Cir. peL URucuUAYy, V. 41, N? 5: 461-468, setiembre/octubre 1971

Pancreatitis aguda

Dr. ALBERTO BARQUET *

En el ano 1920 el Dr. Piquerez trajo al
ceno de esta Sociedad, en el dia de la fun-
dacion, el tema pancreatitis aguda (P.A.).
Segun los datos proporcionados personal-
mente, pues no quedaron documentos y sus
apuntes se han traspapelado, podemos co-
legir que el Dr. Piquerez tuvo la virtud
de llamar la atencién sobre los sintomas
que presentaban esos enfermos para esta-
klecer el diagnostico, que en aquel enton-
ces no era habitual pensar siquiera en esta
enfermedad. Con el signo ‘“vientre en
goma” hizo notar el balonamiento y reni-
tencia. Tuvo ademas la inquietud en 1la
busqueda quimica y bacteriologica del 1li-
quido obtenido a través de la colecistos-
tomia y drenaje del foco pancreatico.

Han transcurrido cincuenta anos. De en-
tonces hasta ahora, este capitulo sufre
cambios trascendentales vinculados a la
patologia y a la terapéutica. Muchos pun-
tos se han aclarado, el laboratorio ha per-
mitido con su colaboracién llegar a certi-
ficar el diagnéstico clinico. La parte
experimental, profusa en ese sentido, va
develando algunos aspectos y conceptos
de la etiopatogenia y fisiopatologia, aun-
que permanecen aun puntos oscuros, as-
pectos misteriosos en el mecanismo intimo
de la produccion de la P.A.

Con respecto a la terapéutica en par-
ticular, luego de un periodo intervencio-
nista se pasa a partir del Congreso Ale-
man, en 1938, con hechos y estadisticas,
a fundamentar el criterio abstencionista.
Para llegar a los ultimos afos donde re-
crudecen las indicaciones de la interven-
cién quirurgica, aplicada a los conocimien-
tos actuales y apoyada en los adelantos
gue significan los progresos de anestesia,
correccién del medio interno, antibidti-
cos, etc., litigio que se va aclarando y en-
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trando en acuerdo con las distintas escue-
las que se ocupan del tema.

Varios han sido los aportes nacionales
sobre el tema, pero considero que se de-
ben destacar dos. El Dr. Juan Carlos del
Campo en su magnifica obra “Abdomen
agudo” pone a punto en 1940 el tema,
aportando hechos clinicos-radiolégicos con
su gran experiencia en cirugia de urgen-
cia. El Dr. Cosco Montaldo en su relato
al V Congreso Uruguayo de Cirugia en
1954, donde aporta un trabajo experimen-
tal de enjudia cientifica, documentando sus
experiencias en sus distintas etapas. Su
inquietud sobre el tema persiste y le per-
mite confirmar sus conclusiones.

Por tradicion se mantiene la termino-
logia P.A., aunque esencialmente es una
necrosis en focos, con edema, hemorragia
y citoesteatonecrosis, provocada por diver-
sas noxas y en cuya produccion resalta la
extracanalizaciéon del jugo pancreatico, su
difusiéon a los 6rganos vecinos y la activa-
cion de las enzimas proteoliticas.

Intentaremos en este breve lapso hacer
una sintesis del tema.

FACTORES ETIOPATOGENICOS

Frecuencia. Enfermedad relativamente
frecuente si se tiene en cuenta las formas
leves o larvadas.

Edad. Aunque puede verse en edades
extremas, predomina entre los 30 y 50 ahos.

Sexo. Variable segun las estadisticas.
A pesar de la mayor frecuencia de la li-
tiasis biliar en la mujer, las formas graves
inciden mas en el hombre.

Obesidad. Factor predisponente. Existe
en el tercio de los casos.

Alimentacion. Excesos alimenticios, rico
en grasas, provocan mayor hipersecreciéon
pancreatica.

