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PANCREATITIS AGUDA*

Revision de la Literatura

*¥

Fernando Tuffi Garcia , M.D.

TEORIAS CORRIENTES

La patogenesis de la pancreatitis aguda continua oscura
a pesar de la extensa investigacién que se ha realizado
y de las recientes y nuevas teorfas que se han lanzado
en la @ltima década. Probablemente la confusion sea
debida al concepto general de que la obstruccién del
conducto pancreitico es la causa principal de la Pan-
creatitis, a pesar de que existe abundante evidencia ex-
perimental y patolégica en contra de esta etiologia. Por
otra parte la confusién es mayor por la dificultad que
existe para distinguir entre los factores etiologicos y
los diversos mecanismos por los cuales aquellos producen
Pancreatitis.

Muchos autores consideran que la pancreatitis acuda re-
sulta de la obstruccién del conducto pancreatico en la
presencia de un pancreas normalmente secretante. (Teoria
de la Obstruccidon e hipersecrecic’m)l's. La evidencia en
contra de esta teorfa se demuestra en los siguientes tra-
bajos clinicos. Una revisidén reciente de 100 casos fatales
de Pancreatitis aguda mostr6 que el mecanismo obstruc-
tivo sblo pudo ser demostrado en 3 casos.® La ligadura
"del conducto pancredtico en animales produjo atrofia
de los acines sin pancreatitisj' Neoplasmas de la cabeza
del pancreas causan obstruccién del conducto pancrei-
tico y no se asocian con pancreatitis cuando existe la
estimulacién fisiolégica de la glindula después de la in-
gestibn de los alimentos; solamente un 15% de los pa-
cientes a quienes se les ha encontrado estenosis del es-
finter de Oddi muestran alguna evidencia de pancreatitis.

Perry and Egnerlo han concluido que los experimentos
designados para producir una actividad secretora maxima
(estimulacidn con secretina) en la presencia de una obs-
truccién completa del conducto pancredtico, han fraca-
sado en producir necrosis pancreatica. En 17 pacientes
con pancreatitis recurrente, Howard y Jordan!' ligaron
deliberadamente el conducto pancreatico sin que se pre-
sentara en ninguno de ellos pancreatitis. Este hecho po-
dria ser una demostracién convincente de que la obs-
truccién del ductus pancredfico no parece ser un factor
etioldgico importante y frecuente como la causa de la
pancreatitis” “,

*  Presentado durante la mesa redonda de la Sociedad Colc_)mbiana
de Gastroenterologfa - Hospital Militar, Bogota, D.E. Abril 26/72

** profesor Asociado - Scccién Gastroenterologia~ - Departamen-
to de Medicina Interna - Hospital Universitario del Valle.
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Obstruccién del conducto pancreitico existe indudable-
mente en un buen nfimero de casos avanzados de pan-
creatitis crénical®. Debido a los repetidos ataques de
pancreatitis se presentan nuevas estenosis como conse-
cuencia de la inflamacién y no como causa de ella,
Egdah114 ha descrito esta progresidn de eventos en un
paciente a quien le practicd una esfinteroplastia. El pan-
creatograma inicial durante la operacién fue normal pero
12 meses después, otro pancreatograma mostré miltiples
estenosis en el conducto pancreitico.

La teoria de la obstruccién con hipersecrecién no parece
ser la respues'a en vista de los argumentos enunciados
anteriormente y porque posiblemente la activacion de
las enzimas pancreaticas no se lleva a cabo en condiciones
fisiologicas normales’®, o por la presencia de inhibidores
enzimaticos'®, La razén por la cual la teorfa de la obs-
truccién es la mas mencionada como agente etiologico,
se debe posiblemente al hecho de que falta mucho
conocimiento sobre otros viecanismos y porque ha pre-
dominado el tratamiento quirlrgico en muchos pacientes
con pancreatitis cronica.

TEORIA DEL CANAL COMUN

Segtin informes de autopsias se ha encontrado que en
el 70% de los casos existe un canal comin que drena
el contenido de los conductos pancreiticos y del colédoco
en la ampolla de Vater. A la existencia de este canal

comOn la causa de la mayorfa de las pancreatitis por
cuanto su presencia permite que haya un reflejo de
bilis dentro del pincreas con la consiguiente pancreatitis
por actuacién de las enzimas pancreéficasl7. La evidencia
en contra de esta teorfa se resumc en los estudios cli-
nicos que se discutirdn brevemente a continuacion,

Mc Cutcheon ha encontrado que en la mayorfa de sus
pacientes con pancreatitis aguda no existe un canal co-
mén’, Por otra parte se ha establecido que la presién
dentro del conducto pancreitico es mayor que la exis-
tente en el colédoco; por consiguiente si hay algln
reflejo, éste se presenta del conducto pancreitico al
colédoco, Sin embargo, se ha visto que lo inverso puede
ocurrir en el hombre y en los animales, pero no se ha
observado dafio en el parénquima pancredtico” .
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REFLUJO DEL CONTENIDO DUODENAL DENTRO DEL
PANCREAS

Se ha producido una pancreatitis aguda hemorrigica en
animales creando una asa duodenal ciega®®.

Mc Cutcheon y Race mostraron que la pancreatitis fue
debida al reflujo del contenido duodenal dentro del con-
ducto pancredtico, pero que la inflamacion no se pre-
sentaba si se ligaba el conducto. Presencia de particulas
de Bario y de Violeta de Genciana demostraron el re-
flujo?®. Estos experimentos tienen una implicacién en
clinica por cuanto explican las pancreatitis agudas que
se presentan después de Gastrectomfas tipo Polya con
obstruccién del asa diiodenal aferente. En cambio con
cirugia de Eifx%zBﬂ]roth no se presentaron muertes por
pancreatifis, .

Byrne y Jaison consideran que las bacterias juegan un
papel importante en la patogenesis de la pancreatitis
con asa duodenal ciegazs. Ellos encontraron que la in-
troduccidbn de antibiéticos en el duodeno prevenia la
pancreatitis. Este hallazgo plantea la posibilidad de que
las bacterias pueden jugar un papel importante en la
produccién de la pancreatitis y los mecanismos por los
cuales se presenta, serén discutidos mis tarde.

OTROS MECANISMOS

El péncreas sintetiza y almacena dentro de las células
acinares una variedad de enzimas que son secretadas
al duodeno a través del conducto pancreatico en res-
puesta a estimulos hormonales y nerviosos. Varias pre-
guntas pueden formularse al plantearse la patogenesis
de la pancreatitis, Es muy probable que las enzimas
sean activadas dentro del pancreas o que ciertas subs-
tancias inhibidoras de ellas pierdan su potencia o que
la inflamacién de la glindula sea el resultado de Ia
accibn toxica de algunos materiales que llegan por la
bilis a los conductos pancredticos. Por otra parte puede
existir inflamacién y necrosis, si la microcirculacién del
pancreas estd seriamente comprometida.

La facilidad con la cual se produce pancretitis en el
animal experimental no es la misma que se presenta
en el hombre. Sin embargo, este enfoque experimental
ha suministrado algunas claves importantes en el conoci-
miento de la fisiopatologfa de la pancreatitis en el hombre.

1 - ENFERMEDAD DEL TRACTO BILIAR

(Accidn toxica de las sales biliares libres, de la bilirru-
bina no conjugada, de Ia lysolecitina: del Escherichia
Coli y otras bacterias. Contaminacién via linfatica). Por
muchos afios se ha conocido que pacientes con algiin
tipo de enfermedad del tracto biliar son mas propensos
a desarrollar pancreatitis aguda. Se ha estimado que entre
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un 30-60% de estos pacientes con pancreatitis tienen
asociado un trastorno del 4rbol biliar,2*"27. A pesar de
esta alta incidencia los mecanismos por los cuales se
producen no estin todavia claros.

