Diagnéstico, Clacificacién

Intervencion Quirdrgica vy

Evolucion de dos casos de
Pancreatitis Aguda,

Por

Dr. Edgar Hutt G.

A pesar de lo expuesio por Moynihan en 1925 “que la enfer-
medad es bastante caracteristica en sus manilestaciones clinicas,
y que la mayoria de las veces se puede llegar a un diagnésticn
antes de la intervencién quirGrgica”, la pancreatitis aguda consti-
tuye aiin en la actuclidad un problema diagndslico. Las razones
que se invocan para llegar a esta conclusién son en primer térmi-
no la diversidad de cuadros clinicos con los cuales se conlunde
la pancreatitis aguda,

Paxton y Payne llegaren g dividir y clasilicar a sus enlermos
en cinco grupos bien distintos seqin el tipe de manifestaciones
clinicas que presentan.

El Grupo 1 corresponde a la descripcidn cldsica del paderi-
miento. Se fratg de un individuo adulto, obeso, a quien brusca-
mente le empieza un dolor intensfsime en el epigastrio, con nduseas,
vémitos y seguido de cianosis y shock, répido deterioro del estado
general v muerte. Este cuadro clinico puede sugerir una oclusién
coronaria completa @ la perforacién libre de una dleera péptica.
Anatomopatolégicamente, esta variedad del padecimiento corres-
ponde d una necrosis hemorrdgica tota! del pdnmreas y necrosis
grasa amplia.

El Grupo Il comprende los «xtsos que semejcn unao colecistitis
aguda La iniclacién es repentin@d aunque mencs devastadora, el

*  Asistente del Servicio de Cirugia “Federico Zumbado”™ de Hospital San
Juan de Dios.
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dolor intenso y & veces localizade en el cuadranie superior dere-
cho del abdomen pero con irradicacién hacia atrds. En estos casos
pueden encontrarse cntecedentes de ataques previos similares.

Los casos que pettenecen al Grupe [l sugieren unc obstruc-
cién del intestino delgade: el deolor abdominal intenso seguide de
nduseqs, vémitos, detencidén del trénsite y distensién; sin embargo,
hay datos que ayudan « dilerenciar este cuadre de pancreatitis
aguda de la ebstruccién mecdnica aguda.

Los sintomas de los enfermos que forman el Grupe IV seme-
jem los de una goastritis aguda, ulceracién péptica o la “lorma
frustrada” de perforacién de tlcera duocdenal, y estén casi siempre
asociados al aleohelisme agude; o que domina el cuadro son las
ndéuseas y el vémito, mientras el dolor abdomindt es relativamente
ligero.

El Grupo V comprende aquellos enfermos en quienes se desa-
rrolla una masa muy sensible en la mitad superior o en el flanco
izquierde del abdomen, dos o tres semanas después de un alaqus
agude del dolor abdominal de intensidad variable.

Los hallazgos anatomopatolégicos microscdpicos de ki pancrea-
titis aguda segiin Cattell y Warren varian considerablemente de
un caso en particular ¢ otro y aGn de un segmento del pdncreas
a otro en el misme caso. Los mds comunes son:

1) Edema

2} Necrosis grasa
3) Hemorragia

4} Necrosis

5) Supuracién.

Se ha considerado el edema pancredtico y la necrosis pan-
creética como dos entidades clinicus y anatomopatolégicas dife-
rentes. Lo mds comGn es enconirar todas las monifestaciones de
edema, necrosis, grasa, hemorragia y necros’s en dilerenles seg-
mentos de! pdncreas y en diversos grados de mognitud. Esto es
particularmente cierto en la pancreatitis aguda hemorrdgica y ne-
erética en donde se observa sinfultémecmente estas lesiones en di-
versas parles del péncreas. No es excepcional encontrar cases cuyo
atagque inicial —segin las monifestaciones clinicas vy dates de la-
boratorio — parecen corresponder a pancreatitis edematosa v que
que progresan hasta constituir ejemplos tipicos de la necrosis pan-
credtica aguda.
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La pancrectitis aguda puede alectar individuos de todas las
edades, Sin embargo lo mds frecuente es encontrarle entre los 30
y los 50 afios, con un promedio de 49 afios en las mujeres y 41 en
los hombres. Las edades varion entre los 11 anos v los 86 anos.
Aunque la mayoria de los autores indican predominancia de la en-
fermedad por el sexe masculino, Paxton y Payne en unda revisién
estadistica de 307 casos comprobados de pancreatitis aguda, en-
coniraron predominancia del sexo femenino (169 mujeres y 138
hombres).