Alcohol. Factor predisponente en el 20
por ciento. Predominio en los paises del
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norte. Actiia por diversos mecanismos:
1°) provocando mayor secreciéon gastro-
duodenal donde el HCl excita la produc-
cion de secretina, estimulante del jugo
pancreatico; 29) originando una gastro-
duodenitis, cuyo edema se propaga al Oddi
v poro wirsungniano; 3°) en la etapa cro-
nica se describe metaplasia epitelial cana-
licular y fibrosis con disminucién del ta-
maino orificial (9, 17).

Parasitosis. Es clasica la causa de P.A.
provocada por introducciéon de Ascaris a
través de la desembocadura del Wirsung.

Infeccion. Sin considerar la causa bac-
teriana, es conocido el ataque del virus de
la fiebre urleana a la glandula salivar del
abdomen, por lo general del tipo edema-
toso, leve.

Traumatismo. Accidental o quirargico.

Medicamentoso. Varios han sido los me-
dicamentos incriminados, entre los que se
destacan los corticoides favoreciendo la
eclosién, no obstante ser éstos indicados
en el tratamiento de la P.A. (13).

Embarazo. Se encuentra mayor inciden-
cia en el embarazo y postparto, pudiendo
o no ser portadora de litiasis biliar. Ac-
tuaria como factor determinante.

Litiasis biliar. La litiasis vesicular, co-
ledociana, ampular, llega segin las esta-
disticas a presentarse en un 80 % (2,17).

Colangiopatias alitidsicas. Vesicula fre-
sa, papilitis, odditis, etc., en un 14 %.
Quiere decir que la patologia del drbol
biliar se encuentra con una frecuencia del
94 % (17). De gran importancia en el
diagnoéstico por sus antecedentes, de orien-
taciéon patogénica y de proyeccién tera-
péutica.

MECANISMO PATOGENICO

En la actualidad practicamente no se
admite que la necrosis inicial es provocada
directamente por las enzimas proteoliticas
activadas y descarriladas. La mayoria pien-
sa que la secuencia en la produccién de
estos fendmenos, la necrosis es el “primun
movens”, elemento inicial provocado por
diversas noxas donde los productos que
surgen de esa necrosis (citoquinasas) son
los que activarian secundariamente el trip-
sinégeno. Es decir, que para activar el
tripsinégeno se requiere muerte celular
previa (3, 13, 17).
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1) Factor obstruccion canalicular pan-
credtica. Clinicamente varios elementos
son capaces de provocar obstruccion del
canal pancreatico y retencién consecutiva:
calculo de ampolla en canal comun; céalcu-
lo del colédoco terminal comprimiendo la-
teralmente en forma extrinseca; calculo del
Wirsung; wirsungitis; metaplasia epitelial
(sobre todo en alcoholistas) y fibrosis ca-
nalicular; compresion extrinseca por tumor.

Al existir disminucion de la luz, sobre
todo en el poro wirsungniano, se produce
la hipertension retrégrada, especialmente
en los momentos de mayor secrecién pan-
credtica (digestiéon, grasas). Se produci-
rian efracciones acinocanaliculares. Los ex-
perimentos con ligaduras de canales excre-
tores, inyecciones de estimulantes de la
secreciéon pancreatica, lograron reproducir
la P.A. edematosa (3,13). Seria la base
para que un factor determinante: sepsis,
reflujo biliar, y trastornos nutritivos cau-
sados por la isquemia, conduzcan a P.A.
necroticohemorragica.

2) Factor reflujo biliopancredtico y duo-
denopancredtico. Si tenemos en cuenta la
frecuencia de la patologia biliar (94 %)
en la P.A., se deducen los intentos de ex-
plicar el mecanismo patogénico por esa via.

Se conoce que para existir reflujo bilio-
pancreatico es necesaria la condiccién ana-
témica de un canal comun, cuya frecuencia
variable segiin autores y métodos de estu-
dio llega hasta el 80 % (8). Aunque otros
piensan que no es indispensable y a pe-
sar de desembocar aisladamente, el reflu-
jo se produciria por mecanismo de “aspi-
racién” (10).

