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I. ETIOPA10Gt::XIA Y FrsroP.uo,; t.XI.\ 

Desde finales del siglo rasado se conoce en clir.ica 
la entidad nosolégica denominada. según los ｡ｵｴｯｲｾｳＬ＠
necrosis pancreática aguda. rancreatitis aguda he­
morrágica. pancreatitis necrótica. etc.; colateralmen­
te y con cuadro clínico muy similar se han venido oh­
sen-ando otras dos formas de pancreatltis aguda: la 
pancreatitis intersticial o edema pancreático y la 
¡;ancreatitis supurada. 

Se tiene hoy el concepto de que estas tres formas 
de pancreatitis aguda no son sino grados sucesivos 
de la reacción del ráncreas ante diversos "stress". 

En general. se viene considerando al edema pan­
creático como la forma menos severa dentro de las 
pancreatitis agudas; vendría a ser un episodio que se 
presenta con relativa frecuencia en enfermos créni­
cos del aparato digestivo con afecciones del hemiab­
domen superior (sobre todo afecciones de la vesícula 
biliar y úlcera gastroduodenal 1 , ｾＮ＠ ", 1 ) . Sin embar­
go, la aparente benignidad de la pancrcatitis super­
ficial no es axiomática; interesa r ecalcar que no hay 
signos clínicos indudables que nos permitan pronós­
ticar con certeza si un episodio es de edema simple 
o bien de una necrosis aguda. Así, no es infrecuente 
encontrar necrosis grasa diseminada en enfermos 
operados de la vesícula biliar dos semanas desPués 
de haber sufrido un ataque agudo en el que se h-abía 
:wspechado un simple edema de páncr eas 1 • 

E n cuanto a la pancreatitis supurada se la consi­
dera como una fase complicativa de las pancreatitis 
agudas hemorrágicas o no hemorrágicas. 

Antes de tratar de examinar los medios terapz.lti­
cos de que hoy disponemos para el tratamiento de 
las pancreatitis agudas se hace preciso considerar 
la etiopatogenia y fi siopatología de esta entidad, 
pues de esta forma la exposición de las medidas t era­
péuticas r esultarán más racionales. ya que la mayo­
ría de ellas están fundadas en el conocimiento de !os 
factores que desencadenan el drama pancreático 
agudo. 

El primer intento para explicar el desencad<:na­
miento de la pancreatitis aguda se debe a ÜPIE C., que 
observó cómo alguno de sus enfermos muertos de 

rancrcatitis aguda ¡•osdan una dt•semh,H·adura co­
mún rara el conducto colt'doco y('} pant'I'<Ú tico; (•n 
algunos de sus casos le fue pnsibil' \'l'l l'iiltulo,. a l 
final de este conducto común, por lo que supuso 1 uc 
la 1 ancreatitis aguda t•ra una entidnd orígintda rur 
t•l reflujo de la bills hacia el pánt'l't•as, pmdu< i<l"do 
allí los fenómenos alterali\'os típico!'; de' 1 ¡ an<'r• atl­
tis aguda. La hipótesis dt'l <"ondudo t'tnnún ftll' t n­
firmada al parecer por t•l mismo ｾＩ ｉＧｉ ｌ＠ y ¡m ot 1 o· , 
. ·, ' en trabajos experimenta les. sit ndo dt•sr u ;s 

aec¡,tada por la mayoría de Jos auton·s. 1.;¡ ｬｬｬｾ｣｡ｲｴｩｳﾭ

mo final ¡.or el que se pondría 1'11 lllatl'ha lc1 nPcroSil:; 
ｾ｣ｲ￭｡Ｎ＠ bien por la ac·ción directa dt> ).t h1lis sohr..! el 
tejido pancreático o hil'n 1 or· la :wthacJOJ del ｊｕｾｯ＠
l ancreático, dt·ntro dt' l nusm., 1 :lm·r ｾＺ｡Ｂ＠ al llc •ar allí 
la bilis . 

