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Introduccion.—La necrosis aguda de pancreas, es un proceso ca-
racterizado por la autodigestion de la glandula pancreatica, ocasiona-
do por la activacion del jugo que ella misma produce. Conocemos que
la tripsina es inactiva en el seno de la glandula en donde se encuentra
en estado de profermento. activandose éste por la accién de la entero-
cinasa intestinal. Si por cualquier mecanismo se activa la tripsina en
el interior del pancreas, se produce la digestion v la necrosis de sus
células v de sus vasos, ocasionando ¢l cuadro abdominal més violen-
Lo que se conoce. Es lo que Dizuraroy calificéd con el nombre de «dra-
ma pancreéatico»,

Las opiniones actuales, orientan la necrosis aguda de pancreas
como un trastorno neurovascular, localizado principalmente en los
capilares pancreaticos, que producen la necrosis de ésta glandula por
falta de irrigacién sanguinea,

El nombre de esta afeccidn, ha sufrido muchas evoluciones, des-
de el de pancreatitis hemorrdgicas, autodigestion pancredtica, pan-
creopatias agudas asépticas, apoplegia pancreatica, hasta ei de necro-
sis aguda de pancreas, nombre quizd ¢l menos incorrecto, va que na-
da prejuzga sobre su etiopatogenia.

, Frecuencia, edad y sexo.—Es afeccién poco frecuente, pero no
rara. 28 mds corriente en los paises nordicos, siendo en Alemania
donde mds se ha encontrado. Francia v Espana tienen estadisticas ba-
jas, y es muy excepcional en el Japon. Para algunos, Scinienen entre
ellos, se trata de una afeccion que se da mas en mujeres que en hom-
bres. Sin embargo, no hay preferencia por algiin sexo. Podria tener al-

(*) Trabajo premiado con el Titulo de Académico Corresponsal de la Real Academia
de Medicina de Granada.
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suna relacion si las estadisticas siempre se inclinaran sobre el sexo fe-
menino, por la coincidencia entre necrosis aguda de péancreas y afec-
ciones de las vias biliares y de éstas con el embarazo y el puerperio, y
asi, en las observaciones de MonpoR, habia un 17'7 %/, de mujeres con
necrosis de pancreas que cursaban una gestacidon. Se citan ademads en
la literatura casos de mujeres gestantes con litiasis y con cuadros de
necrosis pancredtica simultdnea.

Se ha relacionado esta afeccién con la obesidad, y asi es fre-
cuente observarla, en los grandes comedores y bebedores, no siendo
extrano que después de una fuerte ingestion de alimentos, se desenca-
dene la afeccidn.

Etiologia.—La necrosis aguda del pancreas figura como enferme-
dad sin causa aparente. La mayoria de las veces, sin embargo, al hacer
un estudio o interrogatorio detenido encontramos algan antecedente,
intimamente relacionado con el desencadenamiento de esta afeccién.

Es conveniente indicar, como primer paso a la ctiopatogenia de
esta enfermedad, que a este estado de necrosis pancredtica, se puede
llegar por diversos mecanismos, siendo diversas las causas por las
cuales se produce la digestion pancredtica.

Entre las muchas enfermedades ¢ procesos citados en la litera-
tura y observados en la clinica, capaces de provocar esta afeccioén, te-
nemos las siguientes:

La litiasis biliar, es la afeccién que con maéas frecuencia acompa-
fia a las que nos ocupa. Algunas estadisticas dan el 1009/, de coinci-
dencia, otras dan solo el 50°/,. En ocasiones basta con que se produz-
ca el trastorno funcional de las vias biliares, o coledisquinesia. sin le-
gar a la litiasis, e incluso las intervenciones sobre el arbol biliar, co-
mo la colecistectomia, se han encontrado en muchos casos, asociadas
a la necrosis pancredtica. BerNHARD, que ha seguido a 6.000 colecistec-
tomizados, solo encontré el 1°/, de necrosis pancreética, atribuyén-
dolo a algun célculo olvidado, o ala asociacién de colangitis o dis-
quinesias.

Las tlceras gastroduodenales, y mas las penetrantes en pan-
creas, pueden ser causa de necrosis pancredtica. Sin embargo, segin
experiencia de la escuela de GALLART, es muy raro que el ulcus pene-
trante en pdncreas provoque una verdadera necrosis de esta glandula.

Se han producido algunos casos por la introducciéon de parasi-
tos en el conducto de WirsunG; el pardsito mas frecuente hallado ha
sido el ascari lumbricoides; también se han encontrado tenias e hida-
tides. .

Los traumatismos en general, lo mismo accidentales como ope-
ratorios, puede desencadenar la necrosis pancreatica, especialmente
las intervenciones sobre estémago, coledoco, bazo y pancreas.

Los diverticulos y estenosis duodenales, asi como la litiasis pan-
creédtica y las intoxicaciones, especialmente la del alcohol, morfina y
plomo se han citado como causas productoras de la enfermedad.
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La parotiditis epidémica ¥ la fHebre tifoidea pueden tex:11bi§:1 oca
sionarla y finalmente son estados predisponentes d‘q la necrosis pan-
creatica, el embarazo, el puerperio y la lactancia. Ciertos tipos cons
titucionales, como individuos obesos 0 distonicos vegetativos tienen
especial preparacion para que se desencadene esta afeccion por su es
tigmatizacién vegetativa y labilidad vasomotora que le hace tener un
mesenquima hipersensible, haciéndole reaccionar de una manera exal-
tada a todos los estimulos, constitucion que junto a las causas ante-
riores, hace que se produzca la necrosis pancreatica por los mecanis-
_.mos siguientes:

Patogenia.—La necrosis de la glandula pancreatica, se quiere
s éjc'pliczlr por diversos mecanismos. Es clasica la opinién de‘la re'activa-
: gién del profermento de la tripsina —tripsinégeno— en el interior del
‘péancreas, bien por la entrada de bilis, o bien por la entrada de jugo
duodenal, que Hevaria la enteroquinasa, activador fisiolégico de dicho
profermento, Esta opinién, se encierra en la teoria canalicular.

La concepcién madas actual, referente a la patogenia de la necro-
sis pancredtica, es la que intenta explicarla por alteraciones de indole
vascular, bien funcionales o bien organicos. Ultimamente se asocia
esta alteracion vascular a factores nerviosos, con lo que tenemos la
teoria neuro-vascular,

Por @ltimo, hay quien opina que son los mecanismos anafilac-
ticos, de metaplasia epitelial o infecciosos, por los que se llega a pro-
ducir los focos necréticos de esta glandula,

A) Teoria canalicular.—Sus defensores opinan, que el tripsi-
ndgeno se activa dentro de la glandula pancredtica por la introduccién
de biiis o jugo duodenal.

a) Introduccién de bilis.—Parte de la observacién clasica de
Oprig, que encontré en la necropsia de una necrosis pancreatica un cal-
culo que cerraba la desembocadura de la ampolla de Varter. De esta
manera la bilis no podia entrar en el duodeno y aumentando su pre-
sién refluia por el conducto de Wirsung, reactivando el tripsinégeno.
A partir de esta observacién, se lanzaron los investigadores a una se-
rie de pruebas, con el fin de comprobar la posible accién biliar como
activador del tripsindgeno.

Muchos autores —GULEKE, WANGENSTEEN y otros— han obtenido
experimentalmente la reactivacién del tripsinégeno por la inyeccion
de bilis y Broca y Moret han confirmado dicha experiencia, afirman-
do que es necesario practicarla hacia las tres horas de una ingesta ri-
ca en proteinas y grasas, o sea en pleno periodo secretorio. Dos cir-
cunstancias se requieren para que se produzca este reflujo biliar:

De un lado el abocamiento conjunto del conducto de WirsunG
y del coledoco. ya que en algunas circunstancias esto no concurre y
entonces no es posible ni se puede explicar la introduccién de bilis en
el Wirsune, lo cual sucede con alguna frecuencia (30-40°/,).
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LLa otra circunstancia necesaria, es ¢l cierre de la papila de Va-
TER, cierre que puede ser mecanico o funcional. El mecénico, por cal-
culo enclavado, eventualidad poco frecuente, vy el funcional por espas-
mos del esfinter de Obuol,

Mirizz1, en un estudio de [istopatologia del hepatocoledoco,
abarca todos los procesos oclusivos del esfinter de Oboi con el térmi-
no de oditis. Dentro de éste, en oditis por disguinesias y en oditis es-
tenopsanees.