La otra razén per la cual la pancreatitis aguda sigue siende un
problema diagnéstice, la constituye lo relativo del valor de las prue-
bas de laboratorio segin el momento después del atagque en que
éstas sean practicadas.

Diversos exdmenes de sangre, oring, heces y contenido duo-
denal son en general de gran valor para el descubrimiento de la
insuliciencia pancredtica. Sin embargo, segin Kolmer, “les folta
el alio grado de sensibilidad y de especificidad necesarios para
resolver log problemcs del diagnéstico diferencial”. Los resulto-
dos de estos exdmenes son afectados por:

1) El grado de lesion o destruccion de las células lobulares;
2] El grado de obstruccién de los conductos pancredticos; y

3) El pericdo evolutivo en que se encuentra la enfermedad
cuando se practicon los exdmenes.

Por consiguiente, los resultades negatives a normales nunca
excluyen de una manerda total la posibilidad de lesién pancredtica.
Debe concluirse por lo tanto que los ex&menes de labortorio son
de valor relativo en el dignéstico de la pancreatitis aguda.

La Amilosa (Diostas) es uno de los componentes de la secre-
cién externa del pdncreas. Se produce en las células epiteliales lo
bu'ares, luera de los islotes de Langerhans.

Es producida también por las glandulas salivales, y preba-
blemente en lus gldndulas de la mucosa intestinal, en el higado, en
los misculos v en el tejido adipese. La amilasa normal del suero
varia segin el método empleado en su determinacién, Segin el mé.
todo de Som»gyi los cifras normales se encuentran entre 80 . 150
Unidades Scmegyi por cien; segin el método de Winslow entre 8
64 Unidades. Estos dos métodos son los que se utilizan con mds
frecuencia.
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Lo amilasa no existe en el suero del recién nacido, pero aparece
a la edad de 2 - 3 meses, v adleanza diras del adulte alrededor del
primer afio de la vida. Es importante hacer notar que es excre-
fada en la aerina a concentraciones que Hegom o ser de 2 a 6 veces
mayores que la amilasa del suere. De dlli que en ccasiones, al
practicarse delerminaciones de amilasa en suero y orind en un
paciente afectado de pancreatitis, puedan resultor las cifras de la
orina mdés elevadas que las de la sangre. Lo amilosa sérica se
eleva ol méximo enire las 24 - 48 horas del comienzo del ataque y
se obtienen ya valores altos a log 12 - 24 horos. Después de las
48 horas de iniciado el atagque la amilasa sérica comienza a decli-
nar hasta cifras normales. Tanto la rapidez del qumento como el
descenso de la amilasa sérica son significativos para el diagnés-
tico, y de ser posible debe intentarse determinar dicha curva,

La amilasa urinaria se eleva mds rdpidamente que la amilasa
sérica, posiblemente debido a que es concentrada en la oring en
proporcién de 2 - 6 veces mds que en la sangre. Permanece alta
aan después que la amilasa sérica ha descendido a ciiras norma-
les. Las cilras normales de Ja amilasa urinaria varfan entre § y 32 u.

Es por ello que cuande ha pasado ya cderio liempe desde el
comienzo <lel ataque, debe recurrirse a la determinacién de la
amilasa urinaric para fundamentar el diagnédstico, qunque es acon-
sejable solicitar ambas determinaciones en todos los casos, cucl-
quiera que sea la lase en que se encuentra al enfermo.

El descenso de la actividad diasidsica tonto de la sangre como
de la orina no posee ningln valor prondstico, pues tal fendmenc
puede ocurrir durante el progreso del padecimiento y en presen-
cia de un claro agravamiento del estado general del paciente.

La gmilasa del suero puede estor aumentada (hiperamilase-
mia) en las pancreatitis agudas, el edema agudo del pancreas, la
obstruccién de los conductos pancredticos y el carcinoma de la
cabeza del pdncreas o de la ampolla de Vater,

Frecuentemente hay cumento de esta sustancias en las pon-
creatitis crénicas recidivantes asi como en las Gleeras perforantes
que atacan la cobeza del pancreas. Es normal ¢ puede estar li-
geramente agumentada en el carcinomea del cuerpo v de la cabeza
del pénereas.