Desde el ¡.;unto de vista experimental ha sido p;-¡si­
ble producir cuadros de pancreatitis aguda hcmorrá­
gica introduciendo aceite o tinta china a través del 
conducto pancreático 1

", o también una mczcln de jugo 
pancreático con sangre ' 1• 

No obstante, es indudable que a pesar de existir en 
algunos de los enfermos muertos de rancrcatitis agu­
da la variedad anatómica del conducto común, esto 
por sí sólo no es suficiente }:ara explicar <'1 rcflt.jo 
de bilis hacia el conducto pancreático si no hay 0tra 
causa sobreañadida. Qpu; mismo, como ya hemos di­
cho, encontró en muchos de sus 1-acicntes un dtlcu­
lo biliar a l fin al del colédoco; para otros autores'\ el 
fenómeno del ｲ･ｦｬｵｾｯ＠ podría ser or iginad0, !'11 au!icn­
cia de cálculos, por un simple espasm'> del esfínter 
de Oor. 

Ahora bien, la teoría del conducto común es objc­
table, y la principal objeción se deduce del hecho de 
que esta anomalía anatóm ica sólo ha pod ido ser (,b­
servada en un cierto número de casos de pancrcati­
tis ｡ｧｵ､｡ｾｾＮ＠ 1

" , 
11

; por otro lado, se ha visto que el 
reflujo pancreático es un hecho relativamente fre­
cuente en enfermos sin pancreopatía. I<:sta e bscrva­
cién se hace cada vez más frecuente a partir dP la 
divulgaciones de las técnicas colangiogrúficas ·. "·. 

Es un hecho de todos conocido la frcC'u,•ncia <:on que 
se asocian los episodios de ¡;ancrcatitis aguda a las 
enfermedades de la vesícula biliar. Esta frecuencia 
oscila entre un 45 a un 70 por 100, según las esta­
dísticas 17

, " . Cuando en los enfermos en que se 
da esta coincidencia se encuentra un C'áleulo encla­
vado en la ampolla de Vatcr, la explicación ctíoprto­
génica del caso puede resultar fácil recurriendo ,¡ la 
teoría y al r eflujo biliar; sin embargo, Jo mús corrien­
te es que no se encuentre dicho cálculo, y entonces 
hay que pensar en otros mecanismos. Desde Juego, 
cabe la posibilidad de que por una hipcrtonía del es-



ｔｏｾｉｏ＠ LXXIII 
Ｚ｜ＧＢＨＧｾ ｉｅｒｏ＠ 6 

TRATAMIENTO DE LAS PANCREATITIS AGUDAS 427 

fínter de Odi, o bien por una oditis se dificulte la 
salida de bilis y jugo pancreático hacia el duodeno; 
sin embargo, ha habido casos en que tampoco se ha 
rodido demostrar espasmo del esfínter ni hipertot;ía 
del mismo. Para estos casos se ha sugerido la posible 
influencia de ｲ･ｦｬ･ｾｯｳ＠ neurovegetativos entre el pán­
creas y la vesícula biliar. 

La teoría de la obstrucción del conducto pancreá­
tico, como motivo de la pancreatitis aguda que ya 
hal::ía sido sugerida por diferentes autores t, 2 , ", ha 
sido sobre todo defendida por RrcH y DuFF 10

, quie­
nes creen que el jugo pancreático rompería en estos 
casos los acinis glandulares, yendo a irrumpir dentro 
del tejido intesticial del páncreas, donde se activaría, 
produciendo necrosis; la cual afectaría también a la 
pared de los vasos, con ruptura de los mismos, des­
Pncadenándose así todo el cuadro de la pancreatltis 
aguda hemorrágica. La obstrucción del conducto pan­
creático sería motivada por cálculos pancreáticos, es­
! asmos, tumoraciones o fibrosis de la glándula., me­
taplasia epitelial, etc. DuNCAN 10 ha descrito casos de 
pancrcatitis aguda producidos por ascaris; según 
este autor, el mecanismo íntimo de la produccién de 
la pancreatitis aguda en estos casos era el de la 
obstrucci ón del conducto pancreático por estos pa­
rásitos. 
ｾｯｮ＠ numerosísimos los autores que relacionan el 

