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servir para separar clinicamente pancreatitis
biliar y alcohdlica. ;Creen que es posible
hacer esta distincién?

En primer lugar, considero
necesario senaiar que el diagndstico de la
pancreatitis aguda, independientemente de
su etiologia, no es facil, ya que no existe
un cuadro clinico caracteristico bien defini-
do, lo que es debido a la existencia de dis-
tintos grados de alteracion pancreética y que
pueden ir, desde el edema moderado hasta
la necrosis y hemorragia, lo que induda-
blemente condiciona la variabilidad del cua-
dro clinico y asi vemos como puede variar
desde una dispepsia vaga con dolor abdomi-
nal moderado, hasta con el paso fulmi-
nante, irreversible con shock y muerte. Por
lo tanto, es menos probable se acepte un
cuadro clinico diferencial entre las pan-
creatitis biliar y alcohdlica. Sin embargo, en
algunas ocasiones, cuando existen datos evi-
dentes del factor etiolégico, podrd aceptarse
el diagndstico patogénico diferencial. Por
ejemplo, el antecedente de abundantes be-
bidas alcohdlicas serd sugestivo de pancrea-
titis alcohdlica, y la presencia indudable de
patologia biliar con coledocolitiasis nos hard
pensar en la pancreatitis biliar.

Cabe mencionar que la presencia en los
exponentes clinicos de ictericia por si sola,
no nos permite etiquetar a la pancreatitis
de biliar, ya que en la pancreatitis alcoho-
lica puede haber ictericia tanto de tipo obs-
tructivo, secundaria al proceso inflamatorio
de la cabeza del pdncreas, como de tipo he-
patocelular por el alcoholismo.

En cuanto a la utilidad diferencial de los
exdmenes de laboratorio, puedo resumir mi
respuesta sefialando que la hiperamilasemia
no guarda estrecha correlacién entre la se-
veridad, etiologia y pronéstico de la pan-
creatitis. No obstante, puede aceptarse que
los niveles altos son usualmente observados
en la pancreatitis biliar, por lo tanto, en las
pancreatitis con probable solucién quirtr-
gica. En cambio, en la alcohdlica a través
de ataques repetitivos, la amilasemia es mo-
derada ya que el pancreas con o sin calci-
ficaciones contiene tejido acinar precario en
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funcién con menor produccién de enzimas y,
por lo tanto, serfan las pancreatitis con po-
sibie solucién médica, lo que no es regla
definitiva como probablemente serd abordado
posteriormente por los doctores Bravo y
Hurtado. Probablemente la magnitud de la
hiperamilasemia en la pancreatitis se rela-
ciona directamente con el grado de obstruc-
cién e inversamente con el grado de insufi-
ciencia secretora acinar.

Ademads
de la pancreatitis
edematosa ya sefia-
lada existen formas
mas graves en que
predomina la esteato-
necrosis o la hemo-
rragia.
La fisiopatologia
de produccién de los
diversos tipos de
pancreatitis se anali-
za ampliamente en
el manual del Curso
de Péancreas de la
Asociacién Mexica-
na de Gastroentero-
logia, de Diciembre
de 1978. ;Siguen
existiendo discrepan-
cias relativas a los
mecanismos de pro-
duccién de pancrea-
titis, por litiasis y
por alcohol?
El
rundamento hsiopatogénico en la pancrea-
titis aguda es la autodigestién; pero el me-
canismo de su produccién y la secuencia de
los eventos no se ha precisado. Sin embargo,
en la pancreatitis biliar se aceptan el que
intervengan uno o mas de los siguientes
factores: reflujo de la bilis con alta presién
hacia los canales pancreaticos, presencia en
la bilis de sustancias téxicas para el tejido
pancreéatico, como serian sales biliares no
conjugadas, y de lisolecitina, la que se for-
ma por la accion de la fosfolipasa A del
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jugo pancreatico sobre la lecitina biliar,
produciendo lisolecitina que posee gran ac-
cién toxica sobre el pancreas, ya que se ha
demostrado que es fundamentalmente res-
ponsable de la necrosis pancreética. La pre-
sencia de bacterias también se acepta que
participa en la génesis de la pancreatitis,
en especial aquellas que son capaces de
deconjugar las sales biliares.