Estudios recientes han dirigido su atencién al efecto
toxico potencial de la bilis cuando ésta fluye del colé-
doco al pincreas. En experimentos con animales, bajo
condiciones fisioldgicas normales,282% el reflujo de bilis
no producen alteraciones pero si cuando se inyecta bajo
altas presiones. il

Por consiguiente si la bilis fluye normalmente del colédoco
al conducto pancreitico, es de suponer que la bilis, debe
variar su composicibn para producir g)ancreatitis en pa-
cientes sin enfermedad obstructiva biliar” 2.

Se ha descubierto que la bilis de animales con pancrea-
titis aguda experimental contiene dos substancias extre-
madamente tbxicas al pancreas. Estos componentes son
las sales biliares no conjugadas®® (4cidos biliares) y la
|yso|ecitina33. Las sales biliares libres resultan de la ac-
ciébn bacteriana sobre las formas ’conjugadas.34 y la con-
version de la lecitina biliar en lysolecitina parece ser
mediana por la accién de la enzima Fosfolipasa - A
del jugo pancredtico.”® Que estas substancias (sales bi-
liares libres y la lysolecitina) pueden jugar un papel
etiolégico importante en la pancreatitis clinica, lo de-
muestra el hecho de que se han encontrado presentes
en la bilis de los pacientes con enfermedades del tracto
biliar y con pancreatitis,

El papel de las bacterias requiere por consiguiente es-
pecial atencién en el momento actual. Ciertas bacterias,
tales como Bacteroides, Streptococcus faecalis y Clos-
tridia presente en bilis infectada son capaces de descon-
jugar las sales biliares’3®, Sin embargo, la bacteria que
mas comunmente se encuentra en la bilis de pacientes
con colecistitis o coledocolitiasis es el Escherichia Coli’ e
que no desconjuga las sales biliares, pero que si causa
considerable destruccién de los conductos pancreiticos
cuando se inyecta en ellos mezclado con bilis. El Es-
cherichia Coli contiene una enzima la B - Glucuronidasa
la cual convierte la bilirrubina conjugada en su forma
libre. Esta sustancia puede ser toxica también para el
parénquima pancredtico®?,

Ademis del papel que puedan tener las enzimas y las
bacterias en la fisiopatologfa de la pancreatitis, se ha
postulado que alteraciones en los canales linfiticos pueden
ser también agentes causales.

En la Colecistitis experimental en el perro sc ha encon-
trado una pancreatitis asociada que puede explicarse
por el hecho dec que existen anastomosis entre los vasos
linfiticos, la vesicula y el péncreas. Lo anterior fue
demostrado por la presencia de tinta India entre los



espacios de los acines glandurales, inyectada inicialmente
en los linfiticos de la vesicula*® Posiblemente muchos
gérmenes o materiales tdxicos pueden llegar al pincreas
a través de estas vias linfiticas y producir inflamacién
pancreatica.

ACTIVACION DE ENZIMAS PANCREATICAS

Es claro que las enzimas pancreiticas no son activadas
por la bilis en personas normales y bajo condiciones
fisiolégicas. Cuando se mezclan la bilis y el jugo pan-
creitico y se inyectan experimentalmente en animales,
sélo se presenta cambios minimos de inflamacién pan-
creatica. Sin embargo, la bilis puede ser capaz de activar
algunas enzimas pancredticas, como la Fosfolipasa-A la cual
hidroliza la lecitina y cefalina del tejido pancredtico,
en compuestos que son téxicos para la glindula®3

IT - ALCOHOL

Existen dos componentes en el mecanismo de la pan-
creatitis relacionada con la ingestién de alcohol: el pri-
mero es la obstruccidén del conducto pancreitico y el
segundo la hipersecrecién de los jugos de la glindula,
El aumento de la secrecién pancreitica obedece a varios
mecanismos*!  Por una parte el alcohol estimula la pro-
duccién de 4cido clorhidrico (HCl) estimulando directa-
mente a las células parietales del estébmago y por otra,
el alcohol estimula la liberacién de la Secretina la cual
a su vez estimula al Pincreas y elabora grandes cantidades
de jugo pancreitico.

La demostracién de la obstruccién del conducto pancred-
tico. en respuesta al alcohol continfia siendo materia
de investigacién y es todavia poco convincente actual-
mente. En el perro, la instilacién intraduodenal de
alcohol al 10% produce un aumento en el tono del
esfinter pancredtico?  Sin embargo se requieren mis
estudios adicionales en el hombre utilizando alcohol en
concentraciones fisioldgicas para lograr un mejor enten-
dimiento sobre los efectos del alcohol sobre la presion
intraductal del pancreas. De todas maneras si en realidad
este fenémeno ocurre, deberia de esperarse una forma
de pancreatitis, la cual no se presenta, sino més bien
una forma minima de inflamacién con atrofia de los
Acinos seglin se discutié anteriormente’

Por otro mecanismo que se ha propuesto y que posible-
mente juega un papel importante, es el trastorno meta-
bélico que %uede producir el alcohol en el metabolismo
pancredtico®®, en la actividad de las enzimas** o en
las alteraciones estructurales y funcionales*® tanto de
los acinos como de las células de los ductus, de la misma
manera que el alcohol las puede producir en el higado
y corazdn, (Hepatitis y miocarditis alcohélica).
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III. HIPERPARATIROIDISMO - CALCULOS PANCREA-
TICOS

Pacientes con adenoma o carcinoma paratiroideo tienen
una altd incidencia de pancreatitis aguda.*0#748  Los
mecanismos mds aceptados son la obstruccién del con -
ducto por célculos, la activacién de la Tripsina por el
calcio y Vasculitis dentro del péncreas49. Con respecto
a este mecanismo, la lesiébn consiste en la formacién de
microtrombos en los vasos pequefios del pa’mcreasso.

La discusién sobre la patogenesis de la pancreatitis aguda
se ha centralizado sobre el papel que juega la hipercal-
cemia, Ella facilita la precipitacién del Calcio en el
fluido alcalino del jugo pancreitico y la consiguiente obs-
truccién del conducto. Este hallazgo es consistente con
la demostracién de célculos pancredticos en un 81%
de los pacientes de Mixter y se confirmé en perros
hiperparatiroideos e hipercalcémicos. En estos animales
la concentracién del calcio en el conducto pancreitico,
era més alta que en condiciones basales y normales® 752"

Otro concepto que ha merecido mucha atencién es la
conversiéon del Tripsinégeno en tripsina por accién del
calcio. Aunque esta reaccién ocurre in Vitro, no se sabe
si le mismo ocurre en Vivo en el hombre en el conducto
pancreéticos 3,

Si se acepta que una concentracién alta de calcio dentro
del conducto pancredtico favorece la formacién de calcu-
los, no es sin embargo un requisito necesario que ellos
estén presentes, para la exis‘encia de la pancreatitis en
pacientes con hiperparatiroidismo (Solamente entre un
25-45% de pacientes con pancreatitis asociada con una
adenoma_ hiperparatiroideo desarrollan calcificaciones o

cilculos)’®.

La presencia de cdlculos pancreiticos estd relacionada
mas frecuentemente en pacientes hiperparatiroideos (in-
cluyendo la forma hereditaria) y en alcohdlicos que en
aquellos con alguna enfermedad del tracto biliar?*"27
Es muy posible que la descamacién y acumulacién de
células de los ductus puedan servir de depdsito o de
nido para la formacién de clculos®” 8, En otros casos
podrfa suceder que alteraciones de los ductus consistentes,
en obstrucciones pequefias localizadas y a una pérdida
de las funciones de las células de los ductus pueda fa-
vorecerse la calcificacibén de las secreciones pancredticas

PANCREATITIS HEREDITARIA

Este tipo de enfermedad usualmente tiene una mayor
incidencia en individuos jovenes de una misma familia
y se transmite con un caricter autosbmico dominan-
te.%%%1 Ta causa no esti bien establecida pero se su-
pone que sea debida a un efecto anatémico en los con-
ductos pancreaticos, ya que la formacién de célculos
en ellos constituye una caracteristica de la enfermedad.




