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xmnopuccx'on '

Dencro de 1a medicina. aiempre ha sxdo de primordial importan~
cia entender 155 enfermedades que sufre el hombre. ya que ‘&sto conllevn
a la bisqueda de nuevas formas dekcontraprestar el desarrollo fulminante
qﬁe se presénta‘en alguﬁds padeclﬁiéhtds ykque pasa desapercihldo debi-
do a ‘que. no.estén totalmente determtnados los marcadores de laboratorio
que ‘se cienen al alcance ¥ que pueden resultar muy Gtiles., Por tal moti-
vo nagié el [nceres de este trabajo que trata sobre la alteracidn del -
‘perf{l enzimdtico, equilibrio hidreelectrolitico, calcio sérico y pro -
teinas en.pacientes con pancreatitis aguda del servicio de terapia in -

““tensiva del' HGZ No. 25 IMSS,

La pancreatitis se define como un proceso inflamatorio del -
pancreas, ‘que se caracteriza en aguda y crénica una vez superado ¢l ata-
.que_agudo. La pancreatitis aguda la podemos dividir en edematosa y hcwto-

..redgica pracias a la ayuda del laboratorio clinice; sin embargo la enor-
me capacidad funcional del pancreas se ha visto que impide precisar en-
tre 'un ataque y otro, aunado a la falta de indicadores especificos y -~
sensibles que concedan determinar con exactitud y en el menor tiempu pu-
‘sible las crisis graves, de las de menor intensidad. La pancreatitis he-
‘morrigica aguda es la forms mas grave de la pancreatitis con un porcen-
taje de mortalidad superior al 50%, que se desarrolla en muy corto tiem-—
po, por la incapacidad para refrenar la destruccidn enzimdtica una vez
que empieza la autodigestién del péncreas. Por tal motivo, Ranson basun-
dose en los marcadores de laboratoric, clasificd los pacientes con esta
‘enfermedad dandoles un prondstice fatal durante las primeras 24 horas.
En este momento aungue el paciente logre estabilizarse por el tratamien-
to inmediato: se ha visto que empeora repentinamente y en ocasiones lias-
ta llega a morir. Por lo tanto, sumados a los ya establecidos, se deter-

minaron marcadores de laboratorio que indican el desarrollo posterior de



la pancreatitis aguda y la terapia mas adecuada durante’ el curso 'de lh

enfermedad; diferenciando’ la pancraétitis edematosa de 1la hemorrégica.



CAPITULO I



GENERALIDADES
1

1.1. PANCREAS

El péncreas es una gléndula exécrina y enddcrina, la mayor par-
te de sus células estan dispuestas en acinos, que s6n las encargadas de -
la secrecién exdcrina, El péncreas es un Srgano intraabdominal; su cabeza
estd dentro de la concavidad del duodeno y su cuerpo se extiende hacia el
bazo que la cola llega a tocar; cada dia cecreta de 1000 a 2500 ml de ju-
go pancredtico que contiene muchas enzimas digestivas, que son reunidas y
expulsadas por un sistema de conductos; hasta el duodeno a unos 7.5 cm -
del piloro. Estas enzimes se necesitan para que prosiga la digestién del
alimento que llegd del estémago. Ademés el pancreas efectGa la secrecién
endécrina hacia la sangre, para mantener el nivel de azhcar en ésta.(ll)

1.1.1. SECRECION ENDOCRINA

La secrecidn endécrina es elaborada por pequefios climulos de cé-
lulas con abundantes capilares; dispersos en todo el parénquima que han -
‘sido denominados "islotes de Langerhans" y constituyen del 1-2% del peso
del péncreas. Las células de los islotes pueden dividirse basandose en -
sus propiedades de tincién y en su morfologia. Hay cuando menos 4 tipos -
distintos de células en el humano: A,B,D y F. Las células A,By D son -
también llamadas alfa, beta y delta.{2,5,8)