El alcohol es capaz de producir pancrea-
titis al estimular la secrecién de jugo pan-
creatico; de convertir en vulnerable a la
lesion al tejido pancredtico, y al favorecer
el reflujo biliar y/o duodenal. Este uliimo
factor se haria por medio de la presencia
de tripsina cuya accién proteolitica directa
es indudable, e indirectamente también pue-
de actuar activando la elastasa, la fosfoli-
pasa A y posiblemente la calicreina. La
elastasa parece ser la mas importante de las
enzimas para convertir la pancreatitis ede-
matosa en hemorragica. va que produce
disolucion de las fibras elasticas de los va-
$OS sanguineos.

Finalmente, cabe agregar como factores
adicionales en la génesis de la pancreatitis
hemorragica al bloqueo del flujo linfatico,
lo que aumenta la inflamacion intersticial
y a la deficiente irrigacion arterial. lo cual.
en las areas de inflamacién severa. incre-
menta la isquemia y hace mas vulnerable
al tejido pancredtico a la accion toxica de
las enzimas.

=1 criterio del diagnostico final
puede ser muy estricto. como el expresado
por Sarles en algunas publicaciones: “‘sélo
aquellos pacientes con una demostracion
quirirgica de la lesién de la glandula pan-
creatica pueden ser considerados como
portadores de la enfermedad”. En el otro
extremo: ;una cifra de amilasa de 400 es
suficiente para catalogar a un paciente
como portador de una pancreatitis?

Con la sola elevacion de la
amilasa sérica no debe establecerse el diag-
ndstico de pancreatitis aguda, ya que exis-
ten muchas otras causas pancreaticas y
extrapancredticas que incrementan los ni-
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veles séricos de amilasa, incluso a cifras
aln superiores sin que exista pancreatitis,

por lo tanto, debe enfatizarse que la eleva-
cién de amilasa carece de especificidad diag-
ndstica. También considero necesario recor-
dar que existen casos de pancreatitis aguda
con cifras menores de 400 unidades e in-
cluso dentro de limites normales, lo cual se
correlaciona con distintos factores, lapso
en el cual se cuantifica, magnitud de la
pancreatitis, factores etioldgicos y grado de
reserva funcional de los acines pancreaticos.
La elevacion de la amilasa usualmente
se produce de 2 a 12 horas después de ha-
berse iniciado la pancreatitis y regresa a los
niveles normales después de 3 6 4 dias con-
tinuando mayor eliminacion urinaria por
algunos dias mas. La hiperamilasemia pue-
de persistir por un lapso mayor en algunos
casos de pancreatitis aguda que se prolon-
gan por mayor tiempo en correlacion al
factor etiopatogénico, o bien por la apari-
cién de complicaciones de la pancreatitis:
pseudoquistes, abscesos, etc., o bien si existe
asociacidon con insuficiencia renal, macro-
amilasemia. tumores y. en general, cual-
quiera de las causas extrapancreaticas que
por si solas condicionan elevacidon de la
amilaca cfn-ina_
Existen otros datos de labora-
tarin de utilidad en el diagnodstico?

El concenso general esta
acorde en aceptar la existencia de dos iso-
enzimas de la amilasa de origen distinto: la
de origen salival o isoenzima s. El 359 de
la amilasa sérica normal es de origen pan-
credtico y el 65% deriva de las glandulas
salivales. No se conoce ningiin otro érgano
que contribuya en cantidades apreciables
para la amilasa del suero en sujetos nor-
males. En la pancreatitis aguda existe un
marcado predominio de isoamilasa p, tanto
€n suero como en orina, ya que tiene un
80% de depuracién mas rapida que la iso-
amilasa s. Sin embargo, su utilidad diagnos-
tica esta limitada. ya que su determinacion
no se obtiene rapidamente y sobre todo,
porque la isoamilasa p también se eleva en
otros padecimientos pancreaticos como en



el pseudoquiste, absceso y cancer del pan-
creas, en el reflujo del jugo pancreético por
litiasis biliar o por canulacién retrégrada
del conducto pancreético sin pancreatitis vy,
en general, por cualquier proceso que altere
el flujo pancreatico normal (procesos infla-
matorios, tumores, calculos, cirugia, medi-
camentos, etc.). Ademas la cuantificaciéon
de la isoamilasa p no es de utilidad para el
diagnoéstico de pancreatitis aguda en pacien-
tes con niveles séricos de amilasa normales.
La isoamilasa s, se eleva especificamente
en las enfermedades inflamatorias y obs-
tructivas de la glandula salival y en algunos
tumores productores de isoamilasa s como
el carcinoma pulmonar, tanto primario

como metastasico.
Existen otros procedimientos de labora-

torio de mucho mayor especificidad y uti-
lidad para el diagnostico diferencial de
hiperamilasemias y por lo tanto de pancrea-
titis aguda como seria la relacién de la
depuracién amilasa-creatinina.