En las series reportadas se ha encontrado calcificaciones
pancredticas en un 40-50% de los casos, localizadas en
los conductos mis grandes 6293 y ocasionalmente en
forma difusa por la glindula®*

Otra caracteristica de la pancreatitis hereditaria es la

asociacién con una excrecién excesiva de algunos ami-
v . ; - : .

noacidos (Lysina y Cystina} en la orina, Sin embargo,

la aminoaciduria puede estar ausente segin la evidencia

de informes recientes®¥,

HIPERLIPEMIA Y PANCREATITIS

Desérdenes en el metabolismo de los lipidos estin oca-
sionalmente asociados con pancreatitis aguda®”,

En algunos pacientes el defecto bioquimico en la acu-
mulacién de lipidos en la sangre por una deficiencia
de una enzima, la Lipasa de las liporoteinas, que tiene
la funcién de acelerar la movilizacién del plasma de
los chilomicrones que proceden de la dieta. Este de-
fecto se conoce con el nombre de Hiperlipoproteinemia
tipo I, de los cuales hasta la fecha se han reportado
unos 5 casos de esta hiperlipemia asociada a Pancreatitis,
En relacién con esta asociacion existe-otro tipo (Hi-
perlipoproteinemia Tipo IV) en el cual el defecto estd
en una acumulacién de trigliceridos en el plasma. Esto
puede ser debido a una liberacién exagerada de los tri-
gliceridos por parte del higado o a una deficiente o
retardada movilizacién de ellos del plasma. La causa
de la pancreatitis en pacientes con hiperlipemia es des-
conocida todavia, pero se cree que el exceso de icidos
grasos liberados en el pancreas pueda actuar como un
irritante local en la glindula. Otros autores creen que
en estos pacientes existe una respuesta anormal a la
secretina y a la pancreazimina®6767

MISCELANEAS

Se han reportado aproximadamente unos 100 casos de
pancreatitis aguda en asociacién con el embarazo?7 68770,
La mayoria de estos pacientes han presentado la enfer-
medad en el Oltimo trimestre o después del parto. Se
cree que la causa radica en enfermedades de la vesicula
segin evidencia demostrada en una serie, en donde las
mujeres embarazadas presentaban enfermedad biliar en

un 66%

Esteroides’! y Azulfidine’?son drogas capaces de pro-
ducir pancreatitis aguda lo mismo que la picadura del
escorpion de Trinidad” 3.

Pancreatitis ha sido también documentada en pacientes
recibiendo ciertas drogas74 por mucho tiempo como las
tiazidas, isoniazida, salicilutos, drogas inmunosupresoras,
indometacina, clortalidona y hormonas anticonceptivas®®,
El mecanismo por el cual se produce dafo pancreitico
no se conoce todavia pero se cree que algunas drogas
sean tdxicas, o produzcan lesiones de tipo vasculitis
necrotizante’ *

Varios parésitos también pueden producir pancreatitis por
obstruccién del esfinter de Oddi. Estos son el Ascaris,
el Clonorquis Sinensis y el Equinococo. En dreas ende-
micas, el Schitosoma Mansoni puede producir una pan-
creatitis granulomatosa calcificada.

PANCREATITIS POR TRAUMA Y CIRUGIA ABDOMI-
NAL

Pancreatitis aguda puede desarrollarse después de un
trauma abdominal. Los traumas mais comunes se pre-
sentan en accidentes automoviliatios, en boxeo, foot-
ball, y en caidas sobre el abdomen. La inflamacion
de la glandula puede presentarse después de operaciones
abdominales sobre el estémago, duodeno o el tracto
biliar.”>77 Se considera que las causas son miltiples
pero, las mds comunes son trauma directo sobre el
pancreas, o interferencias con el suministro sanguineo.
Otros autores postulan que puede existir una disminu-
cién del inhibidor de la tripsina en el jugo pancreético76
El diagndstico de esta complicacion post-operatoria in-
mediata, debe sospecharse si el paciente presenta colapso
circulatorio, defensa y dolor abdominal, vémito e icte-
ricia. El diagnéstico se confirma con hiperamilasemia
en el suero y excrecidn elevada en la orina pero a nive-
les diagndsticos de pancreatitis (aumento de 500 unidades)
en el plasma’>.

FISIOPATOLOGIA

La causa bdsica de la pancreatitis es un proceso auto-
litico quimico inducido por enzimas activadas liberadas
dentro del intestino del tejido pancreético78. Por con-
siguiente la patogenesis de la inflamacién pancredtica
tiene su origen en el escape de enzimas activadas me-
diante un doble mecanismo. En uno de ellos, las pre-
siones altas dentro del sistema intraductal producen da-
fio en los conductos pancredticos y de otro modo, la

invasion de las enzimas originan la inflamacién del pa-
rénquima de la glindula. Lo anterior corresponde a la
teoria de la obstruccién -hipersecrecién propuesta por
varios autores,

La ruptura y dafio de los conductos pancredticos se
explican de la siguicnte manera: Konok y Th()mpsonso
demostraron que la capa epitelial de los ductus pancrei-
ticos estd protegida por una barrera delgada, un muco-
copolisacaride, que impide la salida de las enzimas al
parénquima del pancreas. En la bilis infectada con Es-
cherichia Coli se han encontrado niveles altos dc una
enzima, la B-Glucuron idasa producida por una bac-
teria>t  Esta enzima, actuando como una  Mucopolisa-
carasa disuelve ¢l moco protector y destruye los ductus
pequefos del pdncreas, segin fue demostrado experimen-

talmente en animales por Mizumoto y colaboradores®t

Una ver que se presenta la ruptura de los ductus viene
enseguida el proceso autolitico enzimidtico por enzimas
protcolfticas y lipolititicas. Mizumoto® ! demostrd quc la



inclusién sola de Tripsina dentro del conducto pancrei-
tico produce una hiperemia ligera del intersticio glandular
sin porducir dafio en los ductus del pancreas.

Cuando la tripsina se inyecta con bilis o con la B-glu-
curonidasa se produce la destruccién de los ductus y
la necrosis glandular, No se conocen los mecanismos por
los cuales el tripsinogeno y la quimotripsina son con-
vertidos en tripsina dentro del Pancreas, pero si es un he-
cho. que la tripsina se encuentra bastante aumentada
en el teJ1do pancreatlco de animales con pancreatitis
experimental®283, Por consiguiente el reflujo de enzimas
proteoliticas 1nduce facilmente una inflamacién pancrea-
tica a tal extremo que existen procedimientos y téc-
nicas ya bien establecidas utilizando la mezcla de sales
biliares con tripsina®?,

Tripsina induce dafio no por accibn directa sobre el
tejido pancredtico sano, sino activando otras enzimas,
tales como la Elastasa, Fosfolipasa-A y posiblemente
Kallikreina®>, La Elastasa destruye las fibras eldsticas de
los vasos sanguineos por lo cual estid incriminada co-
mo la responsable de la forma hemorragia severa de

la pancreatitis®9-8

Las enzimas lipoliticas tienen reconocido un potencial
muy grande como causa de pancreatitis®3. Cuando estas
enzimas se inyectan en el conducto pancredtico a presiones
bajas una deplecion moderada del contenido celular del
epitelio de los ductus®! pero cuando se inyectan mez -
cladas’ con bilis, los cambios histoldgicos de los ductus
y la aparicion de degeneracién e hiperemia parenquimosa
se hacen més evidentes’®, La toxocidad de esta mezcla
se debe a la conversién de licitina en lysolecitina por
acciéon enzimatica de la Fosfolipasa-A, activada por la
bilis (sales biliares). La lysolecitina y otros compuestos
como resultantes de la accidén de la fosfolipasa-A son
toxicas para el tejido pancreatlco y responsables de la
inflamacién de la gléndula,”®

