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REVISIONES TERAPEUTICAS

TRATAMIENTO DE LAS PANCREATITIS
AGUDAS

CarLos HERNANDEZ Gulo,
Ins 1 estig: nes | 1
Nues Senor i$
H le t Dives

I. ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOGENIA

Desde finales del sig
la entidad nosolégica de
necrosis panecredtica a
morragica, pancreatitis necrot

sado se conoce en clini

a, segun los auto:

icreatitis aguda he-

.: colateralmen-
te y con cuadro clinico muy similar se han venido ob-
servando otras dos formas de pancreatitis aguda: la
pancreatitis intersticial o edema pancreatico y la
pancreatitis supurada.

Se tiene hoy el concepto de que estas tres formas
de pancreatitis aguda no son sino grados sucesivos
de la reaccion del pancreas ante diversos “stress”.

En general, se viene considerando al edema pan-
creatico como la forma menos severa dentro de las
pancreatitis agudas; vendria a ser un episodio quc se
presenta con relativa frecuencia en enfermos eroni-
cos del aparato digestivo con afecciones del hemiab-
domen superior (sobre todo afecciones de la vesicula
biliar y tleera gastroduodenal *, 2, % 1). Sin embar-
g0, la aparente benignidad de la pancreatitis super-
ficial no es axiomatica; interesa recalear que no hay
signes clinicos indudahbles que nos permitan pronds-
ticar con certeza si un episodio es de edema simple
o bien de una necrosis aguda. Asi. no es infrecuente
encontrar necrosis grasa diseminada en enfsrmos
operados de la vesicula hiliar dos semanas después
de haber sufrido un ataque agudo en el que se habia
gospechado un simple edema de pancreas '

En cuanto a la pancreatitis supurada se la consi-
dera como una fase complicativa de las pancreatitis
agudas hemorragicas o no hemorrigicas.

Antes de tratar de examinar los medios terapauti-
cos de que hoy disponemos para el tratamiento de
las pancreatitis agudas se hace preciso considerar
la etiopatogenia y fisiopatologia de esta entidad,
pues de esta forma la exposicién de las medidas tera-
réuticas resultaran mas racionales, ya que la mayo-
ria de ellas estan fundadas en el conocimiento de los
factores que desencadenan el drama pancreatico
agudo.

El primer intento para explicar el desencadena-
miento de la pancreatitis aguda se debe a Opr1g 7. que
observé cémo alguno de sus enfermos muertos de

pancreatitis aguda poseian una desembocadura cn.
mun gara ol \'1'.'1lilli'!|' I-'l.'u"d‘nrn v el pancreatico 'n

: de sus casos le fue ! sible er calc |
final de este conducto comiin, por lo g SUPUSO (1ue
la pancreatitis aguda era una entidad origin da
el reflujo de la bilis hacia ¢l pancre ! ciend
alli los fenémenos alterativos tipicos ¢ panereuti-
tis a. La hipétesis del conducto comin fue con-
firmada al parecer por el mismo Opi i otro

: en trabajos experimentales, siendo des
aceptada por la mayoria de los autores. Kl mecasnis
mo final por el que se pondria en marcha la necrosi
seria, bien por la accién directa de la i1s sobra
L [l]-' pancreatico o hiey por la acet i n ds meo
pancreatico, dentro del mismo ner egar alli
la bilis

Desde el punto de vista experimental ha sido posi-
ble producir cuadros de pancreatitis aguda hemorra-
gica introduciendo aceite o tinta china a través del
conducto pancreatico ', o también una mezela de jugo
pancreatico con sangre '!,

No obstante, es indudable que a pesar de existir en
algunos de los enfermos muertos de pancreatitis agu-
da la variedad anatémica del conducto comimm. esto
por si solo no es suficiente para explicar el refluio
de bilis hacia el conducto pancreatico si no hay otra
causa sobreanadida. CpIE mismo, como ya hemos di-
cho, encontrd en muchos de sus pacientes un caleu-
lo biliar al final del colédoco: para otros autores " el
fenémeno del reflujo podria ser originado, en ausen-
cia de caleulos, por un simple espasmo del esfinter
de Opr,

