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PANCREATITIS CRONICA

DEFINICION

Son lesiones inflamatorias del pancreas de carac-
ter duradero, que condicionan una esclerosis evo-
lutw\z}, con atrofia de._las estructuras nQr.maIes de
la glandula, que persisten arcial o total

cuando incluso se han eliminado los causales ini-
ciales.

Frente a la anarquia de conceptos y nomenclatu-
ras existentes sobre las pancreatitis en general,
un comité de expertos reunidos en Marsella en
el ano 1963 propone una clasificacién anatomo-
clinica que se mantiene hasta la actualidad, y que
es la siguiente:

CLASIFICACION ANATOMOCLINICA
DE PANCREATITIS

pancreatitis aguda propiamente
dicha

L pancreatitis aguda recidivante

pancreatitis crénica propiamente
dicha

pancreatitis cronica recidivante

Pancreatitis

Pancreatitis
crénicas

Pancreatitis agudas

En estos procesos se obtiene en general una res-
titucién clinica y biolégica del pancreas si las cau-
sales del proceso son eliminadas (litiasis, alcohol).

Pancreatitis cronicas
Se caracterizan por la presencia de un dano resi-
dual pancreatico anatomico y funcional, que per-
siste aunque las causales o factores primarios ha-
yan sido eliminados.

Ventajas de la clasificacion

Es un excelente punto de partida para investiga-
ciones prospectivas y uniformar criterios y no-
menclaturas. .

Desventajas de la clasificacion

a) No es facil diferenciar por la clinica las for-
mas agudas recidivantes de las crdnicas reci-
divantes.

b) Requiere de la biopsia y criterio anatomohis-
tolégico para definir, lo que no siempre es
facil de lograr.

¢) No tiene en cuenta los factores etiologicos.

EPIDEMIOLOGIA

Frecuencia

Existe una gran variabilidad en cuanto a inciden-
cia regional o geografica, ello puede depender

Dr. Oscar Alberto Giacomantone*

de:@ factores genéticos; @hébitos dietéticos o
toxicos; (©) diversidad de método a través de los
que se llega al diagnéstico (clinicos, quirtrgicos,
instrumentales, radiolégicos, estudios funcionales
de secrecidon exocrina, necrépsicos, etc.).

Pese a no contar con estadisticas globales repre-
sentativas, el consenso es que en nuestro pais es
una enfermedad poco frecuente.

Edad

Se las ha descrito en todas las edades, pero hay
variantes de incidencia en cuanto a la etiologia.
En términos generales podemos decir que la ma-
yoria se presentan entre los 30 y 55 anos. Las
de etiologia alcohédlica a edades mas tempranas
en el tercer decenio, mientras que las de origen
biliar lo hacen en el quinto decenio.

Sexo

También tiene variables con respecto a la etiolo-
gia, observandose una notoria predominancia del
sexo masculino en las de etiologia alcohdlica,
mientras que en las de etiologia biliar esta do-
minancia esta a favor del sexo femenino.

ETIOPATOGENIA

Existen multiples etiologias de variable frecuencia

regional y geograficas, pero en términos genera-

les esta dominada por dos grandes grupos:

a) pancreatitis crénica por obstaculo del drenaje
biliopancreatico;

b) pancreatitis crénicas alcoholicas.

CLASIFICACION ETIOPATOGENICA DE
LAS PANCREATITIS CRONICAS

Pancreatitis crénica nutricional (carencias)

biliar metabdlicas
Pancreatitis crénica (hemocromatosis)
alcohdlica hereditarias

congénitas: enfermedad
fibroquistica del pancreas

idiopética
inmunitaria
postraumatica

neoplasia con pancreatitis
cronica reaccional

Pancreatitis crénicas
vinculadas a otras
causales
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Docente autorizado de la misma catedra

19

\

;




Pancreatitis cronica biliopancreatica

Es la causal mas frecuente en la Argentina; esta
generada por un obstaculo en el drenaje bilio-
pancreatico, por litiasis, papilitis, secundaria o
primaria, estenosis, etc. En general, removida la
causa si bien quedan secuelas, permite la rege-
neraciéon del parénquima con mejoria funcional.