La bilis por si misma en condiciones fisiologicas normales
no produce alteraciones histolégicas ni en los ductus
ni en el parénquima pancreético, pero si pucde activar
tripsina al favorecer la conversién de tripsinogeno y

qulmotrlpsma en trlpsma,gs Bk

En los animales (perros) con una dieta alta en grasas
la pancreatitis experimental se presenta en una forma
mis severa que en aquellos con una dieta balanceada
o alta en protefnas y en carbohidratos.”! Como el pan-
creas del perro y del hombre se adaptan a los cambios
de la dieta, es de suponer que una dieta alta en grasas
o una hiperlipemia asociada, pudieran aumentar el con-
tenido graso del pdncreas y la concentracién de las en-
zimas lipoliticas. Podr{a ser entonces que esta fuera la
explicacion para la virulencia de esta pancreatitis.

39

Las enzimas que actualmente tienen un fundamento sO-
lido en la etiopatogenia de la pancreatitis son la Elastasa
y la Fosfolipasa-A. A la primera se le atribuye ser la
responsable de la forma hemorraglca y a la segunda
de la forma necrdtica®®. Las finicas enzimas pancredticas
que parecen no estar involucradas como agentes causa-
les son la Cargoxypeptidasa y la Amilasa®3,

Observaciones recientes han demostrado claramente que
existen otros factores de tipo linfitico y vascular de
gran importancia en la evolucion de una pancreatitis
en su forma edematosa a la hemorragica.

Los vasos linfaticos que drenan el pancreas se obstru-
yen con glébulos rojos,”? lo cual trae como conse -
cuencia una mayor inflamacién intersticial”’® y una re-
duccién en la perfusién arterial especialmente en areas
de mayor inflamacién.®*®% Como resultado, aumenta
la isquemia tisular hasta tal punto, que las sustancias
que inhiben la Tripsina no pueden entrar al tejido pan-
credtico con, la consiguiente destruccién progresiva de
la glindula.8?

El papel etioldgico de las kalikreinas y de otras sustan-

clas pancreaticas en la patogenia de la hipotensién aso-
clada a la pancreatitis estd bien documentada en la
literatura, La kalikreina por accién de la tripsina libera
las kininas las cuales una vez en el plasma aumentan
la permeabilidad capilar, con pérdida (exudac1on) de los
componentes del plasma, hipovolemia y shock.7097 ge
ha informado que el exudado pancreatico libera hista-
mina de los mastocitos’ 7 (la kalikreina y la fosfolipasa-A

no tienen esta caracteristica) contribuyendo ella también
a la hipotensién sistémica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El sintoma mds predominante es un dolor abdominal
muy severo cuya localizacién puede depender de la ex-
tension y del 4rea comprometida del pincreas. Esto fue
bien demostrado por el doctor Zollinger y colaborado-
res?® 99 en pacientes a los cuales les practicaron cole-
cistectomia por calculos. Durante la operacibén insertaron
finos electrodos debajo de la cépsula, de la cabeza, el
cuerpo y la cola por separado. Los electrodos fueron
sujetos con finos alambres que se comunicaban con el
exterior del abdomen, a través de los drenes de caucho
usados comunmente en esta clase de operaciones. Des-
pués que los pacientes se habfan recuperado en el post-
operatorio, se aplicaron a los alambres pequefios estimulos
eléctricos a las diferentes partes del pancreas.

La intensidad del estimulo eléctrico era tan suave que
se utilizaba la misma intensidad de corriente que podia
tolerar el paciente en la punta de la lengua.

La estimulacion en la cabeza del pancreas producia un
dolor intenso sentido por el paciente en el hipocondrio
derecho. Cuando se estimulaba el cuerpo, el dolor era




localizado en el epigastrio, linea media, entre el ombligo
y la apbfisis xifoide. Finalmente los estimulos aplicados
en la cola producfan un dolor referido al flanco y fosa:
ilfaca izquierda.

La aplicacién simultinea de la corriente eléctrica en
toda la glindula producia un dolor intenso que se irra-
diaba hacia atrds en cinturdn.

El dolor de la pancreatitis alcanza su méxima intensidad
entre una y dos horas después de su iniciacién y se vuelve
permanente y de caracteristicas penetrantes a la espalda.
Esto ocurre por accién del exudado pancreitico sobre
las rafces nerviosas del espacio retroperitoneal. En la
mayoria de las veces, los pacientes se encuentran agu-
damente enfermos quejindose y moviendose a cada ins-
tante o ‘permaneciendo inmévil para controlar el dolor.
Ademds presentan niuseas y vomito frecuente y al exa-
men fisico se muestran palidos, frios y sudorosos. El
pulso estd aumentando y la temperatura puede variar
entre 38 y 39°C. Un signo alarmante es la presencia
de shock con presiones sistdlicas menores de 80. La
hipotensién puede estar presente afin en ausencia de
otros signos caracteristicos de la enfermedad, excepto
el dolor, lo cual plantea la necesidad de descartar un
infarto del miocardio.

La deshidratacién es otro signo importante de la enfer-
medad (signo del pliegue positivo en la piel de la frente
y del abdomen) como consecuencia de la pérdida de
volumen circulante. El examen de las conjuntivas puede
revelar un tinte ictérico, esa ictericia puede presentarse
por obstruccién del conducto pancredtico por lesiones
dentro del mismo ductus o por el gran edema de la
cabeza del pancreas.

La exploracién simiolégica o radiolégica de los pulmo-
nes puede revelar la presencia de un derrame pleural
izquierdo o bilateral. También pueden existir efusiones
de la pleura o ireas de neumonitis basales, La presencia
de este flufdo en el torax procede del exudado del pin-
creas durante la inflamacidon aguda. Este liquido viaja
a través del diafragma por los vasos linfiticos y se acu-
mula o disemina por las bases pulmonares y el pericardio,

Por accién lipolitica de las enzimas, las grasas sufren
una proceso de necrosis; los acidos libres se combinan
con el calcio sérico para producir jabones. La necrosis
grasa ocurre no solamente en el pincreas sino también
en el tejido subcutineo, la pleura, el pericardio, el me-
mediastino, el peritoneo, huesos y articulaciones.

El examen del abdomen revela que éste se encuentra
defendido y distendido. Los misculos abdominales estin
contraidos y espasticos, especialmente los rectos anteriores
de la regidn epigdstrica. Debido a la irritacidn peritoneal
por el exudado pancreitico (peritonitis quimica) existe
el signo de Blomberg positivo al examen fisico del hemiab-
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domen superior. Por lo general todos estos signos pre-
sentes obligan a descartar también una perforacién de
viscera hueca

En un buen niimero de pacientes se encuentra liquido
ascitico que se origina por la extravasacion del plasma
y la reaccién peritoneal. En un 10-20% de los casos es
posible palpar una masa en el epigastrio,

La presencia de una coloracién azulosa en los flancos
abdominales se ha constituido en el signo de Turner
y cuando aparece en el ombligo se ha llamado signo
de Cullen, Finalmente el peristaltismo puede estar dis-
minuido o ausente (ileo paralitico).

OTRAS CARACTERISTICAS PATOLOGICAS

Se encuentra abundante evidencia clinica sobre los da-
fios que puede producir el exudado pancredtico sobre
las estructuras vecinas.