Las células A, constituyen un 20% de células granulosas y se-
cretan glucagdn; se tifien de rojo con la tinecién de anilina azul modifi-
cada de Mallory. Mas de la mitad de las células granulosas son células B
que secretan insulina y las cuales se tifien de color azul parpura debido
a la tincidén de Mallory. De 1-8% de las células son tipo D, las cuales -
secretan somatostatina, y menos de 2% son células F que secretan el poli-

péptido pancredtico. Estas hormonas son secretadas directamente en la co-
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rriente sanguinea.{8,10,11)
1.1.2., SECRECION EXOCRINA

La secrecién exécrina del péncreas son enzimas que llegan al - '
duodeno normalmente, y s6lo una fraccién de éstas, alcanzan la sangre di-
rectamente; donde se pueden determinar debide a su actividad, mas gue por
su concentracién.(6,13) '

Las enzimas de interes clinico sintetizadas por células centro-
acinares son: amilasa, lipasa 'y enzimas proteoliticas que varian en pro- .
porcicnes relativas con la dieta. Las células centroacinares se genéran a
partir del conducto de Wirsung, de donde salen ramas laterales que trans-
curren entre los lobulillos (conductos interlcbulillares), éstos dan ori-
gen a conductos intralobulillares que originan finisimos conduccillﬁs re~

cubiertos de epitelio aplanado, que conducen a uacinos y que han recibide’

el nombre de conductos intercalados que al penetrar en la parte central =-

de los acinos se les identifica como células centroacinares.{10,11)
1.1.3, REGULACION DE LA SECRECION PANCHEATICA

Para regular la secrecién del pAncreas, existe un mecanismo en
forma de 2 hormonas sintetizadas por la mucosa duodenal, El comer estimu-
la fibras vagales que se originan en el hipot&lamo para mediar la libera-~
cién de acetil-colina y debido que el alimento distiende el antro, se li-
beran las hormonas secretina y colecistocinina pancreocimina (CCK-PZ).
Cuando llega el material acidificado del estSmago al duodeno; las hormo-
nas ¢irculan hasta los capilares del péncreas y estimulan la secrecidn -
exécrina, (5,7,11)

SECRETINA

La hormona secretina actda sobre las célilas centroacinares, -

produciendo una secrecién acuosa de poca actividad enzimitica, pero rica
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en bicarbonato, Ademés por virtud de un mecaniamo de-ret: alimentacién}
inhibe la produccién de écido-en el estéma
ma‘y la motilidad de éste,{2,8,12)

‘COLECTSTOCININA PANCREOGIMINA (CCK-PZ)

La CCK-PZ estimula‘la secrecidn’ de’ jugo; pancreéticu ric eny

enzimas y la accién de esta: hurmuna la eJerce ' lasAcélulas acinarea. B
ACETIL-COLINA

TS La estimulacién del nervio vago mediada por. acetil-colina, -
- induce moderada secrecifn de enzimas digestivas pancre&ticas, pero el

control de este fendémeno al parecer es mas bien hormonal.(3,10,12)
SECRECION Y ACTIVACION DE ENZIMAS PROTEOLITICAS

Una vez liberadas a la circulacién acetil-colina, secretina y
CCK-PZ se originan acontecimientos que culminan con la secrecién de -
grénulos de cimégeno. Los grénulos maduros emigran hacia la punta de la
célula acinosa y cuando existen estimulos exbdgenos adecuados; tiene lu-
gar la fusién de los grénulos de cimdgeno y la membrana celular externa
permitiendo que su contenido pase a la luz por exocitosis,{9)

Las enzimas proteoliticas son sintetizadas y secretadas como
precursores inertes o proenzimas. La enterocinasa (secretada por la mu-
cosa duodenal) en presencia de calcio, cataliza la transformacién de la
proenzima tripsinégeno en enzima activa tripsina y en seguida la tripsi-
na cataliza la formacién de otras enzimas activas (quimotripsina, lipa-
8a, DNAasa, RNAasa, fosfolipasa A, amilasa, carboxipeptidasas A y B, y-
elastasa), que se necesitan para que prosiga la digestién del alimento-
que llegé del estémago.(6,8,12)