Aparte del mecanismo de Opie del calcu-
ol ampular (1901), varias circunstancias
clinicas, mecanicas y funcionales (papili-
tis, edemaespasmo Oddi), pueden provocar
la obstruccién o dificultad del pasaje de
bilis al duodeno y la mezcla biliopancrea-
tica en una sola canalizacién (canal comu-
nicante y cerrado). Las medidas de presién
han mostrado que en canal pancreatico
son sensiblemente superiores (12 c.c. de
agua) (8) al &arbol biliar. Creemos que
segun las circunstancias fisiolégicas y pa-
tolégicas de los parénquimas hepatico y
pancreatico, las presiones pueden variar
dentro de esa canalizacién y verse pasaje
de bilis al pancreas o de jugo pancreatico
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a la via biliar, pudiendo recogerse este ul-
timo a través del drenaje de vias biliares.

Muchas experiencias que en razén del
tiempo no podemos citar, llegan a la con-
clusién de que la bilis en la canalizacion
pancreatica por si sola, no es capaz de pro-
ducir P.A. Se requieren otros elementos
coadyuvantes: secrecién pancreatica exa-
gerada, hipertensién canalicular, sepsis,
trastornos vasculares, etc.

Cosco (3) en sus experimentaciones lle-
ga a la siguiente conclusién: la bilis pe-
netra en la canalizacién pancreatica a
hiperpresiéon y queda atrapada por cierre
del Oddi (bloqueo canalicular). La bilis
no activa al tripsinégeno, sino que su ac-
cién citolitica al pasar al intersticia pro-
voca necrosis celular; de esta necrosis
surge la liberaciéon de citoquinasa, ésta si
capaz de activar el tripsinégeno iniciando
asi “el descarrilamiento enzimético”.

Reflujo duodenal. El jugo duodenal po-
see la enteroquinasa que fisioloégicamen-
te activa el tripsinégeno. Algunos auto-
res (13) consideran en casos de oclusiones
duodenales bajas o yeyunales altas el pa-
saje de jugo duodenal a través del Wirsung
¢ Santorini.

3) Teoria mneurovegetativa y factor
vascular. Ultimamente se sostiene por
muchos autores la isquemia y necrosis
consecutiva, originada por trastornos va-
somotores, provocada por estados irrita-
tivos y reflejos neurogénicos de visceras
vecinas (colecistitis) o alejadas. La va-
soconstriccién provoca isquemia y la va-
sodilatacion edema y hemorragia (1,8).
Recuerdan la tormenta vesomotriz de
Stajano (15).

4) Fenémenos anafildcticos. Para al-
gunos, en la pancreatitis aguda el pancreas
seria el o6rgano de choque del conflicto
antigeno-anticuerpo. Gregoire y Couve-
laire en su estudio sobre las apoplejias
viscerales, serosas y hemorragias, han ob-
tenido experimentalmente diversas lesio-
nes de P.A.

5) Teoria infecciosa. Son conocidos los
estudios de Tejerina (16). Se considera
que actuan secundariamente aunque no se
puede descartar como causa coadyuvante.
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6) Causa traumdtica. El trauma por
si explica la necrosis y el libre escape de
jugo pancreatico a través de rupturas ca-
naliculares.

7) Traumatismo postoperatorio. Sobre-
vienen en el decurso de una operacion
abdominal. Sobre ellas se han ocupado
en nuestro medio los Dres. Delgado y
Zerbino (7). Predominan en cirugia biliar.
sobre todo colédoco terminal y papila.
También en gastrectomia y cirugia ure-
troprostatica. El mecanismo etiopatogénico
no esta aclarado.

