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ANTECEDENTES HISTORICOS, g_” e o 55
E1 péncreas fue descrito por primera vez por el médi
co Rufus de Efeso, quien en el 1ibro donde sefialaba los nom
bres de los diferentes drganes del cuerpo, 1o llamé "Pan- -
creas” {panxreaw) pa]abfa compuesta de las raices griegas -
(pan=tode y creos*carne), o sea "E1 frgano todo de carne"
Desde entonces fue muy poco lo que se ocuparon de este 6#91
no 10s anatomistas y'médicos, hasta que en el siglo XVII -
Wirsung disect el conducto excrefor dal péncreés (1642) ¥y -
'casﬁ en la misma #poca (1664) el joven anatomista holandés-
Rféni@ﬁ-Von Graaf describié €1 juge pancredtico en una fis-
~tula producida en un.perro, En el siglo XIX Claudio Ber- -
nard estudio los efeétos de dicho jugo sobré azicares, gFa—
sas y proteinas. Fn.1870 Langerhans descubrié los islotes-
tisulares gque fueron bautizados con su nombre y constituyen

el origen celular de la secresidn hormonal del pancreas.(l)

En el campo del estudio de las enfermedades del pén-
creas existen, entre otros muchos, los nombres de dos inves
tigadores que no deben dejar de mencionarse. Es el prfméro
de ellos, e] de Reginald Fitz (1889) patélogo de la liniver-
sidad de Harvard, que rea1ii6 la descripcion y correlaci6én-
anatomocliinica de la pancreatitis aguda y el de Allen Whi--
pple, profesor de cirugia de 1a Universidad de Columbia, -~

que hacia Tos afios 30 de nuestro siglo, inicié el tratamien



to quirdrgico del drgano y dio un gran impulsc al estudio -

de Ta patologia pancredtica.

En el afio de 1901, las intimas relaciones existentes
entre el arbel biliar y el pdncreas, ya observadas por Clau
'dio Bernard en 1856, fueron apoyadas por la observacién ¢cli
nica realizada por Opie, quien en la autopsia de una mucha-
cha joven que fallecid de pancreatitis, encontrd, alojado -

en el dmpula de Vater, un cdlculo biliar.
EMBRIOLOGTA PANCREATICA:

.-EY pEncreas se origina durante ta 4a sémana dé la vi
da fetal a partir de la parte caudal del intest{no anteriqr
COmo Bbtones pancred ticos do%sal ¥ yenfrai. Ambos - primor--
dios giran a la derecha y se funcienan cerca del punto de -
origen del p&ncreas ventral. Posteriormente, a medida que-
el deudeno va rotando, el pincreas se desvia a la‘izquierda.
En el adulto, s6lo la porcidn caudal de 1a cabeza y el pro-
ceso ganchoso provienen del pancreas-ventral. La parte cra
neal de la cabeza y todo el cuerpo y cola se derivan del -
pdncreas dorsal.' La mayor parte del conducto pancredtico -
dorsal se une con el conducto del péncreas ventral para for
mar el conducto pan;reético principal (conducto de Hirsungh
una peguefa par te persiste como el conducto accesorio (con-

ducto de Santorini). (2}



CONCEPTOS ANATOMICOS:

E1 pancreas es un Srgano delgado y elfptico que se -
encuentra dentro-del peritoneo en la parte alta del abddémen.
En el adulto es un Grgano largo de 12 a 15 cms., gue pesa -
de 70 a 110 gr. La gldnduia puede dividirse en tres porcio
nes; cabeza, cuerpo y cola, la primera estd intimamente -
adherida a la porcién medial del duodeno y yace enfrente de
1a vena cava inferior y de los vasos.mesentéricos inferio--
res.,lUna pequena lengua de téjido llamada apdéfisis uncifor
me yace por detrds de los vasos mesentéricos superiores a -
medida que emergen del retropefitoneo. Por delante se en--
cuentran el estémago ¥y 1a primera -porcidn del duodeno, F1-
colédoco pasa a través de un.surco posterior en la cabeza -
del péncreas adyacente al duodeno. E1 cuerpo del pdncreas-
‘estd en contacto posteriormente con la aorta, el pilar diz--
quierdo del diafragma, Ié gldnduta suprarrenal 1izdauierda, -
y el rifidn izquierdo., La cola del pdncreas se encuentra en
el hilio del bazo. EI conducte pancredtico principal {(con-
ducto de Wirsung) corre a lo large de la glédndula, desde 1la
cola hasta la cabeza y se une con el colédono un poco antes
de penetrar al duodeno en €l dmpula de Vater. E1 conducto-
pancredtico accesorio (conducto de Santorini) entra al duo-

deno a Jos 2 o 2.5 cms. proximales al &mpula de Vater.

La circulacidn sanguinea del pdncreas proviene de -



ramas-del tronco celfaco y de 1a arterija mesentérica supe--
rior, La arteria pancreaticoduodenal superior se origina -
"de la arteria mesentérica superior,; corre paralela al duode
no y Fihalmentensé anastomosa con la arteria panéreaticodug
denal-para formar una arcada. La arteria esp]énicé propor-
ciona tributarias que nutren al cuerpo y la cola del pdn- -
“creas. Las ramas prinéipé1és se 1laman arteria banéreéticg
dorSa]. pancreético mayor y pancred ticocaudal, La circula-
¢cidn vénoé de la Q]éndula corre paralela a la circulacidn -

arterial.

£1 drenaje linfdtico se efectia en los ganglios tin-
fiticos peripancredticos localizados en el trayecto de las-

Venas.

Los nervios viscerales aferentes Que inervan al pdn<
creas provienen de los nervios vago y espldcnico, Las fi--
bras eferentes pasan a través del plexo celiaco formado por
la: rama derecha: del vago para terminar en los gdng1ios 1ocg'
lizados en los tabiques interlobulillares del pdncreas. Las
fibras postganglionares provenientes de estas sindpsis iner
van 1os acinos, 1os islotes y Tos conductos. Las fibras -
viscerales eferentes del pdncreas viagian también entre los-
nervios vago y esplécnico, pero las fibras que median el do
Tor {(fibras algésicas) provienen exclusivamente del espldc-

nico.
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Las fibras simpiticas del pdncreas pasan provenien--

tes de los nervios espldcnicos a través del plexo celfaco e

inervan la vasculatura pancredtica. (2]
FISIOLOGIA PANCREATICA:

E1 jugo pancredtico contiene diversos componentes, -
destacando entre ellos las enzimas digestivas. Todas ellas
son producidas por las células acinares, sin embargo hay -~
.c8Tulas gue en forma especial estdn dedicadas a la produc--

cién de alguna enzima en especial,

“E1 componente acuoso de la produccidn exdcrina del -
pdncreas-es isotOnico respecto al plasma y tiene una alta -
concentracién de Bicarbonato. La concentracién de aniones-
en el Jjugo pancredtico depende de condiciones de flujo que-
permiten al agua penetrér pasivamente'a 10s conductos debi-
do a gradientes osméticos establecidos por 1a concentracidn

de electrolitos,

De esta forma la concentracidn de bicarbonato aumen-
ta al tiempo que la de cloro disminuye lo cual permite que-
1a relacién cloro-bicarbonato permanezca constante e igual-
a la relacidn sodio potasio, A medida gue el nivel dg bi--
carbonato aumenta en el plasma, la secresidn en pdncreas -

muestra cambios parecidos {(3). E} jugo pancredtico también



TESISCON | )
FALLA DE ORIGEN

contiene calcio, magnesic, zinc, fosfato y sulfato.

La secresion de electrolitos ocurre en los elementos
ductales de las células centrales acinares, aunque ocurre -
secresidén espontdnea de las c@lulas de los ductos intraloby
tares. La secre ion de las c&lulas de los ductos extraloby
lares ocurre solamente bajo la estimulacién de la hormona -

secretina,

La conCentracidn de sodio en las células panﬁreéti—-
cas usualmente es baja'y el sodio se transporta en forma ac
tiva del plasma hacia el 1fquido imtraluminal, en la misma-
“forma run—nimero igual de-hidrogeniones pasan al plasma (4), -
éstos una vez en el plasma reaccionan con iones del bicarbo
nato, liberando dioxido de carbono; el cual se difunde de -
nuevo hacia las células pahcredticas y es la fuente princi-
pal de bicarborato er el jugo pancredtico. La produccidn -
de bicarbonato depende de la enzima anhidrasa carbdnica y.—
el nivel de bicarbonato puede ser inhibido por inhibidores-
de la anhidrasa carbdnica (5), tales como la acetazola ida.
Este proceso Qque consume energia es controlado por el fosfa

to ciclico de adenpsina (AMP},

Enzimas; Contenide, Formacidn y Secresidn, Existen -
tres grupos principales enzimdticos en el juge pancreitico:

éstos son amiloliticos, Tipoliticos y proteolfiticos.
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Le amilasa es secretada al jugo pancredatico por un -

proceso. active, ésta enzima desdobla afmidones tanto crudos
como bien cocidos, a diferencia de Ta amilasa salijval; ia -
Tipasa hidroliza ésteres insolubles de glicerol asi como -
ésteres de alcoholes secundaricos. La fofolipasa A hidroli-
za lecitina a lisolecitina. E1 resto del componente protef
co del jugo pancredtice consiste en inhibidores de la frip-
sina, protefnras-del plasma y pequefias cantidades de mucopro

teinas {6).

No hay actividad proteciftica en el jugo pancredtico
inactivado.  Los recursos enzimdticos proteoliticos son el-
”tﬁipsihﬁgeno-y”é1'qUimiotripsfnégeno. E1 tripsindgenns se -
convierte atripsina por ?g tripsinag mismae y per la enteroci
nasa;..el guimiotripsindgeno se convierte en la-enzima acti-
va quimiotripsina por la tripsina; también existe en el ju-
go pancredtico un inhibidor de tripsina y quimictripsina, -

gue protege a la gldndula de la autodigestidn,

La secresidn de enzimas pancredticas es estimulada -
por diversas substancias fisioldgicas; la aceticolina de -
las terminaciones nerviosas vagales, la gastrina producida-
en'el antro gdstrico y la colecistocinina del intestino del
gado. Esta estimulacidn involucra cuando menos dos recep--
tores diferentes; en las células acinares se incrementa la-

concentracidn Tibre de calcio causando secrecidn por estimu
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lacién de‘rgceptores. Se reconocen tresg fases an 13 secre-

cidn que san: fase cefdlica, fase gdstrica y fase hormonal -
{6}. La fase.cefdlica se inicia con reflejos elfatorios, -
Gpticos y cop sabor, sy mediador es ]a acetilcolina, as? -
Como ia gastrina €s mediadora de la fase Gdstrica de la se-
Crecifin Pantredtica, F1 control hormenal es regulado por -

1a secretina Yy la coTecistocfnfna—pancreozimina.