La amilasa sérica es 1util pero no especi-
fica para el diagnéstico de pancreatitis agu-
da y que su elevaciéon es transitoria, con
eliminacién urinaria que tiende a mante-
nerse elevada después de que la amilasemia
ha regresado a limites normales. Esta par-
ticularidad ha servido de base para estudios
de su depuracion, lo que se ha analizado
en comparacion con la de creatinina y se
ha encontrado que la de la amilasa en la
pancreatitis aguda es mucho mayor que en
el sujeto normal, debido probablemente a
que el mecanismo de reabsorciéon tubular
de la amilasa estd inhibido en la pancrea-
titis aguda, favoreciéndose asi el incremento
en su excrecion. El estudio de la relacién
de la depuraciéon de amilasa cratinina tiene
la gran ventaja de que el resultado se puede
obtener rapidamente ya que no se requiere
colectar muestras de orina y de sangre por
lapsos prolongados y sin que sea necesario
precisar el volumen urinario, ya que sblo
se requiere una muestra de sangre y una
de orina, colectadas simultdneamente para
cuantificar los niveles de amilasa y creati-
nina en las dos muestras para utilizar la
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siguiente formula:

Creatinina sérica
X —_———— X 100
Creatinina urinaria

Amilasa urinaria
Amilasa sérica

Los limites normales del porciento de la
relaciéon son de 1 a 4%; en la pancreatitis
aguda se obtienen siempre valores arriba
del 4% ; el promedio de los trabajos al res-
pecto es alrededor del 10%y algunos han
informado hasta 71.8%.

La secuencia de la regresiéon de los para-
metros de laboratorio en la pancreatitis es,
en primer lugar, la normalizacién de la
amilasa-creatinina. Su utilidad diagnéstica
naria y finalmente la relacién de depuracién
amilasa-cratinina. Su utilidad diagndstica
es realmente importante, ya que en todos

los casos de hiperamilasemia, ya sea de
causa extrapancreatica o ain en padeci-

mientos pancreaticos pero sin pancreatitis,
el por ciento de la relacién es normal. Ade-
mas, su relacion es alta y, por lo tanto, util
para el diagnéstico de pancreatitis aguda
aun en los casos sin hiperamilasemia. Es
necesario recordar que la relacion de depu-
raciéon amilasa-creatinina también se eleva
en la cetoacidosis diabética, en las quema-
duras y después de cirugia abdominal.

;Con qué
entidades clinicas se
confundiria la pan-
creatitis acuda?

La pan-
creatitis aguda pue-
de confundirse prin-
cipalmente con las
enfermedades agu-
das del abdomen
superior o de la base
del torax.

La colecistitis agu-
da calculosa o no,la
dlcera péptica pene-
trada o incluso per-
forada, la trombosis
mesentérica, la an-
gina de pecho o el
infarto del miocar-
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dio, la neumonia ba-
sal acompafiada de
pleuresia diafragma-
tica, son las princi-
pales entidades para
el diagndstico dife-
rencial.

La semiologia cuidadosa del dolor, los
antecedentes del paciente en cuanto a sin-
drome ulceroso o alcoholismo, la explora-
cion fisica minuciosa, la elevacién de la
amilasa sérica y de la lipasa y el aumento
de la amilasa urinaria son de gran utilidad
diagnéstica pues estardn normales o lige-
ramente elevadas en las situaciones men-
cionadas.

El aumento de la creatin-fosfo-quinasa,
de la transaminasa glutamico piruvica, de
la deshidrogenasa lactica, estardn presentes
en el infarto de miocardio.

Los estudios radiolégicos del térax, del
abdomen, la colecistocolangeografia que
permitiran precisar las condiciones del ar-
bol biliar. La esofagogastroduodenoscopia
puede precisar el diagnéstico de lcera
péptica y las condiciones del duodeno. La
tomografia axial computada y en ocasjones
el ultrasonido permitiran observar las di-
mensiones del pancreas, lo nitido de sus
limites y la presencia de masas o infiltrados
retroperitoneales, asi como suponer su con-
tenido.

La puncién abdominal y pleural en caso
de derrame y la determinaciéon de amilasa
en liquido son también de utilidad. Debe
recordarse que la amilasa sérica puede ele-
varse en casos de parotiditis, insuficiencia
renal y después de la administracién de
morfina v codeina.

(Qué puede aportarnos la placa
simple de abdomen para el diagnéstico de
Tn wanAraatitic nn—nAa?