desencadenamiento de la pancreatitis aguda con el 
alcoholismo 2", 21 , 22, n . Ha sido muy discutido el me­
canismo por el cual pueda actuar el alcohol en el 
desencadenamiento de la crisis pancreática. Sin duda 
hay dos posibilidades: por un lado, el alcoholismo 
crónico puede influir, produciendo alteraciones repe­
tidas en esta glándula, que actuarían como factores 
predisponentes del episodio agudo. En apoyo de esta 
lcsis se han pronunciado algunos autores 2s, 27 , los 
cuales creen que el mecanismo por el cual se podrían 
producir estas alteraciones sería por el trastorno en 
el metabolismo intermediario que se produce en el 
alcoholismo crónico. Cada vez parece más seguro que 
el páncreas endocrino y exocrino es sensible al tras­
torno en el metabolismo intermediario, sobre todo de 
las proteínas; así, por ejemplo, se han descrito al­
teraciones anatomopatológicas del páncreas en el 
KWASSHIORKOR 26, 27, y también desde el punto de 
vista experimental han sido posible producir altera­
ciones en el páncreas intoxicando a perros con etioni­
na 33, Jt , ·1· ; en apoyo de esta tesis va también el hecho 
experimental de que algunos autores Ｒ ｾ Ｌ＠ 29 hayan po­
dido producir pancreatitis crónicas con dietas ricas 
en grasas y pobres en proteínas, que podían ser evi­
tadas administrando simultáneamente metionina. 

Por otro lado, la ingestión del alcohol podría des­
encadenar la crisis de pancreatitis aguda estimulan­
do directamente la secreción pancreática a través de 
una acción directa o por intermedio de una mayor se­
creción de secretina 23, 24 • Otros autores sugieren que 
es a través de una hipersecreción gástrica, como des­
pués se estimula la hipersecreción del páncreas. Si al 
mismo tiempo que se produce hipersecreción se en­
cuentra dificultado el vaciamiento a través del con­
ducto pancreático por una duodenitis alcohólica o por 
un espasmo del esfínter de Odi (ambas cosas han sido 
vistas en el alcoholismo agudo), no tiene nada de par­
ticular que por este medio se produzca el ataque pan­
creático. 

Casos de pancreatitis aguda se han descrito tam­
bién en enfermos con hiperlipemia familiar 20. La 
explicación etiopatogénica en estos casos resulta su­
mamente oscura. 

La relación entre la diabetes y la pancreatitis agu-

da ha sido estudiada por diferentes autores. Según 
parece no es muy frecuente encontrar cuadros de pan­
creatitis aguda en diabéticos (ocho casos entre 106 
diabéticos en la serie de BossoK y J OELSON 30). Estos 
autores sugieren la hipótesis de que la pancreatitis 
aguda se originaría en estos casos por lesiones dia­
béticas de arterioesclerosis en las arteriolas del pán­
creas. 

Los traumatismos abdominales son capaces de ori­
ginar también episodios de pancreatitis aguda. Re­
sulta evidente que cuando el traumatismo ha acae­
cido sobre la parte superior del abdomen hay posi­
bilidad de que se produzcan rupturas dentro de la 
glándula pancreática con liberación del jugo pan­
creático desde los acinis al tejido intersticial, lo que 
motivaría el desencadenamiento del síndrome. Otras 
veces se trataría de verdaderos desgarros de la cápsu­
la, que originaría la irrupción del jugo pancreático 
dentro de la cavidad abdominal o de la transcavidad 
de los epiplones. Sin embargo, hay casos en los cua­
les , aun sin producirse lesiones anatómicas directas 
sobre el páncreas, se pueden desencadenar crisis de 
pancreatitis aguda. Para explicar el desencadena­
miento del episodio en estos casos habría que echar 
mano de alteraciones neurovasculares en el seno de 
la glándula producidas por el traumatismo. Por e&te 
mismo mecanismo podrían explicarse los casos de 
pancrcatitis aguda observados en el postoperatorio de 
intervenciones abdominales (resecciones gástricas, 
colecistectomías, etc.) 

También se han observado casos de pancreatitis 
aguda en electrocutados y en enfermos tratados con 
electroshock "' , 37 • 

En otros casos, la pancreatitis aguda se produci­
ría por un mecanismo infeccioso. Ya hemos dicho 
como hoy se considera a la pancreatitis supurada co­
mo un estadio complicativo, podríamos decir termi­
nal, de la necrosis pancreática aguda. Y se han des­
crito pancreatitis agudas en la parotiditis, escarlati­
na, tifoidea, difteria y salmonelosis. En enfermos con 
colecistitis se presenta con gran frecuencia fenóme­
nos de pancreatitis aguda. 

La arterioesclerosis favorece indudablemente la 
producción de ataques de pancreatitis aguda 1 , ". 