La secretina actiga auméntando la salida de agua ¥ bl
- carbonato, mientras Que la colecitocinina aumenta la salida
dé enzimas, |a secretfna es Tiberada en 72 mucosa intesti-
nal por dcido-y por aminoécidos'esenciaies y las peptonas -
fen"éT‘duodéhb#éstimulamGJawﬁﬁDduttﬁﬁhﬁdewCOJEQWS%QCiﬂina,-*'
cudl:es suprimida Por a presencia de tripsina en los con--~
tenidos intestinales. La accign de 10s péptidos intesting-
les vasoactivps agn perménece en controversia, se-agepta -
que 1os mecanismos denerales de control da Secrecion son -
mediados en gran parte Por Tas fibras nerviosas gol vago y- .
Por 1a secrecign de factores humoraies del duodeno que se -
inicia por 1a entrada de dcidp. Esto estimula la Tibera~ -
cidn enddgena de Secretina que prodyce secrecidn de agua ¥

electrolitys,

tas protefnas ¥y las grasas en &) duodeno estimulan -
Ta Viberacidgn de colecistocinina Y pancreazimina con subse-

tuente secresidn de anzimas Pancredticas. 1 glucagon cay-



'sa inhibicién de Ta secresién, asi como la somatostatina y-
el polipéptide pancredtico., La estimulacidn de Ta secre- -
sidén es causada por el polipéptido intestinal vasoactivo, -

cimodenina, ceruleina y bombesina.
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PANCREATITIS AGUDA
ETIOPATOGENIA:

Factores etiol6gicos.- Todavia no ha sido posible -
precisar que las pancreatitis aguda y crénica sean diferen-
tes estadios de la misma enfermedad {6). En el simposium -
de Marsella de 1963 se elavorg uns ctasificacidn, 1a cual -
con simplicidad, refleja el conocimiento,actud1 sobre pan--
creatitis. Esta c¢lasificacitn es 1a gue sigue: Pancreati-
tis Aguda y Pancreatitis Aguda Recurrente; Pancreatitis Cvg
nica Recurvente, i.e., Pancreatitis Cfdnica'COn Recurren~ -

¢ias Aguda.

la diferencia entre ellas es el dafo crdnico resi- -
dual. La duracidén de la enfermedad no estd implicita en es

ta clasificacién.

Teorfa de la Obstruccién de 1a Secrecién.- Una opi-
nién generalmente aceptada es que 1a Pancreatitis resulta -
de una obstruccién del conducto pancredtico (7). En contra
de esta teorfa estd el hecho de dque usualmente no se presen
ta obstruccidn orgdnica en Tos pacientes con pancreatitis.-
tn las series de Shader (8) se encontrd obstruccidn en sdlo
el 3% de los casos fatales de pancreatitis aquda. la dita-

tacion del conducte €5 comidn en pacientes con pancreatitis-
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crdnica, particularmente en asociacidén con aleohol, asi co-
mo la obstruccién por cdlculos; experimentalmente se ha li-
gado el conducto pancredtico produciéndose atrofia de la -

gldndula mds no pancreatitis.

Teoria del Canal Comin.- Opie en 1901 propusoc por -
.primera vez que el reflujo de.bilis al pancreas podria ser-

causa de pancreatitis aguda. {(10)

Este .concepto impiica que el conducto pancredtico y-
el biliar-forman un canal comin, de forma que el jugo pan--
credtico énmtra al colédoco activandoe ast--enzimas que Tuego-
son regurgitadas al pancreas. Llas presiones en el conducto
pancredtico ‘son ligeramente mayores que el co0)édoco, aunque
el reflujo de bilis g] conducto pancredtico (en los colan---
giogramas transoperatorios por ejemplo) no causa ningln da-

fic aparente en la gldndula.

Teoria de la Regurgitacidn Duodenal,- Se ha propues
to que la regurgitacifn del contenido duodenal al conduc to-
pancredtico puede causar pancreatitis (9)., Esta teorfa par
te de la activacidn de enzimas que en formé experimental -
producen pancreatitis; en perros al formar un asa ciega dug
denal se produce pancreatitis, 1a cual mejora al ligar el -
conducto pancrefitico. En apoyo de esta teoria estd el he--

cho del aumento de pancreatitis después de gastroyeyunosto-

TESIS CON
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trodudenostomias que tienen menor incidencia de pancreati--

tis.

Alcohol.- Respecto a la pancreatitis alcoholica, se
ha sugerido recientemente-que el alcohol en las células aci
nares presenta efectos deletéreos (10). Es raro un solo -
cuadro de pancreatitis en Tos alcohdlicos a menos que dejen
de heber, por el contrario en grupos religiosos en l10s que-
estd prohibido e1 alcohol, la presentacidn de pancreatitis-
aguda es rara.- Se reconoce en pacientes alcoh6licos uné in
cidencia de pancreatitis que varia de 0.9 a 9.5% y se ha -
. encontrado-evidencia. de:pancreatitis en 17 a 45% de las, per
sonas que abusan cronicamente del alcohol {11}, Los episo-
dio$ de pancreatitis aguda en 1os alcohSlicos generalmente-

ocurren después de 6 a B afios de ingesta importante. (12)

Enfermedad de las Vias Biliares.- La entidad ¢lini-
ca mds comin asociada a pancreatitis aguda es la enfermedad
de las vias Biliares, particularmente 1a colecistitis aguda
(12) (13). Exdmenes de 1as vesiculas biliares asfi como los
cdfculos de pacientes en pancreatitis han demostrado que -
el conducto cistico tiende a ser mds largo y los cdlculos -
mis numerosos, pequefios € irregulares gque en pacientes en -
los gque no se desarrolla pancreatitis (14). Acosta y Col,.-

(15) han reportado cdlculos impactados en el &mpula en 75%-
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de los pacientes que se operan dentro de las primeras 48 -
hrs. de inicio del cuadro de colecistitis aguda., En estu--
dios de excremento de pacientes que se encuentran en recupe
racién de un cuadro de pancreatitis aguda, eiles han demos-
trado cdlculos en un 85 a 94% de los casos (16) (17), encon
trando colédocolitiasis persistente en s6lo 18% de 195 ca--
sos; lo cual sugiere que probablemente dicha obstruccidn -

es transitoria.

Como la colédocolitiasis causa pancreatitis es toda-
via una duda por aclarar, mo ovbstante se puede especular -

sobre varios posibles mecanismos,

Esta establecido que 1a presencia de cdlculos per se
no es causa &e pancreatitis aguda (30}, sin embargo se ha -
visto que Tos pacientes con coletitiasis tienen un metabo--
lismo anormal de los dcidos biliares. Probablemente hay -
una produccidn excesiva de dcidos biliares téxicos., Otra -
posibilidad es que dichos cdlculos contengan una flora bac-
teriana determinada, ésto podria ser causa de pancreatitis-
ya que experimentalmente se ha demostrado produeccién de pan

creatitis por bacterias entéricas.

Es importante aclarar 1a preponderancia de estos dos
G1timos factores etioldgicos, ya gue se encuentra prevalen-

cia de alguno de ellos segin el autor o investigador,{Tablal)
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Jabla 1. Asociaciones Etioldgicas de Pancreatitis

Aguda en 5019 pacientes reportados en -~

Tos Gltimos 10 afios.

Asociacibn Etiol. %

Gliedman y col, (18)
Gillespie (19)
0lsen (20)

Howes y ol (21}
Traprel (10)
ﬁacobs y col {23}
Welbourne (24)
Imrie y col. (25}
Ranson (26)

Madsen (27)

Satiani y col., (28)

kelly (29)

1974

. 197%

1975

1976

1977

1978

1978

1879

1979

1980

100

95

580

543

257

161

450

122

389

16

12
34
n
17
14

i8

* Tomado de: Ranson,

JHC, AJG Vol 77,

o1t oy
15 75
34 23
12 87
5 .91
54 4
44 30
50 9
52 32 .
16 70
12 a0
3 9?2
63 z24
27% 55%
No 9, 1982,
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Existen variaciones geogrd&ficas importantes en la -

distribucidn de los factores etioldgicos de pancreatitis -
{10). En Estados Unidos de Norteamérica, Francia y Suddfri
ca, el abuso de alcohol es 1a causa principal; en Inglate--

rra se reconoce coma mds comidn a Ja enfermedad biliar., (31)

Existen numerosos factores etioldgicos ademds dé los
previamente descritos (tabla 2); Heredofamiliares, parasi-
tosis, infecciones bacterianas y virales, asi como medica--
mentos {entre éstos clorotiazidas, metiltestosterona, aza--
thioprina, diazéxido y furosemide}, hiperparatiroidismo, -
~hiperlipidemia, diabeﬁes-me]litus, enfermedades nutriciona-
J]es. enfermedades de lé-co]égena, arteriosclerosis y cier--

tos venenos de escorpion {Tdtyus Trinitatus},
ANATOMIA PATOLOGICA:

Los hallazgos patoldgicos en la pancreatitis aguda -
presentan un amplio espectro de dafo independientemente del

factor etiolédgico,

Esta en funcidn del grado de necrdsis y hemorragia -
presentes 'y las alteraciones bdsicas son cuatro: destruc- -
cidén proteolitica del parénguima pancredtico, necrosis de -
vasos sanguineos con hemorragia consigqiente, necrosis de-

Ta grasa por enzimas lipoliticas y reaccidn infiamateria -
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Tabla 2. Clasificacién Etiolfgica de Pancreatitis Aguda,

Factores Etioldgicos

Metabélicos

Alcohol
Hiperlipoproteinemia
Hipercalcemia

Drogas

Veneno de Escorpidn
Genéticos

Mecdnicos
Colelitiasis
Poscperatorias (estdémago, V. Biliares)
Postrauma
Pancreatografia Retrdgrada
Obstruccidn de conducto pancredtico
Tumor pancredtico
‘Infestacidn por Ascaris
Obstruccién Duodenal

Yasculares
Posoperatorias
Periarteritis Modosa
Embolismo Arterial

Infecciones
Paperas
Virus Coxackie
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Se c¢lasifica generalmente en hemorrdgica y no hemo--
rrdgica, incluyendo la primera a la edematosa aguda, con o-
“sin la presencia de necrosis grasa. Las alteraciones pueden
tener una presentacidn de benignidad (pancreatitis edemato-
sa) o de mayor trascendencia, como en el caso de la pancrea

titis necrchemorrdagica.

tas alteraciones en la gldndula siguen una secuencia
con la aparicidon de edema inicialmente y después necrosis,-

~hemorragia y liberacidn de substancias vasoactivas.