En resumen, las diversas teorias y fac-
tores invocados traducen lo complejo del
asunto. Los factores 1 y 2 son los que
tienen mas adeptos para explicar el me-
canismo patogénico, por lo menos como
elementos preponderantes dentro de la
constelaciéon en su-asociacién a otros fac-
tores, segin las condiciones patoldgicas
variables. En realidad la etiologia de las
pancreatitis estd dominada por la patolo-
gia biliar y lo cierto que el tratamiento
radical de la litiasis biliar, asegura la cu-
racion de la mayoria de las P.A. litiasicas,
mientras que la persistencia de calculos
expone a la recidiva.

FISIOPATOLOGIA
Fenomenos enzimaticos.

El pancreas presenta estructura anaté-
mica e histoloégica que preserva la acti-
vacion de las proenzimas proteoliticas:
tripsinégeno, quimiotripsinégeno, carboxi-
peptidaségeno. Circulan en cisternas y
espacios cerrados limitados por membra-
nas que los aislan del citoplasma celular.

Existen en el pancreas y otros parén-
quimas (parétida, higado, bazo, pulmoén),
asi como en la sangre, inhibidores o an-
tienzimas de estos fermentos, que esta-
blecen un equilibrio estable.

La activaciéon del tripsinégeno se hace
dentro del pancreas enfermo a expensas
de quinasas, sean celulares, leucocitarias
¢ bacterianas, es decir se requiere muerte
celular previa, foco de necrosis, que pon-
ga en marcha el descarrilamiento enzimd-
tico. La tripsina libre para provocar la
acciéon proteolitica y lesiones necrdticas,
hemorragicas, requiere que el jugo pan-
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creatico irrumpa fuera de la canalizacién
produciendo la extravasacion y difusion
de dicho jugo. Con la asociacion de otros
fermentos pancreaticos: colagenasa, de ac-
tividad sobre el colageno y la elastasa res-
pansable de las hemorragias por destruc-
ciébn de la capa elastica de los vasos.
Interviene también la acciéon de la hista-
mina.

En este esquema queda todavia sin acla-
rarse el mecanismo de activacién inicial
de la tripsina. Por otra parte, existen
experiencias de varios autores (13) que
niegan la presencia y accion de la tripsina.
En su experiencia sobre la peripancreati-
tis Cosco hace la contraprueba con jugo
pancreatico no activado.

A partir de las zonas peripancreaticas
los fermentos hacen su pasaje a la sangre
absorbidos por el peritoneo, linfaticos y
posiblemente sistema venoso. Como ha
descrito los dos circuitos, mayor y menor,
de absorcién peritoneal y linfatico, demos-
trando el descenso de las unidades en sus
cistintos tramos hasta llegar al confluente
yugulosubclavio (3).

La tripsina pone en marcha la reacciéon
en cadena con la activacién de otros pro-
fermentos, liberando la calicreina de asien-
to en el pancreas y la calidina y bradiqui-
nina de la fraccion globulina del plasma.
Libera ademas histamina sobre todo a
nivel del pulmoén.

Repercusion lesional y efectos generales.

El pasaje de fermentos y los productos
de desintegracion proteica generados a
nivel del foco de autoélisis pancreatica,
constituyen productos téxicos que provo-
can por via sistémica manifestaciones cli-
nicas multiples. La P.A. deja de ser una
afeccion localizada al abdomen para con-
vertirse en una enfermedad general: es la
toxemia enzimatica (13,17).

Se producen lesiones poliviscerales, de-
generativas y necroticohemorragicas, con
predominio en rifén e higado, aunque
también suele verse en miocardio, encé-
falo, bazo, derrames pleurales, pericardi-
cos, lesiones en hueso y médula oésea.

Sobre elementos de la coagulacion, des-
cendiendo el fibrinégeno y la protombina
por lo que se elevara el titulo de anti-
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trombina. Explicaria las hemorragias en
los estados finales graves (hematemesis,
melena, etc.).

