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A MI MADRE, QUIEN NO LLEGO A VER
FINALIZADA SU OBRA.



A MI PADRE, CON SU EJEMPLO Y -
ESTIMULO HE PODIDO TERMINAR MI-
CARRERA.



A MI ESPOSA:

CON ELLA COMPARTO TODO.
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ANTECEDENTES HISTÓRICOS, ; * '" '' '''"*

El p á n c r e a s f u e d e s c r i t o po r p r i m e r a vez- p o r e l médj_

co R u f u s de E f e s o , q u i e n en e l l i b r o donde s e ñ a l a b a l o s nom

b r e s d e l o s d i f e r e n t e s ó r g a n o s d e l c u e r p o , l o l l a m ó " P a n - -

c r e a s " ( p a n x r e a w ) p a l a b r a c o m p u e s t a d e l a s r a í c e s g r i e g a s -

( p a n = t o d o y c r e o s + c a r n e ) , o sea " E l Órgano todo de c a r n e " . -

Desde e n t o n c e s f u e muy poco l o que se o c u p a r o n de e s t e órga_

no l o s a n a t o m i s t a s y m é d i c o s , h a s t a que en e l s i g l o X V I I

W i r s u ng d i secó e l c o n d u c t o e x c r e t o r d e l p á n c r e a s ( 1 6 4 2 ) y -

c a s i en l a misma época ( 1 6 6 4 ) e l j o v e n a n a t o m i s t a h o l a n d é s -

R iegn ie r von G r a a f d e s c r i b i ó e l j u g o p a n c r e á t i c o en una f í s -

t u l a p r o d u c i d a en un p e r r o . . F.n e l s i g l o XIX C l a u d i o B e r - -

na rd e s t u d i ó l o s e f e c t o s de d i c h o j u g o s o b r e a z u c a r e s , g r a -

sas y p r o t e í n a s . Fn 1870 L a n g e r h a n s d e s c u b r i ó l o s i s l o t e s -

t i s u i a r e s que f u e r o n b a u t i z a d o s con su nombre y c o n s t i t u y e n

e l o r i g e n c e l u l a r de l a s e c r e s i ó n h o r m o n a l d e l p á n c r e a s . ( 1 )

En e l campo d e l e s t u d i o de l a s e n f e r m e d a d e s d e l p á n -

c r e a s e x i s t e n , e n t r e o t r o s m u c h o s , l o s nombres de dos inves_

t i g a d o r e s que no deben d e j a r de m e n c i o n a r s e . Es e l p r i m e r o

de e l l o s , e l de R e g i n a l d F i t z ( 1 8 8 9 ) p a t ó l o g o de l a U n i v e r -

s i d a d de H a r v a r d , que r e a l i z ó l a d e s c r i p c i ó n y c o r r e ! a c i t f n -

a n a t o m o c l í n i c a de l a p a n c r e a t i t i s aguda y e l de A l i e n W h i - -

p p l e , p r o f e s o r de c i r u g í a de l a U n i v e r s i d a d de C o l u m b i a ,

que h a c i a l o s años 30 de n u e s t r o s i g l o , i n i c i ó e l t r a t a m i e n



to q u i r ú r g i c o d e l ó r g a n o y d i o un g r a n i m p u l s o a l e s t u d i o -

de l a p a t o l o g í a p a n c r e á t i c a .

En e l año de 1 9 0 1 , l a s í n t i m a s r e l a c i o n e s e x i s t e n t e s

e n t r e e l á r b o l b i l i a r y e l p á n c r e a s , ya o b s e r v a d a s p o r Clau_

d i o B e r n a r d en 1 8 5 6 , f u e r o n a p o y a d a s p o r l a o b s e r v a c i ó n c l í

n i c a r e a l i z a d a por O p i e , q u i e n en l a a u t o p s i a de una mucha-

cha j o v e n que f a l l e c i ó de p a n c r e a t i t i s , e n c o n t r ó ' , a l o j a d o -

en e l ámpu la de V a t e r , un c á l c u l o b i l i a r .

EMBRIOLOGÍA PANCREÁTICA:

El p á n c r e a s se o r i g i n a d u r a n t e l a 4a semana de l a vi_

da f e t a l a p a r t i r de l a p a r t e c a u d a l d e l i n t e s t i n o a n t e r i o r

como b o t o n e s p a n c r e á t i c o s d o r s a l y v e n t r a l . Ambos p r i m o i —

d i o s g i r a n a l a d e r e c h a y se f u n c i o n a n c e r c a d e l p u n t o de -

o r i g e n d e l p á n c r e a s v e n t r a l . P o s t e r i o r m e n t e , a m e d i d a q u e -

e l deudeno va r o t a n d o , e l p á n c r e a s se d e s v í a a l a i z q u i e r d a .

En e l a d u l t o , s ó l o l a po rc i ó *n c a u d a l de l a cabeza y e l p r o -

ceso g a n c h o s o p r o v i e n e n d e l p á n c r e a s v e n t r a l , La p a r t e cra_

nea l de l a c a b e z a y t o d o e l c u e r p o y c o l a se d e r i v a n d e l

p á n c r e a s d o r s a l . La mayor p a r t e d e l c o n d u c t o p a n c r e á t i c o -

d o r s a l se une con e l c o n d u c t o d e l p á n c r e a s v e n t r a l p a r a for_

mar e l c o n d u c t o p a n c r e á t i c o p r i n c i p a l ( c o n d u c t o de H i r s u n g ) ;

una pequeña par te p e r s i s t e como e l c o n d u c t o a c c e s o r i o ( c o n -

d u c t o de S a n t o r i n i ) . ( 2 )



CONCEPTOS ANATÓMICOS:

El páncreas es un órgano delgado y elíptico que se -

encuentra dentro del peritoneo en la parte alta del abdomen.

En el adulto es un órgano largo de 12 a 15 cms., que pesa -

de 70 a 110 gr. La glíndula puede dividirse en tres porcij)

nes; cabeza, cuerpo y cola» La primera está intimamente

adherida a la porción medial del duodeno y yace enfrente de

la vena cava inferior y de los vasos mesentéricos inferio-

res. Una pequeña lengua de tejido llamada apófisis uncifor^

me yace por detrás de los vasos mesentéricos superiores a -

medida que emergen del retropen" toneo. Por delante se e n -

cuentran el estómago y la primera porción del duodeno, Fl-

colédoco pasa a través de un surco posterior en la cabeza -

del páncreas adyacente al duodeno. El cuerpo del páncreas-

está en contacto posteriormente con la aorta, el pilar i z -

quierdo d;el diafragma, la glándula suprarrenal izquierda, -

y el riñon izquierdo. La cola del páncreas se encuentra en

el hilio del bazo. El conducto pancreático principal (con-

ducto de Wirsung) corre a lo largo de la glándula, desde la

cola hasta la cabeza y se une con el colédono un poco antes

de penetrar al duodeno en el ámpula de Vater. El conducto-

pancreá*tico accesorio (conducto de Santorini) entra al duo-

deno a los 2 o 2.5 cms. proximales al ámpula de Vater.

La circulación sanguínea del páncreas proviene de



ramas del tronco celTaco y de la arteria m e s e n t é r i c a s u p e -

r i o r . La arteria p a n c r e a t i c o d u o d e n a l s u p e r i o r se origina -

de la arteria m e s e n t é r i c a s u p e r i o r , c o r r e paralela al duode_

no y f i nalmen t e s e a n a s t o m o s a con la arteria pancrea ticoduo.

d e n a l p a r a formar una a r c a d a . La arteria e s p l é n i c a p r o p o r -

ciona t r i b u t a r i a s que nutren al cuerpo y la cola del pan- -

c r e a s . Las ramas p r i n c i p a l e s se llaman a r t e r i a pancreático,

d o r s a l , p a n c r e á t i c o m a y o r y p a n c r e á t i c o c a u d a l . La c i r c u l a -

ción venos de la glándula corre paralela a la c i r c u l a c i ó n -

a r t e r i a l .

El d r e n a j e l i n f á t i c o se efectúa en los g a n g l i o s lin-

f á t i c o s p e r i p a n c r e á t i c o s localizados en el t r a y e c t o de las-

ve ñas.

• Los nervios v i s c e r a l e s a f e r e n t e s que i n e r v a n al pán-

creas' prov i enen de los nervios vago y e s p l á c n i c ó , Las f i -

bras e f e r e n t e s pasan a través del plexo c e l í a c o formado por

la: rama derecha- del vago para termi nar en los g a n g l i o s 1 oca_

1 iíados en los t a b i q u e s interlobuli 11 ares del p á n c r e a s . Las

f i b r a s p o s t g a n g l i o n a r e s p r o v e n i e n t e s d e estas si nápsi s i ner_

van los a c i n o s , los islotes y los c o n d u c t o s . Las fibras

v i s c e r a l e s eferentes del páncreas viajan también entre I o s -

nervios vago y e s p l S c n i c o , pero las fibras que m e d i a n el do_

lor (fibras a l g é s i c a s ) p r o v i e n e n e x c l u s i v a m e n t e del e s p l á c -

nico.



Las fibras simpáticas del páncreas pasan p r o v e n i e n -

tes de los nervios esplácnicos a través del plexo celíaco e

inervan la vasculatura pancreática. (2}

FISIOLOGÍA PANCREÁTICA:

El jugo pancreático con ti ene diversos componentes, -

destacando entre ellos las enzimas digestivas. Todas ellas

son producidas por las células acinares, sin embargo hay

.células que en'forma especial están dedicadas a la p r o d u c -

ción de alguna enzima en especial.

El componente acuoso de la producción exÓcrina del -

páncreas es i so tónico respecto al plasma y tiene una alta. -

concentración de Bicarbonato. La concentración de aniones-

en el jugo pancreático depende de condiciones de flujo que-

permiten al agua penetrar pasivamente a los conductos debi-

do a gradientes osmóticos establecidos por la concentración

de electroli tos ,

De esta forma la concentración de bicarbonato aumen-

ta al tiempo que la de cloro disminuye lo cual permite que-

la relación cloro-bicarbonato permanezca constante e igual-

a la relación sodio potasio, A medida que el nivel de b i -

carbonato aumenta en el plasma, la secresidn en páncreas

muestra cambios parecidos (3). El jugo pancreático también



contiene calcio, magnesio, zinc, fosfato y sulfato.

La secresión de electrolitos ocurre en los elementos

ductales de las células centrales acinares, aunque ocurre -

secresión espontánea de las células de.los ductos intralobu_

lares. La secre ion de las células de los ductos extraloby_

lares ^ocurre solamente bajo la estimulación de la hormona -

secretina,

La concentración de sodio en las células p a n c r e á t i -

cas usualmente es baja y el sodio se transporta en forma ac_

tiva del plasma hacia el: líquido intralumina 1, en la misma-

forma ;un-húmero igual -de•hidrogeniones pasan al plasma ( 4 ) ,

éstos una vez en el plasma reaccionan con iones del bicarb^

nato, liberando dioxido de carbono; el cual se difunde de -

nuevo hacia las células pancreáticas y es la fuente princi-

pal de bicarbonato en el jugo pancreático. La producción -

de bicarbonato depende de la enzima anhidrasa carbónica y -

el nivel de bicarbonato puede ser inhibido por inhibidores-

de la anhidrasa carbónica ( 5 ) , tales como la acetazola ida.