La extensidn de las alteraciones en-etapas muy tem--
spranas incluye edema iﬁtersticia!;*para posteriormente mos-
trar dreas focales de necrosis con conservacidn del estroma,
la reaccidn inflamatoria neutrofilia acompafiante se Timita-
a los bordes de los focos necriticos, en caso benigno el es
pacio intersticial se ocupa por eritrocitos y codgulos de -
fibrina, en casos graves se forman 4dreas de mayor tamafic -

con masas de sangre coagulada.

Quizd la alteracidn histolégica caracteristica con--
siste en focos de necrosis grasa en el tejido adiposo del -
estroma, en el tejido peripancredtice y adn en la cavidad -

abdominal, formando el fendmeno Tlamado "saponificacidn” o-
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En casos extremos puede 1legar a desaparecer practi-
camente todo el pancreas, en los casos benignos -1a lesidn -

ocurre en d@reas esparcidas respetando casi toda la glindula.

La invasidon bacteriana secundaria, después de trans-
cuyrridos 3 a 4 dias, puede modificar el cuadro convirtiendo
dreas en focos de necrosis supurada o formar abscesos, A -
veces dichas dreas con licuefaccidn quedan circunscritas -
por tabiques de tejido fibroso y se forman cavidades de ta-

mafio variable 1lamadas pseudoquistes,

Macroscépicamente, lTos carécteres principales de la-
necrosis pancredtica aguda:sson: -“ireas de destruccidn pro--
teolitica del perénquima que tienmen color gris blanquecino,

.hemorragia, y zonas blancas de necrosis adiposa. Es carac-
terfstico que ocurran también en el resto de 1a cavidad ab-
dominal., En la mayor parte.de Tos casos Ta cavidad perito-
nreal contiene Tigquido seroso, algo turbio y de tinte pardo,
en "caldo de poelio", que traduce accidn lipolitica de las -

enzimas sobre las células adiposas adultas.

FISIOPATOLOGIA:

Desde hace varios afios se ha tratado de incriminar -

en la patogénesis de la pancreatitis practicamente a todas-



19

las enzimas que el pidncreas produce (33); 1o que es mds, =
~aiin no ha sido posible comprobar que Ta gldndula sufra un -

proceso de autodigestidn.

Se ha generalizado la teoria de gque Tos sistemas en-
zimdticos del pdncreas se encuentran activados durante Ta -
evolucion de 1a pancreatitis aguda (34), causando efectos -

locales y efectos sistémicos.

Los efectos locales en el pédncreas incluyen .edema, =«
ﬁemorragia*y necrosis de la gidndula, Estos cambios micros
cipicos estdn asociadosza alteraciones microcirculatorias y
ocasionan secuestro de cantidades importantes de T1iquido, -
A &sto se ha.llamado 1a "gquemadura pancredtica', veinte a -
treinta por ciento del voldmen sanguinep circulante puede -
fugarse dentro de las primeras seis horas de iniciado un -
cuadro de pancreatitis aguda. La accién enzimdtica también.
-altera la coagulacidn local, la cual afecta pequefios vasos-
dentro del pdncreas y contribuye a la necrosis pancredtica,
La cantidad del exudado peritoneal generalmente es escasa,-
perc la acumulacidn de enzimas activadas irrﬁta el plexo -
celiaco y causa ileo paralitico. (10). Respecto a los efec

tos sistémicos hablaremos mis adelante.

Enzimas proteoliticas.- Aunque se ha producido pan-

creatitis aguda en animales con la inyeccidn de tripsina -
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(6) dentro del conducto pancredtico, &sto depende de las -
esﬁecies animales estudiadas, y el tratamiento con inhibido
res dé trisina es adn controversial, Los efectos de 1a.dui
miotripsina son similares, mientras que las carboxipeptida-
zas no producen lesiones. Se ha concluido que la tr%psina»

no es responsable de autodigestidn en el pdncreas. {33) -

Probablemente el papel de 1a tripsina sea activando otras

enzimas que no son inhibidas por el inhibidor de tripsina y

ellas son:las responsables del inicio de 1a pancreatitis

aguda (elastasa, kalikreina y fosfolipasa).

Elastasa.- Se le atribuyen las liesiones vasculares

3

=gn la. pancreatitis-aguda {35}, scuando. sesencuentra Tibre.

Se ha obsérvado que requiere. tripsina para ser activada y-
tiene 1a caracteristica de poder digerir fibras, asT como -
efecto proteolitico inespecifico. Su efecto mds importante
ocurre en las paredés de 1os vases que tienen fibras eldsti

cas.

Kalikreina.- E1 kalikreindgeno es activado por la -
tripsina, la bradikinina y kalidina activas producen vasodi
latacfdn, aumento en la permeabilidad vascular, diapedésis-

de leucocitos y dolor, {36)

La inyeccion de katikreina en el conducto pancredti-

co de las ratas produce edema extenso pero no pancreatitis,

| TESISCON
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lLipasa.- Lo lnico que hay en claro sobre su accidn-

es que reguiere de la asociacidn de sales biliares para te-
ner efecto Tipolitice, ¥y que inyectada sola en tejidos gra-

505 no procuce ningin efecto ({33),

Fosfolipasa A.- Se ha identificado como una enzima-
digestiva en el pancreas humano, los productos derivados de
sy actividad 1sofecitina y lisocefalina son tdxicos para el
eritrocito (37). Al parecer la inyeccién de lisolecitina -
al 2 por ciento dentro del conducto del pdncreas de las ra-
tas bajo presidn moderada produce extensa necrésis en el -.
pincreas, auhque a concentraciones mds fisioldgicas disminu
ye importantemente su accidn. La fofolipasa A es activada-

por la tripsina y las sales biliares.
EFECTOS SISTEMICOS:

Aunque Ta mayor parte de los efectos sistémicos de -
la pancreatitis aguda todavia no han sido aclarados en for-
ma satisfactoria, existen algunos que por su importancia -

deben ser tomados en cuenta.

Los cambios gque ocurren en la coagulacifn identifica
dos como coagulopatia por consumo (38) implican elevacidn -
del antigeno FR y aumentos importantes en Ta cuenta plaque-

taria asi como niveles de fibrindgeno y 1isis del codgulo -
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Probablemente estdn relacionados con la tripsina circulante,

acompqﬁéndose de eTevaciﬁn del factor V, VIII y FDP hasta -
en un-30 por ciento de los pacientes con pancreatitis aguda

grave.

Existen factores depresores del miocardio que se sy-
pone que se originan del tejido pancreétfco durante. un cua-
dro grave de pancreatitis aguda, lo que podria explicar la-
pobre funcidn miocardica en estos pacientes que'sé asocﬁa &
la replesidn fncomp1éta de]_déficit de vollmen intravascu--

Tar.

La furncidn hepdtica geneka1mente se altera en Jos -
cuadros graves de pancreatitis aguda, estos cambios hepéti-
cos probablemente estén re1acionados a Ta disminucién-de1 -
volumen sanguineo y perfusion hepdtica més que a un resu]tg‘
do directo de la pancreatitis. No existe dafio hepitico per -

manente como complicacidn de un cuadro grave. (39)

En contraste el pulmén asi sufre dafio directo en es-
tos casos. Hay un incremento obvio enel contenido de Tigui
do pulmonar en asociacidn con decremento en la compliance -
pulmonar (15)., Esto traduce un aumento en el shunt que 11
va al conocido sindrome de insuficiencia respiratoria_pro--
gresiva‘de1 adulto. La fisiopatologia exacta de esta anor-

malidad respiratoria no ha sido aclarada atin, aunque se ha-
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encontrado alto contenido de enzimas en l1os derrames pley--

rales que probablemente intervengan con 1os mecanismos res-
piratorios. Se sabe que la aparicidén de evidencia radiogrd
fica ocurre posterior a los cambios en la gasometria; y que
gran parte del problema estd representado por e]_gran mane-
jo de soluciones parenterales que Se requieren para equili-
brio hemodindmico de los enfermos., Existe evidencia de la-
destruccidn del surfactante pulmonar probablemente por fos-
folipasa A o por varﬁas enzimas (11), debido a su alto con-r
tenido en lecitina. Recientemente se ha enfocado sobre los
acambiés de microcirculacidn pulmonar con coagulacién intra-

vascular y tromboembolias a ese nivel (40).

Existe falla renal cemo compiicacidn de pancreatitis
aguda, 1a cual originalmente se catalogaba como prerrenal,-
aunque actualmente se piensa que existen efectos renales -
especificos {39). Probablemente 1a causa sea disminucién -
del fiujo plasmdtico renal con decremento de la tasa de fi]
tracidén glomerular, debido a ésto la Dompamina utilizada -

persiguiendo efecto vasodilatador renal surte efecto.

Existen otras alteraciones en relacidén a la pancrea;
titis aguda, los cuales incluyen hiperglicemia, hipergluca-
gonemia y dcidos grasos libres elevados en el suero., Res--
pecto a la presentacidn de hipocalcemia é&sta se ha tratado-

de explicar por precipitacidn local del calcio en zonas de-
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necrosis grasa y en forma secundaria a secrecidn de gluca--
gen, lo cual estimula la Tiberacién de tirocalcitonina en -

el tircides. (41)
CUADRO CLINICO:

E1 dolor estd presente en un 95% de los pacientes -
con pancreatitis aguda y es sintoma cardinal de este padeci

miento (42).

Varia de moderado a incapacitante, generalmente epi-
gdstrico por la localizacidn retroperitoneal alta del p&n--
creas, y.por. la misma rausaitiendesa wrefiejarse-hacia la -
espalda. E1 dolor puede generalizarse y envolver practica-

mente a todo el abddmen.

Se considera gue se origina por alargamiento de la -

cdpsula pancredtica debido a edema o inflamacidn. (Tabla 3)

En mds del 80% de los pacientes se acompafia de anu--
sea y vomito probablemente debido a aumento en la motflidad
gistrica con espasmo pilérico, asf como relajacidn del es--

finter gastroesofdgico.

