Originales

&N Localizador web

Articulo 33.389

Seguimiento del pancreas endocrino
tras una pancreatitis aguda de origen biliar.

Estudio prospectivo

E. Pareja Ibars*, E. Artigues Sanchez de Rojas*, L. Aparisi Quereda**, R. Fabra Ramis*,

V. Martinez Sanjuan*** y R. Trullenque Peris****

*Médico adjunto. Servicio de Cirugia General y Digestivo. Hospital General Universitario de Valencia.
**Jefe Clinico. Unidad de Exploraciones Funcionales. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
“**Jefe Clinico ERESA. Servicio de Radiologia. ****Jefe de Servicio de Cirugia General y Digestivo.

Hospital General Universitario de Valencia.

Resumen

Objetivo. Valorar si tras la pancreatitis aguda biliar
existia una insuficiencia pancreatica endocrina y si
este posible déficit se relacionaba con la gravedad
del episodio.

Pacientes y métodos. Sesenta y tres pacientes con
pancreatitis aguda biliar fueron estudiados prospecti-
va y consecutivamente, 46 mujeres (73%) y 17 varo-
nes (27%); 45 casos eran leves y 18, graves. Todos
ellos fueron colecistectomizados, ninguno fue some-
tido a necrosectomia o pancreatectomia. Durante la
fase aguda se valoré la gravedad siguiendo los crite-
rios de Atlanta, la existencia de necrosis y su porcen-
taje determinado por tomografia computarizada dina-
mica. Durante el seguimiento se valoré la funcion
pancreatica endocrina al mes, a los 6 meses y al afno
del episodio de la pancreatitis aguda mediante diver-
sos tests de funcion pancreatica.

Resultados. Al mes de la pancreatitis aguda biliar
se detectaron alteraciones endocrinas en el 50% de
los casos, disminuyendo al sexto mes al 30%, persis-
tiendo al afio de la pancreatitis aguda en el 25% de
los pacientes; sin embargo, éstas no eran secunda-
rias a la pancreatitis, puesto que el test de arginina
presentaba valores dentro del rango de la normali-
dad. El analisis estadistico realizado a fin de valorar
la relacidn existente entre la gravedad de la pancrea-
titis aguda y los diversos tests de funcidon pancreati-
ca endocrina demostré que no existian diferencias
significativas (p > 0,05).

Conclusion. La funcion pancreatica endocrina re-
torna a la normalidad después de un episodio de
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pancreatitis aguda de origen biliar tras haberse elimi-
nado la causa primaria de la enfermedad, no detec-
tandose alteracion de la reserva funcional endocrina
secundaria a la pancreatitis, y no existiendo relacién
entre dicha funcion y la gravedad de la enfermedad.

Palabras clave: Pancreatitis aguda. Funcion endocrina.
Test de arginina. Test de sobrecarga oral de glucemia.

(Cir Esp 2001; 70: 123-128)

FOLLOW-UP OF ENDOCRINE PANCREATIC
FUNCTION AFTER ACUTE BILIARY PANCREATITIS.
PROSPECTIVE STUDY

Introduction. The aim of this study was to assess
endocrine pancreatic function after acute biliary pan-
creatitis and to determine whether there is a rela-
tionship between the severity of the disease and en-
docrine pancreatic function.

Patients and methods. Sixty-three consecutive pa-
tients with acute biliary pancreatitis were prospec-
tively studied. Forty-six patients (73%) were women
and 17 (27%) were men. The disease was mild in
45 patients and severe in 18. All patients underwent
cholecystectomy and none underwent necrosectomy
or pancreatectomy. During the acute phase, the seve-
rity of the disease was assessed using the Atlanta
criteria, occurrence of necrosis, and rate of necrosis
determined by dynamic computed tomography. Du-
ring the follow-up, endocrine pancreatic function
was assessed by different pancreatic function tests
1 month, 6 months and 1 year after the episode of
acute biliary pancreatitis.