Este proceso que consume energía es controlado por el fosfa_

to cíclico de adenosina (AHP).

Enzimas; Contenido, Formación y Secresión. fxisten -

tres grupos principales enzimáticos en el jugo pancreático:

estos son amilolíticos, lipolíticos y proteolíticos.



La amilasa es secretada al jugo p a n c r e á t i c o por un -

proceso a c t i v o , ésta enzima desdobla a l m i d o n e s tanto c r u d o s

como bien c o c i d o s , a d i f e r e n c i a de la amilasa s a l i v a l ; la -

lipasa hidroliza esteres insolubies de glicerol así c o m o

esteres de a l c o h o l e s s e c u n d a r i o s . La fofo!i pasa A h i d r o l i -

za lecitina a 1 i sol ec i ti na . El resto del c o m p o n e n t e pro teí_

co del jugo pancrea'tico c o n s i s t e en inhibidores de la f r i p -

s i n a , p r o t e í n a s del plasma y pequeñas c a n t i d a d e s de m u c o p r o

teínas ( 6 ) .

No hay actividad p r o t e o ! í t i c a en el jugo p a n c r e á t i c o

i n a c t i v a d o . Los r e c u r s o s enzima'ticos proteol íticos son e l -

tripsinógeno y el q u i m i o t r i p s i n ó g e n o . El tripsinGgeno se -

c o n v i e r t e a tripsina por la tripsina m i s m a y por la e n t e r o c x

n a s a ; el q u i m i o t r i p s i n ó g e n o se c o n v i e r t e en la-enzima a c t i -

va q u i m i o t r í p s i n a p o r la t r i p s i n a ; también existe en el ju-

go pancreático, un inhibidor de tripsina y q u i m i o t r i p s i n a , -

que p r o t e g e a la glándula de la a u t o d i g e s t i ó n .

La s e c r e s i ó n de e n z i m a s p a n c r e á t i c a s es e s t i m u l a d a -

por d i v e r s a s s u b s t a n c i a s f i s i o l ó g i c a s ; la a c e t i c o l i n a de

las t e r m i n a c i o n e s n e r v i o s a s vagales» la gastrina p r o d u c i d a -

en el antro g á s t r i c o y la c o l e c i s t o c i n i n a del intestino de]_

g a d o . Esta e s t i m u l a c i ó n involucra c u a n d o m e n o s dos r e c e p - -

tores d i f e r e n t e s ; en las c é l u l a s a c i n a r e s se incrementa la-

c o n c e n t r a c i ó n libre de calcio c a u s a n d o secreción por es timu_
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sa inhibición de la s e c r e s i ó n , así como la s o m a t o s t a t i n a y-

el p o l i p é p t i d o p a n c r e á t i c o . La e s t i m u l a c i ó n de la s e c r e - -

siSn es causada por el polipéptido intestinal v a s o a c t i v o , -

c i m o d e n i n a , c e r u l e í n a y bombes i na.
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PANCREATITIS AGUDA

ETIOPATOGENIA;

Factores etiológicos.- Todavía no ha sido posible -

precisar que las pancreatitis aguda y crónica sean diferen-

tes estadios de la misma enfermedad ( 6 ) . En el simposium -

de Marsella de 1963 se elavord una el asificacion, 1a cual -

con simplicidad, refleja el conocimiento, actual sobre p a n -

creatitis. Esta clasificación, es la que sigue: Pancreati-

tis Aguda y Pancreatitis Aguda Recurrente; Pancreatitis Cr<5

nica Recurrente, i-e., Pancreatitis Crónica-con Recurren- -

cias Aguda.

La diferencia entre ellas es el daño cránico resi- -

dual. La duración de la enfermedad no esta' implícita en es

ta clasificación.

. Teoría de la Obstrucción de la Secreción.- Una opi-

nión generalmente aceptada es que la Pancreatitis resulta -

de una obstrucción del conducto pancreático ( 7 ) . En contra

de esta teoría es tí el hecho de que usualmente no se presen

ta obstrucción orgánica en los pacientes con pancreatitis.-

En las series de Shader (8) se encontró obstrucción en sólo

el 3% de los casos fatales de pancreatitis aguda. La dila-

tación del conducto es comdn en pacientes con pancreatitis-
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crónica, particularmente en asociación con alcohol, así co-

mo la obstrucción por cálculos; experimentalmente se ha li-

gado el conducto pancreático produciéndose atrofia de la

glándula ma*s no pancreatitis.

Teoría del Canal Común.- Opie en 1901 propuso por -

primera vez que el reflujo de..bilis al páncreas podría ser-

causa de pancreatitis aguda. (10)

Este concepto implica que el conducto pancreático y-

el biliar forman un canal común, de forma .que el jugo p a n -

creático étrtra al col édoco activando así enzimas que luego-

son regurgitadas al páncreas. Las presiones en el conducto

pancreático son 1igeramente mayores que el colédoco, aunque

el reflujo de bilis al conducto pancreático (en los colan--

giogramas transoperatorios por ejemplo) no causa ningún da-

ño aparente en la glándula.

Teoría de la Regurgitación Duodenal,- Se ha propues_

to que la regurgitación del contenido duodenal al conducto-

pancreático puede causar pancreatitis (9). Esta teoría par.

te de la activación d e e n z i m a s que en forma experimental

producen pancreatitis; en perros al formar un asa ciega dup_

denal se produce pancreatitis, la cual mejora al ligar el -

conducto pancreático. En apoyo de esta teoría está el h e -

cho del aumento de pancreatitis después de gastroyeyunosto-

ORIGEN



mía (que podría ocasionar r e f l u j o ) en r e l a c i ó n con las g a s -

trodudenostomías que tienen m e n o r incidencia de p a n c r e a t i - -

tis.

A l c o h o l . - Respecto a la p a n c r e a t i t i s a l c o h ó l i c a , se

ha sugerido r e c i e n t e m e n t e que el alcohol en las c é l u l a s acj_

nares presenta efectos d e l e t é r e o s ( 1 0 ) . Es raro un solo

cuadro de p a n c r e a t i t i s en los a l c o h ó l i c o s a m e n o s que dejen

de b e b e r , por el c o n t r a r i o en g r u p o s r e l i g i o s o s en los q u e -

está p r o h i b i d o el a l c o h o l , la p r e s e n t a c i ó n de p a n c r e a t i t i s -

aguda es r a r a . Se r e c o n o c e en p a c i e n t e s a l c o h ó l i c o s una iji

c i d e n c i a de p a n c r e a t i t i s que varía de 0.9 a 9.5% y se ha

e n c o n t r a d o evidencia. .d-e p a n c r e a t i t i s .en 17 a 4 5 % de las.per,

sonas que abusan c r ó n i c a m e n t e del alcohol ( 1 1 ) , Los episo-

dios de p a n c r e a t i t i s aguda en Tos a l c o h ó l i c o s g e n e r a I m e n t e -

ocurren d e s p u é s de 6 a 8 años de ingesta i m p o r t a n t e . (12)

Enfermedad de las Vías B i l i a r e s . - La entidad c l í n i -

ca m á s c o m ú n asociada a p a n c r e a t i t i s aguda es la enfermedad

de las vías B i l i a r e s , p a r t i c u l a r m e n t e la c o l e c i s t i t i s aguda

(12) ( 1 3 ) . Exámenes de las v e s í c u l a s b i l i a r e s así como los

c á l c u l o s de p a c i e n t e s en p a n c r e a t i t i s han d e m o s t r a d o que -

el c o n d u c t o cístico tiende a ser m á s largo y los c á l c u l o s -

más n u m e r o s o s , pequeños e i r r e g u l a r e s que en pacientes en -

los que no se desarrolla p a n c r e a t i t i s ( 1 4 ) . Acosta y C o l , -

(15) han reportado c á l c u l o s i m p a c t a d o s en el ámpula en 7 5 % -
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de los pacientes que se operan dentro de las primeras 48

hrs. de inicio del cuadro de colecistitis aguda. En e s t u -

dios de excremento de pacientes que se encuentran en recupe_

ración de un cuadro de pancreatitis aguda, ellos han demos-

trado cálculos en un 85 a 94% de los casos (16) ( 1 7 ) , encon_

trando colédoco! itiasis persistente en sólo 1 8 % de los c a -

sos; lo cual sugiere que probablemente dicha obstrucción

es transí tori a.

Como la colédocolitiasis causa pancreatitis es toda-

vía una duda por aclarar, 'no obstante se puede especular

sobre varios posibles mecanismos.

Esta establecido que la presencia de cálculos per se

no es causa de pancreatitis aguda ( 3 0 ) , sin embargo se ha -

visto que los pacientes con coletitiasis tienen un m e t a b o -

lismo anormal de los ácidos bilí"ares. Probablemente hay

una produccio'n excesiva de ácidos biliares tóxicos. Otra -

posibilidad es que dichos cálculos contengan una flora bac-

teriana determinada, ésto podría ser causa de pancreatitis-

ya que ex per imentalmente se ha demostrado produce ion de pají

creatitis por bacterias entéricas.

Es importante aclarar la preponderancia de es tos dos

últimos factores etiológicos, ya que se encuentra prevalen-

cia de alguno de ellos según el autor o investigador,(Tabla 1
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Tabla 1, Asociaciones Etiológicas de Pancreatitis

Aguda en 5019 pacientes reportados en

los últimos 10 años.

Autor

Gl iedman y col, (18)

Gil lespie (19)

Olsen (20)

Howes y col (21)

Trapnel (10)

Jacobs y col (23)

Welbourne (24)

Imri e y col. (25)

Ranson (26)

Madsen (27)

Satiani y col. (28)

Kelly (29)

TOTAL

año

1970

1973

1974

1975

1975

1976

1977

1978

1978

1979

1979

1980

No.

2066

93

100

• 95

590

543

257

161

450

122

389

27 5

5019

Asociación Etiol. %

ColeH.
tiasi?

15

34

12

• 5 ' •

54

44

50

52

16

12

3

63

27%

-OH

75

23

87

9.1

4

30

9

32

70

40

92

24

5 5%

otras

10

43

16

• • • • 4

42

34

41

.1.7

14

38

5

13

19%

* Tomado de: Ran s o n , J H C, AJG Vol 7 7 , No 9, 1 9 8 2 .
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Existen variaciones geográficas importantes en la

distribución de los factores etiológicos de pancreatitis

(10). En Estados Unidos de Norteamérica, Francia y Sudáfrj^

ca, el abuso de alcohol es la causa principal; en I n g l a t e -

rra se reconoce como más común a la enfermedad biliar. (31)

Existen numerosos factores etiológicos además de los

previamente descritos (tabla 2 ) ; Heredofamiliares, paras i -

tosis, infecciones bacterianas y virales, asi como m e d i c a -

mentos ('entre éstos el orotiazidas, metil testosterona, aza--

thioprina, diazóxido y f urosemíde), hiperpara tiroid ismo ,

ni perl ip-teiemia:, diabetes mellitus, enfermedades nutriciona-

les, enfermedades de la- colágena, arteriesclerosis y c i e r -

tos venenos .de escorpión (Tityus Trinitatus),

ANATOMÍA PATOLÓGICA:

Los hallazgos patológicos en la pancreatitis aguda -

presentan un amplio espectro de daño independientemente del

factor etiológico.