En mds de 1a mitad de los pacientes con pancreatitis

aguda se presenta fiebre, la cual es raro en la pancreati--
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Tabla 3. Signos y sintomas mds frecuentes en la pancreati-

tis agquda.

-----------------------------------------------------------

DOLOR - Abdominal, pobremente localizado ¥ con

irradiacién a la espalda.

VOMITO
FIEBRE
DISTENSION ABDOMINAL
ILEDQ PARALITICO

- HIPOTENSION
RESISTENCIA MUSCULAR
ICTERICIA
RIGIDEZ ABDOMINAL
DERRAMES, ASCITIS
MASA ABDOMINAL
HEMORRAGIA GASTROINTESTIMNAL
ALTERACIONES MENTALES, COMA
SIGNOS DE GREY-TURMER, CULLEN
TROMBOFLEBITIS
ALTERACIONES DE LA COAGULACION
NECROSIS GRASA DISTANTE
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tis crdnica. (43), 1a presentacidn de.hipeftermia~se rela--
ciona con la presencia de tejido dafado, haya infeccidn o -
no, debido a pirﬁgenos que de alguna forma alcanzan la cir-
culacidn y se supone que proviene de Tes polimorfonuclea- -

res. {(44)

En orden de frecuencia de Tos sintomas se presenta -
el shock, gue puede 1legar a ocurrir en la mitad de los pa-
cientes. E1 mecanismo fisiopatoldégico incluye hipovolemia-
{por "quemadura retroperitoneal"), activacion de kalicreina,
vasodilatacidon, acumulacién o secuestro de 1iquido dentro -
de la 1uz'intestina1, agravados por - falta de reposicidn de-

¥oTumen-en las etapas iniciales.

Frecuentemente el ideo acompafia a la pancreatitis, -
auﬁque su fisiopatologia no estd clara aln, generalmente se
presenta en la proximidad del pdncreas y puede-corresponder
a una respuesta peritoneal a la inflamacidn y acﬁién de en-

zimas liberadas.

En la pancreatitis aguda se han encontrado también -
a]teracioﬁes de la coagulacidén, .a las que ya se hizo refe--
rencia en el capitulo de fisiopatologia y que se pueden ma-
nifestar como hemorragia gastrointestinal con hematemésis ¥

melena o bien evolucionar a formar el sindrome de coagulo--

2 GO J
~F§§L&*P1E”& (§Eﬂ§

patia por consumo.
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Es comin encontrar también una moderada cantidad de-

1iquido de ascitis, que resulta de exudado y trasudado de -
1fquido del pdncreas y superficies sercsas debido al proce-

so inflamatorio, {6}

Pueden ocurrir derrames pleurales, especialmente en-
el hemitdrax izquierdo, a los que se les ha tratado de ex--
p]icaf comoe 1iquido que entra en el espacio pleural a tra--
vés en el diafragma y alteraciones de la permeabilidad que-
gcurren en el maneje abundante de sb]uciones narenterales -
que se Tleva a cabd en Tas fases iniciales de hipovolemia,-
el andlisis de'este liquido frecuentemente tiene altas con-

centraciones de amilasa y lipasa.

Otro signo raro constituye el hallazgo de necrésis -
grasa en sitios distantes {45}, en el tejido graso SubCuté;
neo, médula dsea, articulaciones, mediastino, pleuras y sis
‘tema nervioso central. Esta lesiones semejan eritema nodo
50, paniculitis no supurativa o lesicnes granulomatosas. -

Se ha propuesto como causa a la lipasa circulante.

Puedeﬁ ocurrir con relativa frecuencia alteraciones-
de la conciencia, psicosis o coma profundo debido al shock,
particularmente en casos de pancreatitis hemorvdgica seﬁera;
se puede presentar coma diab&tico sin antecedentes de diabe

tes previa.
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En los casos muy severos se encuentra hipocalcemia,-
con o sin tetania, particu!armen;e resistente a Ja adminis-
tracifn de calcio. exd6geno. Los factores de fisiopatologia-
nd son muy claros, éunque existe una inadecuada respuesta -

de hormona paratiroidea en estos casos. {(486)
ESTUDIOS DE LABORATORIO:

Amilasa.- La confirmacién de pancreatitis aguda por
medic de laboratoric es imprecisa {(47) (48), Generalmente-
Ta amilasa se eleva en dos a doce horas. después de iﬁstaTa—
do el éuadro.'para volver a valores normales-en tres a cua-
tro dias. En muchos de los pacientes la ami]asa:no 5¢ en--
cuentra -elevada cuando son vistos por primera vez, Exijste-
una filtracién renal de amilasa éumentada'durante 1a pan- -
creatitis; ia determinacién de 1a tasa de filtracién de ami
Jasa es ftil cuando ésta no se encuentra elevada en el sye-

ro. (49)

En las fases tempranas de la pancreatitis aguda el -
radio de 1a depuracidn renal de amilasa-creatinina se en- -
cuentra elevada a tres veces su valor normal {(50). El . -
cé1cu10lde-este radio se basa en Ta determinacidn simujté——
nea de amilasa y creatinina, obtenidas en suero y orina. F]

célculo es el siguiente:
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DEP, DE CREATINMIMA (AMILASA SERICA) (CREATININA URINARIA)

La presencia de amilasa sérica elevada y amilasa uri
naria normal, deben kacer sospechar macroamilasemia. Lla de
terminacidon de isoamilasas puede ofrecer mejores capacida--

des diagnésticas. {74)

Watler (51) discute dos pruebas de funéién pancredti
ca; la prueba dé secretina que se basa en el principio fi--
sicpatoldgico de que la secrecidn pancredtica responde a la
secretina en relacifn a la masa funcional dg tejido pancreg
- tigou: Esto(neud$ere de'gituar‘éﬁ el duodeno un dobte tubo,
asi como en estdmago para efectuar aspirédo'de jugo gdstri-
co y duodenal después de 1a administracidn de seﬁretina. la
segunda es la prueba de Lundh, en la cual se d& una cemida-
"de prueba, con muestreo seriadb del contenido duodenal.. La
actividad triptica media [BTM) se mide con un sustrate gui-
mico y por debajo de 10 unidades es subnormal, Existe una-
prueba via oral gque no requiere de la instalacidn del tuho-
ducdenal, aunqué es menos precisa, '

Lipasa.- Debido a dificultades técnicas la lipasa -
es menos utilizada que Ta amilasa como prueba diagndstica.-
La técnica mds sensible se efectda con un substrato de emul

si6n y en ella se detecta 90% de pacientes con pancreatitis
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aguda (52). La determinacién uriraria no se usa generalmen

te.

Tripsina.- Recientemente se han desarrollado deter-
minaciones de radicinmunoensayo en plasma humano. Las con-
centraciones de tripsina pueden $er medidas en presencia de
inhkibidores de tripsina. En sujetos normaies los niveles -
plasmdticos de tripsina son alrrededor de 400 ng. por ml. -
Los niveles observados en pacientes con pancreatitis aguda-

puede estar elevada de 10 a 40 veces,

Proteinas anormales,- La metalbumina puede estar -
'presenté en swero”deﬁpatientes"tbn pancreatitis hemorrdgica
aguda. La valoracién de esta determinacidn es limitada, ya
que puede elevarse en cualquier hemorragia o necrosis de -

la cavidad abdominal, (48)

Hiperglicemia.- La hiperglicemia no es rara en pan-
creatitis aguda. Esta dada por la elevacidn del glucdgon -
de las células alfa. La tolbutamida intravenosa se ha suge
ride como diagnéstico diferencial de pancreatitis. (53)., Se
refiere que el 70 de 10s pacientes conpancreatitis aguda -
tienen una respuesta como diabético. Al interpretar hiper-
glicemia aunada a glucosuria e hiperamilasemia hay que te--
ner en consideracidén que los diabéticos y Jos no diabéticos

responden en la misma forma a enfermedades con estos datos-
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de laboratorio ¥ no necesariamente setrata de pancreatitis-

aguda.
Exdmenes de Laboratorio.

La hipocalcemia es comin en la pancreatitis aguda, -
generalmente 1o0s nivelies no disminuyen mds alld de 8.5 mgs.
Se refiere que el calcio en niveles bajos es un factor im--
portante como prondstico de - mala evolucidn, E1 potasio sé-
- rico puede estar normal o ligeramente disminuido, en pan- =
creatitis fulminante se han observado niveles mayores de -

5 meq./1t.

La disminucidn en el hematocrito y la hemoglobina -
son comuhes ¥y pueden 1legar a grado severc en casos de pan-
creatitis hemorrdgica.(9) (42). También se encuentra leuco
citosis que varia desde 10 mil hasta 30 mil leucocitos, aun
que puede observarse reaccidn leucemioide hasta de 60 mil -
(54). La gasometrfa arterial generalmente muestra una dis-
minucidén moderada de la Pa02, La hiperlipoproteinemia pue-
de estar presente como resultado de Ta pancreatitis ¢ como-
antecedente metabélico anormal (54). Los pacientes que tie
nen como causa el alcoholismo pueden mostrar "suerc lechoso"
como resultade de la marcada elevacidn de 1ipidos, probable
mente esto es debido a.que enel pancreas inflamado la activi-

dad de la 11pasa'dism1nuye, aunque &sto no ha l1legado a de-
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mostrar. Los triglicérides séricos alcanzan titulos altos,
de mil mgs. ¢ mds, después de un perfodo de 5 a 7. dias las-

cifras vuelven a normalizarse. {48)
RADIQLGGIA Y GABINETE.

Piaca de Térax.,- Ocasionalmente puede ser la clave-
del diagndstico, puede presentarse elevacidn del hemidia- -
fragma, derrame pleural, atelectasia o neumonitis., Los ha- -
1lazgos de 1a placa de Tédrax no son especificos de pancrea-

titis.

Placa Simpile-de Abdbmen.= -Los datos que se pueden -
encontrar tienen un papel limitado debido a falta de especi
ficidad en los hallazgos. (45}, Probablemente los datos mis
fidedignos sean absceso con gas y calcificaciones en 1a zo-
na peripancredtica, Puede observarse indirectamente asci--
tis. por despulimiento de la imdgen y borramienty moderado -
de la sombra de ambos psoas. Fuercn mencionados anterior--
mente otros datos comd el signo del coldn cortado y el asa-

centinela.

lLa colecistograffa oral puede servir en el diagndsti
to diferencial con colecistitis aguda (55); en cuyo caso -
una vesicula viscible descartariaz el proceso de colecisti--

tis aguda, aunque por el contrario, Ta no visualizacidn de-
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la vesicula no confirma el diagndéstico. Por otro lado, la-
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demostracidn de colelitiasis asienta una posible base en la

etiologia del proceso,

La serie Gastroduodenal se utiliza con frecuencia -
por los datos que se pueden encontrar en duodeno asi como -
presencia de pseudoquiste que desplaza al estdmago. La duo
denografig hipotdénica es (Gti1 para diagnosticar lesiones de
la cabeza del péncreas, aunque no ‘puede dar diagnéﬁtico di-

ferencial con proceso neoplésico.