El páncreas es una glándula que, sobre todo en su pe­
ríodo de hiperfunción, necesita un buen aporte san­
guíneo; es por tanto muy sensible al déficit de irri­
gación que se puede originar si sus vasos, al sufrir 
un proceso inflamatorio o degenerativo, no son ca­
paces de proporcionar un suficiente aporte de oxí­
geno. 

Se han descrito casos de pancreatitis aguda en en­
fermos tratados con hidracida 30 . Con ACTH 40 y t ·"Jll­
bién con tiouracilo. 

Considerando lo que llevamos escrito, nos damos 
cuenta de que la etiopatogenia de la pancreatitis agu­
da no está aún aclarada totalmente, por lo menos en 
lo que respecta al mecanismo último de su produc­
ción; conocemos una serie de factores predisponen­
tes del síndrome y probablemente debemos conside­
rar a la pancreatitis aguda como una reacción crí­
tica del páncreas ante un "stress" que le acaece, es­
tando él en situación más o menos comprometida. 

Si tiene interés conocer los factores etiopl:'to­
génicos que hemos venido considerando, en orden 
a hacer un adecuado tratamiento preventivo de la 
crisis pancreática aguda, interesa también conocer 
la fisiopatología de esta entidad para que el trata­
miento curativo tenga unas directrices racionales. 

La serie de fenómenos sintomatológicos que carac­
terizan a la pancreatitis aguda se deben, por una 
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parte. a las alteraciones anatomopatológicas ongi­
nadas en la misma g lándula. y por otra. a las altrra­
ciones que se producen en todo el organismo como 
consecuencia del desencadenamiento del síndrom t> 
local. 

Podríamos decir que la pancreatitis aguda apan•ce 
en clínica como un cuadro de abdomen agudo acom­
pañado de ''shock". 

El edema intracapsular provoca en seguida u n 
fuerte dolor en epigastrio, que se irradia hacia 1 i­
rocondrio izquierdo, base de hemitórax y punta de 
escápula del mismo lado; aun sm ocurrir f enómenos 
de ruptura de la cápsula, las estructuras nerviosas 
que rodean al páncreas se encuentran comprimidas. 
originándose así, además del dolor, un "shock refle­
jo que, unido a los vómitos que generalmente existen 
y a los trastornos humorales que esta afección pro­
duce. dan como consecuencia la aparición de un es­
tado colapsa! intenso mu,· característico. Mucho me­
nos frecuente es el fenómeno inverso. el de la hi¡•er­
tensión en el seno de la pancreatitis aguda, que tiene 
probablemente una explicación similar. refleja. a t! a­
vés del estímulo de las estructuras neurovegetati·:as 
relacionadas con el páncreas. 

Cua ndo se produce la ruptura de la cápsula. el lí­
quido pancreático y la hemorragia invaden el rerito­
neo libre o la transca vi dad de los epi piones; en tone::s 
todos estos fenómenos se agravan de manera consi­
derable. 

Aun s in peri tonitis no es raro encontrar en la rvo­
lución de la pancreatitis un c;erto grado de ílro p:.ra­
lítico que tiene también un origen reflejo. 

ｾｉ ｵｶ＠ importantes son las alteraciones de los elec­
trólitos, sobre todo la hipocalcemia. que se explica 
ror la desviación del calcio hacia los tejidos. ocasio­
nada por la formación de jabones, al quedar libres 
los ácidos grasos como consecuencia de la acción de 
la ipasa pancreática liberada sobre la grasa tisu­
la r . Paralelamente se producen alteraciones del so­
dio y el potasio, sobre todo si hay vómitos con efes­
hidratación. 

Interesa conocer también los trastornos ｾＧｬ･｣ｴｲｯﾭ
cardiográficos observados en la pancreatitis aguda, 
más que nada por el problema de diagnóstico dife­
rencial que plantean con la oclusión coronaria aguda, 
entidad rs ta que clínicamente tiene gr an parecido con 
la pancreatitis hemorrágica. GOTTESMAN y colabo­
radores '• publican por primera vez la observación de 
cambios electrocardiográficos en la rancreatitis agu­
da que simulaba n los de la trombosis coronaria. Es­
tas a norma lidades estaban presentes durante rl tiem­
po de agudeza de la crisis y fueron remitiendo pau­
latinamente. Los cambios observados en el electro­
cardiograma son fundamentalmente de depresión del 
espacio S-T en las derivaciones primera y segunda, 
y ondas bifásicas T , en todas las derivaciones. En 
algunos casos se ve después invers ión de la onda T. 
En la producción de estas alteraciones podrían influir 
el est ado de "shock" , el déficit de K , las alteraciones 
del metabolismo de los H. de C. y quizá también fe­
nómenos reflejos. 