Sobre hormonas de la glucorregulacion,
provocando hiperglicemia. Se explica por
diversos mecanismos: por desintegraciéon
e inactivacion de la insulina; liberando
glucagon; por descarga suprarrenal; ma-
vor glucogendlisis por via de la amilasa;
por la destruccién pancreatica cuando es
difusa, especialmente zona caudal donde
estan mas acantonados los islotes de Lan-
gerhans,

Sobre la presion arterial, las enzimas
vasodilatadoras producen hipotensidn.

En cuanto al shock, diversos factores
pueden conducirlo, segiin el momento evo-
lutivo y la forma anatémica. En su inicio
el brusco e intenso dolor puede originar
el shock neurogénico, con irritacion del
plexo celiaco y vasodilatacién periférica.
Posteriormente la exudacién y hemorragia
que infiltra las regiones vecinas, asi como
el ileo regional, producen disminucién del
volumen sanguineo (shock homogénico).
Finalmente las enzimas (calicreina, cali-
dina, bradiquinina) fuertemente vasodila-
tadoras e hipotensores conduecn al shock
vasogénico.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se han descrito P.A. no necroéticas (for-
ma edematosa) reversible y P.A. necro-
tica (forma necroticohemorragica).

En realidad el pancreas presenta edema,
focos de necrosis, zonas hemorragicas, su-
fusiones, hematomas, generalmente en
focos, aunque pueden ser mas o menos
extendidos.

La citoesteatonecrosis, lesién caracteris-
tica, se halla en los territorios vecinos,
pero a veces en zonas alejadas, segin que
la enzima lipasica invada directamente o
lo haga a través de la via vascular. Son
el producto de la accién de la lipasa, que
al desdoblar las grasas en glicerol y acidos
grasos, éstos se combinan con el calcio
constituyendo las manchas de jabones cal-
cicos. El escamoteo intenso del -calcio
sanguineo puede originar cuadros de te-
tania (4).

La evoluciéon puede ser regresiva (con
o sin secuelas crénicas) o progresiva (se-
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cuestros, seudoquistes, abscesos, necrosis
difusa), lesiones éstas con imperativa indi-
cacion quirargica.

El proceso edematoso al comienzo es
intracapsular (dolor, shock reflejo). Lue-
go, sea por simple permeabilizacién, sea
por la ruptura de la capsula pancreatica,
provoca la versién e invasiéon del liquido
serohematico al peritoneo y regiones ve-
cinas.

Siendo el pancreas un organo con to-
pografia intermediaria entre lo intraperi-
toneal y retroperitoneal, con implantacion
de mesocolon y mesenterio sobre su cara
anterior, comprenderemos la difusiéon del
liquido, especialmente en relaciéon con la
retrocavidad y la infiltracién de dichos
mesos (ileorregional). Igualmente enten-
demos la infiltracién que ocurre en retro-
peritoneo (14), pudiendo extenderse dos
del diafragma hasta las fosas iliacas a
través del Bogros, con predominio a de-
recha o izquierda, segun la topografia o
predominio de sector pancreatico injuriado.
A destacar en retroperitoneo el ataque a
plexo selar y suprarrenales,

Las vias biliares a menudo presentan
lesiones agudas, sea en la vesicula o en
todo el arbol biliar, con colédoco dilatado
e hipertension. Estas lesiones pueden ser
primitivas, pero lo interesante es que pue-
den ser secundarias al pasaje de jugo
pancreatico al arbol biliar, como tiende a
admitirse actualmente.

Como resultado de la enzimopatia to-
xica, se pueden comprobar las lesiones
poliviscerales ya citadas, cuya mayor in-
cidencia es sobre el rindén (nefron distal)
v el higado (lesién tdoxica degenerativa).

SINTOMATOLOGIA

Inicio en general brusco. Luego de un
exceso alimenticio y alcohol que originan
secrecién pancreatica.

Dolor en abdomen superior, en barra,
intenso, continuo, con irradiaciones a F.L.
izguierda, precordial (diagnéstico diferen-
cial con infarto de miocardio), a escapula,
cuello.

Vomitos alimenticios, biliosos, que no
aiivian el dolor.