Ahora bien, la teoria del conducto comiin es obje-
takble, y la principal objecién se deduce del hecho de
jue esta anomalia anatémica sdlo ha podido ser ob-
servada en un cierto nimero de casos de pancreati-
tis aguda ', ¥ 11 por otro lado, se ha visto que el
reflujo panereitico es un hecho relativamente fre-
cuente en enfermos sin pancreopatia. Ista cbserva-
cicn se hace cada vez mas frecuente a partir de la
divulgaciones de las téenicas colan siograflicas

Es un hecho de todos conocido la frecuencia eon aue
se asocian los episodios de pancreatitis aguda a las
enfermedades de la vesicula biliar, Esta frecuencia
oscila entre un 45 a un 70 por 100, segun las esta-
disticas '", 15, Cuando en los enfermos en (que se
da esta coincidencia se encuentra un edleulo encla-
vado en la ampolla de Vater, la explicacion etiopato-
génica del caso puede resultar facil recurriendo a la
teoria y al reflujo biliar; sin embargo, lo mas corrien-
te es que no se encuentre dicho eileulo, y entonces
hay que pensar en otros mecanismos. Desde luego,
cabe la posibilidad de que por una hipertonia del es-
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finter de Odi, o bien por una oditis se dificulte la
salida de bilis y jugo pancreatico hacia el duodeno;
sin embargo, ha habido casos en que tampoco se ha
podido demostrar espasmo del esfinter ni hipertonia
del mismo. Para estos casos se ha sugerido la posible
influencia de reflejos neurovegetativos entre el pan-
creas y la vesicula biliar.

La teoria de la obstrucecion del conducto pancrea-
tico, como motivo de la pancreatitis aguda que ya
habia sido sugerida por diferentes autores?, 2 ° ha
sido sobre todo defendida por RicH y DuFF ', quie-
nes creen que el jugo pancreatico romperia en estos
casos los acinis glandulares, yendo a irrumpir dentro
del tejido intesticial del pancreas, donde se activaria,
produciendo necrosis; la cual afectaria también a la
pared de los vasos, con ruptura de los mismos, des-
encadenandose asi todo el cuadro de la pancreatitis
aguda hemorragica. La obstruceién del conducto pan-
credatico seria motivada por calculos pancreaticos, es-
prasmos, tumoraciones o fibrosis de la glandula, me-
taplasia epitelial, ete. DuncaN " ha descrito casos de
pancreatitis aguda producidos por ascaris; segun
este autor, el mecanismo intimo de la produccién de
la pancreatitis aguda en estos casos era el de la
obstruceion del conducto pancreatico por estos pa-
rasitos,

Son numerosisimos los autores que relacionan el
desencadenamiento de la pancreatitis aguda con el
alcoholismo *9, #1, 22, 2% Ha sido muy discutido el me-
canismo por el cnal pueda actuar el alcohol en el
desencadenamiento de la crisis pancreatica. Sin duda
hay dos posibilidades: por un lado, el alcoholismo
cronico puede influir, produciendo alteraciones repe-
tidas en esta glandula, que actuarian como factores
predisponentes del episodio agudo. En apoyo de esta
tesis se han pronunciado algunos autores 26, 27, los
cuales creen que el mecanismo por el cual se podrian
producir estas alteraciones seria por el trastorno en
¢l metabolismo intermediario que se produce en el
alcoholismo cronico. Cada vez parece mas seguro que
el pancreas endocrino y exocrino es sensible al tras-
torno en el metabolismo intermediario, sobre todo de
las proteinas; asi, por ejemplo, se han descrito al-
teraciones anatomopatolégicas del pancreas en el
KWASSHIORKOR %, *7, y también desde el punto de
vista experimental han sido posible producir altera-
ciones en el pancreas intoxicando a perros con etioni-
na %, *_ 9%- en apoyo de esta tesis va también el hecho
experimental de que algunos autores %, *® hayan po-
dido producir pancreatitis crénicas con dietas ricas
en grasas y pobres en proteinas, que podian ser evi-
tadas administrando simultaneamente metionina.