El bazo por e‘;emplo puede sufrir infartos, hematomas
o rupturas.'%%1%2 Hay informes también de infartos
renales (rifidbn izquierdo)lo3 y de trombosis mesentéricas
como resultado de la necrosis grasa.!%*1%% Estas lesio-
nes pueden ser tan severas que el cuadro clinico es
similar al de un abdomen agudo por oclusién intestinal.
Existen ademis informes de hemorragia a través del
tracto gastrointestinal por vérices esofigicas (trombosis
de la vena «:3splénica2)1 6 ruptura del exudado a través
del colon transverso o por una érosién de un pseudo-
quiste dentro del coledoco (hemobilia)! 97,

Las complicaciones pulmonares de la pancreatitis inclu-
ven la hemorragia bilateral en las bases pulmonares ade-
mas del derrame y las neumonitis ya mencionadas, 108110
Se describe un caso de disnea marcada Froducida por
un pseudoquiste localizado en el mediastino. 2

QUISTES PANCREATICOS

La mayorfa de los quistes E]ancreétic_os en los nifios son
de origen traumitico.'11117 En cambio en los adultos,
los quistes se forman g;:neralmente después de un epi-
sodio de pancreatitis.lo 109,111,116 1,5 manifestacio-
nes clinicas de los quistes pancredticos son diversos Y
variados., Puede haber hemorragia dentro del c[uiste11 ,
o abrirse a las estructuras vecinas como el bazo, el
colédoco, los vasos sanguineos, el duodeno, el estdmago
y el rifién. Pueden formarse abcesos pancredticos después
de un ataque de pancreatitis aguda. La mayoria de ellos
contienen principalmente bacilos Gram negativos.1 18-119



REPERCUSIONES METABOLICAS DE LA PANCREATI-
TIS AGUDA

Metabolismo del Calcio.

La hipocalcemia presente en pacientes con pancreatitis
aguda se ha explicado por la combinacidon de los dcidos
grasos con el calcio sérico, cuando las grasas son hidro-
lizadas por las enzimas lipoliticas del pincreas (Lipasa
y fosfolipasa-A). Estudios recientes sugieren que existen
por lo menos otros mecanismos adicionales para expli-
car la hipocalcemia. Primero, que la hipersecrecién de
Glucagbn que se presenta durante la pancreatitis aguda
puede estimular la secrecion de Tirocalcitonina, la cual
a su vez puede causar hipocalcemia por aumento de
la adaptacién de calcio por los huesos.!?® Mientras esta
serie de eventos tiene lugar con la infusién intravenosa
de Glucagén en el animal experimental, no ocurre lo
mismo, cuando la misma infusién se hace en el hombre
ya que la Tinocalcitonina no se eleva en el suero de
la mayoria de los individuos estudiados.

Otro mecanismo que se ha propuesto para la hipocalce-
mia es la existencia de una hipomagnesemia la cual
se hace refractaria a los huesos a la accidén fisioldgica
de la paratohormona.lzz'lzs La frecuencia de la hipo-
magnesemia en pacientes con pancreatitis no se conoce
porque los niveles séricos de Magnesio no se determinan
siempre en los pacientes. Se cree que la deficiencia de
magnesio se debe a que se deposita en la glindula cuando
ocurre la necrosis grasa. También puede resultar por
accion metabolica del alcohol en pacientes alcoholizados.

METABOLISMO DE LOS LIPIDOS

La asociacién de pancreatitis e hiperlipemia ha sido
recientemente revisada por Frederickson y sus colabora-
dores. En algunos casos el trastorno en los lipidos tiene
un origen familiar y en otros la hiperlipemia es secunda-
ria a una pancreatitis. Los tipos de hiperlipemia y los
defectos por los cuales se presentan asociados a la in-
flamacién del pancreas ya han sido discutidos anterior-
mente.

DIAGNOSTICO

LABORATORIO - AMILASAS - MACROAMILASEMIA
124-127

En pancreatitis aguda el recuento de glébulos blancos
esta usualmente elevado entre 10.000 a 20.000. La he-
moglobina puede descender si se establece una hemorra-
gla. La orina puede mostrar glicosuria y un poco de
proteinuria. El nitrégeno Ureico y la creatinina puéden
elevarse como resultado de una uremia prerenal. Entre
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un 10-15% de los casos existe una hiperglicemia transi-
toria y en situaciones extremas puede establecerse una
acidosis diabética.

Dentro de las primeras 12 a 48 horas de la iniciacibén
de los sintomas se elevan los niveles séricos de Amila-
sa:18178 Egra puede retornar a lo normal gradualmen-
te tres o cinco dfas después. Debido a que la elevacién
de la amilasa puede ser transitoria, se sugiere que se
hagan determinaciones cada 4 horas durante los dos
ptimeros dfas. Los niveles altos de amilasas no reflejan
la severidad de la enfermedad por cuanto pueden ser
debidos a un edema del pincreas en tanto que niveles
mis bajos se han encontrado en necrosis pancreitica,

Existen otras condiciones clinicas en las cuales se en-
cuentran elevadas las Amilasas, sobre todo en problemas
digestivos, como ilcera péptica perforada, colecistitis agu-
da, trombosis mesentérica, obstruccién intestinal, perito-
nitis y después de una colangiograffa endovenosa. Tam-
bién elevadas en el embarazo ectépico roto, en la insu-
ficiencia renal crénica (uremia), parotiditis y en la ad-
ministracién de opiiceos, morfina y codeina.

Los valores normales de la amilasemia varfan entre 60-200
U. Somogy, pero este valor puede ser diferente segin
el laboratorio y las técnicas empleadas para su determi-

‘nacibn,

Como las amilasas (Alfa y Beta) se eliminan por el rifién
exclusivamente, se ha utilizado su determinacién en Ia
orina como una prueba complementaria con los niveles
séricos, en el diagnéstico de pancreatitis, En la orina,
la concentracién normal varfa entre 36-260 U. segiin
las series estudiadas de pacientes con elevacién de ami-
lasas en condiciones diferentes a la pancreatitis aguda,
los niveles no son mayores de 500 U., aunque si se
pueden presentar raras excepciones con aumentos hasta
de 1.000 U. Por consiguiente, cuando se presenten ni-
veles superiores a las 500 U. es de esperarse que el pa-
ciente tiene una pancreatitis aguda. Sin embargo, los
valores pueden estar dentro de limites normales, en al-
gunos pacientes, porque la determinacién se ordena pre-
cozmente o muy tarde o la glandula ha sido destruida
con anterioridad por ataques repetidos de pancreatitis,
También puede suceder por una necrosis masiva fulmi-
nante,

Las amilasas tienen un peso molecular de 45.000 que
no ofrece ninguna dificultad a su filtracién por el rifibén,
Si los niveles séricos permanecen elevados por un perfodo
prolongado en presencia de una funcién renal normal,
debe sospecharse la existencia de un pseudoquiste fisu-

lar o absceso pancredtico. Una hiperamilasemia con hiper-

calcemia sugiere el diagnéstico de un hiperparatiroidis-
mo.




Si persisten las amilasas elevadas en forma indefinida
en ausencia de insuficiencia renal y de sintomas abdo-
minales (dolor) debe sospecharse un Sindrome de Hipe-
ramilasemia conocido también con el nombre de Ma-
croamilasemia 196,167,169

Este es un proceso benigno causado por la presencia
de una amilasa “anormal® en sangre con un peso mo-
lecular de 200.000.

La molécula por ser tan grande no es filtrada en el
fifibn y se acumula en la sangre en tanto que la otra
amilasa con peso molecular de 45.000 aparece en canti-
dades anormales en la orina.

