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ENCEFALOPATIA PANCREATICA EN
PANCREATITIS AGUDA
EUNA COMPLICACION ALAS?

SANMARTIN URIBE MARCO ANTONIO*
ROBERTO BLANCO BENAVIDES**
JUAN MIER Y DIAZ***

La pancreatitis aguda es una enfermedad comin
reportandose en tan solo un aiio 108,000 hospitalizaciones en
los Estados Unidos, enfermedad que puede llevar a
complicaciones catastréficas y mortalidad elevada. (1)

Cerca del 25 % de todos los ataques de pancreatitis son
severos y conducen a complicaciones diversas, el rango de
mortalidad se acerca al 9%. (2) Dentro de la primera semana,
la  pancreatitis aguda severa puede complicarse por falla
organica multisistémica. incluyendo comunmente los sistemas
cardiovascular, hepatico, pulmonar y renal. asociiandose a
indetectables cambios estructurales en estos Organos. Hay
evidencia para sostener que el factor iniciador para la falla
organica son los cambios mayores bioquimicos, como son:
Hipocalcemia, Hiperlipidemia, Hiperglicemia y cetoacidosis
(3.4)

Las complicaciones tardias ocurren después de la
segunda semana e incluyen la formacion de pseudoquistes vy
abscesos.

)

Otras complicaciones mas inusuales incluyen,
hemorragia gastrointestinal por fdlceras de stress, varices
gastricas resultado de la trombosis venosa esplénica o ruptura
de pseudoaneurisma pancredtico. retinopatia angiopatica de
Purtscher, Obstruccién, necrosis o fistulizacién de coldn,
ruptura esplénica por inflamacién, hidronefrosis e hidroureter
de rifién derecho y encefalopatia pancreatica. (3,5)

*RESIDENTE 4TO. ANO DE GASTROCIRUGIA.

**JEFE DEL SERVICIO DE GASTROCIRUGIA C.M.N.
SIGLO XXI. )

***MEDICO ADSCRITO AL SERVICIO DE
GASTROCIRUGIA C.M.N. SIGLO XXI.
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El termino " Encefalopatia Pancreatica " usado por
Rothermich y Von Haam describe un estado de desorientacién,
confusién, y agitacién con ilusiones y alucinaciones. (1,3,6)
Esta es una condicién inusual raramente descrita en la
literatura, misma que se presenta en los 3 a 4 primeros dias de
iniciado el cuadro de pancreatitis aguda. (9) Se describe por
quienes han observado esta patologia, una psicosis transitoria
en los pacientes con pancreatitis alcohédlica, aunque wuna
historia de alcoholismo es comin en estos pacientes, este
sindrome es observado en pacientes alcohdlicos y no
alcohdlicos.(3)

En un estudio realizado en 1979 se observd una relacién
directa entre Encefalopatia pancredtica y niveles elevados de
lipasa en el liquido cefaloraquideo. (7) También ha sido
observada una desmielinizacion general de la materia gris y
blanca del cerebro descrita en la pancreatitis aguda

hemorragica. (8) La patogénesis de este sindrome
permanece incierta, a pesar de sugerencias que relacionan
hipoxemia, desequilibrio hidroelectrolitico ( calcio o
magnesio ) y enzimas incluyendo fosfolipasa liberadas del

pancreas dafiado. (8.9)

En estudios recientes se menciona que el diagndstico se
ha realizado por los hallazgos clinicos, bioquimicos y en los
examenes patoldgicos postmortern mismos que han revelado
amilasa en el liquido cefaloraquideo. (9)

Por lo anterior y motivados por la falta de conocimientos
en cuanto a una posible complicacién como es la Encefalopatia
en pacientes con pancreatitis aguda, se realiza la presente
investigaciéon con el fin de ampliar y actualizar los
conocimientos acerca de esta enfermedad.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLENMA:

¢{Es la encefalopatia pancreatica resultado de la presencia
de lipasa, amilasa o ambas en el liquido cefalorraquideo,
liberadas durante el dafio pancreatico agudo?