Los dos cusos que se presentan en este reporie corresponden
clinicamente, el primero al Grupo IV y el segunde al Grupo [ de la
dosificacién de Paxion y Payne.
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CASO N¢ ] . C. 5. D. — Paciente del sexo masculino de 48 anios
de edad, que ingresa o Hospital San Jucn de Dios el 26 de agosto
de 1961, en calidad de emergencia al Servicio de Cirugic General
con dicgnéstico de admisién: lleo Paralitica. Chbstruceién Intesti-
nal, -

Inicia su padecimiento 3 dias antes de su ingreso al hospital con
dolor abdominal poce intenso localizado en mesogastrio, continuo,
de tipo pungitive, que ha qumeniado de intensidad hasto el mo-
mento de su admisién, haciéndose intolerable, Habia vomitado en
dos ecasiones, y no habia delectado hasta el dia de su Ingreso en
que tuvo pequefia deposicién semiliquida amcrillenta. No pre-
senid temperatura alta ni caloirios. Sintomatologia vrinaria nega-
tiva. Antecedentes ulcerosos negatives. Melena, hematemesis o
ictericia negativos.

A la exploracién fisica se encontrd: Paciente bien constituido,
de conformacién daltéticy, consciente, con facies delorosa, adoptando
posicién de defensa y quejumbroso,

Lengua ligeraments seca. Corazén y Pulmones normales, Ab-
domen ligeramente globulose, con buen panicule adipose, con -
gera abombamiento en epigastric y ambos hipecendrios. Hiperes-
tesia cutdnea e hiperbaralgesia. Dolor intenso « la palpacién su-
perficial en forma difusa, mds intenso en epigastrio y en hipocon-
drio derecho, en donde existe contractura muscular, ¥ signo del re-
bote positive en todo el abdomen. Meteorismo a la petcusién en
regiones bajas y matidez en hipocondrio derecho y epigastrio, con
érea hep&tica conservada a la percusién. Ruidos perist&iticos au-
sentes o la ausculiacion abdominal, El Médice Residente anoté
ademds la sospecha de palparse una masa redondeada como a 4
treveses de dedo abajo del reborde costal derecho que habla que
pensar en vesicula ¢ hepatomegalia,

La T. A era de 110/70; el pulsc de 84/min; y la temp. oral de
37.5: C,

Se hizo diognéstice provisiona de:

1) Colecistitis aguda (empiema?)
2} Abscesc hepdtico

3} Pancreatitis aguda (?)

4) Ulcera perforada,

La radiografia simple de abdomen no mosiré pneumoperito-
neo o niveles liquides, Se notaba elevacién del himidiairagma de-
recho.
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los exdmenes de laboralorio solicitados de urgencia incluye-
ron: Hemograma complete que dié:

Hemoglobina 13.1 gm%
Hematocrito 46 oc%
Leucocitos 16.800/mm. cu.
Férmula blanca con 2 Stabs.
88 segmentad, y 10 linfocit.
El resto Q.

Qrina cateterizada:

Trazas de Albtiming;
escasos leucocitos y eritrocitos y células epitelicles
Resto negativa.

Amilasa Séricer 64 unidades Winslow {(normal de 8 o 64).
Grupe sanguinec Int. B. Mess 1lI, Rho (D) positive.

Con los exémenes de Lab. y gabinete practicados, se hizo el
diagnéstico de:

1} Ulcera péptica perforada con peritonitis focal vy tapona-
miento produciendo masa en pigastrio e hipocondrio derecho.

2) Carcinoma gdstrico perforade a pdncrecs (?)
y se decide intervencién quirtrgica de emetgencia,

En la intervencidén quirdrgica se enconird liguide libre sero-
sanguinclento en la cavidad peritoneol, Gran edema que cubria
la cara onterior del estémago por medio del epiplén menor, cubier-
o por nédulos blanquecinos de 0.5 cms. de didmetro los cuales se
encontraron en el epipldn mayor, ¢l mesenterio y el higade. Por
el gran edema que se encontrd no se pudo visudlizar s] pdncreas
toméndose biopsia de los nédulos del epiplén, y se drend la cavi-
dad abdominal mediante drendgjes de Penrose por incisién contra-
lateral.

Diagnéstico Post-operatorio: Pancreatitis aguda hemorrdgica.
Esteatonecrosis.

Téenicx de Laparotomic Supraumbilical, transrectal, derecha.

Biopsia reporié: Esteatonecrosis,

AMILASA SERICA: 28 Agosto 185): 64 U, Winslow
27 Agosto 1961: 32 U Winslow
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No se practicaron mdas determ.naciones de la Amilasa sérica

En el post-cperatoric inmediato el paciente hizo crisis de hiper-
glicemiacs moderadas, llegendo hasta 223 mgs. %

Estuvo hospitdlizado en esta ocasidn 25 dias, en los cudles
perdié 40 libras de pesc (190 lbs. « 150 lbs.)