Los niveles de amilasas en la orina pueden permanecer
elevados por varios dfas alin después que el episodio
agudo ha pasado y los niveles séricos han regresado
a lo normal. La razdén de esta elevacién no se conoce.
Lo contrario puede suceder en algunos pacientes en
los cuales en ningin momento se elevan las amilasas
en la sangre pero si estin claramente aumentadas en
la orina. La causa para esto parece estar relacionada
con una filtracién glomerular muy ripida en la amilasa
sérica. Por las observaciones anteriores, muchos autores
recomiendan la determinacién simultinea de las amilasas
en la sangre y en la orina. En la orina se debe determinar
la concentracién de la enzima en varias muestras de 1
hora de eliminacion urinaria o en la orina total de 24
horas, durante los dos primeros dias de la enfermedad.

LIPASA SERICA

Es una prueba de laboratoric menos sensitiva que las
amilasas. Cuando estd aumentada en la sangre, su con-
centracion permanece elevada por un periodo mis largo
que las amilasas y es muy Gtil en el diagndstico diferen-
cial con parotiditis. Su uso en la practica clinica esta
limitada por la naturaleza compleja y demorada de la

técnica de laboratoriol79

OTROS EXAMENES DE LABORATORIO

En la necrosis pancreitica las enzimas proteoliticas pa-
san a la sangre donde destruyen los glébulos rojos que-
dando libres sus componentes el heme y la globina,
El heme se convierte en hematina la cual se libera y
se une a la alblmina del plasma formando la Methemal-
buminal?® La presencia de esta sustancia en la sangre
puede indicar la presencia de una pancreatitis aguda o
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de emergencias abdominales tales como un embarazo
ectdpico roto o un infarto mesentérico. Ni los niveles
de amilasas ni la presencia de methemalbumina sirven
para diferenciar entre el edema del pincreas y la necro-

sis masiva en el animal experimental1 29 ni en el
hombre, 139

La parasentesis abdominal para la obtencién de liquido
ascitico puede suministrar muchos datos para diagnos-
ticar la pancreatitis. En favor de ella serfa la presencia
de un liquido hemorrigico (caldo de carne) espeso con
fibras, resto de tejido y con un alto contenido de ami-
lasa que puede persistir alin mucho tiempo después de
que las amilasas en el suero se normalizan,127-1%1 Igyal
fendmeno ocurre con el examen del l{quido pleural (derra-
me) obtenido por toracocentesis,

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Placa Simple de Abdomen'32, Esta radiografia del ab-
domen puede revelar la presencia de calcificaciones en
el pancreas, lo cual podria indicar que la viscera ha
sufrido ataques previos de pancreatitis, El estudio ra-
diolégico puede revelar la presencia de ascitis al demos-
trar una obliteracién de los contornos de los misculos
psoas y dar a la pelicula el aspecto de un vidrio esmerilado.

En la misma placa radiogrifica puede observarse una
elevacién del hemidafragma izquierdo, y un segmento
intestinal aislado, general un asa yeyunal, dilatado y lleno
de aire, que se ha denominado “el asa centinela®,

En algunos pacientes pueden haber varias asas centine-
las indicando miltiples ireas de ileo adinimico y a veces
el arco duodenal también se encuentra dilatado y dis-
tendido con aire; el borde interno del duodeno puede
estar irregular agrandado y rechazado por el edema de
la cabeza pancreitica (compresidn extrinsica), Si la zona
correspondiente al pincreas en el arco duodenal muestra
burbujas de aire debe sospecharse un absceso pancrei-
tico. En algunos casos puede observarse ademas un es-
pasmo intenso a expensas del colon transverso que se
extiende desde el dngulo hepdtico hasta el ingulo es-
plénico por debajo del angulo hepdtico tanto el ciego
como el colon ascendente se encuentran marcadamente
dilatados sugiriendo una obstruccién mecinica del trans-
verso posiblemente por efecto irritante del exudado pan-
credtico.

El hipocondrio derecho y el area pancreitica (a la altura
de las dOltimas vértebras dorsales) deben examinarse cui-
dadosamente para detectar la presencia de cdlculos y
calcificaciones,



También debe buscarse aire en el tracto biliar o en la
vena Porta, porque su existencia sugiere enfermedad de
las vias biliares. Los hallazgos radiologicos en el torax
ya se discutieron con detalle anteriormente. Finalmente
una serie radiologica del tracto digestivo superior (con
Sulfato de Bario) puede revelar las alteraciones en el arco
duodenal ya discutidas arriba y mostrar rechazo o signos
de comprensién externa en la regidn central del estomago
sobre la curvatura mayor. Esta itea como la primera
porcidbn descendente del duodeno se encuentran recha-
zados hacia afuera y arriba. En la proyeccion posterior -
anterior, el rechazo del cuerpo gistrico a la izquierda
y en la ‘posicién lateral el rechazo del mismo hacia
adelante sugiere la presencia de un pseudoquiste.

Finalmente se han empleado otros procedimientos diag-
nésticos tales como la arterio§raf1'a selectiva del tronco
arterial celiaco (angiograma)!3

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La pancreatitis aguda se confunde ficilmente con otros
proceso agudos intra abdominales, algunos de los cuales
requieren tratamiento médico y otros un enfoque qui-
rurgico. Por lo tanto, es indispensable que se establezca
un diagndstico correcto lo més pronto posible, por cuanto
un error puede conducir a una laparatomfa innecesaria
o inversamente demorar o rechazar una intervenciéon qui-
rirgica que puede salvar la vida del paciente.

Una ulcera peptica perforada puede producir un cuadro
clinico muy similar al de la pancreatitis, con el agravante
de que puede presentarse sin historia clinica previa de
enfermedad ulcerosa. En la perforacién los pacientes se
mantienen en una posicién supina con las rodillas k-
geramente dobladas, cualquier movimiento que se rea-
lice es muy doloroso para el paciente por la rigidez muscu-
lar generalizada, causando un “abdomen en tabla®, En
cambio en la pancreatitis la rigidez se circunscribe en
el hemiabdomen superior. La perforacién de la viscera
hueca conduce al borramiento de la matidez hepitica
por la presencia de aire en la regién subdiafragmatica
derecha. La existencia de aire en la cavidad abdominal
se demuestra claramente con una radiografia de torax
y no con una placa simple del abdomen.

En la colecistitis aguda el dolor se localiza usualmente
en el hipocondrio derecho y se irradia a la espalda y
a la regidn subescapular derecha. Este dolor se asocia
con niuseas, vomitos y la presencia de rigidez y defensa
muscular con signo de Murphy positivo confirman el
diagnéstico. A veces es posible palpar una vesicula grande
durante la inspiracién profunda y la presencia de fiebres
con escalofrios sugiere la complicacion de colangitis.

En la oclusibn vascular mesentérica el dolor puede ser
dramiticamente intenso y manifestarse con mas fuerza
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que en la pancreatitis. Este dolor se extiende en forma
difusa por todo el abdomen, el cual puede permanecer
blando por muchas horas a pesar de la intensidad del
dolor, una caracteristica que no ocurre en la pancreatitis,
El recuento de glébulos blancos puede ser normal o algo
elevado en la trombosis mesentérica, en tanto que en
la pancreatitis existe leucocitosis. El liquido ascitico del
infarto mesentérico es hemorrigico y contiene bacterias,
Una placa simple de abdomen puede mostrar signos de
peritonitis (engrosamiento y edema de la serosa) con
niveles hidro aéreos.

Las emergencias pélvicas como el embarazo ectdpico roto
y la ruptura de un quiste de ovario deben tenerse en
cuenta en el diagnéstico diferencial con pancreatitis. Debe
hacerse una historia clinica ginecoldgica y obstétrica cui-
dadosa complementada con un examen pélvico y rectal
para descartar estas enfermedades.