HIPOTESIS:

La- presencxa de:‘amilasa, " - lipasa, o ambas en el
hqundo cefalorraqmdeo es causa. de encefalopatia pancreéatica
durante la pancreatms aguda. )




OBJETIVOS:

1.-Conocer si hay presencia de: enzimas pancreaticas en el
liquido cefalorraquideo durante la pancreatitis aguda.

2.-Describir la frecuencia de encefalopana pancreatica durante
la pancreatitis aguda.

3.-Conocer en que etapa de la pancreatitis aguda se presenta la
encefalopana pancreanca .

4- Conocer en: que upo ‘de: pancreanns es- mas frecuente la
encefalopana pancreéitica. .

5.-Conocer:si coexxsten al eracxones metabohcas derivadas del
desequilibrio : ‘electrolitico’ con iila presencxa de hpasa y/o
amilasa en’el hqmdo cefalorraqul eo. ;

6-Conocer “si..existe  correlacién entre 'la etiologia de la
pancreatitis y la encefalopatia pancreatica.




PACIENTES Y METODOS

Previa aceptacién por el Comité Etico del
Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional Siglo
XXI, se estudiaron todos los pacientes ingresados al servicio
de Gastrocirugia de este mismo Hospital, con diagndstico de
pancreatitis aguda que reunian los criterios de inclusion de
nuestro estudio:

1-Edad de 16 a 90 afios.
2.-Pacientes de ambos sexos.
3.-Pacientes diagnosticados como pancreatitis aguda de
cualquier
etiologia.
4.-Pacientes con primer ataque de pancreatitis aguda.
5.-Pacientes con cualquier tipo de pancreatitis aguda,
6.-Pacientes con pancreatitis aguda con o sin a]teramones
neurolégicas. . .

Los pacientes se clasificaron mediante la nueva
nomenclatura para pancreatitis aguda segiin - Edwars:Bradley’
en: o Lada

-Pancreatitis aguda severa
-Pancreatitis aguda moderada -
-Necrosis pancreatica

El investigador a cargo, visité a cada uno de los
pacientes invitiandolos a participar en el estudio y por medio
de un cuestionario directo o indirecto se determind el inicio del
cuadro agudo.

Se determind amilasa, lipasa, Pruebas de funcién
Hepatica, Ca, K, Na, Triglicéridos, QS, BH completa en
suero y Gasometria arterial. N .




:’Mediante - la - colaboracién: .de ‘un . Médico
Neurocirujano * se " procedié - a la“toma : mediante puncidén
lumbar de una muestra de liquido cefalorraquideo, - la cual
se  sometié a determinacidn enzimatica de lipasa, amilasa y
estudio citoquimico.

Los resultados se registraron en una hoja de control
disefiada espacialmente para ello (ver pagina siguiente).

Posteriormente a todos los pacientes se les aplicd
los criterios DSM IV para el diagnéstico de Encefalopatia,
ademas de el Mini - Examen Mental de Folstein ( Mini -
Mental State Examination) para valorar el grado de
Encefalopatia considerandose Encefalopatia leve por debajo
de 24 puntos de 32 posibles, Encefalopatia severa por debajo
de 15 puntos, asi como el test de "Caritula de Reloj” todos
estos interpretados por el Meédico Psiquiatra del
Hospital para la valoracion Yy diagnoéstico de
Encefalopatia. (ver pagina siguiente).

Todos los resultados fueron analizados por
separado, registrandose €l contenido de cada uno de ellos de
acuerdo al tipo de Pancreatitis y al grado de Encefalopatia.




HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C. M. N. SIGLO XXI
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

GASTROCIRUGIA
ENCEFALOPATIA PANCREATICA
Nombre: Ne Fecha:_
Edad: Afiliacién: Sexo:
Peso: Talla: Antecedentes Personales
Patologicos:
Inicio de Patologia
Sintomas:
Signos:
FC FR TA Temp, PAM

Datos neurolégicos:

Mini-Examen Mental (Puntos):
DSM [V: A-Alteracion de la conciencia

1.-Disminuciéon de la alerta: Si No

2.-Disminucion de la percepcion del medio ambiente: Si No
B-Cambios en la Cognicidén

1.-Déficit de memoria: Si  No

2.-Alteracion del lenguaje: Si No

3.-Desorientacidon: Si  No

4.-Alucinaciones: Si  No

C-Las alteraciones se desarrollaron en un periodo de tiempo
breve? Si No (Horas? Dias? 2D B
1.-Tiende a fluctuar en el curso del dia? Si No

D-Existe evidencia de factor causal? Si No

Cual?

Laboratorios: Hb: Hto: Leucos: TP:

TPT: Plaquetas: Glucosa st

Urea: Creatinina s: Na: K:

Ca: Cl: Amilasa s: Lipasa s:
Albumina: Globulina: BilirTrubinas T:

BD: BI: AST: DHL: Gasometria
arterial: Ph: PO2: PCO2: HCO3:

Sat: CO2T: Exe Base: FiO2:

Patologia cronica:




Liquido Cefalorraquideo: Amilasa: Lipasa:
Ranson: APACHE Ii:
Glasgow:
TAC:

uUs:

Comentarios:

MINI-EXAMEN MENTAL

1.-ORIENTACION (10PUNTOS)

Pregunte ,Cual es la fecha de hoy ? y después pregunte
especificamente las partes omitidas; p. ej (Cual es el dia de Ia
semana?

Fecha (24 de enero p.€j)
Afio

Mes

Dia (Lunes,etc.)

Epoca del aiio

WnhWiv—

(Puede decirme el nombre de. este Hospital? ;En que piso
estamos O en que servicio esta usted. internado? (En que

ciudad estamos? ,Que zona o colonia? cDe que pais o
estado?

6 Hospital

7 Piso o servicio

8 Ciudad

9 Zona o colonia

10 Pais o estado




2,-REGISTRO (3 PUNTOS)

Poner a prueba la memoria. Se pronuncia de manera clara y
despacio las palabras "BOLA" “BANDERA" “ARBOL"
dando aproximadamente 1 segundo entre cada palabra, una vez
pronunciadas pidale al paciente que las repita completas, si
después de 6 intentos no es posible se invalidara la prueba.

11 Bola

12 Bandera

13 Arbol

14 Numero de intentos

3.-ATENSION Y CALCULO (5 PUNTOS)

Pida al paciente que cuente de 7 en 7 hacia atrds, iniciando
desde el namero 100, deténgase después de 5 sustracciones
(93,86.79.72,65). Si el paciente no puede llevarla a cabo,
pidale que deletree la palabra "MUNDO" de atras hacia
adelante. La calificacion serd el namero de letras en orden
correcto p.ej odnum=5 onudm=2

15 93

16 86

17 79

18 72

19 65

20 Niumero de letras en orden

Registro de como
deletred

4.-MEMORIA RECIENTE (3 PUNTOS)
Pidale al paciente que le mencione las tres palabras que usted
le ha pedido que recordara previamente

21 BOLA
22 BANDERA
23 ARBOL

10




5.-LENGUAJE (9 PUNTOS)
Nombrar ;Que es ? muéstrele un reloj de pulsera y repitalo con
un ldpiz

24 Reloj
25 Lapiz

Repetir: Pida al sujeto que repita la frase " Sin excusas ni .
pretextos "

26 Repeticién

SEGUIR DIRECTIVAS: Consta de 3 etapas, se da al sujeto un
pedazo de papel en blanco y se le pide verbalmente " tome. el
papel en blanco con la mano derecha, dob]elo ala mlmd vy
poéngalo en el suelo - .