Pancreatitis cronica alcohdélica

Es la causal mas frecuente en Francia. Los cono-
cimientos de la patologia humana y los datos de
las investigaciones con modelos experimentales
en animales revela la existencia de tres factores
patogénicos: a) metabdlico; b) mecanico; c) t6-
xico.

a) Factor metabdlico

El alcoholismo genera una hipersecreciéon pan-
credtica, en etapas iniciales, de un jugo rico en
enzimas y proteinas y pobre en agua y electr6-
litos; ello promoveria la precipitacion de tapones
proteicos intraductales, que con el tiempo pue-
den calcificarse generando célculos pancreaticos
intraductales (correlacion de patologias humana
y animal).

b) Factor mecanico

Genera un obsticulo mecanico que impide un
buen drenaje del jugo pancreatico. Inicialmente,
por un conflicto entre hipersecreciéon pancreatica
con espasmo e hipertonia del Oddi, y luego por
los tapones mucosos y calcificaciones intraduc-
tales.

c) Factor téxico

Estd reconocido que el alcohol actia a grandes
dosis como un agente téxico directo de las cé-
lulas pancreaticas, tal cual sucede con el hepa-
tocito.

Estos tres factores patogénicos integran los meca-
nismos a través de los cuales se instalan las le-
siones destructoras esclerosantes que condicionan
las pancreatitis crénicas alcohdlicas.

Pancreatitis créonica nutricional

Se observa principalmente en la India, Africa y
en aquellos paises que tienen areas con una des-
nutricién crénica. Son similares en sus hallazgos
anatomopatolégicos, y evolucién clinica a las al-
cohdlicas.

Las otras etiologias son mucho menos frecuentes,
debiendo destacarse las metabélicas (hemocro-
matosis, hiperparatiroidismo) donde el cuadro
pancreatico es en general un epifenémeno del
cuadro general; y las hereditarias, donde se han
descrito varias familias con pancreatitis crénicas
observadas en general a edades tempranas y que
dependen de errores metabdlicos congénitos
(aminoaciduria) o de malformaciones congénitas
de ductos pancreaticos, ambos de origen gené-
tico.

ANATOMIA PATOLOGICA

Presenta una esclerosis irregular con destruccién
del parénquima exocrino. Las lesiones pueden
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ser focales, segmentarias o difusas. Pueden aso-
ciarse a la dilatacion ductal y estar presentes to-
das las variables inflamatorias, edema, necrosis,
focos purulentos, quistes. La incidencia de calci-
ficaciones es variable y en la gran mayoria son
intraductales. La destruccién celular es dominan-
te para elementos acinares, estando los islotes
bastante conservados hasta estadios avanzados.

Macroscopia. El pancreas esta frecuentemente
hipertrofiado, no siendo la atrofia un término
evolutivo obligatorio. La superficie es grisacea,
de aspecto fibroso, consistencia dura, a veces pé-
trea. La sensacion tactil por si sola no es valida
para diferenciar pancreatitis crénica de cancer de
pancreas. Esta situacion general alterna con abo-
llonaduras de consistencia elastica (dilataciones
ductales o quistes) y canales pancreaticos dilata-
dos; en general, es menos frecuente hallar este-
nosis del Wirsung. Los calculos (pancreatitis cal-
cificante) con asiento intraductal, son de tamano
variable, de una nuez a una cabeza de alfiler,
esféricos, irregulares, ramificados, color blanco
grisdceo; su composiciéon quimica es de carbona-
to de calcio sobre nucleo proteico:

Esclerolipomatosis periglandular, que puede in-
cluir y estenosar colédoco, venas cava, esplénica
linfaticos, etc. Presencia de quistes.

Microscopia. Alteraciones celulares acinosas que
pueden llegar a la necrosis por activaciéon enzi-
matica intrapancreatica.

ALTERACIONES GLOBALES

— Dilataciones de &cinos, y canales finos, con ma-
terial proteicoamorfo precipitado dentro de los
ductos.

— Fibrosis peri e intraacinosa precoz.
— Esclerosis densa que mutila el parénquima.

— Células de canales excretores inicialmente po-
co afectadas; luego van a la atrofia con desa-
paricién de canales.