Results. Fifty percent of the patients presented en-
docrine alterations 1 month after the episode of acute
biliary pancreatitis, 30% did so after 6 months and
25% did so after 1 year. However, because the Argine
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test showed values within the normal range, these al-
terations were not secondary to the pancreatitis. Sta-
tistical analysis performed to determine the relations-
hip between the severity of the disease and the
results of the different endocrine pancreatic function
tests showed no significant differences (p > 0.05).

Conclusion. Pancreatic endocrine function returns
to normal after an episode of acute biliary pancreati-
tis once the primary cause of the disease has been
eliminated. No alterations in functional endoctrine re-
serve secondary to pancreatitis were found. No rela-
tionship between endocrine function and severity of
the disease was detected.

Key words: Acute pancreatitis. Endocrine function. Argi-
nine test. Oral glucose tolerance test.

Introduccidn

El pancreas es una glandula de secrecion mixta endo-
crina y exocrina; el parénquima pancredtico endocrino se
encuentra distribuido a lo largo del exocrino, por lo que
las lesiones funcionales que acontecen durante la pan-
creatitis aguda (PA) afectarian a ambos parénquimas.

Tras la PA, la situacién clinica, morfolégica y funcional
del pancreas retorna a la normalidad tras eliminar la cau-
sa etioldgica, pudiendo persistir lesiones cicatrizales con-
sideradas como secuelas del episodio agudo, segun los
simposios de Cambridge y Marsella™. Diversos estudios
realizados en los ultimos afios, para evaluar la reserva
funcional pancreatica endocrina durante y tras un episo-
dio de pancreatitis aguda biliar (PAB), ofrecen resultados
contradictorios*™. Tras dichos simposios quedaron por
resolver diversas cuestiones; se desconoce hasta cuanto
tiempo después del episodio agudo podemos continuar
hablando de alteraciones endocrinas tras la PA, la rela-
cion entre la gravedad de la enfermedad y las alteracio-
nes de la funcidn, el grado y el tiempo para la resolucion
de las alteraciones endocrinas tras un ataque de pancre-
atitis, la evolucion de la PA a pancreatitis crénica (PC), su
estabilizacion o su regreso en funcion de la gravedad y
tras haber eliminado la causa. Actualmente, no existe un
acuerdo respecto a la presencia o0 no de un déficit pan-
creatico endocrino tras la PA, debido a que no es posible
estudiar al paciente antes de que la desarrolle; tampoco
es posible distinguir entre las alteraciones tras el brote
agudo y los cambios propios de la edad avanzada. La
falta de un sistema de clasificacion de la gravedad hasta
el simposio de Atlanta'®, las diferencias en la proporcién
de los pacientes estudiados con respecto a la etiologia y
a la gravedad de la enfermedad, asi como a los diferen-
tes tests utilizados para la valoracion de la funcion pan-
credtica endocrina, originan poblaciones de pacientes no
comparables entre si, siendo dificil extraer conclusiones.

El objetivo de este estudio es evaluar de forma pros-
pectiva y consecutiva si tras la PAB se produce una alte-
racion de la funcién pancreatica endocrina, y analizar si
en caso de existir, ésta guarda relacion con la gravedad
de la enfermedad.
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Pacientes y método

Entre julio de 1994 y diciembre de 1995 se incluyeron en el estudio pros-
pectivo a todos los pacientes que ingresaron de forma consecutiva en el
servicio de cirugia general y digestiva y cumplieron los siguientes criterios:

— Diagnéstico de PA: clinica sugerente, elevacion de amilasas en
sangre mayor de 5 veces el limite superior de la normalidad y/o hallaz-
gos sugerentes de PA en las exploraciones de diagnéstico por la ima-
gen o en la laparotomia.