La pancreatografia directa no estd indicada .en pan--
creatitis aguda, se efectla generalmente durante la terapia
quirdrgica de la pancreatitis crdnica. En cambio la pancrea-
tografﬁa retrdgrada transendoscdpica muestra patologia en -
la mayoria de los casos, aunque varios autores estdn en con
tra de su uso en casos agudos, principalmente por que la -
inyeccidn del medio de contraste puede ocasionar una hemo--

rragia que podria ser fatal,

La arteriografia generalmente no se utiliza en el es
tudio de la pancreatitis aguda, aunque en algunos casos pue
de ser de diagndstico diferencial con tumoraciones, o bien-

dar upa imdgen de masa con alteraciones de la vasculatura.
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Medicina Nuclear.~ La centellagrafia pancredtica -

coﬁ radio-isdpotos generalmente se utiliza para el estudig-
de tumores pancredticos ¥ tiene poco lugar en la pancreati-
tis aguda. Puede tener valor significativo en el caso de es
tudios ¢con seleniometionina para pseudoqufste‘pancreﬁtico.-
‘nihgdn paciente con pandreatitis-crénica tiene un,écan nor-

mal.

U]trasonografia.—‘ La ultrasonografia de modo B o -
escala gris'se ha convertido en el estudio mds util de la -
~enfermedad pancredtica, Puede mostrar un pincreas con au--
mento de tamafio o bien un pseugoquiste. Las falsas po#iti—
vasipara pseudoquiste?ywhetonopﬁmientn de un pﬁncfeas ede--
matoso son de 8. 5% para cada una [56) y se trata de un esty
dio que se puede efectuar rdpidamente, no es jpvasivo ¥ tie

ne relativo bajo costo comparado con otro tipo de estudios.

Tomografia Axial Computarizada.- La eficacia repor-
tada para diagnSstico de pancreatitis aguda por este medio-
es del 90% (57) especialmente en los casos en que se presen
ta absceso o bien pseudoquiste., Este también es un estudio
no jnvasivo en el que l2 radiacién a que se somete al pa- -
ciente es minima pero tiene 2] inconveniente de no ser fd--

cil de efectuar y un coste elevado.
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DIAGNOSTICO:

La pancreatitis aguda tiene una gama muy amplia de -~
manifestaciones que generalmente presentan al médico un pro
blema de diagnéstice diferencial de dolor abdominal. Por -
un lado el dolor puede ser moderado y tolerablie, evolucio~--
nande satisfactoriamente inclusive con el alta del paciente
y por b%ro lado la evolucidén puede ser fulminante y rapida-

mente fatal.

Ep algungs de 1os casos el diagpnAstico no 11ega a -
ser dificil. EI dolor generalmente tiende é ser como una -
pufialada, localizado en el abdémen alto y con irradiacién -
a la:iespalda; algunas veces se puede describir como "en cin
turdn". Genera1menteaei'paciente estd inquieto y el doler-
aumenté cuando. se recuesta, es contfnuo y no se presenta co
mo cblico; es particularmente resistente a 1os analgésicos-

comunes.

Existe en muchas ocasiones antecedente de ingesta -
importante de alcohol o alimentos en exceso, y en algunos -

casos antecedente de c6lico biliar con un dolor similar,

En el exdmen fisico el paciente muestra inquietud, -
asi como datos de shock en muchos de los casos {58)., La -

fiebre, cuando ésta se presenta, inicialmente no excede a -
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uno a dos grados centigrados lo normal; aunque puede haber-

hipotérmia, la fiebre muy alta puede sugerir la preéencia -

"de .absceso 0 colangitis,

E1 abdémen generalmente esta disténtido debido a -
ileo, puede presentar ascitis, movimientos intestinales dis
minuidos y puede enéontrarse.resistencia muscular localiza-
da en el epigdstrio. Al avanzar el proceso puede desarrow-

llarse rebote y la resistencia muscular ser generalizada,

La hipocalcemia severa se puede manifestar como sig-
no de Chvostek y signo de Trousseau {espasme carpopedal}, -
raramente puede presentarse tetania con convu]sione5~ebi1eg

tiformes.

Las manifestaciones poco usudles incluyen ictericia-
{43) y signo de Grey Turner (equimosis en los flancos) o -

Cullen {equimosis periumbiticall.

La tabla 3 enlista los signos y sintomas mas impor-

tantes de la pancreatitis aguda,

La infeccidn secundaria aunque no es particular en -
la pancreatitis aguda, puede corresponder a estafilococo o-
estreptococo (52), los abscesos pancredticos generalmente -

tiene flora de origen entérico, y se presume que dichos gér
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menes tienen acceso a la zona pancredtica gracias a un au--

mento de 1a permeabilidad de la pared intestinal, particu--
larmente del coldn, la aplicacidn de antibiﬁticos de «amplio
espectro puede dar como resultado una sobreinfeccién con or

ganismos resistentes.

Respecto a los efectos de la pancreatitis eﬁ drganqsl
contiguos podemos mencionar la ictericia que ocurre por com
presidh de el conducto comdn por edema, o tal vez relaciona
do a 1itiasis o espasmo del ésf?nter de 0ddi. Se puede en-
contrar también en la serie gastrpduodenal una arcada duodge
na1‘“abierta" en la presencia de pancreatitis, asfi como. -
“irritabilidad y apariencia edematosa de 1o0s pliegues de mu-
cosa gniei:duodeno. Yy en casos raros el proceso inflamato--
- rio pugde 1legar a obstruir totalmente al duodeno. Fn oca-
siones -se puede observér el patrdn gaseoso del coldén "corta

do" debido a su proximidad con el pdncreas,

E1 dolor pleural es frecuente en'la pancreatitis, .
particularmente en el lado fzquierdo., Generalmente asocia-
do a derrames pleurales ¢ atelectasias., Puede 1legar a cau
sar dolor a la inspiracién, taquipnea, hipo y contrﬁbuir de

esta forma a la hipoxeémia.
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DIAGHOSTICO DIFERENCIAL:

Existe un nimero de entidades patolbgicas que_debe——
mos tomar en cuenta en el diagnéstico diferencial. Los cua
dros moderados de pancreatitis especialmente, son confundi-
dos cominmente con colecistitis aguda. perforacidn del tubo
digestivo, apendicitis aqua.u'obstFUCCiﬁn intestinal.

Los cuadros severos deben diferenciarse de obstruc--
cién intestihal por estranguiacidon, (lcera péptica perfora-
da, oclusién.arterial mesentérica, aneurismas disecantes o-
rotos, colecistitis gangrenosa e infarto al miocardio. Hay
que hacer notar que la administracién reciente de narcdti=-
cos, particularmente morfina y codeina, frecuentemente ele-
van losititulos séricos de amilasa. (53)

la elevacién sérica, urinaria y determinacidon de: ami
Tasa en 1iquidos corporales no distingue a la pancreatitis-
de otras entidades patolégicas. Asi -como otras enfermeda--
des pueden referir dolor al epigastrio y ser confundidas -

con pancreatitis aguda. (Tabla &).
TRATAMIENTO:

En cuanto se establece el diagnéstico de pancreati--

tis aguda el paciente debe ser hospitalizade, Generalmenté
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Tabla 4. Condiciones asociadas con elevacion de enzimas

pancredticas.

B N T T e

AMILASA LIPASA

Pancreatitis Pancreatitis

Qpidceos Opidceos

Carcinoma Pancredtico Carcinoma Pancredfico
Perforacidn Intestinal Perforacidn Intestinpal
Obstruccidfn Intestinal Obstruccidn Intestinal
Infarto Intestinal Infarto Intestinal

Pancreatografia Retrdgrada {con o Pancreatografia Retrdgra

sin pancreatitis) da {con o sin pancreati-
tis})
Sfndrome de Asa Aferente Sindrome de Asa Aferente

Parotiditis
Colecistitis

Hepatitis

Cirrosis Hepdtica
Embarazo Ectdépico Roto
Insuficiencia Renal
Macroamilasemia

Aneurisma Adrtico Roto
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se inicia el tratamiento médico; y si es necesario debe in-

gresarse al paciente a un servicfe de terapia .intensiva.

E1 tratamiento medico basado en consideraciones ted-
ricas intenta "poner la gldndula en reposo"”, para la cual -

existen diversos regimenes.

Succion Gdstrica.- Ha sido utilizada en forma gene-
ralizada para el tratamiento en ia pancreatitis aguda (481},
Se 1leva a efecto por medio de -una sonda Nasogdstrica con -
un aparato de succidn con dos fﬁna]idades principales. La-
primera evitar el paso de contenido-gdstrico al duodeno y -
: tratar con eilode disminuir Ta secrecidn de enzimas pancre
dticas iniciada por secretina principalmente. La segunda -

evitar el paso de aire al intestino afectado por ileo.

Se han efectuado estudios en pacientes con cuadros -
moderados de pancreatitiskaguda para tratar de mantenér1es-
sin succidn gdstrica con resultados alentadores {59). Desde
Tuego lo0s pgcientes con cuadros severos o ileo importante -

deben ser sometidos a succidn gdstrica,

'Drogas Anticolinérgicas.- E1 uso de atropina y hro-
muro de propantelina como anticolinérgicos ha sido parte -
del tratamiento médico durante afios (48). Si bién el uso -

de anticolinérgicos experimentalmente muestra disminucidn -
’ s .
]
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de 1a secrecifn pancredtica, no se ha demostrado en estu- -

dios ¢linicos. Los efectos secundarios incluyen ileo, re--

tensidn urinaria, taquicardia y glaucoma.

Analgesia.- Probablemente existen opiniones en con-
tra del uso de analgésico basadas en el aumento de amilasa-
y lipasa asociado a narcdéticos. No existe comprobacidn de-
efécto deletéreo alin en casos graves, por ello no debe du--
darse aplicar analgésicos del tipo del demerol a las dosis-

que se requieran,

Mantenimiento del Voldmen Circulatorio y 1a Funcién-
Renal.- La parte escencial en el tratamiento de.la pancrea
titis aguda estd constituida en el adecuado manejo de Tiqui

dos parenterales.