Esta en función del grado de necrosis y hemorragia -

presentes y las alteraciones básicas son cuatro: destruc- -

ción proteolítica del parénquima pancreático, necrosis de -

vasos sanguíneos con hemorragia consiguiente, necrosis de-

la grasa por enzimas lipolíticas y reacción inflamatoria
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Tabla 2. Clasificación Etiológica de Pancreatitis Aguda,

Factores Etiológ icos

Me ta bol i eos

Alcohol

Hiperlipoproteinemia

Hi percalcemia

Drogas

Veneno de Escorpión

Genéticos

Mecánicos

Colelitiasis

Posoperatorias (estómago, V. Biliares

Postrauma

Panerea tografía Retrógrada

Obstrucción de conducto pancreático

Tumor pancreático

Infestación por Asear is

Obstrucción Duodenal

Vasculares

Posoperatorias

Periarteri ti s Modosa

Embolismo Arterial

Infecciones

Paperas

Virus Coxackie
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concomi tante. (32)

Se clasifica generalmente en hemorrágica y no h e m o —

rrágica s incluyendo la primera a la edematosa aguda, con o-

sin la presencia de necrosis grasa. Las alteraciones pueden

tener una presentación de benignidad (pancreatitis edema to-

sa) o de mayor trascendencia, como en el caso de la pancrea_

titis necrohemorrágica.

Las alteraciones en la glándula siguen una secuencia

con la aparición de edema inicialmente y después necrosis,-

hemorragia y 1 iberación de substancias vasoactivas.

La extensión de las alteraciones en etapas muy tem--

-pranas incluye edema intersticial, para posteriormente mos-

trar áreas focales de necrosis con conservación del estroma.

La reacción inflamatoria neutrofilia acompañante se limita-

a los bordes de los focos necróticos, en caso benigno el es_

pació intersticial se ocupa por eritrocitos y coágulos de -

fibrina, en casos graves se forman áreas de mayor tamaño -

con masas de sangre coagulada.

Quizá la alteración histológica característica c o n -

siste en focos de necrosis grasa en el tejido adiposo del -

estroma, en el tejido peripancreático y aún en la cavidad -

abdominal, formando el fenómeno llamado "saponificación" o-
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En casos extremos puede llegar a desaparecer prácti-

camente todo el páncreas, en los casos benignos la lesión -

ocurre en áreas esparcidas respetando casi toda la glándula.

La invasión bacteriana secundaria, después de trans-

curridos 3 a 4 días, puede modificar el cuadro convirtiendo

áreas en focos de necrosis supurada o formar abscesos. A -

veces dichas áreas con licuefacción quedan circunscritas

por tabiques de tejido fibroso y se forman cavidades de ta-

maño variable llamadas pseudoquístes.

Macroscópicamente, los caracteres principales de la-

necrosis pancreática aguda son: áreas de destrucción pro--

teolítica del perénquima que tienen color gris blanquecino,

hemorragia, y zonas blancas de necrosis adiposa. Es carac-

terístico que ocurran también en el resto de la cavidad ab-

dominal. En la mayor parte de los casos la cavidad perito-

neal contiene líquido seroso, algo turbio y de tinte pardo,

en "caldo de pollo", que traduce acción lipolítica de las -

enzimas sobre las células adiposas adultas.

FISIOPATOLOGIA:

Desde hace varios años se ha tratado de incriminar -

en la patogénesis de la pancreatitis prácticamente a todas-
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las enzimas que el páncreas produce (33); lo que es ma's»

aún no ha sido posible comprobar que la glándula su-fra un -.

proceso de autodigestión.

Se ha generalizado la teoría de que los sistemas en-

zimáticos del páncreas se encuentran activados durante la -

evolución de la pancreatitis aguda (34), causando efectos -

locales y efectos sistémicos.

Los efectos locales en el páncreas incluyen edema, -

hemorragia y necrosis de la glándula. Estos cambios micros_

cdpicos están asociados-;-a al terac.iones -microcircuTa torias y

ocasionan secuestro de cantidades importantes delíquido. -

A ésto se fia llamado la "quemadura pancreática", veinte a -

treinta por ciento del volünren sanguíneo circulante puede -

fugarse dentro de las primeras seis horas de iniciado un

cuadro de pancreatitis aguda. La acción enzimática también

altera la coagulación local, la cual afecta pequeños vasos-

dentro del páncreas y contribuye a la necrosis pancreática.

La cantidad del exudado peritoneal generalmente es escasa,-

pero la acumulación de enzimas activadas irrita el plexo

celiaco y causa ileo paralítico. (10). Respecto a los efec_

tos sistémicos hablaremos más adelante.

Enzimas proteolíticas.- Aunque se ha producido pan-

creatitis aguda en animales con la inyección de tripsina
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(6) dentro del conducto pancreático, ésto depende de las

especies animales estudiadas, y el tratamiento con inhibido

res de trisina es aún controversia!, Los efectos de la quj_

miotripsina son similares, mientras que las carboxipeptida-

zas no producen lesiones. Se ha concluido que la tripsina-

no es responsable de autodigestión en el páncreas. (33)

Probablemente el papel de la tripsina sea activando otras -

enzimas que no son inhibidas por el inhibidor de tripsina y

ellas son las responsables del inicio de la pancreatitis

aguda (elastasa, kalikreína y fosfolipasa ) .

Elastasa.- Se le atribuyen las Vesiones vasculares -

<en la pancrea ti tis aguda- (35'K ••cuand.o :se. e n c u e n t r a libre. -

Se ha observado que requiere tripsina para ser activada y ~

tiene la característica de poder digerir fibras» así como -

efecto proteolítico inespecífico. Su efecto más importante

ocurre en las paredes de los vasos que tienen fibras elásti

cas.

Kalikreina .- El kalikreinógeno es activado por la -

tripsina, la bradikinina y kalidina activas producen vasodi

latación, aumento en la permeabilidad vascular, diapedésis-

de leucocitos y dolor. (36)

La inyección de kalikreina en el conducto pancreáti

co de las ratas produce edema extenso pero no pancreatitis
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Lipasa.- Lo único que hay en claro sobre su acción-

es que requiere de 1a asociación de sales biliares para te-

ner efecto lipolítico, y que inyectada sola en tejidos gra-

sos no procuce ningún efecto ( 3 3 ) ,

Fosfolipasa A.- Se ha identificado como una enzima-

digestiva en el páncreas humano, los. productos derivados de

su actividad isolecitina y lisocefalina son tóxicos para el

eritrocito ( 3 7 ) . Al parecer la inyección de lisolecitina -

al 2 por ciento dentro del conducto del páncreas de las ra-

tas bajo presión moderada produce extensa necrosis en el

páncreas, aunque a concentraciones más fisiológicas disminu_

ye impor tantamente su acción. La fofo!i pasa A es activada-

por la tripsina y las sales biliares.

EFECTOS SISTEMICOS:

Aunque la mayor parte de los efectos sistémicos de -

la pancreatitis aguda todavía no han sido aclarados en for-

ma satisfactoria, existen algunos que por su importancia

deben ser tomados en cuenta.

Los cambios que ocurren en la coagulación identifica^

dos como coagulopatía por consumo (38) implican.elevacicln -

del antígeno FR y aumentos importantes en la cuenta plaque-

taria asT como niveles de fibrinógeno y Tisis del coágulo -
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P r o b a b l e m e n t e están r e l a c i o n a d o s con la tripsina .circuí ante,

a c o m p a ñ á n d o s e de e l e v a c i ó n del factor V, VIII y FDP hasta -

en u n - 3 0 por ciento de los p a c i e n t e s con p a n c r e a t i t i s aguda

g r a v e .

E x i s t e n f a c t o r e s d e p r e s o r e s del m i o c a r d i o que se su-

pone que sé o r i g i n a n del tejido p a n c r e á t i c o d u r a n t e un c u a -

dro g r a v e de p a n c r e a t i t i s a g u d a , lo q u e podría e x p l i c a r la-

pobre f u n c i ó n m.iocardica en es tos p a c i e n t e s q u e se a s o c i a a

la r e p l e s i ó n i n c o m p l e t a del d é f i c i t de v o l u m e n i n t r a v a s c u - -

lar.

La f u n c i ó n hepática g e n e r a l m e n t e se a l t e r a en los

c u a d r o s g r a v e s de- pancreati tis a g u d a , estos c a m b i o s h e p á t i -

cos p r o b a b l e m e n t e es tan r e l a c i o n a d o s a la d i smi nuc ion del -

v o l u m e n s a n g u í n e o y p e r f u s i ó n h e p á t i c a m á s q u e a un resul ta_

do d i r e c t o de la p a n c r e a t i t i s . No e x i s t e d a ñ o h e p á t i c o per_

m a n e n t e c o m o c o m p l i c a c i ó n de un c u a d r o g r a v e . (39)

En c o n t r a s t e el pulmón así s u f r e d a ñ o d i r e c t o en e s -

tos c a s o s . H a y ' u n i n c r e m e n t o ohvio enel c o n t e n i d o de 1 íqu_i

do p u l m o n a r en a s o c i a c i ó n con d e c r e m e n t o en la c o m p l i a n c e -

p u l m o n a r ( 1 5 ) . Esto traduce un a u m e n t o en el s h u n t que 11 _e

va al c o n o c i d o s í n d r o m e de i n s u f i c i e n c i a r e s p i r a t o r i a p r o -

gresiva del a d u l t o . La f i s i o p a t o l o g í a exacta de esta a n o r -

m a l i d a d r e s p i r a t o r i a no ha sido a c l a r a d a a ú n , a u n q u e se ha-
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encontrado alto contenido de enzimas en los derrames p l e u -

rales que probablemente intervengan con los mecanismos res-

piratorios. Se sabe que la aparición de evidencia rad iogr£

fica ocurre posterior a los cambios en la gasometría; y que

gran parte del problema está representado por el gran mane-

jo de soluciones parenterales que se requieren para equili-

brio hemodinámico de los enfermos. Existe evidencia de 1 a-

destrucción del surfa/ctante pulmonar probablemente por fos-

folipasa A o por varias enzimas (11), debido a su alto con-

tenido en lecitina. Recientemente se ha enfocado sobre los

cambios .de microcirculación pulmonar con coagulación intra-

vascular y irrbmboembol ias a ese nivel (40).