Hay espasmos del esfinter de Oonten afecciones duodenales,
sastricas, uterinas, anexiaies, e incluso psiquicas, pero principalmen-
re en las tesiones del arbol billar, Ealos pos-colecistectomizados hay
hipertroiia del esfinter de Opp1 en un buen ndmero de casos, {enfer-
medad pos-colecistectomia). ’

Continda siendo una pregunta, si la bilis activa la secreccidn
pancreatica. Evidentemente estd demostrado que aumenta de una ma-
nera considerable la accion de la lipasa, No esta demostrado palpa-
biemente, el que active el tripsinégeno. Los que asi lo creen, opinan
que la bilis ataca las células del tejido pancredtico, originando ne-
crosis celular y a partir de ésta se forma lus citoquinasas activadoras
del tripsindgeno.

b) Reflujo duodenal.—Es otro de los mecanismos en los cuales
se cree, como productor de la necrosis pancrealica, ya que en su con-
tenido va la enteroquinasa, activadora fisiologica del tripsindgeno.
{omo quiera que el conducto de SANTORINY, representa en un porcen-
taje del 9°/,, ¢l conducto excretor principal del pancreas y en éste no
hay cierre valvular, serian estos casos los mas tributarios al reflujo
duodenal. En los restantes casos el contenido duodenal no tendria
més remedio que forzar el esfinter de QbbL

Sesun la escuela de GarLart, la teoria canalicular no puede s0s-
tenerse en la actualidad por los argumentos que siguen:

1.* FEl cierre de la papila de Varrr por célculo, solo se encuen-
tra en un,nimero muy pequeno de casos, siendo la mayoria de las veces
la litiasis sola vy exclusivamente vesicular.

2.° La introduccién de bilis en las vias excretoras pancred-
ticas, no es facil, ya que se requiere abocamiento conjunto del Wir-
sUNG v coledoco ademas del cierre de ia papila de Vatik,

3.° Cuando por anomalias anatémicas se permite esta introduc-
cién o reflujo biliar, tampoco llega a ser realidad ya que estd demos-
trado, que la presidn que reina en el conducto de WirsunG, es mayor
que la del coledoco, como nos lo dice la clinica al encontrar fermen-
tos pancreaticos en las vias biliares, —colecistitis filtrante, y peritoni-
tis biliar.

4.° Por altimo, la colangiografia operatoriay post-operatoria,
nos ha demostrado la inocuidad de las bilis —incluso en ocasiones in-



NECROSIS AGUDA DE PANCREAS — 19

fectada-— al existir en algunos casos reflujo del medio de contraste
junto con la bilis.

B) Teoria vascular.— Esta concepcion, que actualmente se
asocia a la teorta neurdgena, opina que por lesiones vasculares, orga-
nicas v funcionales, se producen focos necrédticos del tejide pancreati-
co, que serian los productores de las citoquinasas, activacoras del
tripsindgeno.

a) Lesion vascular orgdnica.—-Algunos autores creen que la
fesion vascular primitiva es una trombosis de las venas pancredticas,
que producen una fluxién arterial ¢ infarto hemorrdgico pancredtico,
(Crapron y Gusirr). Otros (LEpNE) suponen que se trata de una arte-
ritis crénica, o bien de un proceso de embolia arterial.

b) Lesién vascular funcional.- Segian Rickkr y otros, como
consecuencia de procesos irritativos abdominales o a distancia, se pro-
ducirian trastornos vasculares causantes en primer lugar de una vaso-
constriceion, que originaria un estasis y una hemorragia por diapede-
sis destruyendo células y leucocitos que liberarian citoquinasas acti-
vadoras del tripsindgeno,

fistas excitaciones, pueden partir de cualquier érgano o sitio. Es
clasica en la literatura ta observacion de ROPKE de un sujeto afecto de
Basipow, que durante la intervencion quirdrgica sufrié un fuerte do-
for abdominal. Mas tarde se confirmo la necrosis aguda pancreatica
en la necropsie.

¢) Teoria neurdgena.—Los autores creadores de esta teoria,
admiten que todo es producido por un desequilibrio neurc-vegetativo,
disarmonia entre el vago v el simpatico SsawirscH, Bapriv y otros,
creen que en ocasiones la excitacién del vago, puede producir la acti-
vacién del tripsindgeno en el interior de la glandula pancreatica. Esto
se asocia a que es frecuente la enfermedad que nos ocupa, en los gran-
des comedores y bebedores y a su aparicién con gran frecuencia en la
fase digestiva, proceso en el cual tiene papel fundamental v activo el
vago.

Maierr Guy en Lyén, ha obtenido edema del pancreas con las
excitaciones eléctricas del nervio esplacnico izquierdo, siempre que
éstas fueron prolongadas.

D) Teoria anafildctica.—Segin ella la necrosis pancreatica, es
manifestacion de un schoc anafildactico y creen que afecciones como la
diabetes, litiasis biliar, obesidad, hipertensién arterial, ete. ., predis-
pondrian al péncreas para el choque anafildctico.

Se han practicado experimentalmente cuadros anafilactoides se-
mejantes a los obtenidos por SaNaRELL Y SCHWARZMAN, inyectando pro-
ductos extranos, desencadenandose el cuadro cuando se repetia en el
mismo lugar la inyeccion del extracto o suero utilizado. Bien es ver-
dad, que basta para producir ¢l cuadro la accién de las albtuminas ex-
trafias o heterdlogas.
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E) Teoria infecciosa.- Con pocos adeptos, la teoria infeccio-
sa pretende explicar con pobres argumentos la necrosis pancredtica,
puesto que se ha demostrado que el pdncreas posee accidén bacterici-
da. Son trabajos de GaLrarr, los gue han comprobado como el bacilo
de KocH, pierde virulencia inyectandose en el pancreas.

Cuando existe infeccion pancredtica, por lo general se trata de
casos consecutivos a infecciones primarias, como la parotiditis epidé-
mica y la fiebre tifoidea.

Resumiendo la patogenia de la necrosis aguda del pancreas, te-
nemos que hoy por hoy, la teoria mas aceptable es la vascular asocia-
da a la neurdgena —trastornos neuro-vasculares— los cuales, haciendo
permeables los capilares para las proteinas, (albdmina) cloruro sodi-
co y hematies, producen el edema y dislaceracién del tejido pancrea-
tico y como consécuencia la necrosis de ésta por falta de irrigacién
sanguinea. El cuadro clinico, estard en relaciéon con la mayor o me-
nor extension de lalesién vascular,

Anatomia patolégica.—Se caracteriza la anatomia patoldgica
de la necrosis aguda del piancreas por edema, hemorragia, necrosis del
tejido graso y necrosis total del pancreas.

a) Edema.--Consiste ¢n una infiltracion plasmaatica del con-
juntivo pancreatico que le hace aumentar de volumen y consistencia.
Empieza el edema por el tejido conjuntive pancreatico, pero acaba in-
vadiendo todo el pancreas e incluso los drganos vecinos.

b) Hemorragia.—Puede ser masiva ¢ invadir todo ¢l panecreas
o bien ser aislada y constituirse en pequefios focos, dando al tejido
pancredtico aspecto marmoreo o jaspeado, al destacar el color naca-
rado de los focos necedticos adiposos con el color rojo oscuro del he-
matoma. Los focos hemorrigicos, confluyen a nivel de la cabeza del
pancreas, originando una gran coleccién sanguinea que rompe la hoja
peritoneal y derrama la sangre en la trascavidad de los epiplones.

Tres opiniones son las que existen para explicar las hemorra-
gias: La de los autores que hablan de verdadera apoplejias de los va-
sos pancredticos, la de los que creen se trata de trastornos neuro-vas-
culares que alteran el riego sanguineo, y la mds aceptada y admitida
que mantiene que la destruccién de los capilares es ocasionada por la
activacidén del tripsindgeno.

¢} Necrosis del tejido grase o citosteatonecrosis.—Aparece
como manchas amarillentas semejantes a las gotas de cera, produci-
das por la accidén de la lipasa pancredtica, que transforma en jabones
y acidos grasos el tejido adiposo pancredtico. Los acidos grasos se
combinan con la cal danda lugar a sales cdlcicas y que son conocidas
con el nombre de salpicaduras cédlcicas de Quervain. Esta fase de ci-
tosteatonecrosis no siempre se presenta y asf ocurre algunas veces,
atn en aquellos casos diagnosticados clinica v quirtdrgicamente.
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d) Necrosis total del pancreas.—Se destruye todo el_ tejido
pancreatico hasta los islotes de LANGERHAN quedando en las fases fina-

- ies englobados en la masa necrética. En esta fase de necrosis tqtal hay

invasiones celulares del tipo de los polimorfonucleares, células epite-
lioides y hasta la agresién microbiana. .
;. Circunscribiendo los focos de necrosis, hay una reaccion de ti-
po inflamatorio, que hace que si los territorios necrosados son exten-

"s0s, el tejido pancreatico se elimine en forma de secuestros.

En los estadios finales, el pancreas aparece de un color verdoso
ro como de gangrena, siendo asi llamado por algunos, gangrena
‘pancreatica; pero este término solo estaria bien indicado cuando exis-
dresion microbiana, cosa que solo ocurre en algunos casos y en
Jos periodos finales.

_'Microscépicamente la necrosis pancredtica se caracteriza por
" ina enorme rapidez en la aparicién de las lesiones, por la irregulari-
"'dad en la distribucion de éstas y por la conservacién al principio de

los islotes de LANGERHAN.