Los electrSlitos son secretados por el péncreas humano en una

-5 -



solucién isoténica con el plasma‘ sanguineo, por tal motivo, las vconc’en—:

traciones de sodio, potasio y calcio corresponden al contenido 16’nit‘:o -

difusible del plasma sanguinec. El contenido de cloruro, varia en pro -

porcién inversa de la concentracién de bicarbonato, y se ve ﬂurﬁehtndo, £

cuando aumenta el ritmo de secrecién de bicarbonato que se halla héjo la,: : 5

influencia de la anhidrasa carbénica segin la ecuacién: ‘ :
H,0 + €O, ==2 H,CO, === H' + HCO,

La funcién principal del Jjugo pancredtico equilibrado en elec

trélitos, es sjustar el contenido duodenal a pH alcalino éptimo, para la :
accién de las enzimas pancreAticas,(5,7,11)

1.1.4. ACCION DE ENZIMAS PROTEOLITICAS

Las enzimas protecliticas hidrolizan proteinas dietéticas has-
ta polipéptidos, péptidos y aminodcidos; estos fragmentos sufren nueva. -
hidrélisis por las hidrolasas del borde ciliado, seguido del transporte
de aminoficidos a través de la célula epitelial.(8,10,11)

La alfa amilasa rompe el almidén hasta dextrinas de limite —
alfa (maltosa y maltotriosa) que serdn desintegradas por la maltasa y -
dextrinasa alfa del borde ciliado.(5)

La lipasa, ayudada de sales biliares conjugadas, actia sobre
los triglicéridos, para formar monoglicéridos y &cidos grasos.

La fosfolipasa A, en presencia de sales biliares, suprime se-
lectivamente el Acido graso beta, de la molécula de lecitina, para for—
mar lisolecitina (alfa-palmf{oil—lLsolecit&na) .(5,7,11)



1.2, PANCREATITIS

Ld pancreatitis. es un proceso inflamatorio del péncreas acompa-
fiado de necrosis, hemorragia o edema; los 3 signos suelen constituir el -

sindrome clinico de pancreatitis aguda, y el dafio estructural pancreético

que per d és de d ecido el agente nocivo constituye la pan-
“creatitis-crénica. La pérdida de la funcién exécrina del péncreas, origi-
na trastornos de la digestién, absorcién deficiente en particular de pra-
8as, y esteatorrea. La enorme capacidad del péncreas, impide precisar con
base en el cuadro clfnico si es histolégicamente normal entre unec y otro
ataque; y la falta de indicadores especificos y sensibles de la inflama-
ci6n. aguda, hace que no se conceda importancia a las crisis de poca inten
sidad de pancreatitis.{7,9,11)

1.2.1, PANCREATITIS CRONICA

La pancreatitis crénica, también conocida como pancreatitis al-
cohélica crénica; consiste en eplsodios reiterados de pancreatitis aguda
,'y se car:{cteriza por una lesi6én histica permanente. La calcificacibén in-
trapancréﬁticai estd presente en el 40-60% de los enfermos de pancreatitis
alcoh6Slica crénica y las caracteristicas de ésta son:
a) Precipitados eosinéfiloa en los conductos
Estos precipitados estén formados por una matriz proteica y -
cristales de carbonato de calcio, que pueden colectarse mediante catete -
rismo del conducto pancredtico principal. Estos precipitados son el ori-
gen de los cAlculos pancredticos {ecalcificaciones) en loa conductﬁs, ¥y -

constituyen la primera lesién histolégicamente visible de la pancreatitis
crénica,(2,9) L

b) Lesiones en los conductos y conductillos que son. de severidad y fre =
cuencia variables y consisten en: i R L
Atrofia, desaparicidn de epitelio, lrregularldades dnatacién

quistica de los conductos intra y extralobulares.(Z)