La placa simple de ab-
domen da signos radioldgicos limitados, las
imagenes obtenidas aisladamente no pueden
considerarse como especificas, sin embargo,
en conjunto son significativas. En ocasiones
hay ausencia de ellas, las mas frecuente-
mente observadas son: 1. E! ileo duodenal,
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Figura 1. Abdomen simple Signo del
colon cortado. Consiste en la dilata-

cion por gas del ascendente al an--
qulo esplénico del colon.

dilatacién que llega de 4 a 5 cm, mejor
apreciable en la posicién de decibito obli-
cua izquierda semejante al estudio colan-
giogréafico, de mayor importancia ain, cuan-
do se afiade planchado de contorno interno.
2. El ileo segmentario yeyunal, préximo al
proceso, con edema de ia pared y, en oca-
siones, con niveles liquides. 3. El signo del
colon cortado visible segiin algunos autores
en un tercio de los casos, interpretado su
aspecto en forma variable: a) Original-
mente descrito como colapso del colon
transverso con gas o contenido fecal en las
flexuras hepaticas y esplénica. Para otros,
con dilatacién del ascendente, de la flexura
hepatica y transverso, debido al paso por
goteo de enzimas pancreaticas por escurri-
miento entre las hojas del mesocelon trans-
verso, originando pardlisis temporal del
transverso repercutiendo la dilatacion ha-
cia el ascendente. 4. El aumento del espacio
gastrocélico por crecimiento pancreatico.
5. La existencia de dreas de moteado en ese
espacio debidas a edema, saponificacién de
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Corte

Figura 3. Ultrasonografia:

Mesa redonda

transversal P. pancreas, H. higado. R. Ri-

fiones. Inmediatamente por detras del pancreas, mesentérica superior y aorta.

En procesos inflamatorios del pancreas,
estd difusamente edematoso, agrandado.
La ecografia en el rastreo longitudinal
muestra un area circular inmévil, situada
por debajo del borde inferior del! higado,
por delante de la aorta y de la vena cava
inferior. En el rastreo transversal oblicuo
se aprecia una banda con escasos ecos en
forma de coma, por delante de la aorta,
confundiéndose por el edema en ocasiones
con las venas porta y esplénica: la medi-
cion debe ser mayor de 2 cm la presencia
de gas, como en el ileo reflejo, es un obs-
taculo para su visualizacién, por lo cual la
cola es demostrada por la cara posterior
del abdomen.

La tomografia computada muestra au-
mento del tamano del pancreas, disminu-
cidn de su densidad debide al edema, ne-
crosis o grasa que le rodea, con invasién
de los planos de la pared abdominal lateral
e infiltraciéon de los planos perirenales iz-
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quierdos por exudado, facilitando el diag-
noéstico de pancreatitis complicada, a dife-
rencia del ultrasonido que es dificil lo
demuestre.

En la evolucién eventual del proceso a
pseudoquiste, la identificacién se hace por
los dos procedimientos como una masa re-
dondeada libre. Con el ultrasonido, cuando
es unilocular esta libre de ecos, con paredes
lisas, se extiende a la porcién anterior del
abdomen; los multiloculados o afiadidos de
secuestros, tienen escasos ecos; sin embargo
puede similar patologia de otro érgano
vecino.

La tomografia muestra generalmente la
forma oval, de menor densidad, en oca-
siones con calcificaciones a su alrededor,
siendo mas notable con la inyeccién de
medio de contraste a través de la circula-
lacién en su trayecto arterial capilar y ve-
nosa que permite por su distribucion la
diferenciaciéon de un quiste verdadero.

1









gran utilidad al extraer liquido rico en en-
zimas y se ha observado disminucion de la
amilasemia, de la leucocitosis y de la hipo-
calcemia y los riesgos son solamente la
puncién de alguna viscera o la dificultad
respiratoria por distencién abdominal o ex-
ceso de liquidos de lavado, 1o que puede
disminuirse empleando liquidos hiperténi-
cos. El liquido extraido ha mostrado la pre-
sencia de amilasa, lipasa, fosfolipasa A,
tripsindgeno, proenzimas proteoliticas, ac-
tividad de prostaglandinas y enzimas for-
madoras de kininas.

La inyeccién del liquido de lavado en
animales de experimentacién produce hipo-
tension, liberacion de histamina y aumento
en la permeabilidad vascular.