Con alguna frecuencia se presentan en la evolución 
de la pancrealitis aguda fenémenos de supu ración: 
pancreatitis supurada, peritonitis difusa localizuda, 
neumonitis o pleuritis izquierda. etc. 

li. TRATAMIENTO DE LA CRISIS PANCREÁTICA. 

El primer problema a debatir cuando se habla del 
tra tamiento de la crisis pancreática aguda es el de 

si hay que optar ¡:or el tratamiento médico o si se 
debe emrlear de entrada el tratamiento quirúrg-ico. 

Antiguamente se empleaba la intervención quirúr­
gica como tratamiento preco:>:. En 1!}27 ｾｃＧｉｅ｜ｔｉｅｭＺｸ＠
y SLBEXIXG recogieron de la literatura mundial un 
total de 1.2/8 casos de pancreat itis aguda tratadas 
quirúrgicamente. con una mortalidad de un 51.2 
ror 1CO, aunque estadísticas postrriores del trata­
miento quirúrgico de la rancreatitis aguda han de­
mostrado menor mortal idad , sin Pmbargo, es indu­
dable que el t ra tamiento qu irúrgi('o precoz propor­
ciona una morta lidad más elevada que el tratamien to 
conservador. Así. cada vez. la int Pn'enc ién quirúr­
gica se ha ido emplt•andn menos. Fl peligro m{lxi­
mo para el páncreas tiene lugar en un período muy 
inicial del proceso. quizá aún antes dt• qup el mé­
dico vea por primera vez al t•nfermo. E<:n muchos 
casos la recuperación despu és dr la ¡•r•isis resulta 
sumamente fácil. aunque l:•sta haya t•mp.·zado J•or 
síntomas muv aparatosos. sin tomar gr·andes mt·­
didas terapéu-ticas. dPbido a I!IH' l'l ataque ha sido de 
simplr edema. sin IIPgar la rwt·rosis ntdl:;i\·a. Por ntr·a 
1 arte. la operación dirceta sobre <'l p{uwr t•as en <'!'t' 
momento crítico. m{u; CJU!' útil n•s11ltn ¡ <'I'JIIdi('iat. y 
el valor del drenaje dc• la ca\·idad ])PJ'IIoneal o drl 
árbol biliar sólo dehen cmplt•,IJ·se l'll situn¡·icl!H's muy 
de emergencia. 

El criterio grnL•ral hoy t n dí;, • s l'l'S('J"\'ar la op.ra­
cién quirúrgica ¡'ara tratar las S!'l'llflas de• la )1:111-

creatit is agudn sin t•mplearla 1 n•c·ozm¡·ntP si SI' 1 IC­
den excluir. cuando sp \'P al <'llft•rm,, ¡•or· )lJ'ITll<'rn \'I'Z 

otras causas de abdomen a ｾｵ＠ do; h1 ••ho • Sil <¡tlf', cir.r­
lamente. no resulta f:ír·il t•n un tnnto J or ･ｩｾｮｴｯ＠ no 
des¡.reciable de e· .sos 

Como venimos re¡Jitlendo, el t ratamiento méd;co 
debe hacerse desde luego de forma racional. Las di­
r ectrices para e l mismo, establecidas ya de forma 
clásica, son las s igu ientes: 

1.' Alivio del dolor y medidas encaminadas a com-
1'-atir el ''shock" reflejo. 

2.' Cuidados para evitar el Pstímulo de la secrc­
cién pancreática oponiéndonos a los influjos lwr­
mon<tles y nerviosos que actú:1 n sobre esta glánd ::la. 

3." Tratamiento de los trnstornos del er¡uilihrio 
hidroeléctrico y prevención del colapso vascular pe­
rifé rico. 

4." Prevención de las complicaciones infecciosas. 
Para tratar el dolor se empleó 0n un principiu la 

morfina, s in embargo, después ha drjado de emplear­
se, pues los experimentos de numrrosos a utores l'an 
demostrado que tiene una accién vagotómica y pro­
duce espasmos del esfínter de Ocli. 