“¢) Distribucién lobular de ‘las lesiones

; En los- estadios iniciales un lébulo o grupo de lébulos drenados
por un conducte lesionado, puede rodearse de lébulos normales y se obser-
va una distribucién regular de las lesiones. Mediante colangiopancreato-
grafia retrégrada endoscépica, los conductos normales rodeados por con-
ductos dilatados se observan en forma de pequefios quistes; en contraste -
con la apariencia radiolégica de la pancreatitis obstructiva, donde la -
dilatacién y deformacién de los conductos es menor, pero uniforme.(2,9)
d) Lesiones en las fibras nerviosas intrapancreédticas y células ganglio-
nares con infiltracién inflamatoria perineural

Los precipitados o tapones protefcos y los cédlculos son apa -

rentemente responsables de la atrofia y desaparicién del epitelio ductal
el cual es substituido por tejido fibroso y es responsable de las milti-
ples estenosis de los conductos pancreéticos. Otras lesiones como quistes
pseudoquistes de retencién, atrofia del parénquima secretor, lesiones -
agudas como; edema, hemorrdgia, necrosis, necrosis grasa o pseudoquistes
necréticos, son secundarias a la obstruccidén causada por los precipitados
cllculos o estenosis de los conductos, La probabilidad de presentar y de-
sarrollar calcificaciones pancredticas visibles en la radiografia simple

de abdomen, aumenta con la duracién de la enfermedad.(2,9,11)

.

ETIOLOGIA

La pancreatitis crénica la origina frecuentemente ei ‘alcohols ™"
También el hiperparatiroidismo, la hiperlipidemia, la desnutricién y 1os
trastornos hereditarios generan pancreatitis crénica, Las causas menos» -

frecuentes de esta enfermedad son: la hemocromatosis, la’ fibrosis quiati-

ca, -los factores idiopaticos y los trastornos vasculares. o trombé

del péncreas, que aparecen en las enfermedades de la culégenuyde tipo:~
vascular o en la hipertensién maligna,(7,9,11} :




CUADRO  CLINICC

El sfntoma mas frecuente es dolor abdominal irregular que pue-
de'dlsminuir en los ataques subsiguientes, conforme mengua la reserva de
enzimas pancredticas. En casos raros el dolor aparece después de cada -
comida. Son caracteristicas la pérdida de peso y la debilidad,(2)

Se presentan heces voluminosas, grasosas y fétidas (esteato-
rrea) que es consecuencia de la disminucién de la lipasa pancreftica y
aparece antes de que la funcién pancredtica disminuya al 10% de lo nor-
mal. La deficiencia de vitaminas liposolubles es poco frecuente.(2,7,9)

La creatorrea (aumento del nitrégeno fecal) se debe a la dis-~
minucién de la tripsina y aparece cuando la funcién pancredtica se ha -
reducido al 10% de lo normal,(12)

La intolerancia a carbohidratos, aparece antes de la esteato-
rrea o la creatorrea. Las reservas de insulina y glucagén son deficien-

tes; por consiguiente, la glucemia no la incrementa el glucagén como de

ordinario, Los enfermos estén prec a d prolc d episodios

de hipoglucemia. La cetoacidosis diabética es rara, ya que estd dismi -

nuido el glucagén (sustancia cetégena).
VALORACION DIAGNOSTICA

La concentracién sérica de amilasa y de lipasa puede estar -
normal o ligeramente aumentada, E1l {ndice concentracién de amilasa por
concentracién de creatinina (Ca/Ccr) no es Gtil cuando la amilasa sérica
estd normal. La determinacién de iscenzimas de la amilasa revela dismi-
nucién de la de tipo P (pancreética). El calcio sérico puede estar normal
0 bajo debido a hipomagnesemia o malabsorcién. Valorar la intolerancia a
carbohidratos con una determinacién postprandial de glucemia (una hora -