Se recomienda el uso de solucién isotd-
nica balanceada como el Dianeal (con
15 g de glucosa, 8 miliequivalentes de po-
tasio, 1000 unidades de heparina y 250 mg
de ampicilina por cada litro). La solucién
hipertonica tendrd 42 y medio gramos de
glucosa. Dos litros de la solucion se intro-
ducen por los catéteres por gravedad al
peritoneo, se dejan 30 minutos y se extraen
también por gravedad; el ciclo se repite
cada hora y el procedimiento se inicia
cuando se tiene el diagndstico y se ha man-
tenido 48 a 96 horas seglin la respuesta
clinica del paciente; con este sistema se ha
podido reducir la mortalidad de acuerdo
con las estadisticas de Ranson y las com-
plicaciones tempranas de la pancreatitis
aguda grave, pero no las complicaciones
tardias.

En primer lugar, considero
necesario afirmar que no debe aceptarse la
puncion peritoneal como procedimiento ru-
tinario para el diagnostico de la pancrea-
titis aguda ya que, si bien es cierto, puede
ser de utilidad en algunos casos, sobre todo

en el diagnoéstico diferencial del abdomen
agudo, es un procedimiento con buen nu-

mero de falsas negativas y positivas. Ade-
mas, no ha desplazado a otros procedimien-
tos de laboratorio como el porciento de la
relacidn amilasa-creatinina que comenté
anteriormente.

14

Para apoyar estas afirmaciones, creo con-
veniente mencionar las siguientes observa-
ciones: La elevacién de amilasa en los
liquidos pleural y peritoneal no es patogno-
monica de pancreatitis. Por ejemplo, en el
liquido pleural se puede elevar, también
en el carcinoma pulmonar primario o me-
tastasico, debido probablemente a que el
tumor es productor de amilasa, habitual-
mente de tipo S. La perforacién del esé-
fago, también eleva la amilasa en el liquido
pleural.

En relacién a la elevacién de la amilasa
en el liquido peritoneal se puede resumir la
respuesta, sefialando que practicamente to-
dos los procesos que participan en el diag-
nostico diferencial del abdomen agudo en
relacién a la pancreatitis, elevan la amilasa
en el liquido peritoneal.

Estoy de acuerdo en aceptar la presencia
en el liquido obtenido por puncién perito-
neal de algunas caracteristicas utiles para
el diagnoéstico diferencial, como serian la
presencia de sangre, liquido serosanguino-
liento, bilis, restos de alimentos, pus, ma-
terial fecaloideo, etc. Pero también es
importante recordar que la paracentésis
abdominal a pesar de existir 200 ml de
sangre. bilis, etc., sOlo se detectan en el
20% de los casos y con 500 ml en el 80%
de los casos. En todos los casos negativos
con la paracentésis se tornan positivos con
el lavado peritoneal por lo que su mayor
sensibilidad es indudable, hecho que nos
permite afirmar que, si se desea utilizar
este procedimiento diagnodstico en algunos
casos especiales sea el lavado peritoneal y
no la sola puncién peritoneal.

(En el
tratamiento médico
utilizan cimetidina,
antitripsinicos  (tra-
sylol), antibidticos,
anticolinérgicos, suc-
cion u otros medios?

Se reco-
mienda en el trata-
miento el uso de las
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siguientes medidas:
Succién nasogéstri-
ca que deberd man-
tenerse hasta que la
inflamacién pancrea-
tica haya cedido; en
ocasiones hasta dos
semanas pues la re-

instalacion de la die-
ta puede dar lugar a

recaidas. El diagnos-

tico de la disminu-

ciéon de la inflama-

ciobn pancreatica

debera valorarse

tanto desde el punto
de vista clinico, como de laboratorio y ra-
diolégico.

Los liquidos parenterales y la nutricion
parenteral total han sido de gran utilidad,
deben de vigilarse cuidadosamente las ci-
fras de glucosa, urea, creatinina, electro-
litos, magnesio, calcio, el balance nitroge-
nado, etc. y evitar la sobrecarga de liqui-
dos mediante un balance estricto.

Antibidticos. Los antibiticos de amplio
espectro como la ampicilina a dosis de 2
g, cada seis horas o asociacion de otros
antimicrobianos segun el caso.

Sonda de Foley a permanencia para vi-
gilar cuidadosamente ¢l débito urinario y la
diuresis horaria, sobre todo en aquellos ca-
sos complicados por shock. Catéter venoso
central, que permitird la vigilancia cuida-
dosa de la presién venosa central y sera
un indice de inestimable valor para mane-
jar el control de la administracion de li-
quidos.

La vigilancia cuidadosa de los gases ar-
teriales mediante la determinacion de la
presion arterial parcial de oxigeno en el
PAO,, PACO, y el ph, son de enorme
utilidad en el manejo del paciente grave,
sobre todo cuando esta en estado de shock
y van a permitir el valorar la oxigenacién
adecuada en estos casos.