Detencion del trdnsito intestinal, no ab-
soluto. Se ven diarreas en el 7 %, a veces
sanguinolentas, que no deben confundir
el diagnostico.
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El shock es raro. Se observa en las
formas hemorragicas y graves (drama
pancreatico de Dieulafey).

Temperatura discreta, 38°, presenta as-
pecto mas toxico que infectado.

Presién arterial normal o algo descen-
dida.

Pulso 80 a 120.

Abdomen. Distension supraumbilical,
renitente, defensa antalgica, raramente
contractura. El timpanismo y balona-
miento traducen el ileon regional.

Signo Mayo Robson traduce la irritacion
subperitoneal del &angulo costovertebral
izquierdo.

Dolor en fosas iliacas, zonas yuxtagim-
bernaticas (6). Traduce la infiltraciéon del
Bogros.

Derrame peritoneal serohemorrdgico.
Derrame pleural con cierta frecuencia
sobre todo a izquierda, por invasiéon di-
recta o por via sistémica. Valor de las
punciones para la busqueda de la amilasa.

EVOLUCION. FORMAS CLINICAS

En la confrontacion anatomoclinica no
siempre las formas clinicas responden a
las formas anatomicas, es decir, que la
forma clinica leve traduzca las forma ede-
matosa y la grave traduzca la necrotico-
hemorragica.

La evolucion se hace por empujes, lo
que habla de la persistencia del mecanis-
mo productor patogénico, no siendo posible
predecir su marcha (formas subagudas
que hacen empujes graves, etc.).

Las reagudizaciones se presentan a me-
nudo con cuadro clinico cambiante, es
decir, que el enfermo con sintomatologia
pancreatica presenta horas después cuadro
vesicular, o que predomine el ileo, o que
entre en shock, empujes o variaciones que
al conocedor en lugar de desconcertar le
afirma el diagnoéstico (6).

Es clasica la descripcion de formas cli-
nicas: sobreaguda (forma medicolegal),
aguda (70 %) y subaguda o leve que a
menudo pasa desapercibida.

Segun la anatomia patolégica y fisiopa-
telogia predominaran lesiones y sintomas
que configuran distintas variantes o for-
mas clinicas de P.A.

La colecistopancreatitis (25 %) con par-
ticipacion biliar aguda, puede presentar
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signos de hipocondrio derecho, contractu-
ra, hepatomegalia, colecistitis, subictericia,
angiocolitis, etc.

Con modificaciones de la glucorregula-
cion, con hiperglicemia transitoria o defi-
nitiva. La F.A. en diabético se agrava
mutuamente.

Con toque renal manifestdndose por ne-
fropatia toxica, anuria, nefritis cronica
persistente.

Con toque hepdtico manifestandose con
ictericia toxicoenzimatica, insuficiencia
hepatica.

Con manifestaciones pleuropulmonares
o cardiovasculares predominantes plan-
teando problemas diagnoésticos y terapéu-
ticos.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS
Radiologia.

Ileo regional (6). Dilatacion gastrica
con hipotonia y nivel gastrico es lo que
predomina generalmente. Colon transver-
so gaseoso (signo de Gobiet) con o sin
niveles. Duodeno y primeras asas yeyu-
nales menos manifiestas.

Inmovilizacién o hipomovilidad diafrag-
mdtica izquierda. Sobre todo sector pos-
terior. Sobreelevacién hipoténica o para-
litica con disminucién o abolicién de la
movilidad respiratoria. A derecha esta
conservada, salvo la coexistencia de un
sindrome hepatobiliar agudo.

Derrame pleural izquierdo. Se observan
en casos graves y evoluciéon prolongada.

Opacificacion espacio psoas rifion. Poco
valor. Se encuentra en todas las afeccio-
rnes retroperitoneaels. En la P.A. la dis-
tensién y la obesidad frecuente le dificulta.

Visualizacion del pdncreas. Raramente
¥ en casos avanzados.