En los paciente§ con shock o hipovolemia es Gtil par
ticularmente el uso de un cateter central bara 1a correcta-
administracién de volimen; debe mantenerse un vollmen circy
lante efectivo con el uso de solucién fisiolégica, plasma,-
dextrdn o0 sangre tbta]. ET uso del dextrén sugiere efecto-
benéfico (60) por decremento de la viscosidad sanguinea y -
actividad antitrombdtica, asi como expansién del plasma y -
efecto én el flujo sanguineo periférico, En ocasiones en-
la hipotensidn ﬁro]ongada se requiere del uso de substan- -

cias vasopresoras, se prefiere la dopamina por mejorar el -
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flujo plasmdtico renal. La oliguria persistente puede re--
sultar en necrdsis tubular aguda y probablemente 1legue a -
ser necesarie el uso de manitol o furosemide con el objeto-

de preservar funcién renal.

Aﬁtibiéticos.- Cuando se presenta hipertermia de = -
mads de 2 grados por encima de 1o normal existe la posibili-
dad de sépsis, es por ello que se recomienda mandar culti--
vos de esputo, orina, sangre y 1iquidos de derrame y prote-
ger con antibidticos q§-amp1io_espectro que incluyan un ami
noglucdsido, Mo se recomienda el uso de antibidticos profi

lacticos.

Usc de Trasylel.- El.uso de inhibidores enzimdticos
en pancreatitis humana permanece en controversia, Aunque -
algunos estudios con Trasylol han mostrado efectos benéfi--

cos (61) otros no han podido demostrar utilidad en su uso,
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El tratamiento quirirgico de 1a pancreatitis ha per-
manecido en controversia por mds de un siglo, La razfn de-
dicha controversia estd en que la. mayor parte de los pacien
tes con pancreatitis aguda se_ recuperan en forma satisfac--
toria sih necesidad de cirugia, prefiriendo muchos de los -.
- autores dejar ta cirugia para-paciehtes gqraves, Desde 1886
Sinn sugirid que el tratamiento quirdrgico podria ser bené-
fico en pacientes con “pancreatitis gangrerosa", En con- -
traste autores como Ranson {62} opinan To contrario.como -

verembs mds adelante.

Uﬁ reporte -preliminar de Lawson y cdélaboradores en -
1970 (63}, cita una disminucién de' la mortalidad de 15 pa--
cienteé con pancreatitis severa que fueron tratados con dre
-naje pancredtico por succidn, colecistostomia, gastrectomia
.y yeyunostomfa, En Ta experiencia'de Ranson este método no
se asocid con morta1idaa. aunque aumentd los dias de estan-
cia en Ta Unidad de Cuidados Intensivos a 27.8 dias en los-
pacientes operados comparade con 10.3 dias en los no opera-
dos, Quedé&ndo poco claro entonces, la utilidad del trata--

miento quirdrgico temprano.

Para aclarar este aspecto podrfamos considerar:
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1.- Tratamiento quirdrgico directo, comprendiende Ta

operacidn en pacientes con pancreatitis aguda grave.

A pesar de que desde 1948 Paxton y Payne reportaron-
una mortalidad del doble en los pacientes operados actual--
mente en muchos centros hospitalarios de 1mbortancia se pre
~ tende efectuar una terapelitica temprana con distintos abor-

dajes quiriirgicos.

Waterman y co]aboradore§ intentan mejorar el prongs-
-tico pobre en pancreatitis hemorrdgica por medio del drena-
Je por succién del lecho pancredtico {67),-a partir de su -
primer: reporte se han-disefigdo-distintos tipos de drenaje -
con descompresidn delestémago y vias biliares, asi como ye-
yunostomia con fines de dar alimentacidn enteral temprana;-

con resultados todos elles alentadores,

La pancreatectomia total como terapia de Ta .pancrea-
titis agudh fue introducida primeramente por Watts f69). -
Desde entdnces ha venido ganado poputaridad paulatinamente-
en Europa y Estados tnidos. En 187 pacientes Edelman y Bou
tler {70) reportan una mortalidad de 39% en pacientes trata
dos por reseccidn pancredtica. Existe una mortalidad repor
tada por otros autores que varia del 13 al 64% y Kivilakso-

y Fraki reportan 37%. (71)
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2.- Tratamiento quirﬁrgiéo en funcidn de Laparatomia
Exploradora.~ Ranson sugiere tres situaciones para el tra-
tamiento quirdrgico (62); a) como maniobra diagndstica, -
.cuando no existe posibilidad de diferenciar pancreatitis -
aguda de colecistitis gangrenosa, infarto mesentérico u -
otras condiciones quirdrgicas urgentes., b} Como tratamien-
to en un pequefio porcentaje de pacientes en los que la pan-
creatitis tiene una causa quirdrgica corregible pero diferi
~do, tal es el caso de colelitiasis gque requiere co}ecistéc—
tomia después de una fase de recuperacidn del cuadro de pan
creatitié aguda. «c¢) como necésar%a cuando- hay que corregir
complicaciones especificas de la- pancreatitis aguda, tales-
como absceso peripancredtico y pseudoquiste; esto dltimo én

nuestra opinidn estd fuera de duda.

La Taparatomia exploradora ﬁo necesariamente aumenta
la mortalidad de la pancreatitis aguda, segﬁn Howard y Jor-
dan (64), Pollack (65), Nardi {66) y Trapnell, = A este res
pecto Ranson ha elaborado una serie de factores pronésticos
para la evaluacién al ingreso del paciente, que discutire--
mos mis adelante. E1 mismo autor en una revisién de 129 -
pacientes con pancreatitis aguda tratados con reseccidn pri
maria del pdncreas cita una mortalidad del 39%, con pancrea
tectomia total 67%, pancreatodudenectomia 43%, pancreatecto
mia distal 41% y cbn la reseccidén de Ta necrosis 29%. En -

resiimen reporta gue en 42 pacientes tratados sin cirugia -
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obtuvo .una mortalidad del 12%, asi como con pacientes simi-
lares laparogtomizados en la primera semana de instalacidn -
del cuadro una mortalidad del 65%. No encontrando mejores-

resul tados con lavado peritoneal. {68)

En resiimen existen diferentes moda]idades que inten-
tan reducir la mortalidadenla pancreatitis aguda hemorrdgi
ca 0 necrotizante, fluctuandoe 1a'm0rtalidéd en los reportes
entre un 30 y 40%. Es de todos conocido que la mortalidad-
de casos severas de pancreatitis aguda puede ser hasta de -

un 80%.

Una vez que se decide efectuar laparatomia expToradg
ra en casos en 10s duetse sospecha pancreétitis aguda, he--
mos analizado la opinidn en“favor o en contra de efectuar -
alguna modalidad de terapéutica quirirgica, con lo que pue-
de ser dificil la decisidn en un momento dado, ante el ha--
11azgoe de una pancréatitis aguda, de si el cirujanc debe ha
cer algo o no. Esto puede enfocarse en relacidén a Ta fisig
patologia y evolucidn de la enfermedad; es decir, si se tra
ta de un proceso de pancreatitis edematosa que tuvo como -
fundamento quirirgice la confirmacidn del diagnéstico y en-
el que el paciente no ha evolucionade con datos de gravedad

{1os cuales analizamos mds adelante), puede solamente colo-

carse un sistema de drenaje . feguir trgtando al paciente -

medicamente, Por el contradio simmG@Hos trinsopera-
 FALLA DE ORIGEN
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torios coenfirman una necrosis extensa o una pancreatitis -

hemorrégica, es aconsejable en nuestra opinidn intentar un-
tratamiento mdas agresivo, La mayor parte de 1os‘cirujan0;-
que tienen experiencia en éste tipo de casos aconseja drena
je dEi retroperftoﬁeo como parte crucial de la intervenciéﬁ
y colocacidn de gastrostomia, drenaje de la via biliar y'Q

yeyunostomia para alimentacién enteral.

Los resultados con pancreatectomia de casi 95% resul
tan alentadores en los repor£es de algunos autores (71) ﬂ?
(70} (39), sobre todo si se considera Ta mala evolucidn de-

estos pacientes con &1 tratamiento-médico,
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OBJETIVO

f%n este estudio ge'trata de analizar la velidéz de 1os pard-
metros utilizados en la evaluacién de la gravedad ¥ el pro -
néstico de los pécientes que ingresan con diagnéstiCO‘dé Pan
creatitis Agada. A este respecto el Dr. Ranson ha desarrolla
do una serie de signos pronbsticos que es utilizada amplia -
mente en centrbs-hospitalarios como el nuestro. Como primer
punto pretendemos analizar si estos Indices son ﬁtiles en la
evaluacién de nuestros pacientes, as{ como loa resultados -~
que reflejaﬁ(:

El siguiente bunto-és-élaborar”una serie de factofea‘que-pug
dan ser‘utilizados-comq i{ndices prondsticos, en base & efec~
tuar un monitoreo temprano de funcibn hepdtica, renal,. coagu
lacién, estada putricional ¥y signos tempranos de sépsis; com
probar su utilidad.en el estudio y prondstico del paciente y
analizar su efectividad como fndices prondsticos complements

rios.

ELABORACION DE HIPOTESIS

La primera parte de este estudio estd basada en la elabora -
¢ién de Indices pronésticozs comnlementarios para compararlos
con los de Ranson, lLa segunda parte consiste en la elabora =

cibn de un fndice que refleje exactitud en la evaluacidn de

48
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los pacientes que ingresan con diagnfstico de Pancreatitis

Aguda, en particular a aguel grupo de pacientes que puede -

sobrellevar complicaciones graves.

MATERIAL Y METODOS

En eate estudio se efctud una revisibdn retrospectivae de los
ecasos en el archivo c¢linico del Hospital Espafiol de México -
con diagndstico de Pancreatitis Aguda, tomédndose en cuenta -
para incluir los expedientes en esta serie los siguientes da
toss

1) Que todos contaran con notas clfnicas o de evolucién que
revelaran idsasignos vitales al ingresé dei paciente, asi co
mo exémenes de-laboratorio iniciales, edad y sexo;'historia
.clfnica completa; :descripcibn de los estudiés de rayoe X vy -
gabinete tomedos & su ingreso y durante su evolucibn- resul-
tados de laboratorio de las primeras 48 hrs. que incluyéran
perfil SMA 12/60; Gasometris arterial en los casos en gue se
referfa insuficiencia respiratoria o alteraciones Acido-base
en el expediente.