— Islotes endocrinos inicialmente respetados; se
afectan en estadios avanzados.

— Hiperregeneraciéon de terminaciones nerviosas.

— Lesiones arteriolares y capilares por esclerosis.

— Inflamacién con infiltracién mono o polinuclear
que puede formar abscesos.

— Es posible observar la cancerificacion de una
pancreatitis crénica.

— Las lesiones iniciales son locales; luego se ge-
neralizan.

CLINICA

Es tipica en la mayoria de los casos, de alli que
el elemento més importante de diagnéstico sea
una buena historia clinica. En la anamnesis po-
demos diferenciar: a) sintomas iniciales; b) sin-
tomas tardios; c) sintomas generales.

a) Sintomas iniciales:

Dolor

Es el primer sintoma, estd presente en mas del
90 % de los casos (excepcionalmente es indolora).
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Caracteristicas del dolor

— Intensidad. Dolor muy intenso, de iniciaciéon
brusca; rapidamente alcanza su mayor nivel
manteniéndose constante. Cuanto mas créni-
cos mas severa la intensidad.

— Localizacién. Mas frecuente en epigastrio; tam-
bién en hipocondrio derecho e izquierdo.

— lIrradiacién. La mas constante es hacia el dorso,
luego le siguen ambos hipocondrios, escapula
y regién precordial.

— Acentuacién. Con ingesta y bebidas alcoh6-
licas.

— Variante posicional. Alivia en decubito ventral
y con dorsiflexion; se exacerba en decubito
dorsal.

— Respuesta a tratamiento farmacolégico. No se
alivian con alcalinos, antiespasmoédicos y anal-
gésicos comunes; dentro de éstos se ha descri-
to mayor eficacia con aspirinas. En general hay
que recurrir a la administracién de hipnoanal-
gésicos.

— Frecuencia. Los periodos de dolor estan sepa-
rados por intervalos asintomaticos; con el co-
rrer del tiempo éstos se hacen mas cortos y las
crisis mas frecuentes.

— Duracién de las crisis. Inician de 24 a 48 horas
postransgresion y duran de 5 a 7 dias inicial-
mente; a medida que avanzan son mas frecuen-
tes, intensos y prolongados.

Fisiopatologia del dolor

Puede estar dado por tres causas:

— Distensién de la capsula pancreatica por infec-
cién o edemas.

— Distensién canalicular por obstaculos.

— Inhibicién o inflamacién de terminaciones ner-
viosas.

Pérdida de peso

Es el signo mas constante en todos los pacien-
tes; es mayor cuanto mas frecuentes son las cri-
sis de dolor. Sus causas son: inapetencia por
dolor, aumento del dolor por la ingestién, y en

estadios finales se agrega la malabsorcién por in-
suficiencia pancreatica exocrina.

Ictericia

Se presenta en '3 ‘de los casos, coincidiendo con
la crisis dolorosa; en general es moderada, fugaz,
de tipo colestatico, y se explica por compresién
coledociana extrinseca por edema pancreatico.
Su persistencia durante mas de 2 6 3 semanas in-
dica presencia de complicaciones (seudoquiste,
neoplasia).

Otros sintomas

Nauseas, vomitos, distensiéon abdominal, en las
crisis.

@ Sintomas tardios

Sindrome de malabsorcion

Se encuentra cuando la mayoria del pancreas
exocrino esta destruido, o excluido de su secre-
cién por obstaculo o estenosis. Se exterioriza por

diarrea crdnica, esteatorrea, desnutricién; depen-
de fundamentalmente del déficit de lipasa.

Diabetes

En 5 de los pacientes se encuentra curva de so-
brecarga oral de glucosa patolégica, y en ¥3, dia-
betes clinica. Es de aparicién gradual luego de
varios anos de repetidos ataques dolorosos. Es
muy frecuente que se asocie a malabsorcién. No
tiene tendencia a la cetosis y desarrolla escasa
microangiopatia, retinopatia o neuropatia.

Sintomas generales
Astenia.
Sindrome siquiétrico, en general con tendencia

depresiva.

Toxicomania por administracion de hipgnoanal-
gésicos.