Examen contrastado. Se realiza s6lo por
necesidad frente a dudas diagnosticas. Mas
valor en casos avanzados con seudoquiste
para los desplazamientos viscerales. El co-
lon por enema puede ser necesario para
el diagndstico con cuadro oclusivo por el
colon transverso.

Laboratorio.

Amilasemia y amilasuria. Se considera
normalmente, unidades Wohlgemut: 8 a
32 en la sangre y 64 en la orina; unida-
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des Somogyi: 60 a 180 en sangre y 80 a
300 en orina. Se elevan en las primeras
48 horas para luego descender. No estan
en relaciéon con la magnitud del dafo le-
sional. El descenso o desaparicion no es
sinénimo de evolucién favorable. A terer
en cuenta los falsos positivos, es decir,
tasas relativamente elevadas en pacientes
sin P.A., como en oclusiéon por estrangu-
lacién por ejemplo, y los falsos negativos
en orina en pacientes con insuficiencia
renal pasajera por ejemplo, caso éste don-
de adquiere valor solamente la amila-
semia.

Ionograma. Baja el calcio por la cito-
esteatonecrosis. El potasio habitualmente
descendido; su aumento habla de dano ce-
lular y glébulos rojos, de mal pronéstico.
El cloro baja por los vémitos.

Glicemia.

Orina. Para conocer el estado renal y
la presencia de pigmentos biliares.

Hematocrito. Para el estudio de la hipo-
volemia. '

Antitrombina sérica. Su titulo aumenta
por destruccién de la protombina, anun-
ciando la posibilidad de hemorragias.

Puncién abdominal.

Tiene valor el positivo cuando se extrae
liquido serohemorragico o ligero tinte ama-
rillo verdoso (11). El estudio de la amilasa
peritoneal establece un diagnoéstico precoz
en las primeras horas y sus valores per-
manecen por mas tiempo que en la orina
segun Zollinger (8).

TRATAMIENTO MEDICO

Dieta absoluta. A lo sumo se le daran
antiacidos.

Sonda nasogdstrica. Persigue un doble
fin. Por un lado vacia el estomago acido
que provoca hipersecrecién pancreéatica.
Por otro, suprime la distensién gaseosa del
estomago.

Corregir el desequilibrio humoral. Se
colocara un catéter en vena cava supe-
rior, que permitira medir la presién venosa
central y la perfusién de sangre, plasma,
sueros, electrolitos, etc. La sonda vesical
para el control de diuresis y volumen
horario.
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Corticosteroides. Actiia como antishock
y antiinflamatorio, reduciendo el edema y
exudados.

Calmar el dolor. Analgésicos potentes.
La morfina provoca espasmo oddiano. Se
ha utilizado la novocaina intravenosa, el
bloqueo simpatico esplacnico semilunar, la
anestesia epidural.

Reduccién de la secrecion pancredtica.
Aparte de la clausura gastrica, se emplea-
ra antiespasmodicos, atropina, anticolinér-

gicos.

Antibidticos. Prevee y combate la so-
hreinfeccion.

Antienzimas (Trasylol). Introducidas

con gran optimismo. Se considera que
poseen efecto beneficioso. No actian so-
bre la causa inicial y no tienen accién
sobre las lesiones constituidas. Al parecer
inhiben las enzimas activadas. Se usan en
Europa, no en Estados Unidos. Dosis:
500.000 unidades intravenosas cada 4 hs.

El tratamiento médico debe mostrar
resultados positivos en 48 horas. De lo
contrario y salvo dudas diagnédsticas hay
que recurrir a la cirugia.