Actualmente se r ecomienda el demerol en dosis 
de 100 a 150 miligramos. que se debrn repetir cada 
cinco o seis horas, según la <'Volución del proceso. 
BocKus emplea el demerol unido al f r noba r bital. 

Con el fin de suprimir el espasmo del esfínter de 
Odi y facilitar así todo lo posible la salida franca del 
j ugo pancreático hasta el duodrno. se han ･ ｭ ｰ ｬ ･｡ ｾｯ＠
los nitritos y la nitroglicerina poe vía sublingua l; ｾＡ ｮ＠
embargo, su empleo no es aconsejable por su accwn 
hipotensora, que puede coadyuvar al "shock". 

A r aíz de las modernas concepciones sobr r la me­
dicación gangliopléjica se han empleado con mu cho 
éxito en el tratam iento de la pancreatitis aguda los 
diferentes bloqueantes del s ist ema nervioso vrgd a­
tivo · estos fá rm acos tienen varias ventajas. Por un 
la do' son a nalgésicos y sedantes, por otro di sminuyen 
el estímulo nervioso de la secr0ción 1lancreática Y 
por fin actúan interfiriendo los posibles reflejos q.ue 
a partir de la glándula o de las estructuras nervw-
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TRATAMIENTO DE LAS PANCREATITIS AGUDAS 

sas que la rodean puedan influir ele forma nociva 
sobre el resto del organismo. 

Así se han empleado el cloruro de tretraetilamo­
nio ", 1 

• en soluciones al 1 O por 100, endovenosa, 
inyectando de uno a ｣ｩｮ｣ｾｯ＠ centímetros cúbicos cada 
cuatro o cinco horas. 

Más recomendado aún es el bantíne y el proban­
tine 1 

, 
11

, , ' ; el primero ¡,uede emplearse t:•m­
bién en soluciGn y 1 or vía endovcnosa a dosis de J 00 
miligramos cada sc·is hotas. v el srgundo en dosis de 
15 a 20 miligramos. 

Con id{•ntico fundamento fisiopatolégico se reco­
mienda la procaína y la novocaína' ' . que se pueden 
administrar en solución al 1 1 or 100 y en ､ｯｾ［［ｩｳ＠ de 10 
a 20 e·. c., que> se pueden repetir según la evoluc:ón 
del caso varias \'eces al día. Estos dos fármacos. sin 
embargo, tienen, como es sabido, sus peligros al ser 
administrados por vía endovenosa. 

En Espana, P!·;RA B1 Ｇ｜ｾｃｏ＠ MOHALES y colabornclo­
t c·s 1 comumcan haber tenido buenos resultndos en 
c·l tratamiento de la pancrcatitis aguda utilizando la 
mezcla lítica de Laborit. 

TambLn se ha tratado la. rancreatitis aguda <'m­
¡INmdo bloqu<'OS paravetebral<'s y anestesia epldu­
ral, con novocaína y procaína ", '1 • 

Como ya hemos dicho, la mayoría de estos fárma­
cos. apart<' dr su acción analgésica y sedante, ac­
túan tamhién disminuyendo el C'Stímulo nervioso de 
se creC'ión del jugo pancreático: c·on esto se obtiene un 
efecto bctwficioso en <'1 tratamiento de la crisis pan­
c·reútiea; antiguamente co n c·sle fin se empleaba tam­
bién alro;>ina. 1 ero hoy día se obtienen mejores re!'ul­
lados con la banlina. que tienr. además. la vent .ja 
de tener menos efectos secundarios. En d tratam;. n­
lo de la pancreatitis aguda es aconsejable tamb:2n 
o¡,oncrsr a los estímulos humorales que actúan so­
bre el ¡;áncreas aumentando la secreción, fundamen­
talmente como sabemos: la hipersecreción gástri­
ca, la producción de secretina y la misma motili­
dad del tacto gastroduodenal; en este sentido. Boc­
l <Us y otros muchos autores han recomendado la ｾｳﾭ
l·iracién ¡:eriódica de contenido gástrico mcdia1•te 
la intubac·ién con sonda por vía nasal, haciendo la ex­
tracción, 1 or ejemplo. cada dos horas. BocKus admi­
nistra al mismo tiempo alcalinos solubles o insulo­
bles. Sin embargo, hay que tener en cuenta que esta 
medida pt iva al organismo de líquidos y electrólitos. 
f'obrc todo, cloro; por lo que en estos casos habrá 
que vigilar aún más el equilibrio hidroeléctrico y 
también la reserva alcalina. 