Por otro lado, la ingestién del alcohol podria des-
encadenar la crisis de pancreatitis aguda estimulan-
do directamente la secrecién pancreatica a través de
una accién directa o por intermedio de una mayor se-
crecicn de secretina %, *1, Otros autores sugieren que
es a través de una hipersecrecion gastrica, como des-
pués se estimula la hipersecrecion del pancreas. Si al
mismo tiempo que se produce hipersecreciéon se en-
cuentra dificultado el vaciamiento a través del con-
ducto pancreatico por una duodenitis alcohélicea o por
un espasmo del esfinter 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-
creatico.

Casos de pancreatitis aguda se han descrito tam-
bién en enfermos con hiperlipemia familiar *°. La
explicacion etiopatogénica en estos casos resulta su-
mamente oscura.

La relacion entre la diabetes y la pancreatitis agu-
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da ha sido estudiada por diferentes autores. Segiin
parece no es muy frecuente encontrar cuadros de pan-
creatitis aguda en diabéticos (ocho casos entre 106
diabéticos en la serie de Bossok y JoELsoN ). Estos
autores sugieren la hipétesis de que la pancreatitis
aguda se originaria en estos casos por lesiones dia-
béticas de arterioesclerosis en las arteriolas del pan-
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
glandula pancreatica con liberacién del jugo puan-
creatico desde los acinis al tejido intersticial, lo que
motivaria el desencadenamiento del sindrome, Otras
veces se trataria de verdaderos desgarros de la capsu-
la, que originaria la irrupcién del jugo pancreético
dentro de la cavidad abdominal o de la transcavidad
de los epiplones. Sin embargo, hay casos en los cua-
les , aun sin producirse lesiones anatdmicas directas
sobre el pancreas, se pueden desencadenar crisis de
pancreatitis aguda. Para explicar el desencadena-
miento del episodio en estos casos habria que echar
mano de alteraciones neurovasculares en el seno de
la glandula producidas por el traumatismo. Por este
mismo mecanismo podrian explicarse los casos de
pancreatitis aguda observados en el postoperatorio de
intervenciones abdominales (resecciones gastricas,
colecistectomias, ete.)

También se han observado casos de pancreatitis
aguda en electrocutados y en enfermos tratados con
electroshock %9, *7,

En otros casos, la pancreatitis aguda se produei-
ria por un mecanismo infeccioso. Ya hemos dicho
como hoy se considera a la pancreatitis supurada co-
mo un estadio complicativo, podriamos decir termi-
nal, de la necrosis pancreatica 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 fenome-
nos de pancreatitis aguda.

La arterioesclerosis favorece indudablemente la
produccion de atagques de pancreatitis aguda !¢, S.
El pancreas es una glandula que, sobre todo en su pe-
riodo de hiperfuncién, necesita un buen aporte san-
guineo; es por tanto muy sensible al déficit de irri-
gacion que se puede originar si sus vasos, al sufrir
un proceso inflamatorio o degenerativo, no son ca-
paces de proporcionar un suficiente aporte de oxi-
geno.

Se han descrito casos de pancreatitis aguda en en-
fermos tratados con hidracida **. Con ACTH *° y tam-
bién con tiouracilo.

Considerando lo gue llevamos escrito, nos damos
cuenta de que la etiopatogenia de la pancreatitis agu-
da no estd atn aclarada totalmente, por lo menos en
lo que respecta al mecanismo 1ltimo de su produc-
cién; conocemos una serie de factores predisponen-
tes del sindrome y probablemente debemos conside-
rar a la pancreatitis aguda como una reaccion eri-
tica del pancreas ante un “stress” que le acaece, es-
tando él en situacién més o menos comprometida.

Si tiene interés conocer los factores etiopato-
génicos que hemos venido considerando, en orden
a hacer un adecuado tratamiento preventivo de la
crisis pancreitica aguda, interesa también conocer
la fisiopatologia de esta entidad para que el trata-
miento curativo tenga unas directrices racionales.

La serie de fendmenos sintomatolégicos que carac-
terizan a la pancreatitis aguda se deben, por una
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parte, a las alleraciones anatomopatoldgicas origi-
nadas en la misma glandula, y por otra, a las altera-
ciones que se producen en todo el organismo como
consecuencia del desencadenamiento del sindrome
local.,

Podriamos decir que l1a pancreatitis aguda aparece
en clinica como un cuadro de abdomen agudo acom-
panado de “shock".