27 Tomar el papel con la mano 1nd1cada B

28 Doblarlo por la mitad
29 Ponerlo en el suelo

LEER: En un pedazo de papel en blanco escnba, con.. letras-

grandes y visibles la oracidén " Cierre sus 0jos "> Pldale que‘lat -

lea en voz alta lo que esta escrito, que haga': lo que dlce el
papel, se califica correcto si en efecto merra sus ojos. -

30 Cierra sus ojos
ESCRIBIR: Se da al sujeto un pedazo'de papel en blanco y se
le pide escriba una oracién. : Esta’ debe ser ‘espontinea.
Contener un verbo y un sujeto. Ademas ser congruente

31 Escribe la orac:on

11




COPIAR: En un pedazo de papel en blanco dibuje ‘dos
pentdgonos que se intersectan cada lado de aproximadamente
25mm y pidale al paciente que lo copie exactamente. Deben
estar presentes 10 angulos y deben cruzarse 2 para calificar ‘1
punto.

32 Copia los pentagonos

Registre mediante un circulo el nivel de alerta del paciente:

a-coma - b-estupor c-somnoliento d-alerta o despierto

Plda al pac1ente que dxbu_je la caratula ‘de un relo_] que marque
10 para las ) 3




RESULTADOS

En el periodo comprendido del 1° de Diciembre de 1996
al 31 Enero de 1997, se estudiaron 5 pacientes
Ingresados al servicio de Gastrocirugia del C. M. N. Siglo
XXI, 4 hombres y ! mujer, con un promedio de edad de
36.5 afios (rango entre 27-46 aifios). 1 masculino con
antecedente de Diabetes mellitus de 4 meses de evolucidn,
el resto sin antecedentes de importancia.

Todos ellos con diagnéstico de  Pancreatitis aguda
realizado clinica y bioquimicamente y corroborado con
estudios de gabinete como US y TAC dinamica.

Los pacientes tenian en promedio 15.5 dias de
iniciado su cuadro clinico (rango entre 8 y 23 dias ) al
momento de la valoraciéon neurolégica y bioquimica,
todos los pacientes presentaron el cuadro clinico
doloroso de la pancreatitis. todos los pacientes analizados
cursaban con su primer cuadro de pancreatitis. Se
clasificaron segun la nueva nomenclatura de el Simposium
de Atlanta 1993 en: Pancreatitis aguda severa 2 casos ¥y
Pancreatitis aguda moderada 3 casos. La escala de APACHE
1T calculado fue de 6.5 puntos promedio (rango de 1 a 12
puntos).

Una vez determinado el tipo de pancreatitis se procedio
a la valoracidon de el estado mental mediante los criterios DSM
IV y la aplicacidon de los test: Mini Mental State Examination
de Folstein y el de caratula de Reloj encontrandose 2 casos sin
Encefalopatia. 2 casos con encefalopatia leve y 1 caso con
Encefalopatia moderada.

A todos se les realizé determinacién de amilasa
sérica y amilasa en liquido cefalorraquideo encontrindose la
correlacidén que se muestra posteriormente, se les realizd
determinacién de lipasa sérica y lipasa en liquido
cefalorraquideo, encontrdndose la correlacién que se muestra a

continuacién:
h“‘f
13 r b
{ }. L




De los pacientes encontrados sin encefalopatia
(que fueron los pacientes # 1 y #2 ) se determiné

que ambos cursaban con cuadros de Pancreatitis
aguda moderada. Los cuales se encontraban en el
noveno dia de iniciado su cuadro vy 23avo. dia

respectivamente. Ambos tuvieron su Mini Mental test por
arriba de 31 puntos.

Se encontraron las siguientes determinaciones
enzimaticas:

Paciente Amilasa S. Amilasa LCR Lipasa S. Lijpasa LCR
#1 43w/1 (o] 141w/l 33u/1
#2 258w/l 1w1 675u/1 31uw/1

‘"De los pacientes encontrados con encefalopatia leve

(con los nimeros #3 y #5 ) se determiné que cursaban con
cuadros de Pancreatitis aguda moderada y severa
respectivamente. Mismos que se encontraban en el décimo
y treceavo dia de iniciado su cuadro clinico con 22 vy @ 29
puntos en ¢l Mini Mental test respectivamente. o
Se encontraron con las siguientes determinaciones. --
enzimaticas: = "

Paciente AmilasaS. Amilasa LCR LipasaS. Lipasa LCR
#3 2860w/l 11 u/ 4824w/t 24w
#5 135uw/1 17w1 248w/l i 2201 S