Para combatir el estado de ··shock" v luchar contra 
la dcshidrataeión, se debe actuar rúpi"damente admi ­
nistrando sangre y plasma en cantidad suficiente. 
máxime si se tiene en cuenta que ésta es la única \'Ía 
de alimentación que debemos permitir al paciente. Es 
preciso esforzarse en mantener un adecuado equili­
brio electrolítico. Se dcb0 recurrir a la administra­
ción de sueros sal inos y glucosados. teniendo cuid;•do 
con rstos últimos. pues en algunos casos la pancrca­
titis aguda. se acom¡'aña de hiperglucemia, cuando 
así sea.. habrú que administrar s imultaneamcnt{' pe­
queñas cantidadeR dr insulina, no olvidando nunca 
que la hipoglucemia es aún más perniciosa para estos 
enfermos que la hiperglucemia, ya que tiene una ac­
ción de estímulo directo sobrr la Rccreción pancreá­
tica, aparte de los trastornos que puede originar so­
bre el miocardio. 

En a lgún caso tendremos que recurrir a la. admi­
nistración d<' gluconato cúlciro para corregir la hi­
¡;ocalcemia. 

Cuando el rstatlo del paciente lo aconseje se de-

berán emplear analépticos para oponerse al estado 
de insuficiencia circulatoria periférica. Algunos au­
tores ··", ｾＮＺｴ＠ han recomendado esteroides en el tr•,ta­
miento de la pancreatitis aguda, pretendiendo con ello 
regular el equilibrio electrolítico y mejorar el tono 
vascular; sin embargo, en contra de estos beneficios, 
que son desde luego muy hipotéticos, hay el hecho 
de numerosas comunicaciones posteriores ' , ·, ·, ' 
"' de casos de pancreatitis producidos durante la t<>­
ra¡.éutica con esteroides, sobre todo con ACTH. 

Hoy día, que contamos con la medicación antihic> 
tica, dE:bemos, desde el comienzo del tratamiento de 
la crisis pancreática, hacer profilaxis de las compli­
caciones supurativas que podrían presentarse en la 
evolución del cuadro clínico. Así, se recomienda la 
a¡Jicacié.n de renicilina y estreptomicina por vía pa­
renteral desde rl momento de iniciar el tratamiento •. 
Otros autores recomiendan el empleo de fármacos 
de más amplio espectro antibacteriano, como son, por 
ejemplo, la aureomicina y terramicina. Estos últi­
mos se pueden administrar ror vía oral para conse­
guir de esta forma una esterilización de la flora in­
testinal, medida que, teóricamente. parece beneficio­
sa si se tiene en cuenta que en estos enfermos !1ay 
un íleo paralítico casi constantemente. y la exalta­
ción de la flora por la parálisis intestinal puede ser 
un factor agravante del cuadro clínico y quizá pre­
disponente hacia la peritonitis. 

En resumen. la mejor forma de llevar en la prác­
tica el tratamiento de la pancreatitis aguda será po­
ner al enfermo en cama, en reposo absoluto. intubado 
con sonda por vía nasal y c:on un gota a gota en 
vena. por cuya vía administraremos sangre o plas­
mR, alternando con suero salino o glucosado, dilu­
yendo en ellos un anticolinérgico. preferentemente 
la bantina y probantina; analzpticos. si el caso lo re­
quiere. y eventualmente, gluconato cálcico. Por \'Ía 
parenteral, en inyeccién intramuscular, aplicaremos 
cada doce horas. por ejemplo, penicilina con estre¡ 
tomicina. Por la sonda se deben hacer aspiraciones 
cada dos horas. inyectando a continuación alcalir.os. 
en los que podremos disolver terramicina. 

Como es légico. el tratamiento debe hacerse con el 
enfermo internado en clínica. teniéndole, desde lue­
go. muy vigilado. desde el punto ､ｾ＠ Yista clínico. En 
la fase de máxima agudeza habrá que determinar. dos 
veces al día como mínjmo. la Yolemia. Ca. K y Xa. 
reserva alcalina. urca y glucosa. Se vigilará-n es­
trechamente la diurrsis y la temperatura. Cna vez al 
día se debe determinar el nivel de amilasa en sangre. 