Salié el dia 18 de Setiembre, con cicatriz quirirgica en ger-
lectas condiciones.

Reingresé al Hospital el 29 de Setiembre de 1861, o sea 11}
dics después, presentendo cuadro constituide por dolor en hipo-
condrio derecho y mesogastrio, v se diagnosticé Pseudoquiste del
pdncreas post-pancreatitis aguda hemorrdgica.

Con anestesia locat sobre la cicatriz operatoria en donde se en-
contrd und zona abultada, se practicé drendaje, dando salida ¢ un
Houido blanguecine y purulento, llegando la sonda acandleda a
infroducirse entre g cavidad abdominal,

En el cultivo de ia secrecién se encontraron Staph. aureus po-
sitiva sensibles o Albamycin T Gnicamente. No se determiné ami-
lasas de esta secrecidn.

AMILASA SERICA; 29 Set. 6l: 16 U. Winslow.

AMILASA URINARIA; 28 Set. 61: 256 U diastdsicas.

Glicemia: 7 Qct, 61: 336 mygs % por lo cucl se
controlé con insuling,

El paciente estuvo hospitalizado hasta 22 de Noviembre de
1961, o sec casi dos meses, habiéndole cicairizado esponténecmen-
te la fistula pancredtioa y habiende perdido 50 libras de pesc. ya
que a su salida pesabe 100 libras.

En la actuclidad, Agosto de 1964, el paciente se encuentra en
perfectas condiciones, sin haber presentade ningtin otro episodic
de pancreatitis, y habiendo recuperade su peso normal a ano
de haber solido de] hospital,

Por vivir el paciente lejos de centros hospitalarios en el inte-
rior del pats, ha sido dilicil controlarle petiddicamente.
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CASQO N° 2 M. R. Z—Paciente de sexo femenino, de 72 afios
de edod que inicia su padecimiento actual el 13 de mayo de 1964,
sintiendo dolor intenso, insoportable en epigastrio, con nduseas y
vémites, seguido de sudoracién, prolusa. pulso débil, palidez inten-
sa, arritmia extrosistdlica, T. A. 90/60, pulse de 74/min. Abdomen
blando, depresible, sin presentar defensa muscular o contractura
muscular.

En ese momento y por considerarse que se podria tratar de un
infarto del miocardio se le inyectd | apm. de Morfing, | amp. E
V. de Cuabding, v | amp. i. m. de Micorén.

Media hora después el estado de la paciente mejors ligera-
mente, Y se le pudo determinar a la hora, pulsos v femorales y pe-
dios, y se le practicd un ECG, cuando la T, A. se habla recuperado
a 130/80, El ECG mostré ondas T aplanadas en derivaciones pre-
cordicdes gue sugerian isguemia en ese momento,

Come el estado de la paciente se mantenia delicada, se hos-
pitalizd tres horas después de iniciado el ataque, y se le enviaron
los siguientes exdmenes de laboratorio:

HEMOGRAMA:

Hemoglobina 14.6 gms. %; Eritrocitos: 5.57(.000/mm3.
Leucocitos 26.600/mm3; Hematocrito 48 cc%; Stabs: 4
Segmentados 87; Linlocitos: 9.

Nitrégeno uréico: 18 mgs. %

Cretainina: 1.8 mgs. %

Transaminesas: SGO-T: § U/ml; SGP-T: & U/ml
COrina cateterizada: negativa:

Amileso urinaria: 256 U Winslow {Normal 8-32 U, W)
Amilasa sérica: 64 U Winslow (Normal 8-64 U. W)
Reserva Alcdlina: 40.0 vl % CQ2: 17.8 mEq/ Lt
Grupo sanguineo: B (int) I (Moss); Rho {B) Positivo.

El dolor fue cediendo aunque ligeramente por medio de morfi-
na que se invectd en dos ocasiones mds en el tramscurse de 8 ho-
ras. El dolor irradié « las fosas illacas y se establecié zona delo-
rosa a la palpacién en epigastsic ¥ en hipocondrio dereche. Una
radiegrafia simple de abdomen mostrd Unicamente qerogastsia
marcada. Se le practicd un nuevo E. C. G. o las 8 horas de inicicedo
el otague, mostrande ondas T aplanodas en ST que se normali-
zan en derivaciones precordiales. Impresidn: Cardioesclerosis; en-
fisema pulmonar.
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Un nuevo Leucograma indicd cifras de 31.900 mm3, con &
Stabs, 86 Segmentados, 3 Metamielocitos, 3 Linfocitos y 2 Mono-
citos.