La muerte para algunos autores es producida por la intoxica-
cién de la tripsina, otros la atribuyen a la toxicidad de los productos
desintegrados, otros a productos de autolisis pancreatica. denomina-
dos proteosas, otros al bloqueo que la tripsina ejerce sobre el sis-
tema reticulo-endotelial del abdomen, (higado, epiplén y mesenterio);
finalmente NorbMAN, cree gue se debe a la formacion de una substan-
cia, calicreina, productora de lesiones degenerativas en el higado,
suprarrenales, efc.

Finalmente ademas del colapso téxico que supone la necrosis
aguda del pancreas, influye en la muerte, el gran schoc por altera-
cion del sistema neurovegetivo y los fuertes dolores abdominales que
alteran més el trastorno vascular, asociado todo a las lesiones dege-
nerativas de muchos érganos de la economia,

Cuadro clinico. -La necrosis aguda del pancreas puede tener
unos prodromos, o crisis pequefias de dolores epigéastricos con irra-
diaciones izquierda, e incluso pequenos edemas agudos del pancreas,
pero por lo general el cuadro clinico aparece de una manera sabita y
violenta, siendo el proceso abdominal mas fuerte, caracterizandose
por la gran gravedad desde el principio; por ello DisLaroy la califico
de drama pancreético.

Para un mejor estudio didactico, los sintomas de este drama
pancredtico se dividen en sintomas funcionales y generales.

Entre los primeros tenemos fundamentalmente el dolor:

Se caracteriza por ser enormemente fuerte, terebrante, provo-
cando en ocasiones el sincope. Es un dolor que no cede a los opia-
ceos. Comienza en el epigastrio, para después extenderse por todo el
abdomen. Tiene muchas irradiaciones, siendo la tipica, la izquierda
segun KarscH, continudndose por este lado hasta el dorso y escapula
del mismo lado. Puede simular por ello una crisis de angor pectoris.
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La causa mas probable del dolor es la irritacion de los filetes nervio-
sos intrapancredticos por los fermentos del pancreas.

Los vémitos, casi tan frecuentes como el dolor se caracterizan
por ser muy abundantes y porque nunca llegan a ser {ecaloidos. Son
alimenticios y biliosos, pero no alivian ¢l dolor.

La retencion de heces y gases no es constante vy se debe a un ileo
paralitico de indole refleja por la fuerte excitacién abdominal,

Sintomas generales.—Ul1 estado general esta muy afectado des-
de el primer momento ¥ de una manera profunda, apareciendo un es-
tado de colapso acentuado y persistente, con sudor firio y estado de
ansiedad. Estan intranquilos con la facies muy alterada, ojos hundi-
dos, nariz afilada y con aleteo ¥ en ocasiones con cianosis de la cara,

El pulso desde el comienzo es muy acelerado; la temperatura
que al principio estd por debajo de la normal, asciende después hasta
38 0 39,

En ocasiones hay ictericia conjuntival en un 29 °/, de los casos,
segtin VOGEL; se explica por la compresidn del edema de la cabeza del
pancreas o bien por la tumefaccion de la papila de Vater.

Exploracién clinica.—Signos fisicos. Los signos fisicos que el
clinico aprecia. comparados con los sintomas funcionales, tan graves,
SON DIUY e5Casos.

Inspeccién. -~ xiste alguna distensién del epigastrio especial-
mente en los estadios finales. Se cree sea debido a la dilataciéon para-
litica del colon o del estomago, signos que se comprueban muchas
veces radioldgicamente.

Un signo de capital importancia en el diagnéstico. pero que apa-
rece tardiamente son las manchas ciandticas de la pared abdominal,
conocidas con el nombre de signo de Haisteap. Estas manchas son de
color azul verdoso, Hay quien lo compara con el tono de los addiso-
nianos. Se observan en el epigastrio, fosa iliaca derecha, zona lumbar
y especialmente en el ombligo vy en sus alrededores. TurRnEr cree que
son ocasionadas por la digestion del jugo pancreatico sobre el tejido
celular subcutdneo. Mas 16gico es considerarlas, a semejanza de lo que
ocurre en el embarazo ectdopico, como resultado del paso de la sangre
al tejido celular subperitoneal. De ahi el que la zona mas frecuente de
asiento sea el ombligo o zonas inmediatas a él.

Grity TURNER, observo ademds manchas amarillentas en esta mis-
ma zona del ombligo. Supone sea debido ala transformacion de la he-
mosglobina o bien a la existencia de bilis a este nivel. pues ha sido ob-
servado en procesos de origen biliar, especialmente la peritonitis
biliar.

Palpacién.—No hay contractura muscular generalizada en esta
afeccion, tan solo distensién dolorosa, que impide al practico palpar
profundamente; no hay pues contractura difusa; en ocasiones puede
existir una ligera defensa muscular segmentaria.
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Hay dolor provocado a ta presidn en el epigastrio. Algunas ve-
ces, aparece en el hipocondrio derecho ¢ incluso en la fosa iliaca del
mismo lado, debido a la emigracian del exudado hacia estas zonas, a
semejanza de lo que ocurre en el ulcus gastro-duodenal perforado.

Hay también dolor, a ta presion profunda, en los dngulos costo-
jumbares derecho e izquierdo, segin el sitio del pancreas donde radi-
ca la lesion.

Por ultimo, a la palpacion duele el reborde costal izquierdo.

Fn ta necrosis aguda del pancreas. existe una zona hiperestési-
ca cutdnea, zona de Karsch, en el reborde costal izquierdo, extendida
en ocasiones hacia ¢l dorso por los IX y X arcos costales.

La maniobra de SaxmarTiNO, no todas las veces es positiva.

(SarMARTINOG, publicO como en las afecciones agudas abdomina-
les, dilatando el ano con ¢l indice y el dedo medio de una mano y
palpando el vientre con la otra, se localizaba ¢l doior y la contractu-
ra selectivamente sobre el drgano enfermo, a semejanza de la locali-
zacion provocada a los 20" de una inyeccion de morfina.

Para palpar el pancreas, (cosa altamente dificil y poco corrien-
te en la prictica, aunque algunos autores han encontrado en casos
de necrosis pancredtica, una gran resistencia transversal y empasta-
miento profundo), se coloca al enfermo en decubito dorsal, con los
miembros inferiores flexionados v con un rodillo bajo la regiéon ium-
bar. acentuando la lordosis. acercando con ¢llo el pancreas a la pa-
red abdominal,

Es importante practicar tacto rectal y vaginal, pudiendo en-
contrar el saco de DOUGLAS a mayor 0 menor tension en consonancia
con la cantidad de hemorragia v exudado peritoneal.

Percusion.—En ocasiones hay timpanismo acusado, encon-
trando ligera submatidez en los casos de derrame peritoneal, espe-
cialmente en los flancos, transformandose en matidez cuando se guar-
da e] decibito lateral correspondiente.

Monpor, PocHer y OLIVIER citan cuatro casos de derrame pleu-
ral, extrayendo de la cavidad pleural izquierda 30 ¢, ¢. de un liquido
cetrino. Algunos la interpretan como de origen anafilactico, pero
Moxpor, Pocuer y Ouivier, opinan que son secuela, puesto que se lo-
calizan en el lado izquierdo, de un proceso de irritacién ocasionado
por los exudados pancredticos.

Orro Logw!, observo en los sujetos afectos de necrosis pan-
credtica una fuerte midriasis, después de la instilacion de adrenalina.
Para obtener la prueba se examinan en primer lugar las pupilas. Se
instilan en una de las conjuntivas cuatro gotas de una solucion fresca
de adrenalina al 1°/,,. Se aguarda cinco minutos, se instilan otras
cuatro gotas y se espera media hora. En el sujeto sano no hace ningin
efecto la adrenalina, pero en los afectos de necrosis aguda del pancreas
aparece una dilatacién pupilar excéntrica, oval o en su forma. Banry,
obtuvo positiva esta prueba en seis casos de ocho en que la practico.
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Formas clinicas.—Existen varias formas de necrosis aguda del
péncreas, que se salen un poco del cuadro tipico de esta afeccion. De
esta forma, unas tienen solamente individualidad apatomopatoldgica,
y otras individualidad anatomopatolégica y clinica.

Entre las primeras tenemos el derrame biliar de origen pancreé-
tico, que Paviovski bautizd con el nombre de coteperitoneo pancredti-
co, y el edema agudo del péncreas descrito por ZoEpreL.

Caracterizase el coleperitoneo pancreatico, por la trasudacion
biliar, verificada a través del coledoco y del tejido pancreatico algo
poroso, debido a la accién del jugo pancredtico liberado Il cuadro
clinico de esta afeccion es semejante a la de la necrosis aguda; tan so-
fo puede averiguarse la existencia del derrame bilioso cuando se pun-
ciona a través del fondo de saco de DouGLas.