Existe falla renal como complicación de pancreatitis

aguda, la cual originalmente se catalogaba como prerrenal,-

aunque actualmente se piensa que existen efectos renales

específicos (39). Probablemente la causa sea disminución -

del flujo plasmático renal con decremento de la tasa de f11_

tración glomerular, debido a ésto la Dompamina utilizada

persiguiendo efecto vasodilatador renal surte efecto.

Existen otras alteraciones en relación a la pancrea-

titis aguda, los cuales incluyen hiperglicemia, hipergluca-

gonemia y ácidos grasos libres elevados en el suero. Res--

pecto a la presentación de hipocalcemiá ésta se ha tratado-

de explicar por precipitación local del calcio en zonas de-
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necrosis grasa y en forma secundaria a secreción de gluca--

gon, lo cual estimula la liberación de tirocalcitonina en -

el tiroides. (41)

CUADRO CLÍNICO:

El dolor está presente en un 95% de los pacientes

con pancreatitis aguda y es síntoma cardinal de este padecj_

miento (42) .

Varía de moderado a incapacitante, generalmente epi-

gástrico por la local i"zac ion retro peritoneal alta del p á n -

creas, -y por la. m,fsma'-x:a-us-a ••tiende \a -r:efl ejarse hacia .la -

espalda. El dolor puede generalizarse y envolver practica-

mente a todo el abdomen.

Se considera que se origina por alargamiento de la -

cápsula pancreática debido a edema o inflamación, (Tabla 3)

En más del 80% de los pacientes se acompaña de anti--

sea y vómito probablemente debido a aumento en la motilidad

gástrica con espasmo pilórico, así como relajación del e s -

fínter gastroesofágico.

En más de la 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 síntomas más frecuentes en la pancreati-

tis aguda.

DOLOR - Abdominal» pobremente localizado y con

irradiación a la espalda.

VOMITO

FIEBRE

DISTENSIÓN ABDOMINAL

ÍLEO PARALITICO

HIPOTENSIÓN

RESISTENCIA MUSCULAR

ICTERICIA

RIGIDEZ ABDOMINAL

DERRAMES, ASCITIS

MASA ABDOMINAL

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL

ALTERACIONES MENTALES, COMA

SIGNOS DE GREY-TURNER, CULLEN

TROMBOFLEBITIS

ALTERACIONES DE LA COAGULACIÓN

NECROSIS GRASA DISTANTE
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tis c r ó n i c a . ( 4 3 ) , la p r e s e n t a c i ó n de h i p e r t e r m i a . s e r e l a -

c i o n a c o n la p r e s e n c i a d é tejido d a ñ a d o , haya i n f e c c i ó n o -

n o , d e b i d o a p i r ó g e n o s q u e d e a l g u n a f o r m a a l c a n z a n la c i r -

c u l a c i ó n y se s u p o n e q u e p r o v i e n e d e los p o l i m o r f o n u c l e a - -

r e s . ( 4 4 )

En o r d e n de f r e c u e n c i a de los s í n t o m a s se p r e s e n t a -

el s h o c k , que p u e d e l l e g a r a o c u r r i r en la m i t a d d e los p a -

c i e n t e s . El m e c a n i s m o fi s i o p a t o l ó g ico i n c l u y e h i p o v o l e m i a -

(por " q u e m a d u r a r e t r o p e r i t o n e a l " ) , a c t i v a c i ó n de k a l i c r e í n a ,

v a s o d i l a t a c i ó n , a c u m u l a c i ó n o s e c u e s t r o de l í q u i d o den tro -

de la l u z i n t e s t i n a l , a g r a v a d o s p o r ' f a l t a d e r e p o s i c i ó n d e -

vol.umen en las e t a p a s inicial-es.

F r e c u e n t e m e n t e el ideo a c o m p a ñ a a la p a n c r e a t i t i s , -

a u n q u e su f i s i o p a t o l o g í a no está c l a r a a ú n , g e n e r a l m e n t e se

p r e s e n t a en la p r o x i m i d a d del p á n c r e a s y p u e d e c o r r e s p o n d e r

a una r e s p u e s t a p e r i t o n e a l a la i n f l a m a c i ó n y a c c i ó n de e n -

zimas l i b e r a d a s .

En la p a n c r e a t i t i s a g u d a se han e n c o n t r a d o t a m b i é n -

a l t e r a c i o n e s de la c o a g u l a c i ó n , a las q u e ya se hizo r e f e -

rencia en el c a p í t u l o de f i s i o p a t o l o g í a y q u e se p u e d e n m a -

n i f e s t a r c o m o h e m o r r a g i a g a s t r o i n t e s t i n a l c o n h e m a t e m é s i s y

m e l e n a o bien e v o l u c i o n a r a f o r m a r el. s í n d r o m e d e c o a g u l o - -

patía por c o n s u m o .



Es c o m ú n e n c o n t r a r t a m b i é n una m o d e r a d a c a n t i d a d d e -

líquido de a s c i t i s , que r e s u l t a de e x u d a d o y t r a s u d a d o de -

líquido del p á n c r e a s y s u p e r f i c i e s s e r o s a s d e b i d o al p r o c e -

so i n f l a m a t o r i o . (6)

P u e d e n ocurrí"r d e r r a m e s p l e u r a l e s , e s p e c i a l m e n t e e n -

el h e m i t ó r a x i z q u i e r d o , a los que se les ha tratado de e x -

p l i c a r como l í q u i d o que entra en el e s p a c i o pleural a t r a -

vés en el d i a f r a g m a y a l t e r a c i o n e s de la p e r m e a b i l i d a d q u e -

o c u r r e n en el m a n e j o a b u n d a n te de s o l u c i o n e s p a r e n t e r a l e s -

que se lleva a c a b o en las fases i n i c i a l e s de n i p o v o l e m i a , -

el a n á l i s i s de e s t e l í q u i d o f r e c u e n t e m e n t e tiene a l t a s c o n -

c e n t r a c i o n e s de a m i l a s a y 1 i p a s a .

Otro signo raro c o n s t i t u y e el h a l 1 a z g o d e n e c r ó s i s

g r a s a en s i t i o s d i s t a n t e s ( 4 5 ) , en el tejido g r a s o s u b c u t á -

n e o , m é d u l a Ó s e a , a r t i c u l a c i o n e s , m e d i a s t i n o , p l e u r a s y sis^

tema n e r v i o s o c e n t r a l . Esta 1 es iones s e m e j a n e r i t e m a n o d £

s o , p a n i c u l i t i s no s u p u r a t i v a o l e s i o n e s granulorna t o s a s . -

Se ha p r o p u e s t o c o m o c a u s a a la lipasa c i r c u l a n t e .

P u e d e n o c u r r i r con r e l a t i v a f r e c u e n c i a a l t e r a c i o n e s -

de la c o n c i e n c i a , p s i c o s i s o coma p r o f u n d o d e b i d o al s h o c k ,

p a r t i c u l á r m e n t e en c a s o s de p a n c r e a t i t i s h e m o r r á g i c a s e v e r a ;

se p u e d e p r e s e n t a r coma d i a b é t i c o sin a n t e c e d e n t e s de diabe?

tes p r e v i a .



En los casos muy severos se encuentra hipocalcemia,-

con o sin tetania, particularmente resistente a la adminis-

tración de calcio exógeno. Los factores de fisiopatología-

no son muy c l a r o s , aunque existe una inadecuada respuesta -

de hormona paratiroidea en estos casos. (46)

ESTUDIOS DE LABORATORIO:

Amilasa.- La confirmación de pancreatitis aguda por

medio de laboratorio es imprecisa (47) ( 4 8 ) . G e n e r a l m e n t e -

la amilasa se eleva en dos a doce horas- después de instala-

do el cuadro, para volver a valores normales-en tres a cua-

tro días. En muchos de los pacientes la amilasa.no se e n -

cuentra • el evada cuando son vistos por primera v e z . Existe-

una filtración renal de amilasa aumentada durante Va pan- -

creatitis; la determinación de la tasa de filtración de amj_

lasa es útil cuando ésta no se encuentra elevada en el sue-

ro. (49)

En las fases tempranas de la pancreatitis aguda el -

radio de la depuración renal de amilasa-creatinina se en- -

cuentra elevada a tres veces su valor normal ( 5 0 ) . El

cálculo de este radio se basa en la determinación s i m u l t á -

nea de amilasa y creatinina, obtenidas en suero y o r i n a . E l

cálculo es el siguiente:
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La p r e s e n c i a d e a m i l a s a s é r i c a e l e v a d a y a m i l a s a ur i_

n a r i a n o r m a l , d e b e n h a c e r s o s p e c h a r m a c r o a m i l a s e m i a . La d ^

t e r m i n a c i ó n d e i s o a m i l a s a s p u e d e o f r e c e r m e j o r e s c a p a c i d a -

d e s d iag nos t i c a s . (74 )

U a l l e r ( 5 1 ) d i s c u t e d o s p r u e b a s d e f u n c i ó n pancreát-i_

c a ; la p r u e b a . d é s e c r e t i n a q u e se b a s a en el p r i n c i p i o f i - -

s i o p a t o l ó g i c o d e q u e la s e c r e c i ó n p a n c r e á t i c a r e s p o n d e a la

s e c r e t i n a en r e l a c i ó n a la m a s a f u n c i o n a l d e t e j i d o p a n c r e £

•tico.-' E s t o ••• reqii'i e r e d e s i t u a r e n el d u o d e n o un d o b l e t u b o ,

a s í c o m o en es t ó m a g o p a r a e f e c t u a r a s p i r a d o d e j u g o g á s t r i -

co y d u o d e n a l d e s p u é s d e la a d m i n i s t r a c i ó n d e s e c r e t i n a . La

s e g u n d a es la p r u e b a d e L u n d h , en la c u a l s e d S una c o m i d a -

de p r u e b a , c o n muestre.o s e r i a d o del c o n t e n i d o d u o d e n a l . . La

a c t i v i d a d t r i p t i c a m e d i a ( A T M ) s e m i d e c o n un s u s t r a t o q u í -

m i c o y p o r d e b a j o d e 10 u n i d a d e s es s u b n o r m a l . E x i s t e u n a -

p r u e b a vía oral q u e no r e q u i e r e d e la i n s t a l a c i ó n del t u h o -

d u o d e n a l , a u n q u e es m e n o s p r e c i s a .

l.ipasa.- D e b i d o a d i f i c u l t a d e s t é c n i c a s la l i p a s a -

es m e n o s u t i l i z a d a q u e la a m i l a s a c o m o p r u e b a d i a g n ó s t i c a . -

La t é c n i c a m á s s e n s i b l e s e e f e c t ú a c o n un s u b s t r a t o d e ernuj^

s i ó n y en e l l a se d e t e c t a 9 0 % d e p a c i e n t e s c o n p a n c r e a t i t i s
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aguda ( 5 2 ) , La determinación urinaria no se usa generalmen_

te.