De los pacientes encontrados con encefalopatia
moderada (con el nimero #4) se determind que cursaba’ con
un cuadro de Pancreatitis aguda severa y que se encontraba
en el 8vo. dia de iniciado su cuadro clinico. Se le
otorgaron 17 puntos en el Mini Mental test y se encontré
con las siguientes determinaciones enzimaticas:

14




Paciente “Amilasa S. 'Amilasa LCR Lipasa S. Lipasa LCR
#4 1365u/1 6w/l 2309w/1 58u/1

En cuanto a la gravedad de los pacientes relacionada con
la presencia de encefalopatia se aprecio:

Encefalopatia Moderada Paciente #4 APACHE 12 RANSON 2
Encefalopatia Leve Paciente #5 APACHE 9 RANSON 2
Encefalopatia Leve Paciente #3 APACHE 7 RANSON 2
Sin Encefalopatia Paciente #2 APACHE 3 RANSON 1
Sin Encefalopatia Paciente #1 APACHE 1 RANSON 1

15



PACIENTE #1 SIN ENCEFALOPATIA

160
140
120
100

PANCREATITIS
AGUDA
MODERADA

AMILASA SERICA AMILASA LCR LIPASA SERICA LIPASA LCR
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PACIENTE #2 SIN ENCEFALOPATIA

8675
3 un PANCREATITIS
AGUDA
MODERADA

" AMILASA SERICA AMILASA LCR

LIPASA SERICA LIPASA LCR




PACIENTE #3 CON
ENCEFALOPATIA LEVE

3 4824
u/l PANCREATITIS
AGUDA
MODERADA
AMILASA SERICA AMILASA LCR LIPASA SERICA LIPASA LCR
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PACIENTE #5 CON
ENCEFALOPATIA LEVE

PANCREATITIS
AGUDA
SEVERA

" AMILASA SERICA AMILASA LCR LIPASA SERICA LIPASA LCR




PACIENTE #4 CON
ENCEFALOPATIA

MODERADA
2400 = z
2000
1600 PANCREATITIS
1200 SEVERA
800
400
s}
—
f AMILASA SERICA AMILASA LCR LIPASA SERICA LIPASA LCR




DISCUSION

La encefalopatia pancreatica (EP) es un sx. clinico poco
comun rara vez descrito en la literatura, mismo que se presenta
segun los autores Rothermich, Cardaciy P. Boonenlos 3 a 4
primeros dias de iniciado el cuadro clinico de pancreatitis
aguda. (6.8,9) En nuestro trabajo lo encontramos en el caso
mas temprano en el octavo dia y hasta el 13 avo. dia.
Schuster e Iber referidos por Cardaci en su articulo describen
una psicosis transitoria en 53% de 30 casos de pancreatitis,
Estrada y col. de 17 casos de pancreatitis aguda reportan 6
casos (35%) con encefalopatia v Lastchevker en 287 casos de
pancreatitis reportan 12 casos (4%) con la presencia de
encefalopatia. En nuestro estudio con 5 pacientes encontramos
el 60% con encefalopatia. (9.7)

Coincidimos con estos autores en la presencia de
disminucién de el estado de alerta, déficit de memoria,
desorientacion ¥ en un caso con alucinaciones en nuestros
pacientes estudiados. Asi mismo también encontramos que no
existe una clara correlacion entre la severidad de la pancreatitis
y el grado de incremento de amilasa y lipasa reportada en
suero y encontramos en contraste con lo apreciado por
Rothermich y Estrada que existe una correlacién entre la
severidad de la pancreatitis (calculada pormedio de 1la
clasificacion de APACHE II) y el grado de encefalopatia, no
asi con los criterios de RANSON. (6.7)

