
licacién de anticolinergicos e inhibidores HZ, los cuales actan en forma in-
directa, tenemos a los que actuan en forma directa;

- EL GLUCAGON. Es efectivo para reducir la secrecién dcida y la secrecién es
;:hmlada del pancreas, asi como el toro de los esfinteres intestinales. Por e
llo la administracién de glucagdén ha presentado una hipotética utilidad pa-
ra el tratamiento de la pancreatitis aguda. El glucagén muestra ventajas en —
los modelos experimentales cuando se administran en el momento de la indcia—
clén de la lesion pancreatica. Sin embargo, los ensayos clinicos prospectivos
no han demostrado que el glucagén sea capaz de alterar el curso y la evoluci-
on de pancreatitis ya establecida.

= LA CALCITONINA.- También suprime la secrecién pancredtica exocrina estimula

da y la secrecién dcida del estémago. Sin embargo, la calcitonina no tiene in
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fluencia sobre los indices de mortalidad de la pancreatitis aguda y su admi—
nistracién no ha recibido aceptacién general como tratamiento estdndar para -
esta enfermedad.
— SOMATOSTATINA.~ Producto de los islotes pancreaticos y de las celulas delta
del intestino. Es un potente inhibidor de la secrecién de las enzimas pancrea
ticas y del 4cido gastrico. También es activa en la relajaciém de las fibras-
musculares lisa del intestino y puede actuar sobre el esfinter de Oddi. En un
estudfo multicentrico, la somatostatina no produjo una reduccién de significa
cidn estadistica en la mortalidad general. Aunque se observo cierta tendencia
a la mejoria en el grupo tratado. ]

Se necesitan otros estudios realizados con un mimero mayor de pacientes pa
ra poder establecer en forma definnitiva la eficacia de la somatostatina en-

el tratamiento de la pancreatitis aguda.

MEDIDAS PARA INHIBIR A LAS ENZIMAS PANCREATICAS:

— LA APROTININA .- En las pancreatitis aguda, la aprotinina ha sido capaz de-
reducir la lesién pancrestica y la mortalidad cuando se administra antes de -
la induccién de la pancreatitis. Sin embargo, en estudios clinicos, las evi—
dencias mds importantes sugieren que ni la aprotinina ni la alfa-antiproteas-—
y la alfamacroglobulina que estan contenidas en el plasma fresco congelado,—
son de valor en el tratamlento de la pancreatitis aguda.
~ SAL CALSICA DISODICA.~ Derivada del acido etilendiaminotetraacetico(EDTA}-
es un inhibidor de la Fosfolipasa A, El uso de la sal calsica disodica en es-
tudios clinicos de pancreatitis no ha demostrado modificaciones en la morvi—
mortalidad.

Sin embargo los ensayos clinicos han fracasado en demostrar reduccidn en -
1la morbilidad y mortalidad con el uso de los inhibidores de las enzimas pan-——

credticas en el tratamiento de la pancreatitis aguda ya establecida.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Mis de 100 afios han transcurrido desde que Senn, en 1886, sugirie
ra que la gangrena del pincreas o la formacién de absceso luego de una pancre
atitis aguda podian indicar la necesidad de una intervencién quirirgica. Tres
afios mis tarde Fitz observé que el tratamiento quirirgico de la pancreatitis
era muchas veces peligroso y que en pocas ocasiones resultaba beneficioso, —
Moynihan, en 1925, propuso la exploracién temprana para el drenaje pancreati
co en todos los pacientes con pancreatitis aguda. Este tratamiento fue consi-—
derado como la terapia habitual por muchos afios. Sin embargo. Paxton y Payne-
en 1948, publicaron el doble de mortalidad en pacientes tratados en forma —
quirirgica, en comparacidn con la obtenida en aquellos asistidos mediante tra
tamiento no quirdrgico.

El tratamiento quirurgico de la pancreatitis necrchemorragica ha sido moti
vo de gran controversia por mucho tiempo y hasta la actualidad, y ha variado-
desde los lavados—drenajes tempranos, o pancreatomia de urgencia, hasta los -
aplicados en forma diferida consistentes en la eliminacién del tejido necroti
co mediante necrosectomia o reseccidn pancreatica.