Tripsina.- Recientemente se han desarrollado deter-

minaciones de radioinmunoensayo en plasma humano. Las con-

centraciones de tripsina pueden ser medidas en presencia de

inhibidores de tripsina. Fn sujetos normales los niveles -

plasmáticos de tripsina son alrrededor de 400 ng. por m i . -

Los niveles observados en pacientes con pancreati.tis aguda-

puede estar elevada de 10 a 40 veces.

Proteínas anormales.- la metalbumina puede estar

presente en suero-de' pacientes con pancreatitis hemorrágica

aguda. La valoración de esta determinación 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 elevación del glucágon -

de las células alfa. La tolbutamida intravenosa se ha suge_

rido como diagnóstico diferencial de pancreatitis ( 5 3 ) , Se

refiere que el 70 de los pacientes con pancreatitis aguda

tienen una respuesta como diabético. Al interpretar hiper-

glicemia aunada a glucosuria e hiperamilasemia hay que t e -

ner en consideración que los diabéticos y los no diabéticos

responden en la misma forma a enfermedades con estos da tos-
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de laboratorio y no necesariamente setrata de pancreatitis-

aguda .

Exámenes de Laboratorio.

La hipocalcemia es común en la pancreatitis aguda., -

generalmente los niveles no, disminuyen más allá de 8.5 mgs.

Se refiere que el calcio en niveles bajos es un factor i m -

portante como pronóstico de- mal a evol ución . Fl potasio sé-

rico puede estar norma 1 o ligeramente disminuido, en pan- -

creatitis fulminante se han observado niveles mayores de

5 meq,/lt.

La disminución en el hematocrito y la hemoglobina

son comunes y pueden llegar a grado severo en casos de pan-

creatitis hemorrágica (9) (42). También se encuentra leuc(>

citosis que varia desde 10 mil hasta 30 mil leucocitos, au£

que puede observarse reacción leucemioide hasta de 60 mil -

(54). La gasometría arterial generalmente muestra una dis-

minución moderada de la PaO2. La hiper!ipoproteinemia pue-

de estar presente como resultado de la pancreatitis o como-

antecedente meta bol ico anormal (54). Los pacientes que t i e_

nen como causa el alcoholismo pueden mostrar "suero lechoso"

como resultado de la marcada elevación de lípidos. probable_

mente esto es debido a.que en el páncreas inflamado la activi-

dad de la lipasa disminuye, aunque ésto no ha llegado a de-
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m o s t r a r . Los triglicéridos séricos alcanzan títulos a l t o s ,

de mil m g s . o m á s , después de un período de 5 a 7 días las-

cifras vuelven a normal i zarse. (48)

RADIOLOGÍA Y GABINETE.

Placa de Tórax.- Ocasionalmente puede ser la clave-

del d i a g n ó s t i c o , puede presentarse elevación del hemidia- -

fragma, derrame pleural, atelectasia o neumonitis. Los ha-

llazgos de la placa de Tórax no son específicos de pancrea-

titis.

Placá Simpíe d e A b d o m e n , - Los datos que se pueden -

encontrar tienen un papel limitado debido a falta de especi_

ficidad en los nal lazgos. ( 4 5 ) . Probablemente los datos más

fidedignos sean absceso con gas y calcificaciones en la zo-

na peripancreática. Puede observarse indirectamente asci- -

t i s p o r despulimiento de la imagen y borramiento moderado -

de la sombra de ambos psoas. Fueron mencionados a n t e r i o r -

mente otros datos como el signo del colón cortado y el asa-

centinela .

La colecistografía oral puede servir en el diagnóstj_

co diferencial con colecistitis aguda ( 5 5 ) ; en cuyo caso

una vesícula viscible descartaría el proceso de colecisti--

ti s a g u d a , aunque por el c o n t r a r i o , la no visualización de-
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la vesícula no confirma el diagnóstico. Por otro lado» la-

demostración de colelitiasis asienta una posible base en la

etiología del proceso.

La serie Gastroduodenal se utiliza con frecuencia

por los datos que se pueden encontrar en duodeno así como -

presencia de pseudoquíste que desplaza al estómago. La dup_

denografía hipotónica es útil para diagnosticar lesiones de

la cabeza del páncreas, aunque no puede dar diagnóstico di-

ferencial con proceso neoplásico.

La pancreatografía directa no está indicada en p a n -

creatitis aguda, se efectúa generalmente durante la terapia

quirúrgica de la pancreatitis crónica. En cambio la pancrea-

tograffa retrógrada transendoscópica muestra patología en -

la mayoría de los casos, aunque varios autores están en con_

tra de su uso en casos agudos, principalmente por que la

inyección del medio de contraste puede ocasionar una h e m o -

rragia que podría ser fatal.

La arteriografía generalmente no se utiliza en el es^

tudio de la pancreatitis aguda, aunque en algunos casos pu_e

de ser de diagnóstico diferencial con tumoraciones, o bien-

dar una imagen de masa con alteraciones de la vasculatura.
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Medic ina N u c l e a r . - La c e n t e l l a g r a f í a p a n c r e á t i c a -

con r a d i o - i s ó p o t o s genera lmente se u t i l i z a para el e s t u d i o -

de tumores p a n c r e á t i c o s y t i e n e poco l u g a r en l a p a n c r e a t i -

t i s aguda. Puede tener v a l o r s i g n i f i c a t i v o en e l caso de e¿

t u d i o s con s e l e n i o m e t i o n i n a para p s e u d o q u i s t e p a n c r e á t i c o , -

n ingun pac ien te con p a n c r e a t i t i s c r ó n i c a t i e n e un sean nor -

mal .

U l t r a s o n o g r a f í a , - La u l t r a s o n o g r a f í a de modo B o -

esca la g r i s se ha c o n v e r t i d o en e l es tud io más ú t i l de l a -

enfermedad p a n c r e á t i c a . Puede most rar un páncreas con a u -

mento de tamaño o b ien un pseudoqu i s te . Las f a l s a s p o s i t i -

vas para pseudoqu is te y recorno^imi entD de un páncreas e d e -

matoso son de 8.5% para cada una (56) y se t r a t a de un estu,

d io que se puede e f e c t u a r r áp idamen te , no es i n v a s i v o y t i e

ne r e l a t i v o ba jo cos to comparado con o t r o t i p o de e s t u d i o s .

Tomograf ía A x i a l Compu ta r i zada . - La e f i c a c i a r e p o r -

tada para d i a g n ó s t i c o de p a n c r e a t i t i s aguda por es te medio-

es del 90% (57) espec ia lmente en l o s casos en que se presen

ta absceso o b ien pseudoqu i s t e . Este también es un e s t u d i o

no i n v a s i v o en e l que la r a d i a c i ó n a que se somete a l pa- -

c í e n t e es mínima pero t i e n e el i n c o n v e n i e n t e de no ser f á -

c i l de e f e c t u a r y un cos to e levado .
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La pancreatitis aguda tiene una gama muy amplia de -

manifestaciones que generalmente presentan al médico un pro

biema de diagnóstico diferencial de dolor abdominal. Por -

un lado el dolor puede ser moderado y tolerable, e v o l u c i o -

nando satisfactoriamente inclusive con el alta del pac i en te

y por ótro lado la evolución puede ser fulminante y rápida-

mente fatal.

En algunos de los casos el diagnóstico no llega a

ser difícil. El dolor generalmente tiende a ser como una -

puñalada, localizado en el abdomen alto y con irradiación -

a la^espalda; algunas veces se puede describir como "en cin,

turón". Generalmente el paciente está inquieto y el dolor-

aumenta cuando se recuesta, es continuo y no se presenta cp_

mo cólico; 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 cólico biliar con un dolor similar.

En el examen físico el paciente muestra inquietud,

así como datos de shock en muchos de los casos ( 5 8 ) . La

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

hipotérmia, la fiebre muy alta puede sugerir la presencia -

de-absceso o colangitis.

El abdomen generalmente está distentido debido a

ileo, puede presentar ascitis, movimientos intestinales dis_

minuídos y puede encontrarse resistencia muscular localiza-

da en el epigastrio. Al avanzar el proceso puede d e s a r r o -

llarse rebote y la resistencia muscular ser generalizada.

La hipocalcemia severa se puede manifestar como sig-

no de Chvostek y signo de irousseau (espasmo carpopedal), -

raramente puede presentarse tetania con convul siones epil ep_

ti formes.

Las manifestaciones poco usuales incluyen ictericia-

(43) y signo de Grey Turner (equimosis en los flancos) o

Cul l&n (equimosis periumbilical).

La tabla 3 enlista los signos y síntomas mas impor-

tantes de la pancreatitis aguda.

La infección secundaria aunque no es particular en -

la pancreatitis aguda, puede corresponder a estafilococo o-

estreptococo ( 5 2 ) , los abscesos pancreáticos generalmente -

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

mento de la permeabilidad de la pared intestinal, p a r t i c u -

larmente del colón» la aplicación de antibióticos de amplio

espectro puede dar como resultado una sobreinfección con or

ganismos resistentes.

Respecto a, los efectos de la pancreatitis en órganos

contiguos podemos mencionar la ictericia que ocurre por com

presión de el conducto común por edema, o tal vez reí ac iona_

do a litiasis o espasmo del esfínter de Oddi. Se puede en-

contrar también en la serie gastroduodenal una arcada duode^

nal "abierta" en la presencia de pancreatitis, así como

irritabilidad y apariencia edematosa de los pliegues de mu-

cosa en el duodeno, y en casos raros el proceso inflamato-

rio puede llegar a obstruir totalmente al duodeno. Fn oca-

siones se puede observar el patrón gaseoso del colón "corta_

do" debido a su proximidad con el páncreas.

El dolor pleural es frecuente en la pancreatitis,

particularmente en el lado izquierdo.. Generalmente asocia-

do a derrames pleurales o atelectasias. Puede llegar a cau_

sar dolor a la inspiración, taquipnea, hipo y contribuir de

esta forma a la hipoxémia.
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Existe un número de entidades patológicas que d e b e -

mos tomar en cuenta en el diagnóstico diferencial. Los cua_

dros moderados de pancreatitis especial mente, son confundi-

dos comúnmente.con colecistitis aguda, perforación del tubo

digestivo, apendicitis aguda u obstrucción intestinal.

Los cuadros severos deben diferenciarse de obstruc —

ción intestinal por estrangulación, úlcera péptica perfora-

da, oclusión arterial mesentérica, aneurismas disecantes o-

rotos, colecistitis gangrenosa e infarto al miocardio. Hay

que hacer notar que la administración reciente de n a r c ó t i -

cos, particularmente morfina y codeina» frecuentemente el e-

van 1 os i.títulos séricos de amilasa. (53)

La elevación sérica, urinaria y determinación de. am^

lasa en líquidos corporales no distingue a la pancreatitis-

de otras entidades patológicas. Así como otras e n f e r m e d a -

des pueden referir dolor al epigastrio y ser confundidas

con pancreatitis aguda. {Tabla 4 ) .