La administracién de oxigeno por caté-
ter, por mascarilla o por endoentubacion
endotraqueal y la ventilacién asistida segun
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el caso, son medidas de gran utilidad, ésta
ultima sobre todo cuando existen compli-
caciones pulmonares de la pancreatitis de-
bido a la circulacién de enzimas que pue-
de provocar lesiones en el parénquima
pulmonar.

Si existe sobrecarga de liquidos serd ne-
cesario en algunos casos la administracion
de diuréticos y de digital.

La cimetidina creo que es ideal para
bloquear la secrecién de &cido clorhidrico

por el estdmago, lo que junto con la suc-
cidn nasogéstrica disminuye la estimulacién

pancreatica causada por el paso de acido
clorhidrico al duodeno.

Las antritripsinas del tipo del trasylol
han demostrado su efecto protector sélo
cuando se usan en la profilaxis de la pan-
creatitis, pero no son efectivas o no muy
efectivas en el tratamiento de la pancrea-
titis establecida. Para obtener una verda-
dera inhibicién de la secreciéon acida del
estomago, se recomienda aplicar la cime-
tidina en las dosis habituales, pero en in-
fuddn continua

Al abordar el tratamiento
médico de la pancreatitis aguda puede con-
cluirse que, a pesar de investigaciones béa-
sicas y clinicas llevadas a cabo por muchos
afios, en la actualidad adn no existe un
tratamiento médico que haya demostrado
ser benéfico. Puede aceptarse que las bases
del tratamiento son mas bien empiricas.

Numerosos agentes terapéuticos se han pro-
bado en la pancreatitis experimental y hu-
mana; desafortunadamente, los resultados
de estos estudios clinicos usualmente han
sido inconclusos y controversiales, por la
existencia de numerosos factores que inclu-
yen la hetereogenicidad de los pacientes
analizados a través de estudios retrospec-
tivos y no controlados.

Dentro de los procedimientos terapéuti-
cos empleados para el manejo de la pan-
creatitis aguda esta la succién nasogastrica
que es un método aceptado practicamente
en forma universal, impide la llegada de
acido hacia el duodeno lo que disminuye
la estimulacién hormonal del pancreas. Se
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ha demostrado que si se interrumpe pre-
maturamente la succién nasogdstrica y se
reinicia la alimentacién oral, usualmente
se observa exacerbacién de la pancreatitis
con incremento de la morbilidad, por lo
que al suspender la succién, debe obser-
varse al paciente por un lapso de 24 a 28
horas antes de administrar la dieta oral li-
bre de grasas; si en ese lapso existe cualquier
evidencia de que la pancreatitis continta
o se ha reiniciado, la succién debe insta-
larse nuevamente.

Las complicaciones respiratorias son una
de las causas que con mayor frecuencia e
importancia aumentan la mortalidad en la
pancreatitis aguda. Aunque la fisiopatologia
de esta insuficiencia respiratoria no se co-
noce con exactitud, se ha demostrado que
es reversible con el tratamiento de la hipo-
xia arterial y la infeccién secundaria. Ran-
son ha obtenido buenos resultados con la
restriccién del volumen de los liquidos ad-
ministrados por via endovenosa y la admi-
nistracién de diuréticos.

Cuando sea necesaria la intubacién en-
dotraqueal y la respiracién asistida, deben
efectuarse en la fase temprana. En cuanto
al empleo de antibidticos puede concluirse
que no existen pruebas que demuestren su
utilidad ya que no reducen la morbimorta-
lidad. Su uso es mas bien empirico, a no
ser que existan evidencias de absceso pan-
creatico o la coexistencia de enfermedad
obstructiva del arbol biliar.

El trasylol es un potente inhibidor de
enzimas proteoliticas y del sistema calicrei-
na. Experimentalmente ha demostrado ser
de utilidad al disminuir la frecuencia y mag-
nitud de la lesién vascular y tisular observa-
da en la pancreatitis. Sin embargo, en la
pancreatitis humana los resultados no han
sido satisfactorios por lo que su valor per-
manece incierto.

El tratamiento con glucagén se basa en
algunos efectos fisiologicos atractivos ya
que inhibe el volumen pancreédtico y la
secrecién de enzimas;, ademas también
inhibe la secrecién acida del estomago.
Algunos estudios han informado buenos
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resultados, pero trabajos recientes han de-
mostrado que no tiene ventajas significa-
tivas en la morbimortalidad comparado
con el uso de la succién nasogastrica. El
concenso actual estd acorde en la necesidad
de efectuar una evaluacién adecuada para
poder obtener conclusiones definitivas, co-
mo sucede en la pancreatitis, con el uso
de otras hormonas y drogas sintéticas,
como la cimetidina, la somatostatina, el poli-
péptido pancredtico y las prostaglandinas.