Ocasionalmente litiasis en el rifion izquierdo puede simu-
lar una pancreatitis aguda por la localizacién del dolor
en el hipocondrio y flanco izquierdo con irradiacién
a la fosa iliaca de este lado, segin fue demostrado

por Zollinger. La presencia de hematuria y de un célculo
en la placa simple del abdomen orientan el diagnéstico
en favor de litiasis renal.

El dolor producido por un aneurisma abdominal puede
enmascarar una pancreatitis; pero la caracteristica pulsatil
de la masa en la linea media, la disminucién o ausencia
de pulsos femorales y la demostracién radioldgica

en la placa simple de abdomen en posicidn lateral (erosién
de la cara anterior de las vértebras y calcificacion de
las paredes del aneurisma) permite confirmar o descartar
este diagndstico.

Un buen n@mero de transtornos clinicos pueden con-
fundirse con la pancreatitis aguda. Debe existir concien-
cia de que el dolor abdominal puede estar presente en
el envenenamiento por plomo, en porfiria intermitente
aguda en lascrisis de células falciformes, en la migrafia
abdominal, en la crisis tabética, en la plrpura de Henoch
y en el infarto del miocardio, Con respecto a este Gltimo
problema es indispensable que ante todo proceso abdo-
minal obscuro se debe tomar un electrocardiograma.

TRATAMIENTO MEDICO

TERAPIA CON LIQUIDOS - ELECTROLITOS - PLASMA
SANGREI 19,135,136,1 39-142.

Se ha estimado que entre un 20-30% del voltimen san-
guineo normal se pierde en el “tercer espacio® como
consecuencia de la excesiva exudacidén pancredtica y la
permeabilidad aumentada de los capilares, Este porcentaje
se eleva si la situacién se complica con hemorragia pan-
credtica,




Ante la presencia de una hipovolemia es necesario mante-
ner un suministro adecuado de fluidos y electrolitos
a una frecuencia que pueda ser tolerada por el corazén.
Aunque los parimetros usuales de pulso, tensidn arte-
rial y eliminacién urinaria pueden ser indicativos del
funcionamiento cardiaco, es mds conveniente usar un
método mis sensitivo y preciso para vigilar el corazén.
Esta técnica es la monitora de la presiébn venosa central
mediante la introduccién de un cateter hasta la auricula
derecha a través de la vena braquial derecha o la yugular
externa. Una presiébn venosa central baja indica que el
comportamiento intravascular requiere mis fluido; en cam-
bio, cuando estd alta, significa que el corazdn atraviesa
por un estado temporal de incapacidad para manejar
el volumen circulante en ese momento, ya sea bajo nor-
mal o aumentado.

En estas circunstancias es indispensable aumentar la fuer-
za de contraccién del miocardio con un digitalico de
accion ripida (como Digoxina) o utilizando un estimulador
de los beta receptores del corazén (isoproterenol).

La administracién de los fluidos debe incluir albéimina,
plasma o grandes cantidades de solucién salina, lactacto,
Ringer o Dextran137,138,181 ; oo presenta hemorragia
debe administrarse sangre total o glébulos empacados.
Para un control adecuado de funcionamiento renal se
debe cateterizar la vejiga y asegurarse que el paciente
tenga una- eliminacién urinaria de 30-50 cc., por hora ,
La administracibn de Dextran de bajo peso molecular
ha mejorado el porcentaje de sobrevivencia en la pan-
creatitis experimental en animales! 37140,

La efectividad de este agente se atribuye a su habilidad
para disminuir la viscosidad de la sangre, y de aumentar
el flujo sanguineo periférico. Ademis tiene un efecto
anti-tromboético. Aunque existe evidencia clinica del efecto
beneficioso del Dextranl#® es necesario llevar a cabo
otros estudios bien controlados para confirmar lo ante-
rior.

CALCIO

La .deficiencia de calcio debe sostenerse en presencia
de un espasmo carpopedal y de la positividad de los
signos de Trousseau y Chvosteck. Un electrocardiograma
y la determinacion de los niveles séricos de calcio (hipo-
calcemia) permitirdn detectar la deficiencia.

La hipocalcemia se trata con inyecciones endovenosas
lentas de Gluconato de Calcio, ampollas de 10cc, al
10% .La cantidad requerida dependera de la respuesta
clinica del paciente .y de los niveles séricos de calcio,
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SUCCION NASOGASTRICA

En el tratamiento de la pancreatitis aguda es funda-
mental que se mantenga al pincreas en completo re-
poso libre de estimulos fisiolégicos. Por lo tanto, no
se le debe permitir al paciente la ingestién de alimentos,
Uno de los estimulos mis poderosos de la secrecion
pancreatica es la presencia de HCl en el duodeno, donde
se libera Sectetina, que a su vez va a estimular la secre-
cidn de jugo pancredtico.

Por consiguiente es necesario remover la acidez gistrica
(HCl) a través de una sonda de Levin. Algunos autores
recomiendan pasar antidcidos cada 2-4 horas (30cc) para
neutralizar completamente el HCL

La succibn nasogistrica permite también controlar la
distencién gistrica y la intestinal (introduciendo la son-
da al duodenoz) que se puede presentar en el ileo pa-
ralftico, 13514

La succion gastrica debe mantenerse durante los 2-3
primeros dias de la enfermedad y suspenderse cuando
los signos vitales sean estables y normales y cuando haya
desaparecido el dolor y la distensién abdominal.

ANTICOLINERGICOS

Los anticolinérgicos se usan con el fin de disminuir
la secrecién basal de HCl por parte del estomago y
también para disminuir la secrecién del pancreas por
depresién nerviosa del neumogdstricol*?. Sin embargo
existe controversia sobre la utilidad de ellos ya que
algunos autores ponen en duda los efectos farmacolé-
gicos enunciados arriba y mis bien su empleo tiende
a desaparecer por los efectos colaterales tales como em-
peoramiento del ileo paralitico, retencidén urinaria y arrit-
mias! 44,

Aprotinin (Trasylol)

En el tratamiento de la pancreatitis aguda se han uti-
lizado inhibidores de las enzimas proteoliticias circunlando
por la sangre, la cavidad peritoneal y el pincreas mismo.
El mis usado ha sido un polipeptido llamado Traszllol.
Este inhibidor cuando se usa en infusiones endovenosas' 8
o intra arteriales®* disminuye la mortalidad en perros
con pancreatitis experimental. Sin embargo su administra-
cién endovenosa en el hombre no ha resultado atil
para prevenir la pancreatitis post—operatoria.146147. In~
clusive se ha puesto en duda su efectividad cuando se
inyecta directamente en la arteria celfaca o en la me-
sentérica (cateterizacion arterial selectiva).148



Las razones por las cuales Trasylol puede ser inefectivo
en el hombre radica en tres motivos. Primero, que no
inhibe las enzimas FElastasa y Fosfolipasa-A, las cuales
son mdis importantes como agentes etioldégicos que la
Tripsina y la Kollikreinas en la pancreatitis clinica. Se-
gundo, que si ocurre una demora de aproximadamente
20 horas des ues de la iniciacion del episodio agudo
en el hombre!* Oy un retardo de unas 8 horas en el
animal experimental,!3® el Trasylol ya no previene ni
mejora la pancreatitis,

Otros autores sin embargo sostienen que el Trasylol
tiene su lugar como agente teraépeutlco en la pancreatitis
cuando se usa tempranamente

Los investigadores europeos han usado Traiylol por algin
tiempo con buenos resultados. Grozinger!*? recomends
inicialmente dosis de 200.000 a 300.000 U. por via en-
dovenosa a través de los lfguidos parenterales en dosis
divididas para las 24 horas. Nugent3413%. cambio
recomienda que la dosis terapéutica efectlva varl'a entre
500.000 a 1°000.000 de U.