El edema agudo del pancreas, es un estado anatomopatolégico
.previo de la necrosis aguda del pancreas, sin constituir entidad noso-
l6gica desde el punto de vista patogénico y clinico. En ocasiones no
pasa de edema agudo, no llegando por lo tanto a constituir estados de
necrosis. Bs por lo tanto el edema agudo del pédncreas, un aspecto
anatomopatologico de la necrosis aguda del pancreas.

Clinicamente es dificil de diagnosticar, haciéndose solo en la
laparatomia, por el aspecto adematoso del pancreas, de los mesos ve-
cinos e incluso por los edemas a distancia. Aldunoes autores, han ob-
servado que en esta forma es frecuente encontrar defensa abdominal,
cosa no frecuente en la necrosis aguda pancreatica.

La forma clinica —necrosis subaguda del pancreas— se caracte-
riza y diferencia de la forma cldsica por su menor dramatismo. Todo
el cuadro clinico ¢s menos acusado v el colapso es muy solapado.

Como se comprende el término de subaguda, denota una carac-
teristica ¢linica. Tiene individualidad clinica, como la forma siguiente.

La necrosis sobre-aguda del pancreas, —como se deduce facil-
mente— tiene un cuadro clinico de gravedad acentuada y con un curso
corto y letal. Existe gran colapso cardio-vascular y la muerte sobre-
viene inmediatamente. Se asemeja a los comas por intoxicacion e in-
cluso al coma diabético, puesto que ademads existe glucosuria ¢ hiper-
glucemia Tiene individualidad anatomopatologica, caracterizada por
una destruccién masiva del tejido pancreatico, con gran hemorragia
y fuerte exudado peritoneal, sin que la velocidad del proceso dé tiem-
po a gue se fraglien las manchas de citosteatonecrosis.

Diagndstico clinico.—Ha sido Moxpor el que mejor ha estudia-
do los caracteres de la necrosis pancreatica, para hacernos sospechar
y aclarar su diagndstico. Segin este autor, la intensidad de los signos
funcionales, la precocidad de los signos generales y pobreza de los sig-
nos fisicos, son las tres caracteristicas que nos hardn pensar c¢n esta
afeccidn.

La iniciacién violenta y subita con ¢ran dolor y la irradiacién
de éste hacia el lado izquierdo del tronco, con cianosis de la cara, ta-
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quicardia, hipotensién y gran colapso con ausencia de contractura ab-
dominal, constituyen los principales sintomas en los que se basa el
- diagnosiico clinico.

A este cuadro ciinico, hay que anadir los antecedentes, siendo
de interés la litiasis biliar, la ohesidad y el aparezca después de gran-
des comidas y bebidas.

Es necesario en esta afeccion, recurrir a fos métodos auxiliares
de diagnostico, radiologia y laboratorio, para que en los casos con
sintomatologia no muy clara, lleguemos al diagndstico.

Exploracién radioldgica. (Diagndstico radiologico).—Laexplo-
cacién radiologica de la necrosis pancredtica, practicada con pacien-
cia y por persona capacitada, puede aportarnos datos, que si bien ais-
ladamente no son definitivos, en conjunto y asociados a los de la cli-
nica son de trascendencia diag-
nGstica, :

No es un examen que se
haya generalizado, ya que co-
Mo proceso urgente y grave no
siempre se puede recurrir a es-
ta exploracion, siendo el enfer-
mo, por su estado. en otras
circunstancias el que nos impi-
de hacerio.

Se practica dicho méto-
do, bien directamente, o bien
tras ia ingestion de papilla ba-
ritada.

Por la exploracion direc-
ta podemos obtener los datos
sipuientes:

1. Visualizacidn del pan-
creas. poco frecuente, aprecian-
dose como sombra transversa
prevertebral, ovalada, coloca-
da horizontalmente ¥ sobre los
cuerpos vertebrales, a la altura
de los cuerpos vertebrales, XII
dorsal o Iy II lumbar,

Necrosis aguda de pancreas. Sus signos ra-
diolégicos. Compresion det antro pitorico v
abertura del marco duodenal por el pancreas
aumentado de volumen. Irregularidad de los
contornos de la segunda porcidn duodenal,
debidos al edema y a la irritacién de la pa-
red de la misma por los exudados pancreati-
cos. Dilatacién paralirica del colon ascen- o ) ) ]
dente, Segin GALLART ESQUERDO. 2. Parélisis o hipocine-

cia de la capuola diafragmdtica

izquierda. total o parcialmente.

3. Desaparicion del contorno del masculo psoas, como secuela
de la infiltracion retroperitoneal.

4. Dilatacion paralitica del estomago, duodeno y colon.
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5. En térax, derrame pleural izquierdo por irritacion de la
pleura.

6. Bandas opacificadas y de orientacion transversales en la
base pulmonar izquierda y todas a partir de la punta del corazoén,

7. Como signo ne-
gativo, la ausencia de
neumoperitoneo, el cual
ocurre en las perforacio-
nes del tubo gastro-intes-
tinal.

8. Presencia de eamrrﬁ-’;"’“ N
exudado peritoneal —se- jrietbdiieg
giin LAURELL— como som-
bras positivas, que lle-
nan los intersticios de
las asas intestinales.

9. Finalmente, es
interesante desde el pun-
to de vista etiolégico la
presencia de calculos ve-

siculares, por la asocia- N , , , o
cién de este proceso con MNecrosis aguda de pancreas. Sus signos radioldgi-

la necrosis aguda del cos. Atonia géstrica. Desplazamiento del angulo
duodeno-yeyunal. Dilatacién paralitica de las pri-

Colown

CLTN dnde

pancreas.
meras asas yevunales y el colon ascendente. Com-
Con la ingestion presion de la segunda porcion del duodeno y dila-
de papilla se observa o tacion paralitica de la tercera y cuarta. Segin
puede verse: Gatrant Esquewpo.

1. Dilatacién pa-
ralitica del estémago.

2. Abertura del marco duodenal debido al edema de la cabeza
del pancreas y dilatacién paralitica del duodeno.

3. Poca visibilidad del dngulo duodeno-yeyunal, comprimido
y desviado por el edema del pancreas.

l.a presencia de un ulcus o diverticulo es interesante.

La enema opaca permite observar la distension paralitica del
colon.

Diagnostico de laboratorio.—El diagndstico de la necrosis pan-
credtica por los medios de laboratorio comprende:

a) Investigacion del escape de los fermentos pancredticos.

b) Exploracién funcional de la secrecién interna del pancreas.

¢) Alteraciones del cuadro hematico y...

d) Lesiones hepdticas v renales,

Investigacion del escape de los fermentos pdncredticos,—
La destruccion de la glandula pancreédtica por el proceso necrético
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e describimos, pone en libertad a los fermentos pancredticos que

qu b .
reabsorbiéndose pasan a la sangre v a la orina donde se¢ pueden

determinar, coadyuvando este medio al diagnostico de la necrosis agu-
da del pancreas. Fué lo que KarscH denoming «descarriamiento de los
fermentos pancredticos» o bien el escape de éstos a la sangre y orina.

Suele determinarse la diastasa en sangre y en orina, esta altima
se determina mds frecuentemente, v la lipasa en la sangre.

Diastasa sérica —En el suero de la persona normal ya existe
diastasa, pero en esta afeccion pancreédtica, encontramos valores mu-
cho mas altos.

Los valores normales de la diastasa sérica varian mucho segin
el método empleado. Por el proceder de WoHLGEMUTH, y segiin Sx00G,
los valores normales oscilan entre 2 v 16 unidades. Segtin Mac CoRkLE
y GoioMan entre 80 y 180 unidades.

Mac CorkLE y GOLDMAN, estudiaron 43 casos de necrosis de pan-
creas y determinaron la amilasemia seriadamente cada ocho horas,
encontrando seis formas de evolucidn, en relacién con el tipo normal.

En el primero, habia un aumento brusco de la amilasa sérica, a
las pocas horas de aparicién del cuadro y una caida también brusca
hacia las 24 6 72 horas de la iniciacién.

En el segundo tipo, se encontré también un aumento brusco,
pero con una caida de la cifra de amilasemia por debajo de la normal,
quizd por alteracion de la funcion hepitica.

En el tercero, habia oscilaciones tanto porencima como por de-
bajo de las cifras normales.

En el cuarto, cifras mas elevadas y sostenidas,

En el quinto, nuevas oscilaciones después de cifras normales,
como queriendo explicar nuevas crisis de necrosis.

En el sexto, suaves elevaciones, que ponen de manifiesto la du-
da en el diagndstico si ademds el cuadro clinico no era muy claro.