Hemorragia digestiva por varices esofagicas o
lesiones gastroduodenales agudas.
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Examen fisico

En general es muy pobre en signos:
— Dolor subcostal izquierdo con punto de Mallet
Guy positivo; es importante, pero inconstante.

Tumoracién palpable en epigastrio por pan-
creatitis crénica hipertréfica o seudoquiste.

Vesicula palpable en crisis.
Ictericia fugaz.
Adelgazamiento.

|
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METODOS COMPLEMENTARIOS
DE ESTUDIO

19) Laboratorio

La rutina determinara la presencia de desnutricién
y carencias, ictericia, hiperglucemia o la repercu-
sion de complicaciones sépticas o hemorragicas.
Elevacion de amilasemia en crisis.
Investigaciéon de diabetes subclinica mediante
curva de sobrecarga con glucosa.

29) Exploraciéon funcional del pancreas exocrino
Mediante recoleccion de jugo_pancreatico por

determinando el débito; bicarbonato, lipasa y
amilasa. Es un método directo y eficaz para po-
ner en evidencia la presencia de una insuficiencia .
pancredtica exocrina, o a través de métodos in-
directos, como son la determinaciéon cuantitativa
de grasas fecales por método de Van de Kamer.

39) Radiologia

Simple. Demuestra la presencia de calcificacio-
nes, de gran valor diagnoéstico.

_Contrastada_convencional. Seriada gastroduode-
nal, colangiografia; pueden demostrar compresio-
nes extrinsecas.

Instrumental especializado

a) Angiografia selectiva y esplenoportografia: nos
demostrara compresiones vasculares y circula-
cion colateral.
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b) En el paciente ictérico la colangiografia retré-
grada o la transparietohepatica, para demos-
trar el obstaculo en las vias biliares.

¢) Wirsungrafia retrégrada por duodenoscopia o
intraoperatoria que demostrara dilataciones
ductulares, obstaculos, litiasis, estenosis; de
capital importancia para el diagnéstico, y pa-
ra determinar la eleccion de la terapéutica.

49) Métodos no invasivos

— Ecotomografia del pancreas. Puede revelar ta-
mano, forma, densidad de la glandula, calibre
de los ductos, presencia de calcificaciones.

— Tomografia axial computada. Puede brindar
igual informacion, aunque el método preceden-
temente citado parece ser de eleccion.

59) Método diagnostico de certeza

y confirmacion diagnéstica

Laparotomia exploradora con inspeccién, palpa-
cion y biopsia con estudio histopatolégico.

Debe llegarse a este método cuando los anterio-
res no determinan un diagnéstico claro, o cuan-
do se propone una terapéutica quirurgica.

DIAGNOSTICO

Se arriba integrando diversos criterios o ele-
mentos:

— Criterios clinicos.

— Elementos complementarios.

— Criterios de certeza.

Diagnostico diferencial

Debe plantearse con:

a) Enfermedades pancreaticas. Pancreatitis aguda
y cancer de pancreas.

b) Otras enfermedades abdominales

Patologia gastroduodenal ulcerosa o neoplasica.
Patologia biliar (litiasica).

Neoplasias con infiltracién del plexo solar.

Patologias vasculares abdominales (mesentéri-
ca, aortica).

c) Patologias retroperitoneales.

d) Patologias toracicas (radiculares, cardiovascula-
res, pleuropulmonares).

COMPLICACIONES

— Quistes y seudoquistes. Se presentan con com-
promiso del estado general, leucocitosis, eritro
alta, amilasemia elevada, desplazamiento ex-
trinseco de 6rganos vecinos, determinados por
radiologia, ecografia o T.A.C.). Quiste diagnos-
ticado significa tratamiento quirargico.

— Cancerificacion de pancreatitis cronica. Existe,
aunque es poco frecuente (Sarles: 5 casos en
250 pancreatitis cronicas).

— Ictericia por compresiones o estenosis del co-
lédoco intrapancreatico.

— Compresiones extrinsecas de estomago y duo-
deno.
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— Hipertrofia de glandulas salivales. Dominante
en etiologias carenciales (India).

— Hemorragia digestiva: 9 % (varices o lesiones
agudas).