El tratamiento. de esta forma más riguroso. debe 
durar hasta que remita el cuadro clínico. La recupe­
ración del "shock'' y el retorno a la temperatura 
normal, el descenso de la cantidad de leucocitos y la 
evidente disminución de la amilasemia, son las pau­
tas más importantes para juzgar la regresión de la 
fase aguda. 

Ill. Cl'IDADOS POSTERIORES. 

l'na \'ez remitido el cuadro rlínico agudo, \' C'n 
ausencia de comrlicaciones que re:-¡uieran- ｴｲ｡ｴ｡ｾｩ･ｮﾭ
to quirúrgico inmediato peritonitis. grandes quis­
tes hemáticos. retención biliar mantenida. etc.), se 
empezará a dar pequeñas cantidades de líquidos por 
la boca: zumos azucarados. pequeñas tomas de leche; 
¡.;aulatinamente se pueden administrar pequeñas can­
tidades de alimento. semisólidas, principalmC'nt .. a 
base de hiodratos de carbono; al mismo tiempo e;, le 
adminiRlrarún alcalinos y amicolinérgicos. 

:\luy lentamente se irá ampliando el régimen ali-
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menticio; en estos días, con el enfermo ya recupera­
do, se deben extremar las investigaciones, con el fin 
de descubrir los factores predisponentes o desenca­
denantes de las crisis: hábito dietético, alcoholismo, 
enfermedades de las vías biliares, ulcus gastroduo­
denal, etc. Antes de dar de alta definitivamente al 
enfermo debemos aconsejar el tratamiento adecua­
do para corregir la influencia nociva de estos factores 
etiopatogénicos. 
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NOVEDADES TERAPEUTICAS 

Experiencia clínica con clorotiazida. - Describen 
DINON, SUP Km y VANDER VEER (Am. J. Med. Sci., 
236, 533, 1958) su experiencia clínica con la cloro­
tiazida como medicamento diurético y antihiperten­
sivo durante un período de quince meses. Enlama­
yoría de los 121 enfermos estudiados se obtuvieron 
buenos resultados, pero al tiempo han encontrado 
trastornos electrolíticos que se manifestaron bajo 
la forma del síndrome natropénico, alcalosis hipoclo­
rémica e hipokalemia en cierto número de enfermos. 
Este último fenómeno apareció inesperadamente en 
ciertos individuos, incluso aunque no se hubiera ob­
tenido una marcada diuresis o no se hubieran emplea­
do grandes dosis de la droga, sugiriendo un aumento 
selectivo en la eliminación del potasio por algunos 
enfermos. Puede presentarse un efecto hipotensor ex­
cesivo cuando se utiliza la clorotiazida concomitan­
temente con drogas antihipertensivas, especialmente 
con los bloqueantes ganglionares. Se observó una re­
acción alérgica casi fatal , así como algunos pequeños 
efectos colaterales y una posible reacción tóxica he­
matológica con neutropenia y trombocitopenia. Pue-

den disminuirse los trastornos electrolíticos emplean­
do la dosificación diaria más baja, pero eficaz, con 
breves períodos de reposo de algunos días. 

Están indicadas observaciones cuidadosas. tanto 
clínicas como de laboratorio en todos los enfermos 
que reciben la cloritiazida, pero especialmente en 
aquellos que están tomando también digital o drogas 
antihipertensivas o los que tienen una hepatopatía 
grave. En la mayoría de los enfermos es aconsejable 
la administración de suplementos de sales de potasio 
bajo la forma de cloruro o jugos a frutas cítricas 

ACTH y cortisona en la encefalopatía trif!Uinósica. 
Se presentan grandes dificultades para el diagnóstico 
de estas formas de encefalopatías asociadas a la tri­
quinosis, y LEITNER y GRYNKEWICH (Am. J. M ed. Sci., 
236, 546, 1958) subrayan que debe siempre tenerse 
presente esta complicación de la triquinosis en el 
diagnóstico diferencial de los trastornos neurológi­
cos agudos de carácter oscuro. Subrayan la impor­
tancia de pensar en este proceso, puesto que en su 
reciente experiencia han tenido dos casos de este 
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