— Diagndstico de origen biliar: por ecografia y posterior confirmacion
en la laparotomia o por drenaje biliar (4 pacientes). Se excluyeron
aquellos pacientes que presentaban los siguientes aspectos: PA previa,
no realizacion de una tomografia computarizada (TC) en las primeras
72-96 h de evolucion del proceso, realizaciéon de necrosectomia, no
aceptacion de la colecistectomia, presentar enfermedad asociada que
pueda ser causa de insuficiencia pancreatica, enfermedad asociada
que impida la colaboracién o haber fallecido durante el ingreso.

Durante la fase aguda de la pancreatitis se evalua a los pacientes
mediante:

—TC dinamica en las primeras 72-96 h, determinandose la presencia
de necrosis pancreatica, el porcentaje y la extension de la misma.

— Gravedad general segun los criterios de Atlanta clasificandolos en
leves y graves (PA grave se define ante la aparicion de complicaciones
locales [necrosis, absceso o0 seudoquiste pancreaticos] y/o sistémicas
[insuficiencia respiratoria, shock, fracaso renal y hemorragia gastroin-
testinal])'®.

— Valoracién pronostica segun los sistemas de criterios multiples de
Ranson y APACHE 1617,

Durante el seguimiento se ha realizado un estudio de la funcién y
morfologia pancreética. El estudio de la morfologia pancreética incluye
la realizacion de una TC dindmica al mes, que se repite a los 6 y 12
meses de la PA solo si la TC previa revela signos patoldgicos. El estu-
dio de la funcién pancredtica incluye el andlisis de la funcién endocrina
al primer y sexto mes y al afio de la PA mediante la valoracion de la glu-
cemia basal y la aplicacién del test de sobrecarga oral de la glucosa
(TSOG); realizamos también el test de arginina®.

Las pruebas de funcién pancredtica se valoraron segun criterios es-
tandarizados:

— TSOG segun las normas establecidas por la OMS™. A los pacien-
tes que durante el primer mes presentaron una curva de glucemia diag-
nostica de diabetes mellitus se les repitié el TSOG a los 6 meses y al
afo sélo si presentaban una glucemia basal dentro de la normalidad.

— Test de arginina: a fin de conocer si la diabetes mellitus detectada
es idiopatica o consecuencia de la pancreatitis, realizamos el test de ar-
ginina, determinando el péptido C y el glucagén. Se establecieron los
valores normales de referencia tras realizar la prueba a un grupo de
control (tabla 1) constituido por 30 pacientes homogéneos en edad y
sexo a los pacientes del grupo de estudio. Se trataba de 10 varones
(33,3%) y de 20 mujeres (66,7%) con una edad media de 63,7 + 11,9
(27-86) afios. Todos eran voluntarios con patologia quirdrgica menor,
sin antecedentes de enfermedad pancreatica, hepatica o cirugia gastri-
ca previa. Ninguno presentaba insuficiencia renal ni antecedentes de
etilismo. El test de arginina se consideré positivo cuando no se detecta-
ba un incremento sérico del péptido C y plasmatico del glucagon tras la
infusion de arginina. Se ha considerado que existe una diabetes melli-
tus tipo | cuando hay una disminucién del péptido C con glucagén nor-
mal o aumentado; una diabetes mellitus tipo Il cuando las cifras tanto
del péptido C como de glucagdn se encuentran normales o aumenta-
das'. El limite inferior de dicho test nos establece la presencia o au-
sencia de insuficiencia pancreatica endocrina.

El punto de corte de los sistemas prondsticos de criterios multiples
Ranson y APACHE |l se realizd en funcién de los resultados de nuestro
grupo de trabajo®, considerando la PA grave cuando el Ranson fue
igual o superior a 3 0 el APACHE Il a las 24 y 48 h era igual o superior
a 11 e igual o superior a 10 respectivamente.