Aun asi y con todas estas formas evolutivas, la determinacion
de la amilasa sérica no entra corrientemente en la practica de cada dia
y ¢l clinico prefiere por su comodidad y por considerarla mas valiosa
la determinacion de la diastasa en orina. No obstante, es conveniente
la determinacion de la amilasa sérica en los casos de lesiones renales
en los cuales se puede impedir u obstaculizar la eliminacidn de la
amilasa,

Amilasa en orina.--La amilasuria puede determinarse por di-
versas técnicas, pero la mas corrientemente empleada es la de WonHL-
GEMUTH. Se funda en la cantidad de centimetros cubicos de una solu-
cidn de almidén al 1%/, que digiere la amilasa contenida en 1 c. c. de
orina en media hora y a la temperatura de 39° - 40°,

Karscu y BrincH, dieron las cifras normales de amilasa en orina,
Segdn ellos estan comprendidas entre 16 v 32 unidades WQHLGEMUTH,
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considerando ademads cifras normales limites o extremas las de 8 y 64
unidades.

Todas estas variaciones dependen de las interpretaciones de las
técnicas empleadas.

La presencia de la diastasa en orina se observa rapidamente,
apareciendo a la hora o dos horas de iniciada la crisis y manteniéndo-
se hasta las 48 6 72 horas.

La determinacion hecha en los tres primeros dias es de un valor
extraordinario; a partir del tercer dia no tiene tanta exactitud.

Es necesario dejar apuntado, que hay mualtiples afecciones que
cursan con diastasuria. Entre ellas tenemos:

: 1. Las afecciones gastroduodenales con lesiones pancredticas
simultaneas.

2. Las afecciones de las vias biliares.

3. En lainiciacion del cdncer de pancreas.

4. Durante la menstruacion. (Hay un ligero aumento).
5. Después de la anestesia.

6. En la amiloidosis.

7. En el raquitismo.

8. Las afecciones vasculares de la porta, trombosis y estasis
circulatorios hepaticos v pancredticos,

9. En ciertas afecciones o procesos de las vias urinarias con
sedimento purulento.

10. En la parotiditis aguda y otros procesos de la pardtida, ya
que se ha observado en animales pancreatectomizados, aparte de las
relaciones funcionales entre pancreas v pardtida.

Lipasa sérica.—Hay un aumento de este fermento en la necrosis
pancredtica, caracterizada por ser sensible a la quinina v resistente al
atoxil.

La lipasa se determina por el método de Rona y MicharLls, con-
tando el ntimero de gotas en un estalagmometro de Traube, siendo
los valores normales de V-gotas. Un valor de mds de VII gotas es pa-
toldgico, debiendo durar la observacion 90 minutos.

La lipasa en sangre aparece mads tardiamente, pues lo hace hacia
el tercer 0 cuarto dia de iniciarse el cuadro v ademas dura mds tiempo
que el aumento de la diastasa (tres dias) pues permanece con cifras al-
tas hasta ocho dias e incluso se citan casos de mes ¥y medio.

Si bien es verdad que la presencia de una lipasa atoxil resistente
en el suero sanguineo, es de un valor patognomdanico en el diagndstico
de la necrosis aguda de pdncreas, no hay que olvidar que dicha lipasa
puede aparecer en otras afecciones extrapancreaticas, como en la ane-
mia perniciosa, en las fases finales de las neoplasias malignas, en el
Basepow y en ciertas clases de artropatias y periartritis.
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- BauMay quiso demostrar como en la necrosis pancreitica hay
st De Lo e T > ; i e i

inpsuia en el suero sanguineo y en la orina, pero la determinacion de
este fermento en la practica no se ha generalizado.

Exb'l'b'r‘d'cién- funcional de la secrecion interr‘ufl."—.{\l 'mis_le"o
‘tiempo que se produce la necrosis y destruccion de los acini pancrea-
icos, se destruven los islotes de LaNGERIANS, al menos cuando el pro-
muy:avanzado, como comentibamos en la anatomia pa_to]o-
smo resultado o consecuencia de ello se altera el metabolismo
de los gldé__id_ds, apareciendo hiperéi-icel‘n.ia v glucosuria, aunque ¢sta
puede faltar pese a la hiperglicemia.
Bl clinico puede explorar la secrecién interna pancredtica por la
‘‘conocida prueba de la hiperglicemia y ¢lucosuria pI‘OVO(’:alda. pero
principalmente por la primera, pues ¢n la necrosis pancreatica puede
‘observarse la cifra de glucemia elevada, sin que todavia aparezca
glucosuria.

1 La presencia de glucosuria o de hiperglucemia tiene un valor se-

miologico considerable en favor de una afeccidon pancredtica, pero en

cambio su falta jamaés invalida el diagndstico de necrosis pancredtica.

Cuadro hemdtico.—En esta afecciéon hay anemia en relacidon
con la hemorragia. Hay poliglobulia por la deshidratacion que lleva
consigo el edema del pancreas. Hay también leucocitosis con polinu-
cleosis neutréfila y como quiera que este dato es general en procesos
abdominales, es de importancia para el diagndstico de la afeccién que
nos ocupa, la presencia de hipotermia, constituyendo lo que se llama
disociacion termo-leucocitaria.

Lesiones hepdticas y renales gue el laboratorio manifiesta.—
Las podemos determinar por la presencia en la orina de urobilinégeno
y urobilina, albuminuria y hematuria microscdpica a mas de cilindros
granulosos, apareciendo en algunos casos oliguria v anuria mortal.

Diagndgstico diferencial.—Los procesos que mas facilmente pue-
den confundirse con la necrosis aguda de pancreas son los que siguen:

1) Perforacion gastro-duodenal. —Es sin duda la afeccién que
mas se ha confundido con la necrosis pancredtica aguda. Sin embargo
el simple interrogatorio y la exploracién detenida pueden facilmente
diferenciarlo. Nos referimos a la perforacion por ulcus.

En primer lugar, en favor del ulcus gastro-duodenal tenemos
que es afeccion mas frecuente en hombres que en mujeres. En segundo
lugar los antecedentes del ulcus denotan cierto ritmo. enfermedad a
temporadas. Los antecedentes de la necrosis son simples crisis, por lo
general menos fuertes. Hay que hacer notar que los dos procesos pue-
den fraguarse en plena salud.

En tercer lugar, es frecuente el ulcus en los asténicos. El sujeto
afecto de necrosis aguda de pancreas es generalmente picnico. (Gran-
des comedores v bebedores.)
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En cuarto lugar, el dolor (un poco menos fuerte en la perfora-
cion) tanto en la perforacion como en la necrdsis es muy intenso, «co-
mo de putalada»; ¢l de la necrosis se irradia hacia el lado izquierdo
del tronco (Karscn). El de la perforacion gastro-duodenal hacia el de-
recho, siendo tipica la irradiacion hacia hombro y escapula del mis-
mo lado.

En quinto lugar, los vomitos son muy frecuentes en la necrosis
aguda de pancreas y e¢scasos o nulos en la perforacion.

En sexto lugar, la contractura abdominal es excepcional que fal-
te en la perforacion, siendo unos de ios vientres més tipicos «en tabla»
que se pbservan en la practica. En la necrosis pancredtica no existe
nunca este abdomen contracturado; a lo mas meteorizado, lo que im-
pide y dificulta la palpacién profunda.

En séptimo y altimeo lugar, el neumoperitoneo es patognomoni-
co de perforacion visceral, aprecidndose por percusion la desaparicion
de la macidez hepatica o bien directamente a los rayos X. Finalmente
el estado general es relativamente bueno en las primeras horas de la
perforacion y altamente alarmante en la necrosis aguda de péancreas.

2) Ileo agudo.—No es frecuente que se presten a confusion la
necrosis pancreatica con esta afeccién, pero se¢ ban citado casos de
necrosis pancreatica que fueron catalogados de oclusion intestinal, ya
que cursaron con gran meteorismo y peristaltismo visible y doloroso.

El dolor de la necrosis ya sabemos que es de una violencia ex-
traordinaria, tenaz y rebelde a los opidceos. No es dolor intermitente
con atenuaciones y exacerbaciones propias de la oclusién intestinal.
{GaLLart MonEs).

Ademads en la necrosis pancredtica, no sucle ser acentuada la es-
tancacion de gases y materias fecales. No hay tampoco matidez decli-
ve ni ruidos intestinales. Es excepcional que exista peristaltismo
visible.

El tacto rectal puede aclararnos el diagndstico.

3) Apendicitis.—La aparicion brusca del cuadro ird en favor de
la necrosis. El cuadro apendicular se inicia lentamente con la dispep-
sia g¢dstrica, localizdandose después ¢l dolor, mds acentuado, en la fosa
iliaca derecha. La fiecbre y la falta de colapso inicial van en favor del
cuadro apendicular.

En las apendicitis mesoceliacas pueden aparecer confusiones.
Un dato en favor de ellas es la dilatacion paralitica del delgado (ob-
servado a la pantalla), rechazando al colon transverso y al estomago
hacia arriba. En la necrosis la paralisis afecta al estomago, duodeno
colon y solamente las porciones superiores dei yeyuno. La maniobra
de SayMarTINO, comentada anteriormente. puede coadyuvar al diag-
nostico.