El edema intracapsular provoeca en seguida un
fuerte dolor en epigastrio, que se irradia hacia hi-
pocondrio izquierdo, base de hemitérax y punta de
escapula del mismo lado; aun sin ocurrir fenémenos
de ruptura de la capsula, las estructuras nerviosas
que rodean al péncreas se encuent an comprimidas,
originiandose asi, ademas del dolor, un “shock refie-
Jo que, unido a los vémitos que generalmente existen

a los trastornos humorales que esta afeceidon pro-

duce, dan como consecuencia la aparicién de un es-
tado colapsal intenso muy caracteristico., Mucho me-
nos frecuente es el fenémeno inverso. el de la hiper-
tensién en el seno de Ig Pancreatitis aguda, que tiene
probablemente una explicacién similar, refleja, a tra-
vés del estimulo de las estructuras neurovegetativas
relacionadas con el pancreas.

Cuando se produce la ruptura de la eapsula, el li-
quido panereatico y la hemorragia invaden el perito-
neo libre o la transcavidad de los epiplones: entonces
todos estos fendmenos se agravan de manera consi-
derable.

Aun sin peritonitis no es raro encont rar en la evo-
lucién de la pancreatitis un cierto grado de ileo para
litico que tiene también un origen reflejo

Muy importantes son las alteraciones de los elec
trélitos, sobre todo Ia hipocaleemia, que se e
por la desviacion del ealcio } ia los tejidos, 1
nada por la formacién de jabones, al quedar libres
los acidos grasos como consecuencia de la aceidn de
la ipasa pancreatica liberada sobre la grasa tisu-
lar. Paralelamente se producen alteraciones del so-
dio y el potasio, sobre todo si hay vomitos con des-
hidratacién,

Interesa conocer también los trastornos electro-
cardiograficos observados en la pancreatitis aguda,
mas que nada por el problema de diagnostico dife-
rencial que plantean con la oclusién coronaria aguda,
entidad esta que clinicamente tiene gran parecido con
la pancreatitis hemorragica. GOTTESMAN v colabo-
radores * publican por primera vez la observacion de
cambios electrocardiograficos en la pancreatitis agu-
da que simulaban los de la trombosis coronaria, Es-
as anormalidades estaban presentes durante el tiem-
bo de agudeza de la crisis y fueron remitiendo pau-
latinamente, Los cambios observados en el electro-
cardiograma son fundamentalmente de depresion del
espacio S-T' en las derivaciones primera y segunda,
y ondas bifasicas T, en todas las derivaciones, En
algunos casos se ve después inversion de la onda 4 1)
En la produceién de estas alteraciones podrian influir
el estado de “shock”, el déficit de K, las alteraciones
del metabolismo de los H. de C. y quiza también fe-
némenos reflejos.

Con alguna frecuencia se presentan en la evolucidn
de la pancreatitis aguda fenémenos de supuracion ;
pancreatitis supurada, peritonitis difusa localizada,
neumonitis o pleuritis izquierda, ete.

II., TRATAMIENTO DE LA CRISIS PANCREATICA.

El primer problema a debatir cuando se habla del
tratamiento de la crisis Pancreatica aguda es el de
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gl hay que optar por el tratamiento médico o Si

e
debe emplear de entrada el tratamiento quirtirgien
Antiguamente se empleaba la intervencidn quirar-

glca como tratamiento precoz. En 1927 SCHMIEDRN
y SEBENING recogieron de la literatura mundial nyp
total de 1.278 casos de pancreatitis aguda tp

ratadas
quirargicamente, con una mortalidad de un 519
por 100, aungue estadisticas posteriores del trats-

miento quirirgico de la pancreatitis aguda han de.
mostrado menor mortalidad: sin embargo, es indp.
dable que el tratamiento quirirgico precog profop-
ciona una mortalidad mas elevada que el tratamiento
conservador. Asi, cada vez, la intervi neion quirge-
glca se ha ido empleando menos. Kl peligro miaxi-
mo para el pancreas tiene lugar en un periodo muy
inicial del proceso, quiza atn antes de que el

ue el me.