El estudio estadistico aplica tests paramétricos en las variables dis-
cretas y tests no paramétricos en las continuas: U de Mann Whitney,
excepto si el valor esperado es inferior a 5, en cuyo caso se realizo el
test exacto de Fisher. Se analizd la relacion entre la funcién pancreatica
endocrina y la gravedad del episodio agudo de la enfermedad mediante
un estudio estadistico comparativo; realizamos el test de Kolmogorov-
Smirnov a fin de conocer si las variables analizadas sufrian una distri-
bucién normal; en aquellas variables que no sufrian una distribucién
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TABLA 1. Valores de referencia del test de arginina

TABLA 2. Relacion entre la gravedad y la funcion pancreatica
endocrina: TSOG al mes, a los 6 meses y al afio de la

Parametro X + DE Rango pancreatitis aguda
Péptido C (ng/ml) Leve Grave
o 4,20 +1,69 2,2-7,68
LIR & + 2 DE) 0,82 TSOG N°(%)  N°(%)  N.o(%) p
Glucagén (pg/ml)
o 115,55 + 39,27 51,2-204,05 Un mes (n = 60) 42 (100) 18 (100)
LIR  + 2 DE) 37,01 Normal (mg/dl) 29 (48,3) 20 (47,6) 9 (50)
Intolerante (mg/dl) 17 (28,3) 11 (26,2) 6(33,3) 0,7661
Diabético (mg/dl) 14 (234) 11(26,2) 3(16,7) 0,7199
| iNcremento maximo; LIR: limite inferior de referencia. 6 meses (n = 55) 39 (100) 16 (100)
Normal (mg/dl) 37 (67,3) 26(66,7) 11(68,8)
Intolerante (mg/dl) 12 (21,8)  8(20,5) 4 (25) 0,8139
Diabético (mg/dI) 6(10,9) 5(12,8) 1(6,2) 0,6593
normal se aplicé una transformacion logaritmica. Se realizé un analisis 12 meses (n = 55) 39(100) 16 (100)
comparativo de medias entre el grupo de casos y controles; dado que Normal (mg/dl) 42(76,4) 29 (74,4) 13(81,3)
ambas poblaciones presentaban una distribucion normal, se aplico la Intolerante (mg/dl) 7 (12,7)  5(12,8)  2(125) 0,8993
prueba de la t de Student valorando la existencia de diferencias esta- Diabético (mg/dl) ~ 6(10,9) 5(128) 1(62)  0,6561

disticamente significativas entre las medias de ambos grupos (p <
0,05).

Resultados

De los 84 pacientes incluidos inicialmente en el estu-
dio, 21 fueron excluidos por diversos motivos (2 por etilis-
mo,1 por PC, 9 por enfermedad asociada [cirrosis hepati-
ca, insuficiencia renal cronica, cirugia gastrica previa,
dislipemia], 3 por fallecimiento, 6 por no colaboracion).
De los 63 pacientes, 17 (27%) eran varones y 46 (73%)
mujeres, con una edad media de 62,3 + 13,6 (23-87)
afos.

En funcidn de los criterios de Atlanta 45 casos se cata-
logaron como leves (71,4%) y 18 graves (28,6%). Entre
los pacientes con PA grave, 15 (23,8%) y 9 (14,3%),
respectivamente, presentaban complicaciones locales y
sistémicas con criterios de gravedad, y 6 presentaban
ambas complicaciones (9,5%). La complicacion local
mas frecuente fue la necrosis pancreatica en 26 pacien-
tes, pero solo en 9 de ellos ésta presentaba criterios de
gravedad (mayor del 30% o mas de 3 cm) (necrosis me-
nor del 30% en el 27% de los pacientes; necrosis del
30-50% en el 9,5% de los pacientes, y necrosis supetrior
al 50% en el 4,8% de los pacientes), mientras que la
complicacion sistémica mas frecuente fue la insuficiencia
respiratoria (6 pacientes).

EI APACHE Il a las 24 h era igual o superior a 11 en 9
pacientes (14%) y a las 48 h igual o mayor a 10 en 14
(22%). Un 33% de los pacientes presentaba 3 0 mas cri-
terios de Ranson.

Todos los pacientes han sido colecistectomizados, aso-
ciando alguna actuacion en la via biliar principal en caso
de ser necesario; a ningun paciente se le habia realizado
necrosectomia o reseccién pancreatica.