TRATAMIENTO:

En cuanto se establece el diagnóstico de p a n c r e a t i -

tis aguda el paciente debe ser hospitalizado. Generalmente



39

Tabla 4. Condiciones asociadas con elevación de enzimas

pancreáticas.

AMILASA LIPASA

Pancreatitis Pancreatitis

Opiáceos Opiáceos

Carcinoma Pancreático Carcinoma Pancreático

Perforación Intestinal Perforación Intestinal

Obstrucción Intestinal Obstrucción Intestinal

Infarto Intestinal Infarto Intestinal

Pancreatografía Retrógrada (con o Pancreatografía Retrógra

sin pancreatitis) da (cono sin pancreati-

tis)

Síndrome de Asa Aferente Síndrome de Asa Aferente

Parotidi ti s

Colecistitis

Hepa ti ti s

Cirrosi s Hepá ti ca

Embarazo Ectópico Roto

Insufic i ene ia Renal

Macroami1asemia

Aneurisma Aórtico Roto
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se inicia el tratamiento m e d i c o ; y si es necesario debe in-

gresarse a] paciente a un servicio de terapia intensiva.

El tratamiento medico basado en consideraciones teó-

ricas intenta "poner la glándula en reposo"» para la cual -

existen diversos r e g í m e n e s .

Succión Gástrica.- Ha sido utilizada en forma gene-

ralizada para e.I tratamiento en -la pancreatitis aguda ( 4 8 ) .

Se lleva a efecto por medio de una sonda Nasogástrica con -

un aparato de succión con dos finalidades principales. La-

primera evitar el paso de contenido gástrico al duodeno y -

tratar con e M o . d e d i s m i n u i r la secreción de enzimas pancre_

áticas iniciada por secretina principalmente. La segunda -

evitar.el paso de aire al intestino afectado por ileo.

Se han efectuado estudios en pacientes con cuadros -
i

moderados de pancreatitis aguda para tratar de m a n t e n e r l e s -

sin succión gástrica con resultados alentadores ( 5 9 ) . Desde

luego los pacientes con cuadros severos o ileo importante -

deben ser sometidos a succión g á s t r i c a .

Drogas A n t i c o l i n é r g i c a s . - El uso de atropina y bro-

muro de propantelina como anticoli nérg i eos ha sido parte

del tratamiento médico durante años ( 4 8 ) . Si bien el uso -

de anticolinérgi eos experimentalmente muestra disminución -
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de la secreción pancreática, no se ha demostrado en estu- -

dios clínicos. Los efectos secundarios incluyen i 1 eo, re--

tensión 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 narcóticos. No existe comprobación de-

efecto deletéreo aún en casos graves, por ello no debe d u -

darse aplicar analgésicos del tipo del detnerol a las dosis-

que se requieran.

Mantenimiento del Volumen Circulatorio y la Función-

Renal.- La parte escencial en el tratamiento de la pancrea_

titis aguda esta* constituida en el adecuado manejo de líqui_

dos parenterales.

En los pacientes con shock o hipovolemia es útil par_

ticularmente el uso de un catéter central para la correcta-

administración de volumen; debe mantenerse un volumen c i rcj¿

lante efectivo con el uso de solución fisiológica, plasma,-

dextrán o sangre total. El uso del dextrán sugiere efecto-

benéfico (60) por decremento de la viscosidad sanguínea y -

actividad antitrombótica, así como expansión del plasma y -

efecto en el flujo sanguíneo periférico. En ocasiones en-

la hipotensión prolongada se requiere del uso de substan- -

cias vasopresoras» se prefiere la dopamina por mejorar el -
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flujo plasmático renal. La oliguria persistente puede re--

sultar en necrosis tubular aguda y probablemente llegue a -

ser necesario el uso de manitol o furosemide con el objeto-

de preservar función renal .

Antibióticos.- Cuando se presenta hipertermia de

más de 2 grados por encima de lo normal existe la posibili-

dad de sepsis, es por ello que se recomienda mandar c u l t i -

vos de esputo, orina, sangre y líquidos de derrame y prote-

ger con antibióticos de. amplio espectro que incluyan un ami

noglucósido. No se recomienda el uso de antibióticos profi_

lácticos.

Uso de Trasylol.- El.uso de inhibidores enzimáticos

en pancreatitis humana permanece en controversia. Aunque -

algunos estudios con Trasylol han mostrado efectos b e n é f i -

cos (61) otros no han podido demostrar utilidad en su uso.
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El tratamiento quirúrgico de la pancreatitis ha per-

manecido en controversia por más de un siglo. La razón de-

dicha controversia está en que la.mayor parte de los paciejx

tes con pancreatitis aguda se recuperan en forma s a t i s f a c -

toria sin necesidad de cirugía, prefiriendo muchos de los -

autores dejar la cirugía para pacientes graves. Pesde 1.886

Sinn sugirió que el tratamiento quirúrgico podría ser bené-

fico en pacientes con "pancreatitis gangrenosa". En con- -

traste autores como Ranson (62) opinan lo contrario como

veremos más adeliante.

Un reporte preliminar de Lawson y colaboradores en -

1970 ( 6 3 ) , cita una disminución de 1 a mortalidad de 15 p a -

cientes con pancreatitis severa que fueron tratados con dre_

naje pancreático por succión, colecistostomía, gastrectomía

y yeyunostomía, En la experiencia de Ranson este método no

se asoció con mortalidad, aunque aumentó los días de estan-

cia en la Unidad de Cuidados Intensivos a 27,8 días en Ios-

pacientes operados comparado con 10.3 días en los no opera-

dos. Quedando poco claro entonces, la utilidad del t r a t a -

miento quirúrgico temprano.

Para aclarar este aspecto podríamos considerar:
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1.- Tratamiento quirúrgico directo, comprendiendo la

operación 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 importancia se pr_e

tende efectuar una terapéutica temprana con distintos abor-

dajes qu i rúrgicos .

Waterman y colaboradores intentan mejorar el pronós-

tico pobre en pancreatitis hemorrágica por medio del drena-

je por succión del lecho pancreático ( 6 7 ) , a partir de su -

primer reporte sé-han diseñado•distintos tipos de drenaje -

con descompresión del estómago y vías biliares, así como y e -

yunostomía con fines de dar alimentación entera! temprana;-

con resultados todos ellos alentadores.

La pancreatectomía total como terapia de la pancrea-

titis aguda fue introducida primeramente por Watts ( 6 9 ) .

Desde entonces ha venido ganado popularidad paulatinamente-

en Europa y Estados Unidos. En 187 pacientes Edelman y Bou_

tler (70) reportan una mortalidad de 39% en pacientes trata_

dos por resección pancreática. Existe una mortalidad repor_

tada por otros autores que varía del 13 al 64% y Kivilakso-

y Fraki reportan 3 7 % . (71)



45

2.- Tratamiento quirúrgico en función de Laparatomía

Exploradora.- Ranson sugiere tres situaciones para el tra-

tamiento quirúrgico (62); a) como maniobra diagnóstica, -

cuando no existe posibilidad de diferenciar pancreatitis

aguda de colecistitis gangrenosa, infarto mesentérico u

otras condiciones quirúrgicas urgentes, b) Como tratamien-

to en un pequeño porcentaje de pacientes en los que la pan-

creatitis tiene una causa quirúrgica corregible pero diferj_

do, tal es el caso de colelitiasis que requiere colecistec-

tomta después de una fase de recuperación del cuadro de pa^

creatitis aguda, c) como necesaria cuando hay que corregir

cora.pl i cae Iones específicas de la pancreatitis aguda, tales-

corno absceso peripancreático y pseudoquiste; esto último en

nuestra opinión-está fuera de duda.

La laparatomía exploradora no necesariamente aumenta

la mortalidad de la pancreatitis aguda» según Howard y Jor-

dán (64), Pollack (65), Nardi (66) y Trapnell. A este res.

pecto Ranson ha elaborado una serie de factores pronósticos

para la evaluación al ingreso del paciente, que d i s c u t i r e -

mos más adelante. El mismo autor en una revisión de 129

pac i entes con pancreatitis aguda tratados con resección prj_

maria del páncreas cita una mortalidad del 39%, con pancrea_

tectomía total 67%, pancreatodudenectomía 43%, pancreatecto_

mía distal 41% y con la resección de la necrosis 29%. En -

resumen reporta que en 42 pacientes tratados sin cirugía



obtuvo una mortalidad del 19%, así como con pacientes simi-

lares 1aparotomizados en la primera semana de instalación -

del cuadro una mortalidad del 6 5 % . No encontrando mejores-

resultados con lavado perítoneal, (68)

En resumen existen diferentes modalidades que inten-

tan reducir la mortal idad en la pancreatitis aguda hemorra"g_i_

ca o necrotizante, fluctuando la mortalidad en los reportes

entre un 30 y 40?í. Es de todos conocido que la mortalidad-

de casos severos de pancreatitis aguda puede ser hasta de -

un 8 0 % .

Una vez que se decide efectuar láparatomía exploradp_

ra en casos en los que-:se sospecha pancreatitis aguda, h e -

mos analizado la opinión en favor o en contra de efectuar -

alguna modalidad de terapéutica quirúrgica, con lo que pue-

de ser difícil la decisión en un momento d a d o , ante el h a -

llazgo de una pancreatitis aguda, de si el cirujano debe ha_

cer algo o no. Esto puede enfocarse en relación a la f i s io_

patología y evolución de la enfermedad; es decir, si se tra_

ta de un proceso de pancreatitis edematosa que tuvo como

fundamento quirúrgico la confirmación del diagnóstico y en-

el que el paciente no ha evolucionado con datos de gravedad

(los cuales analizamos más a d e l a n t e ) , puede solamente colo-

carse un sistema de d r e n a j e ¿ ¿ ^ g j ^ j ^ r ^ ^ -

médicamente. Por el contra» io si TEinis10®1Í0 s tr nsopera-
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torios confirman una necrosis extensa o una pancreatitis

hemorrágica, es aconsejable en nuestra opinión intentar un-

tratamiento más a g r e s i v o . La mayor parte de los' c i r u j a n o s -

que tienen experiencia en éste tipo de casos aconseja drena;

je del retroperítoneo como par te crucial de la intervención

y colocación de g a s t r o s t o m f a , d r e n a j e de la vía biliar y -

yeyunostomía para alimentación e n t e r a l .

Los resultados con pancreatectonn a de casi 9 5/S resul_

tan alentadores en los reportes de algunos autores (71)

(70) ( 3 9 ) , sobre todo si se considera la mala evolución d e -

es tos paci entes con el t r a t a m i e n t o - m é d i c o .
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OBJETIVO

En "este estudio se trata de analizar la validez de los pará-

metros utilizados en la evaluación de la gravedad y el, pro -

nóstico de los pacientes que ingresan con diagnóstico de Pan.

creatitis Aguda. A este respecto el Dr, Ranson ha desarrolla

do una serie de signos pronósticos que es utilizada amplia -

mente en centros hospitalarios como el nuestro. Como primer

punto pretendemos analizar si eBtos índices son útiles en la

evaluación de nuestros pacientes, así como loa resultados -

que reflejan. :

DI siguiente punto es elaborarruna serie de factores que púe

dan ser utilizados como índices pronósticos, en base a efec-

tuar un monitoreo temprano de función hepática, renal,, coagu

lación, estado nutricional y signos tempranos de eépsis; com.

probar su utilidad en el estudio y pronóstico del paciente y

analizar su efectividad como índices pronósticos complementa^

rios.