El trasylol debe continuarse administrando progresivamen-
te en dosis cada vez menores, hasta que las manifesta-
ciones de la enfermedad hayan desaparecido (1.000,000U.
diarias). Finalmente Nugent®® recomienda que la principal
aplicacién serfa la administracién de la droga en las prime-
ras dos horas de la enfermedad, en altas dosis (1.000.000
por dia) y directamente inyectada mediante la implanta-
cién de un cateter en el tronco celfaco.

Se han descubierto otros inhibidores de las enzimas pro-
teolfticas, entre ellos un nuevo polipéptido que inhibe
la Elastasa,131 que ha resultado dtil en la pancreatitis
clinica. Otro procedimiento que se ha usado para dis-
minuir los niveles de las enzimas pancreiticas ha sido
la dialisis peritoneal con Trasylol dando buenos resul-
tados en animales.! 17 Sin embargo faltan estudios clinicos
para confirmar este hallazgo.,

CONTROL DEL DOLOR

El dolor puede aliviarse con la administracién de Me-
peridina, (demerol) en dosis de 100 mgs via intramuscular
cada 4-6 horas. No se recomienda Morfina por su gran
tendencia a causar espasmo en el esfinter de ODDI.

En casos de dolor muy severo se recomienda adminis-
trar ademds del Demerol, otra droga la promethazina
(Fenergan) a la dosis de 12, 5-25mgs. .M. para poten-
ciar el efecto analgésico del Meperidine. La combinacién
de estas drogas pucde producir hipotensién por lo cual
su empleo debe vigilarse cuidadosamente,

Si el dolor se hace intratable a pesar de las recomenda-
ciones anteriores se aconseja apelar al bloqueo paraverte-
bral esplacnico o el epidural. Si el Demerol no estd dis-
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ponible al médico se puede usar Morfina, 10 mgs, intra-
muscular combinada con Sulfato de Atropina, a la dosis
de 1 mg. también intramuscular. La frecuencia dependera
de la severidad del dolor. Esta combinacién de drogas
ha resultado ser atil por cuanto el efecto espasmodico
de la Morfina es inhibido por la Atropina, la cual a
su vez disminuye la produccién de HCl y de jugo pan-
credtico,

CONTROL DE LA INFECCION

Cuando la pancreatitis es secundaria a una enfermedad
del tracto biliar, la bilis casi siempre estd infectada para
lo cual se hace necesario administrar antibiticos. Los
mds recomendados son aquellos que son secreatados y con-
centrados por el higado en la bilis en su forma activa,

La tetraciclina y la ampicilina reunen estas condiciones
a la vez que tienen un espectro amplio de accién, contra
organismos Gram-negativos,

La dosis de Tetraciclina no debe pasar de 1 gramo

si se usa la via endovenosa a traves de los liquidos pa-
renterales, por cuanto dosis mayores pueden producir

higado graso incluyendo otros érganos como el mismo
pincreas y el rifion. La Ampicilina es muy efectiva

en dosis diarias de 4-6 grs por via parenteral. Se reco-

mienda dilufr 1 gramo en unos 30 cc de dextrosa al

5%en agua y pasarlo cada 4-6 horas lentamente por la venocli-
sis. Cuando se sospecha que exista una septicemia por

estafilococos, la droga de eleccién es la Nafcillina, una

penicilina semisintética que se concentra en su forma

activa en la bilis. Otras penicilinas la Methicillina son

menos efectivas porque son en gran parte excretadas

por el rifidn,

Si la pancreatitis no estd asociada a enfermedad biliar,
los antibiéticos pueden reducir la infeccién secundaria
en el pdncreas resultante de la digestién enzimitica de
la sangre y otros tejidos.

Otras bacterias que pueden estar presentes en el jugo
pancreatico son los estreptococos y el ischerichia Coli
considerado como el mis frecuente habitante en las
vias biliares. El uso de una cefalotina {Keflin) también
puede estar indicado en el control de muchos gérmenes
Gram positivos y de algunos de Gram-negativos espe-
cialmente Escherichia Coli y Proteus Mirabilis. Sin em-
bargo para éstos dltimos, incluyendo la Klebsiella, se
recomienda la Canamicina, la Gentamicina y la Colimicina
(colisticina) en las dosis de 1 gm. 160-240 mgs y 2
millones por dia respectivamente.

Como todos estos antibibticos son nefrotéxicos se sugiere
que se vigile estrechamente la funcién renal. Una eleva-
cion del nitrégeno ureico indica que el antibidtico debe
suspenderse inmediatamente.




TRATAMIENTO METABOLICO (DIABETES)

La aparicién de diabetes durante la pancreatitis debe
manejarse con cautela debido a que ésta complicacién
es benigna y pasajera. La hiperglicemia inicial puede ser
causada por niveles altos de Glucagon y. manifestarse
con glucosa en la orina. Cuando la glicosuria es de 2 ++
no se trata, pero ya 3 + deben tratarse con 5 U. de
Insulina cristalina vfa subcutdnea y cuando hay 4 +
se administran 10 Unidades. Esta dosis debe repetirse
cada 8 horas y dosis mas altas de insulina dependeran
de los niveles de Glicemia y de cetonemia.

CUIDADO RESPIRATORIO

Si se han presentado complicaciones pulmonares serias
durante la pancreatitis tales como Neumonitis basal, derra-
mes considerables y marcada elevacion del hemidiafragma
izquierdo, se requiere administracién de oxigeno a través
de una miscara o un cateter nasal.

El derrame pleural debe renarse mediante tocarcocentesis
para permitir una expansién normal de los pulmones y
la ascitis pancredtica se maneja segin lo describe muy
bien Cameron en su informe reciente 62-164-165

ESTEROIDES

En general su uso no se recomienda debido a que las
infecciones pueden precipitarse o agravarse. Ademis no
hay razones terapeuticas en el caso de pancreatitis por
cuanto no bloquean los procesos cataliticos de las enzimas
pancreatiiai,6 b mas bien pueden desencadenar una pan-
creatitis’

EL PAPEL DE LA CIRUGIA EN LA PANCREATITIS
AGUDA

Las indicaciones especificas para la intervencién quirar-
gica en pancreatitis aguda ha sido materia de discusion
en diferentes revisiones al respecto®12+152,180

El drenaje quirQrgico se justifica si se acepta que la sepsis
del tracto biliar debe ser tratado prontamente a(n si
se sospecha que existe una pancreatitis asociada, tal
como fue demostrado por observaciones recientes en
fas cuales encontraron que la intervencién quirtrgica
no aumenta la mortalidad en los pacientes operados
141:152-159-179,

Estudios recientes han indicado que la exploracion qui-
rirgica se impone cuando la pancreatitis puede enmas-
carar otra condicién que sies realmente quirt’lrg‘ica, como
sucede con la obstruccién de una asa duodenal aferente!’3
154,155,
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La cirugfa también puede solucionar complicaciones como
un absceso!®? o un pseudoquiste,lls'llé lo mismo que
cilculos en el colédoco o en el conducto pancreitico.
Con fines profilicticos para futuros ataques recurrentes
de pancreatitis se han informado resultados favorables
con esfinteroplastias,!>7" 138 previo un ductograma del
conducto de Wirsung,

PRONOSTICO

La mortalidad de la pancreatitis hemorrigica es un 50%
y para la forma edematosa es de un 5% . Un 7-13%
de pacientes con pancreatitis asociada a enfermedades
de tracto biliar fallecen, mientras que un 8711% con pan-

creatitis alcohélica tienen también un desenlace fatai?>11?

Serfa importante reconocer en un futuro préximo si las
medidas agresivas terapéuticas tanto médicas como quirr-
gicas mejoraran las cifras anteriores y si aparecen nuevos
informes sobre los agentes inhibidores de las enzimas
proteolfticas. '
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