después del desayuno); o con una prueba de tolerancia a la glucosa.Solicitar



an&lisle cuantitativo de grasa en heces de 72 horas. Los valores superio-
res a 6 g/dia (absorcién de mends de 6% de la grasa ingerida) indican -
esteatorrea considerable, Un frotis de materia fecal enjuagado con Solu-
cién salina Be seca y se le ﬂgrega colorante Suddn III neutro y si des -
cubre mas de 6 glébulos de grasa por campo a seco fuerte, hay esteatorrea
importante. La prueba de la secretina detecta la secrecién pancredtica -
anormal. En un lapso de 6 horas se hacen 6 mediciones en serie de:’ voli-
men de las secreciones, concentracién de bicarbonato y concentracién de
amilasa. En la pancreatitis crénica, el volimen es narmal, la concentra-
cién de bicarbonato esté baja y la de amilasa estd dfaminuida o normal.
Las radiografias de abdomen en posicién supina, o las laterales
descubren calcificaciones pancrefticas. La serie esofagogastroduodenal -
pone de manifiesto anormalidades en la cabeza del péncreas. El duodeno —
puede tener pliegues fijos y ensanchados. La ultrasonografia abdominal -
determina el tamafio del péncreas e identifica las calcificaciones ademés

descarta pseudoquistes, sbscesos y dilatacién del colédoco.(2,7,9,11}

TRATAMIENTO

En los casos de pancreatitis crénica es necesario suspender -
estrictamente el consumo de bebidas alcoh6licas. Debido a las interaccio-
nes dietéticas mencionadas, se recomienda una dieta con 80-110 g de pro-
teinas y grasa por dia. Un gramo de extractos pancreadticos liofilizados
8se prescribe después del primer bocado en cada alimento adin en ausencis
de estemtorrea, ésto disminuye significativamente el dolor en pacientes
sin mal absorcién. Administrar analgésicos segin la necesidad. La admi-
nistracién oral de citratos disminuye la intensidad y frecuencia de los
cuadros dolorosos y en algunos casos, logra la desaparicién radiclégica
de las calcificaciones, La diabetes si existe, no debe tratarse con ries-
triccidén dietética ya que frecuentemente se asocia con malabsorcién. Can-

tidades suficientes de insulina deben prescribirse. La esteatorrea no -
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Blempre es posible normalizarla, ya que depende de la calidad de los exs " :
tractos pancredticos: 5 gramos de extractos pancredticos lioﬂllzados en' (i
cada-alimento pueden ser suficientes; la cimetidina no esAutil en au;e - -
cia de hipersecrecién gstrica.(3,5,7,11) - "

La cirugia debe reservarse para las complicacicnes taleé bmo-

quistes y pseudoquistes (cuando la puncidn directa guiada con ultrason -:'
do no ha sido Gtil);cuando hay ictericia proxongada' estenosis pilérica,:. -
duodenal o colénica; hemorrégias digestivas; necrosis grasa recurrente o

dolor rebelde ml tratamiento médico, La clrugia estd contraind ca é si -
el paciente continda bebiendo,(9,11,17,19) :
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1.2.2. PANCREATITIS AGUDA
: i
La pancreatitis aguda es de aparicién repentina, curso breve
y bien definido, Se conocen 2 variedades histolégicas: la edematosa.y -
la hemorrégica. Tanto la forma edematosa, como la hemorrégica se debep .
a la autodigestién pancre&tica, pero las manifestaciones clinicas e his- ;

ticas van a ser diferentes.(6,7,9)
PANCREATITIS EDEMATOSA AGUDA

Se reconoce a la pancreatitis edematosa aguda debido a que hay
edema intersticial, leve reaccién de los polimorfonucleares o de los lin~
focitos y porque los acinos y conductos pancreédticos estdn intactos, ya
que es rara la fibrosis intersticial. La necrosis grasa es minima y poco

frecuente, por lo tanto no quedan alteraciones histicas evidentes.(Z,5)
PANCREATITIS HEMORRAGICA AGUDA

La pancreatitis hemorréigica aguda es una enfermedad grave, con
un porcenta}e de mortalidad superior al 50%. Se reconoce, debido a una -
reaccién inflamatoria mas intensa con necrosis coagulativa, necrosis de
los vasos sanguineos dentro del pancreas, necrosis grasa del tejido pan-
creftico extrapancre&tico. En la resolucidén clinica quedan alteraciones
histicas por tibrosis, destruccién de acinos y de los conductillos pan-
creAticos.(2,5,7)