Grossner y Laas en su estudio realizado en ratas a las que
se les introdujo en la circulacidén jugo pancreatico, demostrd
que las enzimas atravesaban la barrera hematoencefalica y que
sin embargo estas no afectaban al sistema nervioso central
segun sus estudios polifisiograficos v neuropatoloégicos. (10)
Sin embargo en el wrabajo de Estrada y col. reportan una
relacion directa entre la encefalopatia y el incrementé de la
lipasa en el liquido cefalorraquideo. (7) En nuestro estudio
encontramos que en efecto las enzimas pancreaticas traspasan
la barrera hematoencefalica pues se aprecia elevacion de estas
en el liquido cefalorraquideo incluso hasta el dia 23 de iniciado
el cuadro clinico (como fue el .......




caso de nuestro paciente #2), y apreciamos que no existe una
correlacién  entre la elevacién enzimatica en liquido
cefalorraquideo y la elevacidén enzimatica en sangre, tanto de
amilasa como de lipasa y coincidimos en que cuando se
encuentra mayor eclevacién de lipasa en liquido
cefalorraquideo se presenta una encefalopatia de grado mayor.

Se hipotetiza por parte de Bonn y Col. que la causa de
esta encefalopatia se debe a perdida de mielina atribuida a
liberacion de enzima lipolitica por el darfio del pancreas,
hemorragia perivascular. gliosis moderada sin destruccion
axonal y oclusidén de pequerfios vasos con fibrina o trombos
de grasa. sugiriendo CID o embolismo graso, lo cual concuerda
con lo encontrado por Brucher y col y por Cardaci y col.
(8,9,11)

Por ultimo Schuster y col. mencionan en su trabajo que
existe una correlacién entre la encefalopatia y la pancreatits
alcoholica, Rothermich por su parte menciona que esta se
desarrolla en un cuadro de abdomen agudo secundario a
entermedad biliar, alcoholismo u otra patologia por igual. (3.6)
En nuestro estudio encontramos que de nuestros 3 pacientes
que presentaron encefalopatia 2 de ellos tenian antecedente
de haber ingerido alcohol ( paciente #3 y #4 )
considerandose este la etiologia de su pancreatitis y 1 de ellos
(paciente #5) tenia antecedente de ingesta ocasional de alcohol
sin embargo su cuadro se debid a enfermedad biliar sustentado
por US que demostré vesicula biliar dilatada y con litos
miultiples menores de 0.5mm. por lo que consideramos que si
puede existir una correlacién entre pancreatitis alcohdlica y
encefalopatia.
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CONCLUSIONES

Al analizar el presente estudio concluimos que si existe
la presencia de enzimas pancreaticas en el liquido
cefalorraquideo durante un cuadro agudo de pancreatitis sin
importar la severidad de este. Asi mismo que la presencia
elevada de lipasa en el liquido cefalorraquideo condiciona la
presencia de encefalopatia pancreatica no asi el incremento de
amilasa. Concluimos también que no hay correlacién entre la
cantidad de enzimas en sangre con la cantidad en liquido
cefalorraquideo.

Encontramos una frecuencia elevada (60% )de
encefalopatia en pacientes con pancreatitis aguda. apreciandose
una correlacion directa entre el grado de la pancreatitis
(Calculado con la escala APACHE 1I) con el grado de
encefalopatia (Calculado con el Mini Mental test).

Encontramos que la encefalopatia se presenta indistinto
al dia de iniciado el cuadro de pancreatitis aguda. (Aunque
consideramos que puede presentarse con mas severidad en los
primeros dias, nuestro hospital es un hospital de apoyo en
donde por lo general se envian los pacientes con algin tiempo
de retraso y esto puede modificar el grado de presentacién de
la encefalopatia, ya que hay que recordar que esta es una
sindrome que remite por completo en un lapso moderado de
tiempo.

Encontramos que si existe correlacién entre la
pancreatitis alcohdlica y la encefalopatia pancreatica. )

Por daltimo y dado lo pequeiio de nuestra muestra,
sugerimos que esta puede ser ampliada. y que estos resultados
atn no son definitivos. Sugerimos también que de ser posible,
si por alguna causa falleciera alguno de nuestros pacientes, se
realizara el estudio necrépsico para observar los cambios que
pudiesen existir en el tejido cerebral.
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