Fueron desechados todos 1los casos los casos documentados co
mo pancreatitisaguda ¥y que sin embargo no reunieron estas =
carcterfsticas.

Se document$ la confirmacién diagnbéstica o medio por el cual
se 1legd al diagnbstico en la mayorfas de los casos; no obs -

tante, ésto no fué requisito para su ingreso al estudio.
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Se elaboré una hoja especial para estad{stica { sdbana ) que

incluyd los siguientes dutoss Nombre del paciente y nimero -
de expediente;-fecha de ingreso y fecha de egreso; ingreso o
no = 1a Unidad de Culdaios Intensivos; sexo y edad, tensibn-
arterial, frecuencia cardiaca, temperatura, ascitis, Secues-
yro de liguidos estimado, cuenta leucocitaria, hematocrito,
gasometria arterial de 1la gque se tomd PaQ? y déficit de bhase
fésforo sérico, caleio sérico, bilirrubinas séricas totales,
P60, TGP, DHL, cratinina sérica, urea nitrégeno en sangre {
B.U.N.), tiempo de protombina, albiminz sérica, fosfatasa -
alkalina, glicemia, apnormalidades en la tele de torax; ding -~
nbsticos diferenciales, tipo de pancreatitis y’ confirmacibn
“del mismo, sntecedenties relacionados & 1a patologis en es-
tudio, emilasa sérica, amilasa urinaria y lipasa sérica. En
un espacio al margen ‘ge anotaron las complicaciones de “los
pacientes.

Se procedid a revisar 23 exvedientes gue reunieron leos requi
sitos previamente mencionados.

Flaboracién de Indice Pronéstico.- Entre los resultados de
laboratorio, asl como su evaluacién clfnica a su ingreso, #e
encontraron 17 factores gue correlaciondron con morbilidad ¥
mortalidad, en base a los cuales 3e efectud incialmente la
.evaluacién de los casog siguiendo el método de Hanson, €XcCep
to en el caso de gecueairo de 1{guidos eatimado gue no fué -
poasible constatr en gran parte de los casos,ae tomaron 108

factores gque el considera pronésticos, a los gque se agrega-~
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ron 7 signos mfdes , que tienen traduccién respecto a fallas

de otros Srganos, para formar un sistéma con 17 signos.

Se elavord un Iindice pronéstice promedio de acuerdo a la re
lacidn de todos los signos presentes divididos entre el to -
tal de signos, método seguido en lus series de Kivilakso(71)
Los paclientes fueron divididos en tres grﬁpos en base a Bu
avolucidn c¢linica y dado que para la evolucidn de las com
prlicaciones presentadas no.se tomaron en cuenta aguelles e
xistentes en los pacientes gue fallecieron en relacifn a la
suma total d 23 casos, éstos fueron: Grupo I Pacientes que
sobrevivieron sin désarrollar.ninguna complicécién { 8 pa-
cientes), Grupo 1I pacienxes:que.desarrolléron 60mplicacio~
nes ¥ sobrevivieron (7 pacientes ) y Grupe I1II, en €l que
ae observd mortalidad; los grupos I y II lo constituyen 15
pacientes con sobrevida, nimero vase para el anflisis de -
estos 2 grupos, en cambio el grupo III tiene como baase para

el endlisis 23 pacientes,
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Los resultados obtenidos en esﬁe estudio, los clasificamos en

relecién a los grupos I, IT y I11I, es decir: pacientes sin --
complicaciones, paciénteé que presentan complicaciones y pa -
cientes que fallecieron.

Fn cuanto a la distribucidn por sexo y edad en esta serie, 12
pacientes pertenecen al sexo femenino y 1l al sexce masculino,
no observédndose ninguna significacia en ello.

El promedioc de edad general fué de 50 afios 216.3 (d.e.); pa -
re 1os no complicados 46.7f15; pars los complicades $1.5217.1
y para el grupo de mortalidad 51.8217.7. -

la agocimcién etiolbgica més frecuente en este estudio fué co

-lelitiapis, con una .incidencia de 34.8%; seguida por causa -

. desconocida 30,4%; alcoholismo 21,83 hiperlipidemia 8,7 y =

traumatismo 4.3% {tabla 5),

Entre los Indices Pronfsticos .analizados en este estudio tra-
dujeron morbimortalidad, en orden de importancia, los siguien
tes: tensién arterial diastélico al ingreso por denajo de 70

mmHg, con una incidencia en la mortalidad de 100%; glicemia -
al ingres¢ mayor de 200 mg/100ml., con una incidencia en la -
mortalidad de B5.7%; calcio sérico menor de 8 mg/100ml., con

la misma incidencis en la mortalidad; Pa02 menor de 60 mmHg,

con incidencia de 75%; y con menor incidencias creatinina sé-



Tabla® - Relacibn eticlbgica
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en nuestra serie,
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ETIOLOGTA. INGIDENCTIA MORTALIDAD
N y N %
;Aicoholismo 5 . 2L.8 2 25.0
Colelitiasis 8. . 34.8 3 37.5
Hiperlipidemia 2 8.7 1 12,5
Traumdtica 1 4.3 0 0.0
Se desconoce T 30.4 2 25.0
TOTAD 23 100.0 8 100.0
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rica mayor de 2 mg./100ml., frecuencia cardiaca al ingreso &

120/min., B.U.N mayor de 25/100ml., déficit de base mayor de
4 Meq./1t., hematocritoc menor de 35 en mujeres y menor de 40
eﬁ 108 hombres, -bilirrubinas totales de mds de 2 mg./100ml.,
DHL mayor de 350 Ui, TGO mayor de 250 Us, tiempo de protombi
na menor de 75%, alblmina sérica menor de 3.5 gr./100ml.; -~
tmeperatura al ingreso mayor de 3800, edad mayor de 55 afios
¥y leucocitosis al ingreso por encima de 16,000(tabla 6).

En relacién a la evaluacién de Ranson 77.8% de los pacientes
pregsentaron O a 2.signos(p menor de 0.001){(tabla fj, al eva-
. luarlos con los signos complementarios“unicamente,591.72,81”
de 1osfpacigntes presentan 0 a 2 signos, también con dife -
- rencia significative en los subgrupos (p.menor-de 0.01) vy -~
con la evaluacién a partir de 17 signos el 100% de los pa -
-¢ientes pregentd 0 & 2 8ignos, no existiendo pacientea con +
de 4 signos( Indice -.,23 en nuestra gerie), esto tiene una p
menor de 0,01 (fig. 1).

La evaluacién del grupo II con Indices de Ranson se mues —-
tra en la tabla 7, en la que se observa que el B0% de los pa
cientes queda incluida en la categoria 3 a 4 signos(p menor
de 0. 00L}., Con los signos complementarios unicamente, el 100

% de los pacientes gueda incluido en la categorfa 3 a 4 y ob

~—aéryese que al agragr signos de gravedad, evaluando los pa -

cientes con 17 signos, el 100% presente complicaciones con
nfs de 5 signoa( {ndice menor de .29) con una p menor de -
0.01{(fig. 2). En este gruvo existe predominio de hivertermia

y leucocitosis (tabla 6).
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Tabla 6- Mueastrs los Indices Pronésticos considerados en este estudio

IND. DE RANSON INGIDENCIA. GRUPO GRUPO I  GRUPO IIIX
: N % N 4 N % N %

B.UON. . ’

»25/100m1. 12 52.,12 3 2%5.0 3 25,0 6 50,0

LEUCOCITOS '

HEMATOCRITO

<35 M, <40 H 8 34,78 0 0.0 4 50.0 4 50,0

DHL >350 Ui 8 4,78 2 25,0 2 25,0 2 25,0

EDADS55 afios 10 43.47 2 20.0 4 40.0 4 40,0

GLICEMIA ‘ ‘

> 200 mg/100m1, Rk 30.43 1 14.7 © 0.0 - 6 85,7

DEPICI? DE BASE *

Pa02<¢60 mmBg 6 26.08 1 16.6 1 16.6 4 66.8

CALCIO

TG0 >250 Us 8.69 © 0.0 1 50.0 1 50.0

ro

IND. AGREGADOS

FREC. CARD.
2120/min, 10 43.47 O 0.0 4 40.0 6 .60.0
7. A. DIAST.€TO 5 21,73 ©0 0.0 0 0.0 5 100,0
PEMP. >38°C 5 21,73 0 0.0 3 60.0 2 40.0
T. P. <75% 7 30.43 1 14.2 3 42.9 3 42.9
CREATININA >2mg 8  34.78 1 12.1 2 24.2 5 63,7
ALBUMINA 3.5 er 20 43,47 1 10.0 5 50.0 4 40.0

0 0.0 2 50.0 2 50,0

BIL., TOT.»2.5 mg 4 17.39



El andligis de mortalidad ( grupo III ) en 1la evaluéciﬁn de
Ranson mueatrs inicio de mortalidad con tres signos presen~
tes llegando al 66.6% en la categoria 5 a 6 signos(p menor
de 0.01){table 7)Con los signos complementarios (tabla 8), -
al evaluarlos con signos de mayor gravedad, se obaserva ini -
cic de mortalidad(27.2%) con 0 & 2 signos, llegando al 100%
en la categorfia 3 2 4 (p menor de 0.02). En la evaiuvacifn -~
con todos los signos (tabla 9)(Gpo, III), Se observa apari -
cidn de mortalidad en la categorfa 0 a 2 (21.4%) y un rango
mfa amplio en el resto, 1llegando a 66.6 % en la categoria 5
& 6 ({ndice menor de .29){p menor de 0.001), como puede oOb-
servarse en la figura 3. : -

Los indices que mostraron méds importancia en relacién a mogx
talidzd fueront incremento en el B.U.N., hiperglicemia y ta
guicardia. ' _
Respecto a las cifras séricas de amilasa al ingreso delipa-
ciente, en este estudio se coneideré hiperamilasemia & los
resultedos de laboratorio con més de 200 unidades .centinor-
malizadas, lo que indica el doble de la cifra normal. Se ob
serv¥d gue la hiperamilasemia estd relacionada a apariecién -
de'complicaciones rero no a mortalidad, siendo mayor la ci-
fra de amilasa sérica en el grupc 1II que en el grupo III(fi

gura 4).