Al valorar los resultados de la didlisis
peritoneal también puede concluirse la exis-
tencia de resultados contradictorios que
obligan una mejor evaluacién. Sin embar-
go, dentro de los estudios practicados cabe
mencionar el de Ranson quien obtuvo con
la dialisis en un estudio comparativo, aun-
que en pocos casos, magnificos resultados,
con disminucién importante de la morbi-
lidad y mortalidad.

Pasando
a1l aspecto quirdrgi-
co. (Debe realizarse
cirugia temprana-
mente o no, en pan-
creatitis aguda de
origen biliar?

Es in-
auaaole que ia deci-
sion de operar tem-
pranamente o no, a
los enfermos con
pancreatitis aguda
biliar, dependera de
la evaluacién que se
haga en cada caso,
pero en términos ge-
nerales, se considera
que los pacientes con
pancreatitis discretas
o moderadas pueden
intervenirse tempra-
namente. Deben eva-
luarse también la
respuesta al trata-
miento médico y en
este sentido pode-
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mos decir que el enfermo que tiene obstruc-
cién biliar y datos de deterioro répido y
progresivo, a pesar de un tratamiento cuida-
doso debe ser intervenido quirdrgicamente.
Por otra parte, se ha demostrado que los
enfermos que tienen enfermedad severa pre-
sentan una morbilidad y mortalidad més
elevadas cuando se operan tempranamente
y por esta razon es recomendable que este
grupo de enfermos con pancreatitis severa
no sean intervenidos quirdrgicamente sino
que deben ser sometidos a un tratamiento
médico intensivo y bajo observacién muy
estrecha.

Estoy esencialmente de acuerdo
con lo expresado aqui, pero no debemos ol-
vidar que el tratamiento basico de la pan-
creatitis biliar es eliminar la causa, sea un
calculo enclavado en el ampula de Vater o
la patologia propia del esfinter de oddi.

La oportunidad de la operacién depende-
r4 de la evolucidn clinica del enfermo, si se
observa mejoria es recomendable retrasar
la operacién, pero si ésta no ocurre, estard
indicado el tratamiento quirdrgico.

(Debe realizarse o no, explora-
cion de las vias biliares en los enfermos
que se operan por pancreatitis aguda bi-
liar?

Zl tipo de tratamiento quirur-
gico que debe realizarse en un paciente con
pancreatitis aguda biliar, depende final-
mente de la informaciéon obtenida en el
transoperatorio. Si se trata, por ejemplo,
de un paciente con una pancreatitis regio-
nal edematosa y discreta, con calculos en
la vesicula y en el colédoco, puede ser per-
misible realizar colecistectomia y explora-
cién de vias biliares, pero es indudable que
siempre existe el peligro del desarrollo de
una pancreatitis postoperatoria grave que
tiene por cierto una elevada mortalidad.

Cuando se trata de pancreatitis severas,
lo més conveniente es no hacer una explo-

racién completa de las vias biliares por el
peligro de mayor actividad de la pancrea-
titis en el postoperatorio siendo lo mas
conveniente, drenar el colédoco a través de
una sonda en “T”’ y en un segundo tiempo,
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previa remision total de la pancreatitis y
evaluaciéon adecuada, practicar la cirugia
definitiva.

En ocasiones, puede encontrarse un
calculo enclavado en el ampula de Vater
en cuyo caso es recomendable realizar duo-
denotomia y esfinteroplastia, no esfinteroto-
mia, con drenaje externo del conducto de
Wirsung.

La esfinterotomia ha demostra-
do tener una utilidad transitoria, facilita la
extraccion de célculos y la exploracién y
cateterizacién del conducto de Wirsung,
pero la reseccién en cufia de un segmento
del ampula y la sutura cuidadosa de los
bordes mucosos, permite eliminar definiti-
vamente la funcidn del esfinter, por lo que
este procedimiento es el mas adecuado y
permite ademés tratar padecimientos de la
papila como la fibrosis, papilomas, tumores
benignos, etc. que pueden ser causa de
obstruccién de los conductos pancreatico
y biliar a ese nivel.