En los ultimos afios debido a la experiencia acumilada en difenetes estudio
se ha concluido de manera genmeral en cuanto a la desicién quirtrgica para los
pacientes con pancreatitis aguda necrohemorragica, y actualmente se conside—
ran cuatro indicaciones especificas a las que se debe limitar la cirugia.
1.- Diagnostice dudoso.

2.- Tratamiento de la sepsis pancreatica, abscesos.
3.~ Correccion de las afecclones biliares ascciadas.
4.- Deterioro clinico progresivo a pesar de un buen tratamiento medico.
A continuacién describiremos algunas tecnicas de necrosectomia utilizads

en nuestro hospital y en otras instituciones tanto nacionales como extranjerg
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para el tratamiento de la pancreatltis necrohemorragica o abscesos pancreati-
coa, pero iniciaremos de acuerdo al orden de las indicaciones especificas a-
notadas anteriormente.

DLAGNOSTICO DUDOSO:

En general, la pancreatitis aguda se diagnostica en base a una constelacid
de elementos clinicos, y de laboratorio, asi comb resdiogrificos. Sin embargo
ninguna prueba o combinacidn de pruebas es capaz de diagnosticar la pancreati
tis aguda con una seguridad del 100 %. En algunos casos puede ser dificil ex—
cluir otros diagnosticos que simulan la pancreatitis aguda. La afecciones cu-
yo diagnéstico resulta dificil de diferenciar de la pancreatitis son las per-
foraciones viscerales y la izquemia mesentéri@a. La TAC del abdomen puede —
ser muy valiosa para confirmar o negar el dlagnéstico de pancreatitis aguda.-
Si el diagnostico sigue siendo obscuro, la laparotomia exploradora puede es—
tar indicada para descartar otra afeccién de correcién quiriirgica con posibi~
lidad de provocar la muerte en ausencia de un tratamiento operatorio.

En el momento de la laparotomia se debe realizar una amplia exploracién de
el abdomen. Se tomaran muestras del contenido peritoneal para la cuantificaci
én de amilasa y lipasa, cultivo y recuento celular. En ausencia de tma obvia~
etiologia extrapancreditica. Se abrird el epiplon gastrocdlico para exponer el
cuerpo y la cola del pancreas. 5i existe una pancreatitis no complicada no es
ta indicado realizar ningun tipo de manipulacién sobre ese Srgano dandose ~—~
por terminada la operacifén. Los drenajes aumentan el riesgo de infeccidn re-
glonal, la triple ostania preconizada por Lawson en 1970, Aumentan la morvi-m
ortalidad como lo menciono Ranson en 1974, Si en el transoperatorio sc obser-
va una pancreatitis recrchemorragica difusa, con reperciisién sistemica, la —

conducta se analizara mis adelante.
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ESTE Yesis mg DEBE
SALIg Bigtiovees

TRATAMINENIO DE LA SEPSIS PANCREATICA/ABSCESO.

Los abscesos pancreaticos constituyen una grave y amenazante complicacién-
de las pancreatitis agudas necrchemorragicas, que aparecen en el 2 a 5% de ~
los pacientes, para otros autores este porcentaje varia del 5 al 10 %, yo con
sidero que el porcentaje de presentacion dependera de manera directa con la ~
gravedad de la pancreatitis aguda y de el grupo estudiado. Cuarndo la gravedad
de la pancreatitis es valorada en base a los criterios de Ranson tenemos;
~ Con menos de tres criterios los abscesos se desarrollan en menos del 3 % de
los pacientes.
~ Con tres a cinco criterios, los abscesos se desarrollan en un 30 %.

- Con seis o mis criterios, se presentan en mis del 50 %.

Lla formacion de los abscesos pancréaticos se producen por infeccién secun—
daria del tejido pancrestico y peripancréatico necrético. La fuente de los —
germenas puede ser por migracién bacteriana a travez del intestino inflamado,
o por via hematogena procedente de otros focos, con siembra en la coleceldn -
retroperitoneal.