4) Colico hepdtico.—Como que la necrosis sobreviene en suje-
tos que han sufrido de co6licos hepaticos cabe la confusién de la ne-
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: ':ci:oss.is cbn- un colico més. El dolor es menos fuerte en esta afeccid_n
“que en l aanterior, y se irradia hacia la izquierda en la necrosis y hacia
Ta-derecha en el colico hepatico.

Déritonitis biliar.—Bien por perforacion de la vesicula, bien

En ¢l primer caso, hay que valorar los antecedentes, pues se tra-
6 general de un colecistitico, en fuerte crisis aguda, con dolo-
iipocondrio derecho v fuerte irradiacién hacia el mismo lado.
ksl _-a_p“;é_ritonitis por filtracion, hay que reconocer su asociacion
omitancia con procesos pancredticos. Otras veces por lo gene-
se trata de colelitidsicos: sus molestias también se localizan en e]
e erecho y casi siempre tienen una evolucién ien’ta, tratando‘se de
" ‘enfermos que se suelen ver hacia el tercer o cuarto dia del comienzo
~'de su afeccidn.

" 6) Con el embarazo ectépico.- Principalmente se presenta la
necesidad del diagndstico diferencial por el cuadro de colapso que se
produce y por las manchas equiméticas periumbikﬁcales que aparecen
y que pueden prestarse a confusidn con las aparecidas en la necrosis
aguda de pancreas o signo de HALSTEADT.

Habra que valorar, mujer con amenorrea y fuerte dolor hipogas-
trico acompafniado de gran colapso. Hay que sospechar siempre el em-
barazo ectépico.

7) Crisis gdstricas tabéticas. —Puede en algtin caso raro con-
fundirse. Es buena medida evitarlo siguiendo el consejo dado por la
escuela de patologia digestiva de GaLLART MoNES de explorar los refle-
jos antes de dar por terminado ¢l examen clinico de todo enfermo.

8) Insuficiencia suprarrenal aguda.—La insuficiencia supra-
rrenal aguda en su forma digestiva puede dar un cuadro similar al de
la necrosis pancreatica; no olvidaremos que en la insuficiencia supra-
rrenal hay acidosis. ‘

9) Infarto intestinal.—Puede ser por trombosis y por embolia.
Aparece con fuerte dolor periumbilical sin irradiaciones y con meteo-
rismo. No es excepcional el que estos pacientes tengan melenas.

10) Infarto esplénico.—Como consecuencia de una endocardi-
tis lenta, puede aparecer una embolia del bazo con sintomatologia
izquierda y a veces contractura,

11) Infarto del miocardio.—Puede plantearse el diagndstico
entre la necrosis pancredtica aguda y el infarto del miocardio con irra-
diacién epigdstrica, especialmente si cursa con schoe, natiseas, vémi-
tos y distensidon abdominal.

En el infarto hay fiebre por lo general y fuerte leucocitosis.
Ayudan al diagnéstico los datos de la auscultacién, el examen radio-
logico y el electrocardiograma.
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Evolucidn, complicaciones y secuelas.—La forma sobreaguda,
evoluciona con gran rapidez hacia el exitus. Conforme pasan las horas
el enfermo se va intoxicando; se deshidrata, aparece la facies hipocra-
tica, lengua seca, sudores, oliguria, delirio, convulsiones y en ocasio-
nes una verdadera psicosis.

En estas formas fulminantes, se ha descrito una forma sincopal
de interés médico legal. Estas formas hiperagudas se observan con mas
frecuencia en los jévenes grandes comedores y bebedores —alcohdéli-
cos— y traducirian una necrosis glandular masiva. Las otras formas,
aguda, subaguda y ¢l edema agudo del pancreas, pueden regresar ate-
nudndose los sintomas en los casos favorables, reabsorbiéndose el
exudado peritoneal, la sangre y las partes necrosadas, recuperandose
el enfermo en su totalidad, o bien originando alguna complicacién o
secuela.

Entre las primeras tenemos:

Lesiones hepdticas y renales, ocasionadas por la accion de los
prétidos destruidos v por la accion de la tripsina y manifestadas por
la presencia e¢n la orina de urobilinégeno, urobilina, azotemia elevada
y albuminuria.

Piletromboflebitis, seguida por lo general, de la formacion de
abscesos hepaticos maltiples. Hay también hematemesis y melenas
producidas por embolias retrégradas procedentes de la zona enferma.
Pueden también producirse las hemorragias digestivas, por la rotura
en el tubo gastro-intestinal, de la zona hemorragica.

Lesiones pleuro-pulmonares, especialmente la presencia de de-
rrame pleural izquierdo por las razones que comentdbamos, Este exu-
dado. que comienza por ser aséptico y que es de origen toxico. puede
supurar y ademads hacer aparecer ¢l infarto pulmonar.

La parotiditis, es otra de las complicaciones explicable por la in-
tima relacién entre las dos glandulas. s de prondstico grave.,

Coma diabético. Se desencadena cuando hay destruccién masi-
va del pancreas por supresion brusca de la funcion endocrina.

Si al proceso que comentamos se le asocian los gérmenes de la
suptiracion, la necrosis aguda de pancreas evoluciona hacia la pan-
¢reatitis supurada.

fintre las secuelas de la necrosis pancreatica, tenemos principal-
mente los seudoquistes pancreaticos, como consecuencia del enquis-
tamiento del hematoma limitado en la trascavidad de los epiplones.

La diabetes también se cita entre las secuelas, pero no es fre-
cuente observarla en la practica. Por dltimo diremos que ¢l cuadro de
la necrosis pancredtica recidiva en el 4 %/, de los casos.

Prondgstico.--Viene condicionado por la extensién de la necro-
sis glandular y la intoxicacidn general.

Sintomas de pronéstico fatal son las hematemesis y melenas, la
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mia muy acusada y la oliguria. La forma edematosa es la me-

~hipoter ort
. ‘nos prave y la sobreaguda la de peor prondéstico.

nos grav
 TRATAMIENTO

Hasta hace poco, era casi undnime el criterio cje que el trata-
necrosis aguda de pancreas era quirurgico. Esto como

evolucionado. -

en el curso de una laparatomia se apreciaba la necrosis

reas, el cirujano incindia la capsula de la gldndula, para dre-

edema pancredtico e incluso para facilitar dicho drenaje, disla-

s lobulos. Se suponia, que se hacia disminuir la tensién del

| feas;y’ée evacuaban los focos necroticos v los fermentos pancred-

- ‘ticos. De esta manera se pretendia evitar la intoxicacién general. Adn

“asi; la/mortalidad era del 50 al 70 °/, de los casos.

i Se pensé entonces en vista de estos resultados, intervenir sobre
las vias biliares, provocando su drenaje, bien aisladamente, como lo
hacia HEeLLer, o bien asociado al drenaje de la celda pancredtica, como
io hace Paviovsky.

" Se ha practicado como mas sencilla, la colecistostomia, pero es
expuesta ya que puede dejarse un calculo enclavado mas abajo, cisti-
co o coledoco. Fra en cambio mas légica la coledocotomia y drenaje
con un tubo de Ker en T. Una vez puesto éste. si por colangiografia
postoperatoria se comprobaba algiin célculo enclavado en la ampolla
de VATER, se intentaba sus lisis por el método de PriBaw, inyectando
4 ¢. c. de éter o éter y aceite de oliva a partes iguales (10 ¢. ¢.).

Estas intervenciones predominaron junto con la teoria canali-
cular y con ellas se pretendian impedir tanto el reflujo biliar. como el
duodenal, pero los fracasos eran tan grandes como en las anteriores
técnicas.

Comenzaron entonces a inclinarse escuelas y autores hacia el
tratamiento médico y el mismo Haperer apoyaba este proceder, basa-
do en que muchos de los casos que no fueron intervenidos, por obser-
varlos tardiamente, evolucionaron hacia la curacién.

NoroMaN, en el congreso de cirugia aleman del atio 38, se incli-
n6 sobre el proceder médico con la siguiente frase: «l.a mejor manera
de ser dtil a un enfermo afecto de necrosis aguda del pancreas, sea cual
fuere su forma anatomoclinica. es sometiéndole a tratamiento médico.»

En realidad el proceso evolutivo de esta afeccién y el destino de
la glandula estdn determinados desde el principio y no pueden ser in-
fluenciados por ninguna operacién; sin embargo la intervencion ejer-
ce una influencia sedante sobre el dolor v el colapso. principalmente
cuando se hace con anestesia general. Es conveniente indicar, que en
la actualidad se dispone de drogas capaces de modificar la progresion
del proceso e incluso impedirlo como mas adelante se expone.