La exposicion adecuada de la papila, la
reseccién de una cuna del esfinter. facilita
la cateterizacion operatoria del conducto de
Wirsung; puede hacerse una pancreatogra-
fia operatoria y mediante la cateterizacién
del conducto pancreatico principal drenar
adecuadamente al exterior los pseudoquis-
tes de la cabeza pancreatica hasta su reso-
lucion. Estos procedimientos tienen mas
aplicacion en aquellos enfermos que tienen
pancreatitis aguda recurrente o en quienes
haya seguido el episodio agudo de una pan-
creatitis grave y cuya causa haya sido la
obstruccioén de la porcién terminal del con-
ducto colédoco o del conducto de Wirsung.

Debe
realizarse pancrea-
tectomia o no, en
pancreatitis aguda
hemorragica?

La pan-
createctomia total,
en el tratamiento de
la pancreatitis aguda
hemorragica, ha sido
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una intervencioéon
recomendada recien-

temente; algunas se-
ries muestran bue-
nos resultados con
una elevada mortali-
dad, pero tiene el
inconveniente de que
es imposible en una
situacién como la de
la pancreatectomia
total, valorar hasta
que punto se extirpa
tejido pancredtico
normal, saber que
extensién del péan-
creas se debe rese-
car, en realidad no
se trata de una re-
seccion total del
pancreas sino de una
verdadera pancrea-
tectomia subtotal.

El estudio histolégico de los péncreas
extirpados en esta operaciéon ha demostrado
que se quita una porciéon importante de
pancreas sano; la operacién en si no es
dificil ya que puede hacerse rapidamente
y resecar una gran extension del pancreas.

Las secuelas son también importantes ya
que puede ocurrir diabetes, insuficiencia
pancredtica y la mortalidad es aun elevada.

Creo que en la actualidad no existe un
criterio definitivo para llevar a cabo esta
intervencién quirurgica que estaria limita-
da a aquellos casos de pancreatitis aguda
hemorragica grave que no respondieran a
otras medidas pero creo que aun es prema-
turo emitir un criterio en este sentido.

La mortalidad aumenta cuan-
do la pancreatitis aguda edematosa progre-
sa a un estadio hemorrégico.

La mortalidad es menor del 15% en pa-
cientes con pancreatitis edematosa no com-
plicada, en tanto que la mortalidad de la
pancreatitis aguda hemorragica ha sido su-
perior al 80%. Hasta el momento existe
controversia en cuanto a que tipo de ope-
raciéon debe realizarse en un paciente con
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pancreatitis aguda hemorragica: Los resul-
tados del Dr. Lawson del Massachussetts
General Hospital han sido alentadores al
lograr disminuir la mortalidad a alrededor
del 35%, mediante descompresién del
arbol biliar, a través de colecistostomia, y
gastrostomia , yeyunostomia y drenaje a
succién de la trascavidad de los epiplones
y del retroperitoneo. Sin embargo, tal éxito
con técnicas de drenaje, no hemos podido
lograrlo en nuestro medio, y en reportes de
otros autores, la mortalidad sigue siendo
superior al 50%. Por esta razén, se ha
despertado entusiasmo en practicar resec-
ciones pancreaticas, de magnitud variable,
dependiendo de los hallazgos quirdrgicos,
ante la imposibilidad de frenar la actividad
de la enfermedad por otros medios.
(Cuales son los datos de valor
pronoéstico en la pancreatitis aguda?
Jiversos estudios, especialmen-
te los del Dr. Ranson de New York, han
demostrado una relacién entre el riesgo de
muerte o complicaciones graves con los 11
pardmetros establecidos en las primeras 48
hrs después del diagnéstico:

a) al ingreso o diagndstico: edad mayor
de 55 aios, cifra de leucocitos supe-
rior a 15,000 por m?, glucosa san-
guinea mayor de 200 mg por 100 ml,
deshidrogenasa lactica mayor de 350
U por litro y transaminasa glutamico
oxaloacética mayor de 250 U/100 ml.

b) durante las 48 hrs iniciales: disminu-
cién del hematocrito de més de 10%,
aumento del nitrégeno de urea de mas
de 5 mg/100 ml, calcio sérico menor
de. 8 mg/100 ml.

Déficit de base de mas de 4 mEq por

litro, secuestro de liquidos mayor de 6,000

ml'y PO, menor de 60 ml de mercurio.

En términos generales se considera que
un paciente tiene pancreatitis aguda severa
cuando tiene mds de 3 de estos signos y
moderada cuando tiene 3 6 menos signos.

La mortalidad de estos pacientes es por
lo menos de 35% cuando tienen 5 para-
metros positivos y de practicamente 100%
cuando tienen 7 o mds. [
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