Los germenes més frecuentes son; en orden de frecuencia. Escherichia coli,
Klebsiella, Ent:érobacter, Protcus, serratia, salmonella y pseudomona. Ocasio-
nalmente se pueden encontrar especies Anaerobias y Candida. Las infecciones -
i:olimicrobianas es comun ¥y se encuentran en un 50 % de los casos,

Las caracteristicas morfologicas, clinicas y de laboratorio de los absce——
sas pancredticos ya fue descrita en las complicaciones de este padecimiento,-
por lo que a continuacién describiremos el tratamiento quirtrgico,
NECROSECTOMIA.~ Realizada por el Dr. Alberto Villazdn S. En el hospital Espa-
fiol de Mexico.

TECNICA; Consiste en abordaje del retroperitonec mediante una incisitm -
subcostal derecha y/o izquierda, dependiendo de la extensidén de la necrosis ~

por el lado derecho se aborda la parte posterior del dngulo hepitico del co--
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lon y la cara anterior del polo inferior del rifion . la diseccién del plano -
que es en su mayoria digital, debe de ser cuidadosa; en ocasiones cuando se a
bérdan ambos lados el cirujano llega a tocar los dedos de sus manos, el obje-
to de esta diseccién es el de extraer la mayor parte de tejido necrotico y -
colocar de cada lado, dos tubos de material inerte (silastic de 20 y 24 Fren-
ch) para el lavado a presién y drenaje continuo.

En todos sus pacientes utiliza rutricion artificial como parte indispensa-
ble en el manejo de estos enfermos.

En todos los pacientes se coloca cateter yeyunal para alimentacion enteral
para su utilizacién en cuanto sea posible.

Dentro de las complicaciones que menciona el autor estan; principalmente ~
Insuficiencia respiratoria progresiva del adulto. Fistulas gastrointestinales
Desgarro de la vena esplenica. Considera que las cmtplicacibncs fueron conse-

cuencia de los tubos de drenaje. Refiere una mortalidad del 22.7 %.

NECROSECTOMIA.- Realizada por el Dr. A.H.Ramfrez y Dr. M.C.Rodriguez . En el-
Hospital " 20 de Noviembre ' del I.S5.S.S.T.E.

TECNICA; Consiste en el abordaje de la covidad abdominal, por incisién en-
la linea media o subcostal bilateral, se dividen los ligamentos gastro y duo~
denocblico, y se expone el pincreas. La extensién de 1la necrosis de la glandu
la se puede valorar y medir con facilidad. La mecrosectomia digital o median-
te el uso julcloso de instrumentos, permite eliminar todo el tejido desvitali
zado. Para preservar tejido normal a simple vista, se evitard cualquier téeni

ca de reseccién en bloque. Luego de la debridacién, es indispensable una bue-

na hemostasia con puntos transfectivos con material de sutura de monofilamen- .

to como el prolenc de 0000. Posteriommente se realiza lavado de cavidad con -
abundante solucion salina ( hasta 8 litros) para limpiar la superficie de los

tejidos pancreaticos y peripancreaticos. También aqui se utiliza el lavado -
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local postoperatorio continuo, por lo que se colocan dos sondas de silastic -
{ 38 a 40 Fr.), creando una doble luz, con la insercién de un cateter venoso-
en su interior. La posicién de los conductos para las sondas de drenaje, se —
encuentran a nivel de los espacios retroperitoneales; en el lado izquierdo, -
la sonda de drenaje se coloca por atrds del intestino grueso, por debajo del-
bazo y enfrente del rifion; de lado derecho, la sonda se coloca en el espacio-
infrahépatico; en la mayoria de los pacientes se utiliza una via ventral al —
ligamento hepatoduodenal que pasa por el ligamento hepatogastrico; las puntas
de las sondas yacen, la derecha en el borde superior de la glandula y la iz—
quierda por el borde inferior, ambas se extraen por contravertura a nivel de-
la linea axilar posterior buscando el sitio de mayor declibe.

Una modificacién reciente a esta tecnica consiste en agregar manitol a la-
solucion del lavado desde la primer cirugia, durante el lavado continuo y ade
mas se estan realizando lavados quirurgicos de la cavidad y retroperitoneo —
con una frecuencia de cada 3 0 4 dias, hasta obtener lavados negativos.

En este mismo procedimiento tambien se coloca sonda de yeyunmostomia y en —
algunos casos se han realizado procedimientos quirdrgicos paliativos o defini
tivos, sobre la via biliar.

La mortalidad referida es del 26.82 %

Las complicaciones fueron; sepsis y falla organica multiple, sangrado de —
tubp digestivo alto y fistulas G.I..