CASOS GRUPO I
5/COMPL.
INDICES N N %
0-2 -9 7 7.8
3~ 4 5 1 20.0
5 - 6 1 0 0.0
7-8 0 0 0.0
TOTAL 15 8 53.4
CASOS GRUPO II
COMPLICACIONES
INDICES N N %
o-2 9 2 22.2
3~ 4 5 4 L 80,0
5~ 6" 1 1 5 100.0
7-8 0 0 040
Total 15 T ‘46.6
CASOS GRUPO III
MUERTES
INDICES N N %
0-2 9 0 0.0
3-4 10 5 50.0
5 = 6 3 2 66.6
7-8 1 1 100.0
TOFAL 23 8 34.7

Tabla 7 - Némero de Indices para cada grupo
de la serie de Ranson

| PALLA DE ORIGEN |
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CASO3 GRUPO 1
S/COMPL.
INDICES N N %
0 -2 11 8 72.8
3 - 4 \3 0 0.0
5 - 6 1 0 0.0
TOTAL 15 8 53.4
oAS03 GRUPO II
' COMPLIGACIONES
IRDICES N N %
0 -2 11 3 27.2
3-4 3 3 100,0
5 « 6 1 1 100.0
“TOTAL 15 7 46.6
CASOS GRUPO III
MUERTES
INDICES N .| %
0 - 2 14 3 21.4
3 -4 6 3 50.0
5 -6 3 2 66.6
TOTAL 23 8 34.7

Tabla B- Nimero de signos para cada
grupo de Indices complementarios

TESIS CON_
FALLA DE ORIGEN
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CASOS GRUPO I
: S/COMPL.-
INDICES N N %
0 -2 6 6 100.0
3-4 4 2 - 50.0
5 -6 6 0 0.0
T-8 3 o 040
9 ~12 4 0 0.0
POTAL : 15 8 53.4
CASOS. GRUPO II
COMPLICACIONES
INDICES - N N %
0 -2 6 0 0.0
3 -4 4 2 50.0
5 o6 3 3 100.0
7 -8 1 1 100.0
9 =12 1 1 100.0
“POTAL 215 7 46.6
CASOS GRUPO III
: | MUERTES
- INDICES N ] %
0 -2 6 0 0.0
3 -4 4 0 0.0
5 -6 6 3 50.0
7-8 3 2 66.6
9 -12 4 3 75.0
TOTAL 23 8 34.7

Tablae 9 - Nimero de signos para cada grupo
de 1la suma de ambos Indices,

" TESISCON
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50.01

22,27

60

p menor de 0,01

0-2 3-4 56 7-8 9-10

Fige 1 - Pacientes sin complicaciones,
Obsérvese como exiten menos pacientes

gque presentan mds de 3 signos y no hay
pacientes con més de 5

~-——Indice de Ranson
Indice Complementario
_——Sumna de ambos
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;

100,017

80.0 1

50.0 1

P menor de 0.02

0.0 -

02 324 5-6 = 7-8 9-10

Pig., 2 - Pacientes con complicaciones. Ob-
aérveﬂe como los pacientes con més de tres
signos inician complicaciones y por encima
de 5 todos las desarrollan.

~w--Indice de Ranson
—Indice Complementario
—e——mSuma de ambos
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100.0

80.0
66.6

50.0

21.4

TTRSISCON
| FALLA DE GRIGEN

‘p menor de 0.01

T T T ¥ 7

=2 34 5-6 7~-8 9-10

Pig. 3 - Pacientes que fallecieron, Néte-
se la tendencia a la agrupacifn por enci-
ma de tres gignos

—---Indice de Ranson

Indice Complementario

wnemm3uma de ambos
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t

10000 1

80.0
75.0
66,6

50.0

21.4

0.0

A

p menor de 0.001

A 23,23 28 30 25 36 L M3 N7 59 5F 59 63 45 do |

Pig. 4 - Pacientes que fallecieron. Con
Indice. de .23 en delante ls agrupacién
tiende 2 manifestarse, siendo mds evi -
dente con mids de .47

--—-Indices Prondsticos de Ranaon
~——Indices Pronésticos Agregados
w—Suma de ambos
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{IFRAS DE ; I MORTALIDAD
MILASA j :
1000 - L
N | COMPLICACTONES
\ W ]
¥
; [] N
- 5004 .
200 7
0 [

235 .41 .47 .58 .64 .T1

Pig.? - Cifras de amilasa en relacién al Indice
pronbatico presente.



'RANSON COMPLEMENTARIOS SUMA DE
AMBOS

Grupo Indice Grupo Indice Grupo Indice
0 -2 < .27 0-2 > .28 0-2 < .11
3-4 <.36 3 -4 < .57 3 -4 < .23
5 - 6 <54 5 -6 >.T 5 - 6 < .35
7-8 3,63 7-~-8 < A7

9 - 12 <.71

Tabldald - Correspondencia de Indice Prondstico con
los grupos de los Indicee de Reanson, de
los Complementarios y de la suma de ambos,




0 -2 3-4| 5-6 +7
PSEUDOQUISTE 0 1| 2 1.
ABSCESO 0 1 1 4
FISTULA ) 1 0 0 |
1. RENAL A.. 0 . o . 1 3
S. IR é. a0 0 6 4
SEPSIS 0 ) 2 T

Tabls 11 ~Relacidn entre el mimero de Indices
Prondaticos presentea y 1la aparicidn de co
plicaciones con la evaluacidn de ambos In-
dices,

m
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 TESIS CON
DISCUSION lhﬁs”[“r‘é DE ORIGEN

La mayor incidencia de mortalidzd conforme la edad aumenta
estd plenamente demostrada (23)(72) vy congstituye un pard -
metro dtil como {ndice prondstico.

La identificacidn del paciente grave comienza con la fase -
inicial de l1a evaluacién clinica. La fiebre , hipotensién

¥ taguicardia se encuentran intimamente relacionadas a 1a

gravedad; Foster y Ziffren (76) reportan mortalidades de 86,

%% en pacientes gue ingresan con shock, llevdndolos en algu

nas ocasiones & la muerte gin establecerse el diagnético; -
en nuestr eztudio el grupo de mortalidad presenté una inci=-
dencia de 60%. Black (27) reporta fiebre en el 55% de su se
rie, la cual se relaciond con 80% de mortalidad. En nuestro
estudio se consignd fiebre en el 31.2 de los pacientea, con
una mortalidad del 40% cuando esta es superior a los 38°0,
Ba importante en todos los casos cﬁntar con dterminaciocnes
gasométricas, ya que éstas pueden indicar el incio de Insu
ficienciz respiratoria adn antes de gue haya anormalidades
en la tele de torax (15), existiendo correlacidén entre la
aparicibén de S.1.R.F.A. y mortalidad. En nuestra serie 4 -
racientes desarrollaron S3.I.R.P.A. como complicacién;:con

una mortalidad del 66.8% para éste signo.

Respecto a 1a funcién renal, existe correlacién importante

ptpaan,

o
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entre ﬁoitalidad ¥ . levacién de B.U.N y creatinina. Prey -
{20) reporta una mortalidad del B80% cuando Se asocla insu -
ficiencia renal aguda. Esta complicacién se desarrolld en 4
de nuestros pacientes , con una mortalidad de 25%. Sin em -
bargo el 63.7% de los pacientes con mortalidad tenfia creaw
tinina elevada y B.U.N. elevado el S0%.

Ia Qbservacién de que las cifras de calcio sérico menores -
de 8 pg./lQOml. ge relacionan a mortalidad importante no esa
un concepto nuevo y ha sida demostrada nor otros autores (79)
(39)(78).,

Respecto a la leucocitosis diversos autores (79)Y{20)(23) -~
han renoftadq.severidad en el cuadro-de pancreatitis con el
-aumenﬁo'imﬁdrtantevdella cuenta leucocitaria y mortalidad
en sus grupos de 25% como. promedio.Bn nuestra serie se pre-
senté 29,6% de mortalidad en relacidn a este indice.

El tiempo de protombina forma parte del grupo completo de =~
eatudios que deben ser llevados a cabo en este tipo de pa -
cientes y gque comprendes: fibrinégenc, cuenta de plaguetas, -
determinacién de antigeno a fibrindégeno, TPE, t. de trombi -
na, l{sis del comsgulo, factores X1, V, ¥y X, etc...(26). De -
safortunadamente tel secuencia de estudios es dificil de lle
var a cabho, De cualguier manera el T.P. puede poner al medi -~
¢o sobre aviso de la aparicifn de coagulopatia por consumo,
En nuestra serie las alteraciones del T.P. se relacionaron -

gon une mortalidad del 42,9%.



Se ha relacionado mortalidad & 1a disminucidén del hematocri

to en cualguier fecha de la evolucibn, sobre todo si existe

dificultad para elevarlo. Se trata de relacionar ésto con -

hemorragia y por ello el cuadro & pancreatitis puede clasi-

ficarse como severo. En nuestro estudio encontrémos uns mox

talidad de 50% en relacién a éste, acorde con 43% que repor

tan Dagget y Civetta,

La mdxima cifra de amilasa en las primeras 48 hrs. no parece
tener valor pronéstico.Esta observacién confirma reportes -
previosde Bockus(78), Ranson(7 ) y Trapnell{39). En nuestro

estudio la cifra elevada de amilasa correlacioné con morbili
dad unicamente.

En relacién a la mortalidad en nuestra serie (34.7), existe

un gran nimero ‘de series qﬁe reportan mortalidades bajas, -
hasta de 12,9, por ejemplo el massachusetfs General Hospital
1o cual poeria ser explicado por predominio de cas08 no gra=-
ves en dichos centros,

BEn nuestro estudic obtuvimos una incidencia franca de morta

lidad con un indice mayor de .23 lo cua pucde éorrelacio -
narge con la incidencis de mortalidad con més de 3 signos -
que analiza Ranson.

El presnte estudio =81lo cuenta con 23 pacientes y éste ez un
nimero bajo pare efectuar un estudio de este tipo. Sin embar

go el andlisis por separado de 1a evaluacidn de Ranson de ——

ESTA TESIS MO 8ALE
DE LA BIBLIOTELCS
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muestr# efectividad; los signos complementurios evaluados en
forma aislada no muestran un rango global mejor que el de -
Ranson, éxepto en los pacientes del grupo I que no desasarro -
llan complicaciones.

El {ndice prondstico evaluado en este eatﬁdio ha sido utili-
zado con efectividad por otros autores (7Tl) mostrando sfec -~
tividad. En nuestra serie muestra un rango mis real de apa -
ricién de complicaciones y mortalidad por arriba de .29 in-
cluyendo los pacientes gue no desarrollarom complicaciones

en ¢l Indice menor de .29,
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