ELABORACIÓN DE HIPÓTESIS

La primera parte de este estudio está basada en la elabora -

ción de índices pronósticos complementarios para compararlos

con los de Ranson. La segunda parte consiste en la elabora -

ción de un índice que refleje exactitud en la evaluación de
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los pacientes que ingresan con diagnóstico de Pancreatitis

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

sobrellevar complicaciones graves.

MATERIAL Y MÉTODOS

En este estudio se efctuó una revisión retrospectiva de los

casos en el archivo clínico del Hospital Español de México -

con diagnóstico de Pancreatitis Aguda, tomándose en cuenta -

para incluir los expedientes en esta serie los siguientes da

tos;

1) Que todos-contaran con notas clínicas o de evolución que

revelaran los-signos vitales al ingreso del paciente, así co

mo exámenes de.laboratorio iniciales, edad y sexo; historia

clínica completa;descripción de los estudios de rayos X y -

gabinete tomados a su ingreso y durante su evolución- resul-

tados de laboratorio de las primeras 48 hrs. que incluyeran

perfil SMA 12/60; Gasometría arterial en loa casos en que se

refería insuficiencia respiratoria o alteraciones ácido-base

en el expediente»

Fueron desechados todos los casos los casos documentados co

mo pancreatitis aguda y que sin embargo no reunieron estas -

carcterísticas.

Se documentó la confirmación diagnóstica o medio por el cual

se llegó al diagnóstico en la mayoría de los casos; no obs -

tante, ésto no fue requisito para su ingreso al estudio-
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Se elaboró una hoja eaOeci*l para estadística ( sábana ) que

incluyó los siguientes datosí Nombre del paciente y numero -

de expediente; ficha de ingreso y fecha de egreso; ingreso o

no a la Unidad de Cuida-ios Intensivos; sexo y edad, tensión-

arterial, frecuencia cardiaca, temperatura, aacitis, secues-

tro de líquidos estimado, cuenta leucocitaria, hematocrito,

gasometría arterial de la que se tomó PaO2 y déficit de base,

fósforo sérico, calcio sérico, bilirrubinas séricas totales,

TGO, TGP, DHL, cvatinina sérica, urea nitrógeno en sangre (

B.U.N.)» tiemüo de protombina, albúmina sérica, fosfatasa -

alkalina, glicemia, anormalidades en la tele de tórax; diag-

nósticos diferenciales,.tipo de pancreatitis y-confirmación

del mismo, antecedentes relacionados a la patología en es-

tudio, amilaea sérica, amilasa urinaria y lipasa sérica. En

un espacio al margen se anotaron las complicaciones de los

paciente».

Se procedió a revisar 23 expedientes que reunieron los requi

sitos previamente mencionados.

Elaboración de índice Pronóstico.- Entre los resultados de

laboratorio, así como su evaluación clínica a su ingreso, se

encontraron 17 factores que correlacionaron con morbilidad y

mortalidad, en base a los cuales se efectuó incialmente la

1 evaluación de los casos siguiendo el método de Ranson, excep.

to en el caso de secuestro de líquidos estimado que no fue -

posible constatr en gran parte de los casos,se tomaron los

factores que el considera pronósticos, a los que se agrega-
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ron 7 signos más t que tienen traducción respecto a fallas

de otros órganos, para formar un sistema con 17 signos.

Se elaboré un índice pronóstico promedio de acuerdo a la re

lación de todos los signos presentes divididos entre el to -

tal de signos, método seguido en las series de Kivilakso(71).

Los pacientes fueron divididos en tres grupos en base a su

evolución clínica y dado que para la evolución de las com

plicaciones presentadas no se tomaron en cuenta aquellas e-

xistentes en los pacientes que fallecieron en relación a la

suma total de 23 casos, éstos fueron: Grupo I Pacientes que

sobrevivieron sin desarrollar ninguna complicación ( 8 pa-

cientes );, Grupo II pacientes-que desarrollaron complicacio-

nes y sobrevivieron (7 pacientes ) y Grupo III, en el que

se observó mortalidad; los grupos I y II 16 constituyen 15

pacientes con sobrevida, número base para el análisis de -

estos 2 grupos, en cambio el grupo III tiene como base para

el análisis 23 pacientes.
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Loa resultados obtenidos en este estudio, los clasificamos en

relación a los grupos I, II y III, ea decir: pacientes sin —

complicaciones, pacientes que presentan complicaciones y pa -

cientes que fallecieron.

En cuanto a la distribución por sexo y edad en esta serie, 12

pacientes pertenecen al sexo femenino y 11 al sexo masculino,

no observándose ninguna significacia en ello.

El promedio de edad general fue de 50 afíos ±16.3 (d.e,); pa -

ra loa no complicados 46.7Í15; para los complicados 51.5Í17.X

y para el grupo de mortalidad 51.8+17.7.

La asociación etiológica más frecuente en este, estudio fue eo

lelitiasis, con una incidencia de 34.8í6; seguida por causa -

desconocida 30.4#; alcoholismo 21.8; hiperlipidemia 8,7# y -

traumatismo 4*3^ (tabla 5).

Entre los índices Pronósticos analizados en este estudio tra-

dujeron morbimortalidad, en orden de importancia, los aiguien

tes: tensión arterial diastólico al ingreso por denajo de 70

mmHg, con una incidencia en la mortalidad de lOOít; glicemia -

al ingreso mayor de 200 mg/l00ml., con una incidencia en la -

mortalidad de 85.7^; calcio sérico menor de 8 mg/l00ml«, con

la misma incidencia en la mortalidad; PaO2 menor de 60 mmHg,

con incidencia de 75#; y con menor incidencia: creatinina sé-
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Tabla5 - Relación etiológica en nuestra serie.

ETIOLOGÍA

Alcoholismo

Colelitiasis

Hiperlipidemia

Traumática

Se desconoce

INCIDENCIA,

N +

' -5

6

2

1

7

21.8

34.8

8.7

4.3

30.4

MORTALIDAD

N *

2

3

1

0

2

25.0

37.5

.12.5

0.0

25.0

TOTAL 23 100.0 8 100.0

1ÍSIS COK
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rica mayor de 2 mg./lOOml., frecuencia cardiaca al ingreso ¿:

120/min., B.U.N mayor de 25/lOOml., déficit de base mayor de

4 Meq./lt., hematocrito menor de 35 en mujeres y menor de 40

en los hombres, -bilirrubinas totales de más de 2 mg./lOOml.,

DHL mayor de 350 Ui, TGO mayor de 250 Usf tiempo de protombi

na menor de 75^, albúmina sérica menor de 3.5 gr./lOOml.; —

tmeperatura al ingreso mayor de 38 C, edad mayor de 55 años

y leucocitosis al ingreso por encima de l6,000(tabla 6).

En relación a la evaluación de Ranaon 77.8# de loa pacientes

presentaron 0 a 2 signos(p menor de 0.001)(tabla 7) ( al eva-

luarlos con los signos complementarios únicamente, el 72.8^

de los pacientes presentan 0 a 2 signos, también, con dife -

rencia significativa en los subgrupos (p-jnenor de 0.01) y -

con la evaluación a partir de 17 signos el 100# de los pa -

cientes presentó 0 a 2 signos,:no existiendo pacientes con +

de 4 signos( índice -.23 en nuestra serie)', esto tiene una p

menor de 0.031 (fig. 1).

La evaluación del grupo II con índices de Ranson se mués —

tía en la tabla 7, en la que se observa que el 80£ de los pa

cientes queda incluida en la categoría 3 a 4 signos(p menor

deO.OOl)» Con los signos complementarios únicamente, el 100

% de los pacientes queda incluido en la categoría 3 a 4 y ob

aérvese qu« al agragr signos de gravedad, evaluando los pa -

cientes con 17 signos, el 100% presenta complicaciones con

más de 5 signos( índice menor de .29) con una p menor de -

O»Ol(fig. 2). En este p;rupo existe predominio de hipertermia

y leucocitosis (tabla 6).
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Tabla 6 - Huestra los índices Pronósticos considerados en es te estudio

IND. DE RANSON INCIDENCIA. GRUPO GBUPO I I GRUPO I I I

N # N # N # N #

B.U.N .

> 2 5 / 1 O O M 1 . 12 52.12 3 25.0 3 25.0 6 50.0

LEUCOCITOS

>16000 8 30.43 1 14.3 4 57.1 2 28.6

HEMATOCRITO.

<35 * , <40 H 8 34.78 O 0.0 4 50.0 4 50,0

DHL >35O Ui 8 34.78 2 25.0 2 25.0 2 25*0

KDAD>55 años 10 43.47 2 20.0 4 40.0 4 40,0

GLICBMIA
>200mg/l00ml. 7 30.43 1 14.7 O 0.0 6 85.7

DÉFICIT DE BASE

>4 m e q . / l t . 5 21.73 K> 0.0 2 40.0 3 >60.0

PaO2<6O mmBg 6 26.08 1 16.6 1 16.6 4 66.8

CALCIO

<B mg./lOO mi. A 17.39 O O.T> 1 25-0 3 75.0

T..G.O. >25O Us 2 8.69 0 0.0 1 50.0 1 50.0

IND. AGREGADOS

FREC. CAES.

>120/min. 10 43.47 O 0,0 4 40.0 6 60.0

T. A. DIAST.<70 5 21.73 O 0.0 O 0.0 5 100.0

*EMP..>38OC 5 21.73 O 0»0 3 60.0 2 40.0

T. V. <75* 7 30.43 1 14.2 3 42.9 3 42.9

CREATIN1NA >2 mg 8 34.78 1 12.1 2 24.2 5 63.7

ALBÚMINA,<3.5 gr 10 43.47 1 10.0 5 50.0 4 40.0

BIL. TOT.>2.5 mg 4 17.39 O 0.0 2 50.0 2 50.0
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El análisis de mortalidad ( grupo III ) en la evaluación de

Ranson nuestra inicio de mortalidad con tres signos presen-

tes llegando al 66.6# en la categoría 5 a 6 signos(p menor

de O.0l)(tabla 7)Con los signos complementarios (tabla 8), -

al evaluarlos con signos de mayor gravedad, se observa ini -

ció de mortalidad(27.2¿) con 0 a 2 signos, llegando al 1OQ)C

en la categoría 3 a 4 (p menor de 0.02). En la evaluación -

con todos los signos (tabla 9)(Gpo. III), Se observa apari -

ciÓn de mortalidad en la categaría 0 a 2 (21»4£) y un rango

máa amplio en el reato, llegando a 66.6 i> en la categoría 5

a 6 (índice menor de .29)(p menor de 0.001), como puede ob-

servarse en la figura 3.