Hoy dia la mayoria de los autores se inclinan por el tratamien-
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to conservador y en contra de la operacion se sustentan las siguientes
objeciones:

1. El pdncreas no tiene cdpsula, no podemos pretender incin-
dirla v evacuar el edema que se forma, ademas la dislaceracidn del te-
jido pancreatico aumenta el proceso necrdtico, ya que con estas ma-
niobras aumentamos la hemorragia y destruceion glandular,

2. El exudado peritoneal no es toxico; es ineficaz practicar por
tanto el desagiie de la cavidad peritoneal, abandonado actualmente
por los cirujanos intervencionistas.

3. La menor mortalidad se obtiene con la terapettica conser-
vadora, pues se ha reducido con ella hasta ¢l 25y 30°/,.

4. Conlaintervencion y en ocasiones se agrava el schoc inicial.

5. Es frecuente la infeccién secundaria a través del drenaje, de
ahi el de haberlo suprimido los intervencionistas.

6. La observacién de la curacion espontdanea de numerosos ca-
sos que no fueron intervenidos por llegar tarde o considerarlos graves
desde el primer momento.

Con arreglo a todo esto que llevamos comentado cabe pregun-
tarse: Jqué conducta se debera seguir ante todo enfermo afecto de ne-
crosis aguda de pancreas? Dos casos fundamentalmente se presentan
en la practica. Los de diagnéstico de necrosis aguda de pancreas cler-
tos v los casos de diagnéstico dudoso.

En estos tltimos, debe hacerse una laparatomia exploradora,
pues con ella jamés pasaran inadvertidas una perforacién gastro-duo-
denal o vesicular, asi como tampoco un ileo, ya que son procesos que
necesitan intervencion quirdrgica de urgencia.

Otras veces, es en la laparatomia cuando se diagndstica la ne-
crosis pancreatica; al abrir el abdomen sale un exudado sero-sangui-
nolento, pudiéndose apreciar las manchas de esteatonecrosis en el epi-
plén, mesos peritoneales y peritoneo parietal; en la trascavidad de los
epiplones se observa el hematoma y el pdncreas con focos hemorragi-
cos,estando edematizados los mesos v el epiplon. Todo ello puede ex-
plorarse por las tres vias de acceso al pdncreas: a}, por la via gastro-
colica; b), a través del epiplén menor o gastro-hepético y ¢), por des-
pegamiento coloepiploico, que es la via de mayor luz y posibilidades.

Ante los casos en que el ¢linico no dude que estd frente a un pa-
ciente afecto de necrosis aguda de pancreas, la terapetitica es conser-
vadora. Solo es quirtrgico el tratamiento de ciertas complicaciones y
secuelas como son la pancreatitis supurada, abscesos v sevdoguistes
del pancreas.

Veamos en qué consiste la terapettica médica.

El modo de aplicacion del tratamiento médico de la necrosis
aguda de pancreas, difiere segun los criterios y especialmente segtn
las concepciones que de la etiopatogenia de esta afeccion se tenga. Sin
embargo, son reglas generales el reposo de la glandula, luchar contra
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< mantener en buen tono el estado general del enfermo. Son
s drogas y medicamentos que se han emple_ado C(?I? arrgg]o
s patogénicas que de la enfermedad han tenido los autores y
casionado no raras veces el empleo de medicamentos de ac-
i por los distintos conceptos y mecanismos que sc tie-
ncadenamiento de la enfermedad.
de 1947 . Lonco.y C. Sosa, utilizan la procaina endovenosa,
htenido resultados altamente satisfactorios, La ventaja de
.s que puede ser utilizada en todos los casos, cualquiera
el agente etioldgico que ocasione ¢l proceso, ya que la pro-
mo mas adelante se anota, tiene o reune todas las condicio-
sarias de una medicacién que llene las exigencias del trata-
onservador de la necrosis aguda de pancreas.

. ,E_l:':_fafamiento médico de la necrosis aguda de pdncreas tiene
. por objeto: -
© 4.0 Inhibir la actividad secretora de la glandula (reposo del
' pancreas).
£ 2.%. Calmar el dolor.
3. Eliminar el agente causante del proceso (agente etiopato-
génico).
4.° Restablecimiento del equilibrio hidro-salino-proteico del
organismo.

1.° Reposo del pdncreas.—Para colocar en reposo esta glan-
dula hay que actuar sobre sus dos mecanismos de secrecion: el neu-
ral y el humoral.

Para inhibir el primer mecanismo, se suprime radicalmente la
alimentacién por via oral, ya que ella desencadena por via vagal la
secrecion del pancreas, Deben de ser proscriptos los medicamentos
que activan o estimulan al vago como la prostismina y la morfina, la
cual actua ademads sobre el estinter de Ooni. produciendo su cierre.
Puede emplearse la atropina, 1/4 de miligramo cada 4 horas. La efedri-
na y adrenalina, producen el mismo efecto, pues la vasoconstriccidn
disminuye la secrecién, a mas de que corrigen el colapso.

Como que el quimo acido (CLH) es el mejor estimulante de la
fase humoral de la secrecién pancreatica, impidiendo su paso al duo-
deno, frenaremos el estimulo hormonal de esta secrecién; para ello se
utiliza la aspiracién géstrica continua con tubo de Leving v aspirador
de WANGENSTEEN.

La administracion de alcalinos son de un valor inestimable.
Cumplen el mismo fin que lo anterior.

2. Calmar el dolor.—Es importante por la intensidad dra-
matica que alcanza. Algunos autores —ademas es clasico— emplean la
morfina; esta medida no es buena porque esta droga tiene una accién
vagotonica (prueba evidente de ello es que el radiélogo la inyecta para
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conseguir mas rapidamente la evacuacion del estémago lieno de papi-
[la baritada), estimulando por dicha accién la secrecion pancreatica,
aparte de su accion ténica sobre el esfinter de Obpor, aumentando con
ello la presion del arbol biliar;
(para los partidarios de la teoria
canaticular, la morfina deberia
e¢star altamente contraindicadal;
puede en ocasiones ella misma
agravar el cuadro clinico.

Porpir, en 1931, preconi-
z6 la infiltracién paravertebral
izquierda para calmar el dolor,

En 1938, Avpanese, descri-
be su técnica de anestesia de los
esplacnicos, que un poco més
adelante se comenta.

VARREN, utiliza la enestes

Método de ArsaNese, para la anestesia sia epidural, inyectando 5 ¢. ¢,
del esplacnico y elementos afines. La pro- de novocaina al 29/, cada media
longacion hacia dentro de los ejes de las hora.
duodécimas costillas, criizase en el punto Ultimamente, Loxco y C.
1 de la linea espinosa. Tres traveses hacia Sosa emplean la inyeccidén de
abajo, linea 2, y tres hacia fuera, flechas novocaina endovenosa, con los
3y 3; yestaremos en 4 6 4; sitios para mismos éxitos que la anestesia
puncionar, en la vecindad de la primera de esplicunicos, teniendo la ven-
transversa lumbar. taja de su simplicidad, toleran-

cia v benignidad.

3.7 — Bl tratamiento del
agente causal de fa necrosis pancredtica o de su ¢tiopatogenia, se ha
hecho de diversas formas.

Para los que afirman gue ¢l cierre o espasmo del esfinter de
Oobot o el de los vasos arteriales, juega un papel fundamental en el de-
sencadenamiento del cuadro, el uso de las sustancias vasodilatadoras
y antiespasmaddicas estaria indicado. Poppir, emplea el clorhidrato de
papaverina o de trinitrina {nitrito de amilo).

Para este mismo objeto ALBANESE ¢n Buenos Aires, emplea la
anestesia espldcnica. cuyo mecanismo de accidén no se encuentra sa-
tisfactoriamente explicado. Seglin algunos auntores, esta anestesia inhi-
biria los reflejos vasoconstrictores, desencadenadores del proceso y la
vasodilatacién paralitica ocasionada, mejoraria temporalmente las de-
fensas nutritivas del pancreas. Pero como quiera que la alteracion vas-
cular dominante desde el comienzo, es la dilatacion activa de los ca-
pilares ¥ de los pequenos vasos, €s decir el edema, en consecuencia si
la anestesia espliacnica actua produciendo una vasodilatacién pasiva,
como quieren algunos autores, ella agravaria el cuadro anatomopato-
I6gico de la necrosis pancredtica,



NECRORIS AGURA DE PASCREAD s BT

x . Sosa, contrariamente a este pensamiento, opinan
altamente satisfactoria de la anestesia espliacnica, como
caina endovenasa, debe de ser atribuida a su accién aneste-
as fibras sensitivas, haciendo desaparccer o disminuir la

va que esta constituye el comun denominador de la
Atica aguda, cualesquiera que fucre el mecanismo etio-

partidarios de la teoria infecciora se indica especial-
ioticos e incluso el suero antigangrenogo. No se consi-
alidad
ArE-cOomo
lGgico. si-
o ‘consecuen-
hstante esta
ey tada la ga-
'ma de’ antibiéticos,
‘especialmente la pe-
nicilina vy terramici-
na, para prevenir cier-
tas - complicaciones,
ejerciendo ademés
los antibidticos una
accién inhibidora de
los fermentos pan-
credticos, e incluso
algunos una accion

anti-alérgica. i =
Para los que AN us - A S

opinan que la causa

o

€$ una reaccién de ol 140" |
mecanismo alérgico, i Sor 'ob B
estarian indicadaslas

drogas desensibili- Anestesia esplacnica. Corte wen escelera» segin FINccHIET-
zantes, como el hi- 10, de la region dorse-lumbar. A la lzquierda, método de
posulfito sddico, clo- HAERTEL: la inveccian alcanza ¢l simpatico v los nervios
ruro célcico, adrena- esplacnicos entre un pilar dlafragmatico y la columna.
lina y efedrina. a mas A la derecha, método de ALsanesE, una vértebra mas aba-
de la inhibicion de la jola inyeccion bafia. adcmas, el ganglio semilunar, eferen-
secrecidn  pancreati- tes para la suprarrenal v parte de esta misma gléndula.