NECROSECTOMIA . Realizada por el Dr. H.H.Andrade y cols. En el Hospital ' 20~
de Noviembre ' del I.S.S.S.T.E.

TECNICA; Consiste en incisién media o subcostal bilateral, exploracién cample
ta de la cavidad peritoneal, incisiéon de los ligamentos gastrocolicos y duode
nocolico, exploracidn de la transcavidad de los epiplones e inclsidn de la —

capsula pancreatica para determinar la localizacién topografica y la extensi-
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6n de la necrosis pancreatica y peripancreatica. El tejido necrotico se elimi
nd mediante diseceisn digital o instrumental cuidadosa con preservacién del -
tejido pancreatico viable. Cuando es necesario se realiza hemostasia con —
puntos transfictivos de material inabsorvible monofilamento. Ademas se reali-
zo desbridacién extensa de las zonas de necrosis retroperitoneal y se hizo u-
na movilizacién de la parte alta del colon derecho, del izquierdo o de ambos-
y del duodeno para facilitar esta maniobra. Posteriormente se colocan dos tu-
bos de drenaje con un cateter en su interior para aspiracién y lavado/drenaje
subsecuente en las areas peripancreaticas y retroperitoneales a travez del e-
piplon gastroctlico y gastrohpitico y se suturo el ligamento gastrohepitico.—
EN todos los pacientes se realizo yeyumostomia 'i)ara alimentacion enteral y un
proOcedimiento quirurgico complementario paliativo o definitivo sobre la via-
biliar cuando fue necesario, )

La mortalidad global reportada fue de 24.3 % , las complicaciones solo re

fieren la presencia de abscesos residuales como la principal.

Los Drs. Charles J.Yeo y Jhon L.Cameron. Consideran dos alternmati
vas para el tratamiento quirirgico de los abscesos pancreéticos.
1.- Laparotomia con debridamiento y drenaje aspiratico.

2.~ laparotomia con debridamiento y tapomamiento abierto.

TECNICA: Serealiza incisién media hasta cavidad, se habre el epiplon gastro-
lico y luego se eliminan los tejidos necroticos del pancreas, las zonas peri-
pancreiticas, las correderas parietocolicas y los espacios subfrenicos. Se de
be evitar la hemorragia. No son aconse jables las resecciones extensas. Se uti
1liza la TAC. preoperatoria como guia para dirigir la atensién a zonas especi-
ficas en donde se halla descublerto necrosis por licuefacclién. o existan co—
lecciones liquidas. luego del debridamiento y de la colocacion de drenajes a-

decuados, se realiza un coploso lavado del absceso con solucién salina y solu
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clones aﬁﬁibiocicas topicas. A continuacién se adopta una de las alternati--
vas seﬁlaladas anteriormente.

El uso de drenaje aspirativo amplio permite el clerre por planos del abdo
men. se deben colocar multiples drenajes de gran calibre en las zonas declibe
que salgan al exterlor a travez de contraverturas ubicadas en los flancos a -
fin de drenar todas las cavidades asocladas con el absceso. Cuando se utiliza
esta tecnlca la reoperacion es por la presencia de sepsis pancreatica persis-
tente resulta necesaria en el 16 a 40 % de los casos. Y su mortalidad varia -
entre 5y 50 % con una media aproximada al 30 %.

La Laparotomla con debridamiento y taponamiento abierto. Con esta se utili
za una incisién transversal para luego abrir el epiplon gastrocolico a fin de’
acceder a la zona de la retrocavidad de los epiplones. lLuego del debridamien-
to convenfente se tapona esa zona proteglendo el intestino delgado con el epi
plon mayor llevado hacia abajo mientras que cualquier zona intestinal que que
de expuesta se recubre con compresas lubricadas. Se deja la pared abdominal a
bilerta para poder disponer en la sala de culdados intensivas, de un acceso re
iterado a la cavidad del absceso. La eviceracidn se evita utilizando alguna -
de las siguientes tecnicas; intubacién prolongada con respiracién a presién -
positiva, cierre parcial de la herida con puntos de contensién o mediante bol
sas esteriles aplicadas sobre la herida que mantienen las visceras dentro del
abdomen. En estudios retrospectivos comparativos, se ha observado mejor avolu

cién en los pacientes tratados con la tecnica abierta.