— Compresiones vasculares. Esplénica (espleno-
megalia). Circulacién colateral.

— Obstrucciones linfaticas.

— Necrosis grasa a distancia en brotes agudos.
Son la expresion de citoesteatonecrosis a dis-
tancia.

— Piel y T.C.5.C. Lesién que semeja eritema nu-
doso.

— Articulaciones. Artritis que semeja gota. Am-
bas punzadas o drenadas espontidneamente li-
beran en liquido oleoso. :

— Médula 6sea. En agudo, rarefaccion ésea; en
etapa cronica, calcificacion semejante a infarto
6seo.

TRATAMIENTO

Depende de la etiologia de la pancreatitis créni-
ca. Tiene los siguientes objetivos:

— Pancreatitis crénica biliar. Es quirdrgico y debe
removerse la causa que genera el obstaculo de
drenaje biliopancreatico.

— Pancreatitis crénica alcohdlica. Inicialmente es
médico y la instancia quirdrgica se presenta de
necesidad.

— Pancreatitis crénica nutricional.
médico-dietético.

Inicialmente

TRATAMIENTO MEDICO

Higiénico-dietético

Supresion total y definitiva del alcohol, con die-
ta hipograsa, rica en proteina, adecuando la can-
tidad de H. de C. al compromiso de pancreas
endocrino que presente el paciente.
Farmacolégico

Tiene dos enfoques: el sintomatico, cuyo objetivo

_es calmar el dolor, y el sustitutivo, para compen-

sar la insuficiencia pancredtica exo y/o endocrina.

Tratamiento sintomatico

Aspirinas e hipnoanalgésicos, segin necesidad e
intensidad del dolor.

Tratamiento sustitutivo

a) Del péancreas exocrino

Con extractos pancreaticos, cuanto mas impuros
mas eficaces son, asociados a bicarbonato de so-
dio en su ingesta, para evitar inactivaciéon enzi-
matica por pH acido gastrico.

Las mejorias funcionales se obtienen en lapsos de
4 a 8 semanas. Hay un porcentaje de 25 % que
no mejora con la terapéutica.

b) Del pancreas endocrino

La diabetes es estable; si no se controla con die-
ta debe recurrirse a insulinoterapia. Fracasan los
diabetostaticos orales.




Tratamiento quirargico
Indicaciones

— Gravedad e importancia del dolor incontrola-
ble con tratamiento médico (toxicomania).

— Dudas en el diagndstico diferencial entre pan-
creatitis cronica y cancer de pancreas.

— Ictericia obstructiva persistente.
- Hemorragia digestiva recidivante.
La tactica quirdrgica surge de la valoracion clini-

ca, la exploracion anatémica y la wirsungrafia,
aconsejandose:

Tratamiento conservador

a) Apertura y dragado de canales con extraccion
de calculos y Wirsung-yeyunoanastomosis sin
reseccion pancreatica. Se opta por este trata-
miento cuando hay sufrimiento moderado y
canales dilatados y diabetes.

b) Esplacnicectomia.

Tratamiento reseccionista

a) Esplenopancreatectomia.
b) Duodeno-pancreatectomia.

¢) Pancreatectomia total: este tratamiento se in-
dica en pacientes con gran sufrimiento y con
fracaso de otros tratamientos médicos y/o qui-
rargicos.

RESULTADOS

Las exéresis dan Jos mejores resultados funciona-
les en cuanto a ‘controlar el dolor, pero son las
que - tienen mayor morbilidad y mortalidad. Las
técnicas conservadoras tienen menor mortalidad
y morbilidad, pero peores resultados, con recidiva
de las crisis de dolor.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

No removidas las causales productoras, es malo,
progresivo, compromete el estado general con
alta morbilidad y mortalidad por complicaciones.

Removidas las causales en etapas tempranas, es
muy bueno para las etiologias biliares donde que-
dan secuelas, pero excelente recuperacion funcio-
nal en general. En las de etiologia alcohdlicas,
las secuelas son mayores; en estadio inicial la
suspension del alcoholismo permite vida normal.
En periodo de estado avanzado, es progresiva y
autoperpetuada, siendo el prondstico reservado.
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