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PANCREATITIS AGUDA Y CRONICA.

PANCREATITIS AGUDA
(Necrosis pancreatica aguda)

Las alteraciones anatomopatolégicas son deriva-
das de la destruccién enzimatica del parénquima
pancreatico y estructuras vecinas.

Macroscépicamente la alteracion tiende a ser di-
fusa y se observan éareas de destruccion proteoli-
tica parenquimatosa de color gris blanquecino,
focos hemorragicos y zonas de necrosis adiposa
intra y peripancreatica.(* 678

Primariamente predomina el edema, apareciendo
en forma secuencial o simultidnea necrosis y he-
morragia textural. En grados extremos el pan-
creas en su totalidad se transforma en un secues-
tro necrético o hemorragico. Las enzimas activa-
das, sobre todo las de accién lipolitica, lesionan
las células adiposas adultas de epipl6n, mesente-
rio, etc. (citoesteatonecrosis), induciendo a la
aparicion de liquido seroso peritoneal ligeramen-
te turbio con contenido de glébulos oleosos.

La histologia esta basada en la destruccion pro-
teolitica parenquimatosa, necrosis vascular con
hemorragia (elastasa), nécrosis grasa y reaccién
inflamatoria secundaria. Al edema intersticial ini-
cial sobreviene necrosis endocrina y exocrina de
tipo coagulativo (fig. 1); periféricamente existe
reaccion de tipo leucocitario.
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Figura 1. Pancreatitis aguda. Necrosis parenquimatosa
(flecha clara) y de tejido adiposo peripancreatico (fle-

cha oscura). H-E. 40 X.

Depende del calibre de los vasos comprometidos,
el nivel de la hemorragia intersticial. La necrosis
de células adiposas se manifiesta por una pérdida
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de contornos celulares y aspecto granuloso cito-
plasmico (fig. 2).
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Figura 2. Detalle de la figura anterior.

H-E. 100 X.

La reaccién inflamatoria muestra vasocongestion,
infiltrados leucocitarios y escasa extravasacion eri-
trocitaria (fig. 3). Cuando las areas necréticas son

Figura 3. Necrosis del tejido adiposo peripancreati-
co con infiltrados reactivos polimorfonucleares. H-E.
100 X.

circunscritas por tabiques conectivos pueden for-
marse cavidades residuales de tamanos variables
(pseudoquistes).®

También se citan como secuelas en los casos le-
ves, la fibrosis intersticial, y en casos mas exten-
sos los nédulos fibrosos que pueden producir
ocasionalmente compresion canalicular.
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PANCREATITIS CRONICA

Tenga o no manifestacién clinica, la alteracién se
caracteriza por una destrucciéon progresiva del
parénquima pancredtico a través de exacerbacio-
nes inflamatorias repetidas.*: 3 4

Patogénicamente, las lesiones producidas serian
similares a las de las pancreatitis agudas, pero de
tipo iterativo y de grado mucho menor. Los cam-
bios macroscopicos cubren una amplia gama; en
las fases primarias puede haber aumento de vo-
lumen por edema intersticial, con el progreso de
la afeccién hay disminucién de volumen por des-
truccion parenquimatosa progresiva. i

La induccién de formacién de tejido conectivo
puede llevar a una fibrosis difusa o nodular, pero
siempre con aumento de consistencia del 6rgano.

Los focos de necrosis pueden originar cavitacio-
nes pequenas (pseudoquistes) que por lo general
no exceden el centimetro de didmetro, e infre-
cuentemente se aprecian depositos célcicos. Es-
tos Gltimos ocasionalmente se agrupan formando
concreciones litidsicas ductales.®® Microscépica-
mente se observa involucién del tejido glandular
y aumento del tejido conectivo intersticial.

El balance en el predominio de uno u otro tejido
posibilita la clasificacion en grados de la afec-
cién. En el grado | la fibrogénesis intersticial es
minima, mientras en el grado Il (cirrosis pan-
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Figura 4. Pancreatitis cronica grado |. Ectasis ductal
(D) y fibrosis septal pericanalicular e intersticial (F).
H-E. 100 X.
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credtica) la involucion exocrina es total, pudiendo
existir remanentes insulares y ductales, pero la
masa de parénquima pancreatico aparente esta
compuesta por tejido conjuntivo (figs. 4 y 6). El
grado Il comprende etapas intermedias de la en-
fermedad '(fig. 5).

Figura 5. Pancreatitis crénica grado Il. Densa fibro-

sis intersticial con remanentes aislados de parénqui-
ma pancreatico (flecha).

H-E. 40 X.
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Figura 6. Pancreatitis cronica grado Ill. Remanente
insular (flechas) con involucion total exocrina. Fibro-
sis e infiltrados mononucleares H-E. 100 X.

A estas alteraciones se agrega la distorsion del
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taplasia malpighiana, hiperplasia y distintos gra-
dos de displasia).®
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