¢ta que provocan por
vasoconstriccion.

4.2 Tratamiento del desequilibrio hidro-salino-proteico.—
Parte integrante ¢ importante del cuadro clinico de estos enfermos, es
el schoc acentuado en que se encuentran. Por lo tanto su prevencion
¥ tratamiento deben figurar en primer lugar. Se compensa esta dismi-
nucion del volumen sanguineo por medio de la transfusion sanguinea
o de plasma. : '
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A fin de combatir la deshidratacién, se debe invectar suero fi-
siologico o glucosado. Desde los trabajos de Baxkxiy, se sabe gue la hi-
perglucemia aumenta la secrecion del pancreas por mecanismos coli-
nérgicos. Se debe administrar en consecuencia cuidadosamente las so-
luciones de glucosa v de insulina. Si aparece glucosuria elevada se ad-
ministra 50 U. de insulina. Sies poco elevada 1 U. por cada 1'5gr. de
glucosa en ta orina, mas 1 U. por cada 3 gr. de glucosa invectada. La
insulina deberd administrarse cada seis horas.

Contra la deshidratacion utilizan muchos autores suero salino
hiperténico. MorLey ¥ GarLart Moxes, opinan que el suero salino  hi-
pertonico, favorece la necrosis pancredtica v aumenta el edema, apar-
te del estimulo sobre la secrecidn del pancreas, que Se ha demostrado
produce. Pese a la hipocloremia y que no siempre se revela en la de-
terminacidén de los cloruros, va que su determinacion en fa sangre no
es indice fiel de la pérdida de los mismos, administran soluciones iso-
tonicas de glucosa, con las medidas comentadas, o soluciones salinas.
también isotdénicas, hasta corregiria deshidratacion, no usando jamas
las soluciones hiperténicas.

Hay que corredir también Jla hipocalcemia observada. Asi mis-
mo, se administraran vitaminas C y K, yva que la primera disminuye la
permeabilidad capilar v la segunda norque se ha observado en esta
afeccion, una disminucion de los valores de protrombina,

Finalmente, conviene estimular la funcion antitoxica del higado,
va que el parenquima hepdtico tiene un papel muy interesante en la
evolucion de estos enfermos v su alteracion es muchas veces la causa
de la muerte. LONGO, observo en aldunos casos el posible reflujo de los
fermentos pancreaticos en ¢l mecanismo de produccién de las lesio-
nes hepdticas.

Son aconsejables ¢l empleo del lipocai, metionina v colina para
proteger el higado. Se ha usado la hormona pancreotropa del 1ébulo
anterior de la hipdfisis sin grandes resultados.

Accion de la novocaina endovenosa sobre la necrosis aguda
de pdncreas.—Tiene cuatro acciones la novocaina endovenosa sobre
la necrosis aguda de pdncreas: (Segan Longo).

1.° Disminucion de la secrecion pancredtica.

2.%  Abolicidn o disminucion del dolor.

3" Bloqueo del agente desencadenante

4.* Mejora el estado deneral v contribuve a preveer el schoc.

1.9 —~Disminuye la secrecian del pancreas por doble mecanis-
mo. Ba primer lugar frena la actividad vagal, va que es correctora de
los desequilibrios neuro-vegetativos, cualquiera que fuese su naturale-
za; LONGO lama a esta afeccion, anfofrenatriz o anfolitica. En segun-
do lugar la novocaina endovenosa disminuyve directamente la secre-
¢idn del pancreas, ya que se descompone en dcido paraminobenzdico
y ent alcohol dietitaminoetanol v ésta Oltima tiene una accion farma-
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inhibidora de los fermentos proteoliticos del pancreas, segun
rmado por experiencias de Tovnez VarGas y POPPER.

“del dolor, se produce inmediatamente despues de
‘. ¢ de novocaina al 1%/, La novocaina endoveno-
letes sensitivos de los esplacnicos solamente en la

. todo lo contrario de lo que ocurre con la infiltracién

de los danglios semilunares (técnica ALBANESE), que actua
h0s troncos nerviosos, actuando de esta marnera sobre
as suprarrenales, impidiendo la secrecién de adrenalina pro-
ndes caidas tensionales, cosa que no oculre con la novo-

Actua también sobre ¢l agente desencadenante, puesto que
I'tono del esfinter de Opbi; ésto por lo que respecta a la

teori alicular que en cuanto a la teoria neuro-vascular, la novo-
‘caina por su accion simpaticolitica, contribuye a la desaparicién del

g8 Por Gltimo la novocaina ejerce una accion estimulante so-

bre el estado general del enfermo. En el aparato cardio-vascular la no-
vocaina regula el pulso, aumenta la tension arterial (en ocasiones la
disminuye), actua sobre la disnea y aumenta la ventilacién pulmonar,
Asi mismo se observa un aumento de la diuresis, Actuando sobre el
dolor; actua sobre el colapso vascular generalizado que se produce en
estos enfermos,

En fin la novocaina endovenosa en ¢l tratamiento de la necrosis
aguda de pancreas, ha contribuido a mejorar los resultados de la tera-
petitica conservadora a unos limites insospechados. Lonoo en 31 ca-
so0s tratados obtuvo el 64 °/, de mortalidad.

Técnica de empleo de la procaina endovenosa.

1.* Inveccidén endovenosa de10-20 ¢. c. de novocaina o pro-
caina al 19/,, lentamente 1 ¢. c¢. cada 25 segundos. Se repite cada
cuatro horas

2.* Inyeccion endovenosa gota a gota. Disolver 1 gr. de novo-
caina en una ampolla de suero fisioldgico de 100 ¢. ¢. e inyectar al rit-
mo de L gotas por minuto.

3." Técnica mixta. Inyectar 20 c. ¢. de novocaina al 1Y/, con
500 mg de Vit. C y después novocaina gota a gota mezclada con el
suero, infusion de glucosa, plasma o sangre, haciendo con ello des-
aparecer los fenomenos de idiosincrasia que pueden producir estas
sustancias.
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CONCLUSIONES

1.") La concepcion mas actual de la patogenia de esta enferme-
dad es la que la enfoca como un trastorno neuro-vascular.

2% La constitucion es importante, influyendo en el desencade-
namiento de esta afeccién, los tipos distdnico neuro-vegetativos o es-
tigmatizados vegetativos con gran labilidad vasomotora.

3.y El cuadro clinico, estard en relacion con la mayor o me-
nor extension de la lesién vascular,

4%y El diagnostico de esta afeccidn pone de manifiesto la in-
tensidad de los signos funcionales, la precocidad de los generales y la
pobreza de los fisicas.

5.") Es de adquisicion reciente ¢ importante su estudio radio-
16gico que coadyuva al diagnodstico.

6.") Entre los medios de laboratorio mas empleados en el diag-
néstico de esta afeccién, tenemos la determinacion de la diastasa
en orina.

7.M)  El diagnoéstico diferencial, se plantea fundamentalmente
con la perforacion gastroduodenal ¢ vesiculary con el embarazo ectd-
pico. No hay que olvidar también, al infarto intestinal y las crisis gds-
tricas tabéticas.

8.%) FEntre tas complicaciones, son importantes las lesiones he-
paticas v renales, la piletrombosis y la parotiditis. Entre las secuelas
los abscesos y seudoquistes pancredticos.

) i

9.") La terapéutica de la necrosis aguda de pancreas es conser-
vadora en los casos de diagndstico cierto. En los dudosos estd indica-
disima la laparatomia, con el fin de no dejar pasar desapercibido otro
proceso abdominal quirargico.

10) El tratamiento médico tiene por objeto, inhibir la actividad
secretora de la gldndula, calmar el dolor, eliminar el agente causante
y restablecer el equilibrio hidrosalinoproteico.

11) Solo es quirtrgico el tratamiento de ciertas complicacio-
nes y secuelas.

12) Ademas de la anestesia de los espldcnicos, por la técnica
de ALBANESE, la novocaina endovenosa, ha contribuido a mejorar los
resultados de la terapelitica conservadora de la necrosis aguda de
pancreas.