La paciente fue intervenida quritrgicemente 12 horas después
de iniciado el atague con diagndstico pre-operatario de

1) Trombesis meseniérico
2) Apendicitis perforada (?)
v como tercera posibilidad
Pancreatitis (7)

Los hallazgos operadorios fueron los siguientes: manchas de
esteotonecrosis diseminadas en el gran epipién y sobre el pén-
creas; liguido achocolatado y verdoso en gram comtidad en la ca-
vidad peritoneal. A nivel de la cobeza del pdncreas y cubriendo
el pequefio epiplén, colédoco, arteria hepdtica y vena porta, se
encontrd un voluminoso hematoma que hacia imposible la disec-
cidn v la identificacién de esos elementos. El edema y la zona he-
morrdgica se hablan extendide hasta la vesfcula biliar, la que
macroscépicamente no presentaba perforacién ni cdlculos en su
interiar a la palpacién. Fl cuerpo del pémereas y la cola presen-
taban zonas de esteatonecrosis y algunas zonas de edema.

Se inyectaron 5.000 U de Trasylol disueltas en 10 cc de suero
fisiologico en la cabeza del pdncereas y zonas contiguas. Se practicd
aspiracidn del Hquido libre de la cavidad peritoneal y se envié
muestra ol laboratorio para determinacion de Amilasas, dande por
resultado 4 U Winslow. Se dejaron drencjes de Penrose cerca del
pdncreas y se cerré la cavidad peritoneal. Incisién contralateral
pora los drenajes de Penrose. Se practicd Incisién de laparoto-
mia supraumbilical, tronsrectal derecha, con exiensién a 3 cms.
abajo del ombligo,

El post-operatorio se continué con trasylel en suero glucosa-
do y mixto « razén de 30.000 U cada 12 horas por via E. V. per
espacic de 4 dias v luego se bajd la dosis a 20.000 U, cada 24 ho-
ras. Se administrd ademds Terramicina 100 mgs. i. m. coda &
horas, ¥y Pro-banthine 1 amp. cada 8 horas i, m.

La paciente presenté pequends crisis de hiperglicemia, las cua-
les fueron controladas con Insulinc simple v glicosurias ol 2¢ dig
post operciorio, dl cabo del cudt las glicosurias fueren normoles
todo el tiempo.



362

La pociente estuvo hospitalizada 14 dias, vy o los 24 dias post-
operatorios tuvo crisis de dolor intenso en epigastrio vy la presen-
ciat de masa entre epigastrio e hipecondrio derecho, la cual drend
esponidnecmente por la incisién que se habia practicado para la
salida de los drendgjes de Penrose. Una vez que el contenide li-
quido de la masa sali$ la paciente experimentd gran alivio, que-
dando escaso escurrimiento por espacio de 4 dias, para luego irse
cerrando paulatinamente la pequena fistula establecida,

Tres meses después del ataque y la intarvencién, la paciente
ha recuperado peso v ha qumentade su peso original, y se en-
cuenira en buenas condiciones genercles de salud llevando a
cabe su vida normal.

Se delalla a continuacién las determinaciones de Amilasa sé-
Ticar y urinaria que se practicaron en este caso;

Horas de iniciade

Amilasa Urinaria Amilasa Sérica
ol ataque:
8 296U W, 64
24 16 32
18 16 16

CONCLUSIONES

1—El diagnéstice de la pancreatitis aguda, por la diversidad de
cugadros clinicos con los cucles se confunde, constituye adn
un problema.

lI—Los exdmenes de laboratorio que se uson con mds frecuencia
en nuesiro medio hospitalario son la Amilosa Sérica vy la Ami-
lasa Urinaria

lll—Por concenirarse en la oring lo Amilasa en proporcién mayor
que en la sangre, puede ser de mayor valor dicgndstico ka de-
terminacion de la amilasuria cuando se ve al paciente por pri-
merc vez.

IV—El descense de la actividad dicstdsice, tanto en sangre coma
en la orina no posee ningin valor prondsiico,

V—3Se presentan dos casos en los cuales se hizo el diagndstico de
pancreatifis aguda mediante el acto quiriirgico, pese al cual
y o intenso dono encontrade en sl pdncreas, sobrevivieron.
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Vl—Los dos cases tuvieron, en el post-operatorio, desarrclle de
pseudo-quiste pancredlico que se listulizé hacia el exterior,
soluciondndose en forma esponténeda las Hstulas, v evolucie-
nando los pacientes hacia la curacién.
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