Las estadisticas muestran que la P.A.
es una afeccién grave con mortalidad que
oscila entre 12 y 40 %. Las causas de
muerte son por el shock, complicaciones
renales, hepaticas, pulmonares y las de
orden pancreatico (5,18,19). Lo que no
permite extraer una conclusién convincen-
te es en lo que respecta a la mortalidad
con tratamiento médico o quirtrgico, ya
que si bien las estadisticas muestran que
el menor porcentaje de mortalidad se ve
en el grupo de tratamiento médico, no
debemos olvidar que en éstos se inscri-
ben todas las formas benignas o frustras.
Sobre la base que la patologia biliar esta
en el mecanismo o asociada en la mayo-
ria de los P.A. y que por tanto requieren
cperacion temprana o tardia, estan los
partidarios del tratamiento quirargico.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Existen distintos criterios: unos inter-
vienen sistematicamente de urgencia has-
ta los tres primeros dias; otros son parti-
darios de la intervencién diferida a las
tres o cuatro semanas. Es decir, no hay
acuerdo sobre el lapso entre tratamiento
médico y quirargico.
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Los intervencionistas de urgencia sena-
lan las ventajas sobre la operacién en vias
biliares en agudo y que ademas evitan
nuevas crisis. Los que defienden la in-
tervencion diferida, alegan que se opera
sobre un enfermo con mejoria del estado
general, con estudios realizados en ese
lapso y la posibilidad de realizar el plan
maximo. Pero a su vez es necesario se-
halar que en 20 6 30 dias el estado infla-
matorio subagudo puede volver la explo-
racion dificil y peligrosa.

Intervencionistas de urgencia. Levantar
el estado general en pocas horas e inter-
venir salvo estado de shock. Orientaciéon
guirargica:

—Tratar el mecanismo: hipertensién ca-
nalicular. Drenaje biliar.

—Tratar causas: calculos, estrecheces.

—Tratar toxemia peritoneal: drenaje
suprapubico.

Se hara el plan maximo o minimo. La
decision del cirujano dependera de un
detenido estudio de las condiciones gene-
rales del paciente y de sus lesiones.

Intervencion diferida. Luego de 3 6 4
semanas en que el tratamiento médico ha
logrado mejorar la crisis aguda, el ciru-
jano emprende la cirugia con criterio de
plan maximo sobre la via canalicular bi-
liopancreatica.

Indicaciones quirdrgicas tempranas de
rigor. Existen circunstancias en las que
estan todos de acuerdo en intervenir al
vislumbrarse cualquiera de estas posibili-
dades:

—Peritonitis biliopancreatica (12).

—Si no mejora en 24-48 horas, pues de
lo contrario se asiste a una evolucién pro-
gresiva y fatal con secuestros, necrosis
masivas, ete.

—Dudas diagnoésticas con otra afeccidon
quirurgica,

—Constitucién de un seudoquitse o abs-
ceso temprano.

RESUMEN

Con motivo del cincuentenario de la fundacién de
1a Sociedad de Cirugia se rememora el tema pancrea-
titis aguda. En forma sintética se trazan los distintos
capitulos. Se insiste en la frecuencia de la patologia
litidsica biliopancreatica con respecto a la etiologia.
Se hace énfasis en la fisiopatologia y fendmenos enzi-
maticos que tienen su expresiéon en la clinica y labo-
ratorio. Se dan los lineamientos actuales del trata-
miento médico quirurgico.
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RESUME

A TYoccasion du cinquantenaire de la Société de
Chirurgie, l'auteur revient sur le théme de la pan-
créatite aigué. Les différents chapitres sont présentés
sous forme synthétique. L’accent est mis sur la fré-
quence de la pathologie lithiasique biliopancréatique
en ce qui concerne l'étiologie. On insiste sur 1la
physiopathologie et les phénoménes enzymatiques qui
sont de clinique et de laboratoire. Les grandes lignes
du traitement médico-chirurgical actuel sont tracées.

SUMMARY

On the occasion of the Fiftieth Anniversary of
the foundation of the Surgical Society, the subject
‘“‘acute pancreatitis” is being revised. The different
chapters are summarized. Insistence is laid on the
frequency in its ethiology of bilio-pancreatic lithiasic
pathology. Stress is laid on physiopathology and
enzimatic phenomena, as represented by laboratory

work. Present medical and surgical treatment is
outlined.
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