De los 63 pacientes, 3 (4,8%) fueron excluidos por pre-
sentar diabetes mellitus tipo 2 previa, realizandose al
mes de la PA el TSOG en 60 pacientes: el 52% de ellos
presentaba una curva de glucemia patoldgica (tabla 2).

Alos 6 meses de la PA, 5 de los 60 pacientes se habian
perdido para el seguimiento (2 por defuncién, uno por no
acudir a la consulta y 2 por no haber sido posible localizar-
los). De los 55 pacientes a los que se realiz6 el TSOG, 12
(21,8%) se clasificaron como intolerantes hidrocarbonados
y 6 (10,9%) como diabéticos (tabla 2). Al afio de la pancre-
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TSOG: test de sobrecarga oral de la glucosa.

atitis aguda, el 75% de los pacientes presentaba una cur-
va de glucemia dentro de la normalidad (tabla 2).

El test de arginina se realizé en 48 de los 55 pacientes
estudiados a los 12 meses de la PA (7 no acudieron a la
cita 0 no aceptaron su realizacion). De los 48 pacientes,
47 presentaban cifras de incremento maximo del péptido
C vy glucagdn dentro de la normalidad; tan sélo un pa-
ciente present6 una disminucion de los valores del incre-
mento maximo de glucagén con cifras de péptido C nor-
males.

Respecto a la evolucion de la funcién pancreética en-
docrina, observamos una mejoria progresiva a lo largo
del estudio (fig. 1). Analizando el test de arginina junta-
mente con el TSOG en los 48 pacientes al afio de la PA,
42 de ellos se clasificaron como normales; 7, como into-
lerantes, y 6, como diabéticos. De los 6 casos diagnosti-
cados de diabetes mellitus, en 5 el test de arginina era
normal y en el paciente restante no se pudo realizar la
prueba. De los 7 pacientes con intolerancia hidrocarbo-
nada, en 6 el test de arginina era normal y en uno no se
pudo realizar. Por tanto, ni la diabetes mellitus detectada
ni la intolerancia hidrocarbonada son consecuencia de la
pancreatitis.

De los 42 pacientes restantes, cuyas curvas de gluce-
mia se encontraban dentro de la normalidad, sélo un pa-
ciente presentd una disminucion en los valores del gluca-
gon con cifras de péptido C dentro de la normalidad.

El estudio estadistico realizado demostré que no exis-
tia relacion entre la gravedad de la enfermedad y los re-
sultados de las pruebas de funcién pancredtica endocri-
na (tabla 2; fig. 2). La prueba de la t de Student de las
medias de los valores de los casos y de los controles de-
muestra que, pese a encontrarse dentro de los valores
de la normalidad, tampoco existen diferencias estadisti-
camente significativas entre ellos (fig. 2).

Discusion

La evolucidn de la alteracion de la funcién pancreatica
tras la PA es un tema sobre el que no existe un consen-
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Fig. 1. Evolucidn del test de sobrecarga oral de glucosa durante
el estudio.

so. Actualmente, existe un acuerdo general al considerar
que la funcién pancreatica esta alterada durante el brote
de pancreatitis, siendo muy frecuente la presencia de
una hiperglucemia en las fases iniciales de la enferme-
dad* ®2"%6 Sin embargo, transcurrido este periodo, la
recuperacion funcional de la glandula es un aspecto con-
trovertido; algunos autores defienden que el péancreas
tiende a recuperar su estado funcional normal en un perio-
do de tiempo variable®®, frente a otros que describen una
disfuncion pancredtica que no llega a normalizarse en un
determinado nimero de pacientes®'2'?7, Los estudios pu-
blicados al respecto presentan limitaciones; son poblacio-
nes pequefias, se agrupan pacientes con distintas etiologi-
as, carecen de un sistema de clasificacién de la gravedad
y, finalmente, las conclusiones se extraen realizando sélo
e| TSOGS,8,9-11,22'