CORRECCION DE LAS AFECCIONES BILIARES ASOCIADAS:
La pancreatitis biliar es una indicacién precisa para realizar el tratami-
ento definitivo de la afeccién biliar si se desea reducir la incidencia de la
pancreatitis recurrente. Existe un gran debate entre los cirujanos en relacid

con las tres opciones que existen respecto a la oportunidad de la intervencid
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biliar, Entre ‘vellas se incluyen;

"L L.a cirugia electiva ( en general colecistectomia con colanglografia oprra
toria ) realizada cuatro a ocho semanas después del episodio agudo de pancrea
titis.
2.~ Operacion durante la internacién inicial por pancreatitis biliar, luego -
que se ha conseguido la mejoria clinica inmediata.

3.- La intervencién temprana, dentro de las primeras 72 horas del comienzo de

el cuadro agudo de pancreatitis.

— CIRUGIA ELECTIVA;

La cirugia biliar diferida durante 8 semanas a partir del episo-
dio agudo de pancreatitis, ha perdido apoyo en forma gradual. La pancreatitis
biliar que no es tratada con cirugia biliar definitiva, demuestra que se pued
esperar recurrencias frecuentes. Mis del 50 % de los pacientes presentan una-
recidiva de la pancreatitis mientras estan esperardo la cirugfa biliar defini
tiva. Por ello diferir la cirugla significa exponer un gran porcentaje de pa-

cientes bajo el riesgo de la pancreatitis recidivante.

— CIRUGIA DURANTE LA INTERNACION INICIAL.

La cirugia sobre la via biliar realizada dentro de los 5 a 7 dia
a partir de la internacién ha probado ser un método seguro y efectivo que eli
mina la necesidad de una segunda internacién y reduce la extension del estadf
o hospitalario, Por ello y en la actualidad, la mayoria de los cirujancs pre-
fieren la operacién durante la internacién inicial y recomiendan, en las pan—
creatitis biliares. La cirugia biliar durante la intermacién inicial. Luego ~
de la resolucién del epispisodiocinflamatorio agudo. La excepsién para este —
tratamiento en los pacientes con graves pancreatitis que presentan una evolu-
cién prolongada con ileo persistente, distensién, colecciones liquidas demos-~

trables en la TAC. Y descenso lento de la hiperamilasemia. Mientras la me jori
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continga duranﬁé al ‘tx;'éti:an‘de'nto_médico, estos pacientes pueden beneficiarse —
_ con un retraso de la ci'vt.r\.‘lgié' biliar a fin de permitir la resolucién completa
_ de la pancreatitis y la inflamacién peripancreitica. Puede resultar apropia-
do esperar un intervalo corto ( mis de cuatro semanas ) entre el momento de -~

la alta hospitalaria y la realizacién de la cirugia biliar definitiva,

— CIRUGIA TEMPRANA:

La operacién inmediata, en el momento del comienzo de la enferme-
dad, tal como ha sugerido por Acosta y cols. Las razones que fundamentan esta
operacién temprana es la rapida eliminacién de la obstruccién ampular produci
da por un calculo coledociano con lo que al menos tedricamente se reduce la-
gravedad del episodic de pancreatitis. En un estudio comparativo entre la ci-
rugia electiva y la cirugia immediata se encontro una diferencia alta en cuan
to a mortalidad, siendo mayor para la cirugia diferida. En un estudio aleato-
rio realizado en pacientes con pancreatitis biliar, Estone ha mostrado que la
operacién temprana dentro de las 72 horas de la internacién, podria ser reali
zada en forma segura, con una morbi-mortalidad equivalesntes a la que se ob—
serva en los pacientes operados a los 3 meses de haber superado el episodio -
de pancreatitis aguda.

En resumen, la recomendacidn actual para el tratamiento de los pacientes —
éon pancreatitis biliar se inclina a favor de las medidas medicas seguidas —
por la cirugia durante la misma internmacién. En la actualidad , la discucién
entre la operacién temprana y la terdia ha perdido parte de su importancia,—
puesto que la papilotomia endocépica puede restablecer la permeabilidad ampu

lar con mucho menos impacto fisiolégico que la operacién.
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