dico vea por primera vez al enfermo. En muchos
casos la rec uperacicn despues de la crisis resulta
sumamente facil, aunque ésta hava empezado por
sintomas muy aparatosos, sin tomar randes me-
didas T{I':i_:-."-‘l'?,‘:n"!s. debido a que el atarque ha sido de
simple edema, sin llegar la necrosis masiva. Por otra
rarte, la operacitn directa sobre el pancreas en estoe
momento critico, mas que (iti ulta perjudicial, s
el valor del dre naje de la cavidad peritoneal o del
arbol biliar sélo deben emplearse en situaciones muy

de r'lI]!'f'l'..:l‘ni'i.'l

El eriterio general Hoy en dia es reservar la opera
cion quirirgica para tratar las secuclas de la pan-
ereatitis aguda sin emplearla precozmente si se 1e-
den excluir, cuando se ve al enfermao por primera vez
otras causas de abdomen agudo: hecho este que. ier
tamente, no resulta ficil en un tanto por ciento no
despreciable de casos

Lomo venimos repitiendo, el tratamiento médico
debe hacerse desde luezo de forma racional, Las di-
rectrices para el mismo, establecidas yva de forma
clisica, son las siguientes:

1.* Alivio del dolor v medidas encaminadas a com-
batir el “shock” reflejo.
2

2. Cuidados para evitar el estimulo de la secre-
cién pancreatica oponiéndonos a los influjos hor-
monales y nerviosos que actiian sobre esta gland:ila.

3. Tratamiento de los trastornos del equilibrio
hidroeléctrico y prevencion del colapso vascular pe-
riférico.

4. Prevencion de las complicaciones infecciosas.

Para tratar el dolor se empled en un principio la
morfina, sin embargo, después ha dejado de emplear-
se, pues los experimentos de numerosos autores han
demostrado que tiene una aceicn vagotémica y pro-
duce espasmos del esfinter de Odi. _

Actualmente se recomienda el demerol en dosis
de 100 a 150 miligramos, (que se deben repetir cada
cinco o seis horas, seglin la evolucion del proceso.
Bockus emplea el demerol unido al fenobarbital.

Con el fin de suprimir el espasmo del esfinter de
Odi y facilitar asi todo lo posible la salida franca del
jugo pancreético hasta el duodeno, se han f_'l’]‘]}‘ll“!i'lh‘
los nitritos y la nitroglicerina por via sublingnal ; sin
embargo, su empleo no es aconsejable por su aceion
hipotensora, que puede coadyuvar al “shock™.

A raiz de las modernas concepeiones sobre la me-
dicacion gangliopléjica se han empleado con mucho
€xito en el tratamiento de la pancreatitis aguda los
diferentes blogueantes del sistema nervioso vegeta-
tivo; estos firmacos tienen varias ventajas. Por un
lado son analgésicos y sedantes, por otro disminuyen
el estimulo nervioso de la secrecidn pancreatica y
por fin actian interfiriendo los posibles reflejos que
a partir de la glandula o de las estructuras nervio-
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sas que la rodean puedan influir de forma nociva
sobre el resto del organismo.

Asi se han empleado el cloruro de tretraetilamo-
nio "', ' en soluciones al 10 por 100, endovenosa,
inyectando de uno a cinco centimetros cubicos cada
cuatro o cinco horas.

Mias recomendado atin es ¢l bantine y el proban-
tine **, ", 0 6. @] primero puede emplearse tam-
bién en solucién y por via endovenosa a dosis de 100
miligramos cada seis horas, v el segundo en dosis de
15 a 20 miligramos.

Con idéntico fundamento fisiopatolégico se reco-
mienda la proeaina y la novocaina ', que se pueden
administrar en solueién al 1 por 100 y en dosis de 10
a 20 c. ¢., que se [1I('t']l"‘l repetir segun la evolucion
del easo varias veces al dia. Estos dos farmacos, sin
embargo, tienen, como es sabido, sus peligros al ser
administrados por via endovenosa.

En Espana, PERA Branco MoraLgs y colaborado-
res ' comunican haber tenido buenos resultados en
¢l tratamiento de la pancreatitis aguda utilizando la
mezcla litica de Laborit.