Se postula que la recuperacion de la funcién pancreati-
ca endocrina depende de la gravedad del episodio de PA
y de la etiologia que la origind, aunque no existe unani-
midad de criterios en este punto®”92'. Algunos autores
describen diferencias entre los episodios de origen alco-
holico y biliar; asi, se describe tras un episodio de PA de
origen alcohdlico una disfuncién pancreatica mas acu-
sada, que puede persistir durante meses y no llega a
normalizarse en un nimero importante de casos®!%2'22;
por el contrario, la alteracién funcional tras un episodio
de PA de etiologia biliar presenta una mayor recupera-
cion59102227 Frente a esta opinion, otros estudios en-
cuentran una disfuncion pancredtica independientemente
de la causa que origind la PAS”.

Hasta el simposio de Atlanta no se disponia de un sis-
tema de clasificacion de la gravedad de la PA. El andlisis
de los articulos demuestra que en alguno no se esta-
blece la gravedad®, en otros se establece segun criterios
clinicos y bioquimicos® o ante los hallazgos de la laparo-
tomia™, no siendo habitual cuantificar la necrosis pancre-
atica®'°. Los tests de funcién pancredtica endocrina em-
pleados presentan otro punto de discrepancia; se extraen
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Péptido C
Incremento maximo (ng/ml)
4 8 4‘7
4.2
Leve Grave Control
Glucagon
Incremento maximo (pg/ml)
140 135
122
120 116
100
80|
60|
40
20
04
Leve Grave Control
Sin diferencias significativas

Fig. 2. Andlisis estadistico de la relacion entre la gravedad de la
PAB y el test de arginina del grupo de casos y controles.

conclusiones realizando sélo el TSOG, induciendo a
errores, puesto que una curva de glucemia patoldgica tan
s6lo indica una alteracién funcional endocrina, siendo ne-
cesario realizar el test de arginina para conocer si ésta
es consecuencia o no de la PA7210,

A fin de obviar estos problemas incluimos sélo a pa-
cientes con pancreatitis de origen biliar, la clasificacion
de la gravedad se ha realizado de acuerdo con los crite-
rios de Atlanta y se han realizado diversos tests de fun-
cién pancredtica endocrina. Todo ello justificaria, en par-
te, las diferencias entre nuestros resultados y los
publicados en relacién con el estudio de la funcién pan-
creatica y la gravedad de la PA.

La presencia de alteraciones en la regulacién de la glu-
cosa tras la PA es un aspecto poco investigado. Durante
la fase inicial de la PA se desarrolla a menudo una hiper-
glucemia, que podria ser resultado de una hiperglucago-
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nemia secundaria al estrés y de la disminucion potencial
de la sintesis y liberacion de insulina que resultaria de la
lesién de las células P pancreaticas'®?.

Las publicaciones respecto a la funcién endocrina al
mes de la PA son escasas; los estudios realizados consi-
deran que las alteraciones descritas del metabolismo hi-
drocarbonado en la PA se caracterizan por la presencia
de una hiperglucemia junto a alteraciones de la secrecion
de insulina y glucagoén?? hasta en un 50% de los ca-
sos*59, frente a otros autores que consideran la diabetes
mellitus una rara complicacion pese al importante dafio
pancreatico que se produce en la PA%. En nuestra serie,
al mes del brote agudo de la pancreatitis, tras la realiza-
cion del TSOG, el 50% de los pacientes presentaba esta
prueba alterada, no encontrando una relacién significati-
va entre las alteraciones de la funcién endocrina y la gra-
vedad. Segun nuestros resultados, considerariamos que
tras la pancreatitis, al mes del brote agudo, aproximada-
mente la mitad de los pacientes mantiene una insuficien-
cia en la funcién endocrina, lo cual esta en la linea de lo
publicado por otros autores*5°. No obstante, esta prueba
solo informa de la existencia de una disfuncién endocri-
na, sin especificar si ésta es secundaria o no a la enfer-
medad.