Los índices que mostraron más importancia en relación a mor

talidad fueron: incremento en el B.U*N., hiperglicemia y ta

quicardia.

Respecto a las cifras séricas de amilasa al ingreso del pa-

ciente, en este estudio se consideró hiperamilasemia a los

resultados de laboratorio con más de 200 unidades eentinor-

malizadas, lo que indica el doble de la cifra normal. Se ob

servó que la hiperamilasemia está relacionada a aparición -

de complicaciones pero no a mortalidad, siendo mayor la ci-

fra de amilasa sérica en el grupo II que en el grupo III(fi

gura 4 ) .
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ÍNDICES

0 -

3 -
5—
7 •

- 2

- 4

- 6

- 8

TOTAL

CASOS

N

9

5

1

0

15

GRUPO I

S/COMPL

N

7
1

0

0

8

*

77.8
20.0

0.0

0.0

53.4

ÍNDICES

0 - 2

3-4
5-6

7-8
Total

CASOS

N

'9
5

1

0

15

GRUPO II

COWI1ICA.CIONES

N

2

4

1

0

7

*

22.2

¿SO.Q

;: aoo.o
0*0

46.6

ÍNDICES

0 - 2

3 - 4

5 - 6

7 - 8
UOTAL

CASOS

N

9
10

3
1

23

GRUPO I I I
MUERTES

N

O

5

2

1
8

0.0

50.0
66.6

100.0
34.7

Tabla 7 - Número de índices para cada grupo

de la serie de fían son

TESIS C0&
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ÍNDICES

0 - 2

3 - 4
5 - 6

TOTAL

CASOS

N

IX
3
1

15

GRUPO I

S/COMPL

N

8

0
0
8

•

*

72.8

0.0
0.0
53.4

ÍNDICES

0 - 2

3 - 4

5 - 6

,TOTAL

CASOS

N

11

3
1

15

GRUPO II
COMPLICACIONES

N

3
3
1

7

*

27.2

100.0

100.0

46.6

ÍNDICES

0-2
3-4
5 -6

TOTAL

CASOS

N

14
6

3
23

GRUPO III

MUERTES

N

3
3
2
8

21.4

50.0

66.6

34-7

Tabla 8- Número de signos para cada

grupo de índices complementario»

FALLA DE ORIGEN



ÍNDICES

0-2
3-4
5-6
7 - 8
9 -12
TOTAL

INDICBS
0-2

3-4
5-6

7 - 8
9 -12
TOTAIi

ÍNDICES

0-2

3-4
5-6
7-8
9 -12
TOTAI.

CASOS

N
6

4
6

3
4

15

CASOS

N
6

4

3
1

1

15

CASOS

N

6

4
6

3
4

23

GHUPO I

S/COMPL.

N

6
2

0

0'

0
8

GRUPO II

100.0

50.0

0.0

0*0

o-o
53.4

COMPLICACIONES

N

0

2

3
1

; 1

7

0.0

50.0

100.0

100.0

100.0

46.6

GfiUPO III

MUERTES

R

0

0

3
2

3
8

*
0.0

0.0

50.0

66.6

75.0

34.7
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Tabla 9 - Número de signos para cada grupo

de la suma de ambos índices.
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100.01

77.8-
72.8-

50.0-

22.2*

0.0

p menor de 0.01

0-? 3-4 5-6 7-8 9-10

Fig. 1 - Pacientes sin complicaciones.

Obsérvese como exiten menos pacientes

que presentan más de 3 signos y no hay

pacientes con más de 5

índice de Ranson

índice Complementario

de ambos
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100.0

80.0

50.0

27.2
22.2

0.0 -

0-2 3-4 5-6

P menor de 0.02

7-8 9-10

Pig. 2 - Pacientes con complicaciones. Ob-

sérvese como los pacientes con más de tres

signos inician complicaciones y por encima

de 5 todos las desarrollan.

índice de Ranson

índice Complementario

Juma de ambos
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100

80

66

50

21

0

.0 -

.0 -

.6 "

. 0

.4 -

.0 -

/
/f///

/ y

I /1 y
j /

/ /
/ /

/ /

/ / 1
/ > /' 1 J1 1

1 /

¡ I

/ • /

/ /

/

/

/

f//
r

p menor de 0.01

0-2 3-4 5-6 7-8 9-10

Kig. 3 - Pacientes que fallecieron. Nóte-

se la tendencia a la agrupación por enci-

ma de tres signos

índice de Ranson

índice Complementario

de ambos
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100.0

80.0

75.0

66.6

50.0 -

21.4 -

0.0 ~

ip menor de 0.001

.Zí .36 .Hl .ti .Sí 5*t .7/

Fig. 4 - Pacientes que fallecieron. Con

índice de .23 en delante la agrupación

tiende a manifestarse, siendo más evi -

dente con más de .47

índices Pronósticos de Ranson

índices Pronósticos Agregados

de ambos
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IIPRA3 DE

1000 H

5004

200

I
D

MORTALIDAD

COMPLICACIONES

.2 .27 .30 .35 «41 .47 .58 .64 .71

Pig.5 - Cifras de amilasa en relación al índice

pronóstico presente.



' RATTS01T

Grupo

0 - 2

3 - 4

5 — 61

7 - 8

índice

< ,27

<.54

>.63

COKCPLEMENTARIOS

Grupo

0 - 2

3 - 4

5 - 6

índice

>.28

SIMA DE

AMBOS

Grupo

0 - 2

3' - 4

5 - 6

7 - 8

9 - 1 2

índice

< .11

< .23

<.47

TablálO - Correspondencia de índice Pronóstico con

los grupos de los índices de Hanson, de

los Complementarios y de la suma de arabos.
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PSEUDOyUISTE

ABSCESO

FÍSTULA

I. HENAL A.

S. I. R. P. A.

SEPSIS

0 -2

0

0

0

0

0

0

3 - 4

1

1

1

0

0

0

5 - 6

2

1

0

1

0

2

+7

1

4

0

3

4

7

Tabla 11 -Relación entre el número de índices

Pronósticos presentes y la aparición de com

plicaciones con la evaluación de ambog ín-

dices.



DISCUSIÓN

La mayor incidencia de mortalidad conforme la edad aumenta

está plenamente demostrada (23)(72) y constituye un para -

metro útil como índice pronóstico»

La identificación del paciente grave comienza con la fase -

inicial de la evaluación clínica. La fiebre , hipotensión

y taquicardia se encuentran intimamente relacionadas a la

gravedad; Poster y Ziffren (76) reportan mortalidades de 86i

9£ en pacientes que ingresan con shock, llevándolos en algu

ñas ocasiones a la-muerte sin establecerse el diagnóticoj -

en nuestr estudio el .grupo de mortalidad presentó una inci-

dencia de 60Jt« Black (27) reporta fiebre en el 55# de su se

ríe, la cual se relacionó con 8O?6 de mortalidad. En nuestro

estudio se consignó fiebre en el 31.2 de los pacientes, con

una mortalidad del 40# cuando esta es superior a los 38°b,

Bs importante en todos los casos contar con dtemanaciones

gasométriQas, ya que éstas pueden indicar el ineio de Insu

ficiencia respiratoria aun antes de que haya anormalidades

en la tele de tórax (15), existiendo correlación entre la

aparición de S.I.R.IVA» y mortalidad. En nuestra serie 4 -

pacientes desarrollaron S..I.R.P.A. como complicación, con

una mortalidad del 66.8^ para éste signo.

Respecto a la función renal, existe correlación importante



68

entre mortalidad y levación de B.U.N y creatinina. Prey -

(20) reporta una mortalidad del 80# cuando se asocia insu -

ficiencia renal aguda. Esta complicación se desarrolló en 4

de nuestros pacientes , con una mortalidad de 25$. Sin em -

bargo el 63*7^ de los pacientes con mortalidad tenía crea-

tinina elevada y B.U.N. elevado el 5O5&»

La observación de que las cifras de calcio sérico menores *

de 8 mg./lOOml. se relacionan a mortalidad importante no es

un concepto nuevo y ha sida demostrada por otros autores (79)

(39X78).

Respecto a la leucocitosis diversos autores (79)(2O)(23) -

han reportado severidad en el cuadro de pancreatitis con el

aumento importante de la cuenta leucocitaria y mortalidad -

en sus grupos de 25?t como promedio»Ea nuestra serie se pre-

sentó 29.6^ de mortalidad en relación a este índice.

El tiempo de protombina forma parte del grupo completo de *

estudios que deben ser llevados a cabo en este tipo de pa -

cientes y que comprende: fibrinógeno, cuenta de plaquetas, -

determinación de antígeno a fibrinógeno, TPEf t. de trombi -

na, lisia del coagulo, factores II, V, y X, etc...(26). De -

safortunadamente tal secuencia de estudios es difícil de lie

var a cabo. De cualquier manera el T.P. puede poner al medi-

co sobre aviso de la aparición de coagulopatía por consumo»

En nuestra serie las alteraciones del T.P. se relacionaron -

con una mortalidad del 42.9^»
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Se ha relacionado mortalidad a la disminución del hematocri

to en cualquier fecha de la evolución, sobre todo si existe

dificultad para elevarlo. Se trata de relacionar ésto con -

hemorragia y por ello el cuadro de pancreatitis puede clasi-

ficarse como severo. En nuestro estudio encontramos una mor

talidad de 50^ en relación a éste, acorde con 43# que repor

tan Dagget y Civetta»

La máxima cifra de amilasa en las primeras 48 hrs. no parece

ten«r valor pronóstico.Esta observación confirma reportes -

previosde Boclcus(78), Ranson(7 ) y Trapnell(39)- En nuestro

estudio la cifra elevada de amilasa correlacionó con morbili

dad únicamente.

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

un gran numero *e series que reportan mortalidades baja»,

hasta de 12»9t vor ejemplo el MaBsachusetts General Hospital

lo cual pocría ser explicado por predominio de casos no gra-

ves en dichos centros.

En nuestro estudio obtuvimos una incidencia franca de morta

lidad con un índice mayor de .23 lo cua puede correlacio -

narse con la incidencia de mortalidad con más de 3 signos -

que analiza Ranson.

El presnte estudio sólo cuenta con 23 pacientes y éste es un

número bajo para efectuar un estudio de este tipo. Sin embar

go el análisis por separado de la evaluación de Ranson de —

ESTA TESIS NO SALÍ,
DE LA BIBLIOTECA
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muestra efectividad; loa signos complementarios evaluados en

forma aislada no muestran un rango global mejor que el de -

Ranaon, «xepto en los pacientes del grupo I que no desarro -

lian complicaciones.

El índice pronóstico evaluado en este estudio ha sido utili-

zado con efectividad por otros autores (71) mostrando efec -

tividad. Su nuestra serie muestra un rango más real de apa -

rición de complicaciones y mortalidad por arriba de ,29 in-

cluyendo los pacientes que no desarrollaron complicaciones

en el Índice menor de .29.
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