Tambiin se ha tratado la pancreatitis aguda em-
pleando bloqueos paravetebrales y anestesia epidu-
ral, con novocaina y procaina ", "1,

Como ya hemos dicho, la mayoria de estos farma-
cos, aparte de su accion analgésica y sedante, ac-
tian también disminuvendo el estimulo nervioso de
secrecion del jugo pancreatico; con esto se obtiene un
efecto beneficioso en el tratamiento de la erisis pan-
creatica; antiguamente con este fin se empleaba tam-
bién atropina, pero hoy dia se obtienen mejores resul-
tados con la bantina, gue tiene, ademas, Ia ventaja
de tener menos efectos secundarios. En el tratamien-
to de la pancreatitis aguda es aconsejable también
oponerse a los estimulos humorales que actuan so-
bre el pincreas aumentando la secrecién, fundamen-
talmente como sabemos: la hipersecrecion gastri-
ca, la produccion de secretina y la misma motili-
dad del tacto gastroduodenal: en este sentido, Boc-
KUs y otros muchos autores han recomendado la as-
piracion periodica de contenido gistrico mediante
la intubacién con sonda por via nasal, haciendo la ex-
traccion, por ejemplo, cada dos horas. Bockus admi-
nistra al mismo tiempo alcalinos solubles o insulo-
bles. Bin embargo, hay que tener en cuenta que esta
medida priva al organismo de liguidos y electrdlitos,
gobre todo, cloro; por lo que en estos casos habra
que vigilar ain mas el equilibrio hidroeléctrico vy
también la reserva alcalina,

’ara combatir el estado de “shock” y luchar contra
la deshidratacion, se debe actuar rapidamente admi-
nistrando sangre y plasma en cantidad suficiente,
maxime si se tiene en cuenta que ésta es la tinica via
de alimentacitn que debemos permitir al paciente. Es
preciso esforzarse en mantener un adecuado equili-
brio electrolitico. Se debe recurrir a la administra-
cion de sueros salinos y glucosados, teniendo cuidedo
con estos ultimos, pues en algunos casos la pancrea-
titis aguda se acompana de hiperglucemia, cuando
asi sea, habrd que administrar simultaneamente pe-
quenas cantidades de insulina, no olvidando nunca
que la hipoglucemia es ain mas perniciosa para estos
enfermos que la hiperglucemia, ya que tiene una ac-
cién de estimulo directo sobre la seerecion panerea-
tica, aparte de los trastornos que puede originar so-
bre el miocardio,

En algln caso tendremos que recurrir a la admi-
nistracion de gliconato cdleico para corregir la hi-
pocaleemia.

Cuando el

estado del paciente lo aconseje se de-
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beran emplear analépticos para oponerse al estado
de insuficiencia circulatoria periférica. Algunos au-
tores **, *' han recomendado esteroides en el trata-
miento de la pancreatitis aguda, pretendiendo con cllo
regular el equilibrio electrolitico y mejorar el tono
vascular; sin embargo, en contra de estos beneficios,
que son desde luego muy hipotéticos, hay el hechn
(19 numerosas comunicaciones posteriores *’, ™,

de casos de pancreatitis producidos durante la te-
rapéutica con esteroides, sobre todo con ACTH.

Hoy dia, que contamos con la medicacion antibic-
tica, debemos, desde el comienzo del tratamiento de
la crisis pancreatica, hacer profilaxis de las compli-
caciones supurativas que podrian presentarse en la
evolucion del cuadro clinico. Asi, se recomienda la
aplicacién de penicilina y estreptomicina por via pa-
renteral desde el momento de iniciar el tratamiento ™.
Jtros autores " recomiendan el empleo de farmacos
de mas amplio espectro antibacteriano, como son, por
ejemplo, la aureomicina y terramicina. Estos 1lti-
mos se pueden administrar por via oral para conse-
guir de esta forma una esterilizacién de la flora in-
testinal, medida que, teéricamente, parece beneficio-
sa si se tiene en cuenta que en estos enfermos hay
un fleo paralitico casi constantemente, y la exalta-
cion de la flora por la parélisis intestinal puede ser
un factor agravante del cuadro clinico y quiza pre-
aisponente hacia la peritonitis.