A'los 6 meses de la PA, los resultados de nuestra serie
demuestran una mejoria de la funcién endocrina mani-
festada por una disminucion del porcentaje de pacientes
con diabetes mellitus, no apreciandose una relacién en-
tre las alteraciones de la funcion endocrina y la gravedad
de la PA. Estos resultados coinciden con otros previa-
mente publicados'>'*2328 que demuestran que la hiper-
glucemia es usualmente transitoria y la tolerancia a la
glucosa retorna a la normalidad de forma progresiva tras
la PA. Frente a esto, Blichler et al® describen a los 2-4
meses de una PA grave una insuficiencia endocrina en el
50% de los pacientes, que a los 5-12 meses persiste en
el 43% de ellos; sin embargo, estos resultados corres-
ponden a pacientes con caracteristicas diferentes a los
de nuestra serie y con distinta metodologia.

En general, los estudios realizados consideran ldgico
esperar un ano tras la PA para calificar una alteracion
funcional como permanente, ya que tras este periodo las
posibilidades de recuperacion de la funcion pancreatica
normal son escasas®”%2!. En nuestro trabajo se demues-
tra que, tras realizar el TSOG y el test de arginina, la dis-
funcién pancreatica endocrina detectada no es secunda-
ria a la pancreatitis, de lo que deducimos que un episodio
agudo de pancreatitis biliar no origina una insuficiencia
pancredtica endocrina, independientemente de la grave-
dad de la misma.

No obstante, este punto es controvertido ya que la bi-
bliografia no es unanime al respecto. Blchler et al° y
Angelini et al>™, realizando sélo el TSOG al afio de la
PA, defienden la existencia de un déficit de la funcion
tras la PA, estableciendo diferencias segun la gravedad
y la etiologia del proceso. Buchler et al concluyen, in-
cluyendo mayoritariamente a pacientes de etiologia eti-
lica, que la mayoria de los sujetos tras una PA necrohe-
morragica presentan una funcidn pancreatica endocrina
patoldgica durante el primer afio que sigue al episodio
agudo; algunos recuperan la normalidad durante la pos-
terior evolucion, pero en mas de la mitad de los casos
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permanece la disfuncidn pancredtica. No obstante, con-
sideran que tras una PAB raramente persisten las alte-
raciones funcionales al afio de superado el episodio
agudo. Angelini et al>'® demuestran en el estudio, entre
el primer y tercer afio, cdmo un 60% de los pacientes
con PAB presentaba un déficit endocrino y en un 14%
éste se manifestaba en forma de diabetes mellitus; al
repetir el estudio entre el segundo y el cuarto afio, en
mas del 50% de los casos persiste el déficit endocrino;
no obstante, hay que tener en cuenta en ambas publi-
caciones que se trata de pacientes con PA grave de
cualquier etiologia, sometidos a necrosectomia y en los
que la deteccion de la insuficiencia pancreatica endocri-
na se ha obtenido sélo por el TSOG, no realizandose el
test de arginina, por lo que en nuestra opinion lo Unico
que nos indican estos resultados es que al sexto mes
tras la PA existe una alteracion del estado endocrino del
pancreas, sin poder afirmar que ello sea consecuencia
directa de la pancreatitis.

En funcién de nuestros resultados concluimos que al
ano de haber sufrido un episodio de PAB y habiendo su-
primido la causa responsable de la enfermedad y las po-
sibles complicaciones derivadas de ésta, no existe un dé-
ficit de funcion, presentando los pacientes una reserva
funcional endocrina dentro de la normalidad, lo cual coin-
cide con lo expuesto en los simposios de Cambridge y
Marsella’. De acuerdo con nuestro estudio, la gravedad
del proceso no provoca al afio de evolucion una altera-
cion funcional observable, lo cual indica que la funcién
endocrina es normal en este momento tanto en los pa-
cientes clasificados leves como graves segun los crite-
rios de Atlanta.
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