En resumen, la mejor forma de llevar en la prac-
tica el tratamiento de la pancreatitis aguda sera po-
ner al enfermo en cama, en reposo absoluto, intubado
con sonda por via nasal y con un gota a gota en
vena, por cuya via administraremos sangre o plas-
ma, alternando con suero salino o glucosado, dilu-
yvendo en ellos un anticolinérgico, preferentemente
la bantina y probantina; analépticos, si el caso lo re-
quiere, y eventualmente, gluconato caleico, Por via
parenteral, en inyeccién intramuscular, aplicaremos
cada doce horas, por ejemplo, penicilina con estrep-
tomicina. Por la sonda se deben hacer aspiraciones
cada dos horas, inyectando a continuacion alecalinos,
en los que podremos disolver terramicina.

Como es Iégico, el tratamiento debe hacerse con el
enfermo internado en clinica, teniéndole, desde lue-
go, muy vigilado, desde el punto de vista clinico, En
la fase de maxima agudeza habra que determinar, dos
veces al dia como minimo. la volemia, Ca, K y Na,
reserva alealina, urea y glucosa. Se vigilarian es-
trechamente la diuresis y la temperatura. Una vez al
dia se debe determinar el nivel de amilasa en sangre.

El tratamiento, de esta forma mas riguroso, debe
durar hasta que remita el cuadro clinico. La recupe-
racion del “shock™ y el retorno a la temperatura
normal, el descenso de la cantidad de leucocitos y la
evidente disminucion de la amilasemia, son las pan-
tas mas importantes para juzgar la regresion de la
fase aguda.

III. CuipADOS POSTERIORES.

Una vez remitido el cuadro clinico agudo, y en

ausencia de complicaciones que requieran tratamien-
to quirdrgico inmediato (peritonitis, grandes quis-

tes hematicos, retencién biliar mantenida, ete.),
empezari a dar pequenas cantidades de liquidos por
la boca; zumos azucarados, pequenas tomas de leche;
paulatinamente se pueden administrar pequenas can-
tidades de alimento, semisclidas, principalments a
base de hiodratos de carbono; al mismo tiempo se le
administraran alcalinos y anticolinérgicos.

Muy lentamente se ira ampliando el régimen ali-
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menticio; en estos dias, 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: habito dietético, alcoholismo,
enfermedades de las vias biliares, ulecus gastroduo-
denal, ete., Antes de dar de alta definitivamente al
enfermo debemos aconsejar el tratamiento adecua-
do para corregir la influencia nociva de estos factores
etiopatogeénicos,
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NOVEDADES TERAPEUTICAS

Experiencia clinica con clorotiazida, — Describen
DinoN, Sup KiIN y VANDER VEER (Am. J. Med. Sei.,
236, 533, 1958) su experiencia clinica con la cloro-
tiazida como medicamento diurético y antihiperten-
sivo durante un periodo de quince meses. En la ma-
yoria de los 121 enfermos estudiados se obtuvieron
buenos resultados, pero al tiempo han encontrado
trastornos electroliticos que se manifestaron bajo
la forma del sindrome natropénico, alcalosis hipoclo-
rémica ¢ hipokalemia en cierto nimero de enfermos.
Este ltimo fendomeno aparecio inesperadamente en
ciertos individuos, incluso aungue 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 eliminacion 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 observo una re-
accion alérgica casi fatal, asi como algunos pequefios
efectos colaterales y una posible reaccién toxica he-
matolégica con neutropenia y trombocitopenia, Fue-

den disminuirse los trastornos eleetroliticos emplean-
do la dosificacién diaria mas baja, pero eficaz, con
breves periodos de reposo de algunos dias.

Estan indicadas observaciones cuidadosas, tanto
clinicas como de laboratorio en todos los enfermos
que reciben la cloritiazida, pero especialmente en
aquellos que estan tomando también digital o drogas
antihipertensivas o los que tienen una hepatopatia
grave. En la mayoria de los enfermos es uconsejnb?e
la administracion de suplementos de sales de potasio
bajo la forma de cloruro o jugos a frutas citricas

ACTH y cortisona en la encefalopatia triquinésica.
Se presentan grandes dificultades para el diagnostico
de estas formas de encefalopatias asociadas a la tri-
quinosis, y LEITNER y GRYNKEWICH (Am. J. Med. Sct.,
236, 546, 1958) subrayan que debe siempre tenerse
presente esta complicacion de la triquinosis en t-j-l
diagnéstico diferencial de los trastornos neuroldgi-
cos agudos de caracter 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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