Las manifestaciones clinicas e histicas de la pancreatitis -
hemorréigica aguda se originan, por la incapacidad para refrenar la des-
truccién enzimdtica una vez que empieza la autodigestién.(5,11)

Los factores causales daflan las células en los acinos pancred-
ticos y activan a la tripsina o la liberan; ésta sola no causa las alte-

raciones histicas., Por lo tanto pueden haber distintos aspectos analomo-

-12 -



' patolégicas. donde intervienen ocras enzimas que-son activadas por la -

tripsina com la fosfolipasa A’y B que. en presencia de 4cidos biliares
& trlpaina. pravocan necrosis coagulativa del péncreas; la proelaatasa -
por accién de ia tripaina es convercida a elustasn que causa el dafio -
_vascular con necrosis de los vasos sanguineos; y si en el medio hay dci-

b‘dos biliares, 1a lipasa desdobla triglicéridos y se origina una necrosis
:graaﬁ; si’ el calcicreinfgeno es activado a calicreina origina vasodilata-
¢ién y por lo tanto choque.{7,11,20)

ETIOLOGIA

Las causas mds comunes de pancreatitis aguda son: el alcoho-
lismo (la pancreatitis provocada por el alcohol tiende a ser hemorrégica)
la colelitiasis (enfermedad de las vias biliares son el origen de la -
'forma edematosa); la hipercalcemia; la hiperlipidemia (enfermedad del me-
tabolismo); la uremia; el traumatismo abdominal (que incluye la cirigia
abdominal); la Glcera péptica penetrada; las infecciones (5% de la paro-
tiditis) e idlopética, y recientemente se ha descrito como una complica-
cién de los transplantes renales., A continuacién se describen algunos de
los agentes etiolégicos mas importantes:

a) Alcohol

La pancreatitis aguda provocada por el alcohol es de 30% en -~
los Estados Unidos; y para que se manifieste deben pasar de 5-10 afios de
consumo intenso y continuado de bebidas alcohélicas; los problemas empie-
zan en individuos de 30-40 aflos de edad y se considera pancreatitis cré-
nica m&s que aguda.(11,21)

El papel del alcohol en esta enfermedad incluye: la predispo-
sicién genética; se pensé en el reflujo duodenal; cambios en la presidén
intraductal e intraduodenal y modificaciones del tonoc del esfinter de -
0Oddi. Recientemente se subrraya la obstruccién de los conductilloes, ya ~

que a su exdmen muestran un depésito de tapones de protefna enzimitica ~
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pancredtica, los tapones se dﬁtribuyen de'manera'difusay en ‘dichos’ tibu~-
los y las consecuencias que ;:cnllevan son: dilatacién'y proliferacién de'
los conductillos; dilatacién de los acinos pancredticos; atrofia y ero-",
8ién locales del epitelio de los conductillos en las zonas de formacién--
de tapones; acumulacidén de residucs dentro de los conductos; esclerosis
de los conductos que empeora la obstruccién y calcificacién de los tapo-
nes que forman cAlculos intraductales,.(11,20,23) ~

Estas alteraciones se observan en individuos que tienen una -
ingestién crénica de alcohol; aunque no ha sido descartada la posibili-
dad, que una ingestién excesiva de alcohol en individuos sanos, pueda -
causar un ataque agudo; mediante los siguientes mecanismos: (1) la esti-
mulacién directa del alcohol sobre las células parietales genera la ge-
crecién de Acido géstrico; el Acido en el duodeno promueve la secrecidn
de secretina y CCK-PZ; estas hormonas estimulan la secrecidn pancreética
y al mismo tiempo un efecto directo del alcohol sobre el esfinter de -
0ddi aumenta la resistencia de éste y el resultado serd un aumento de la
presién en los conductos intrapancredticos. {2) el otro mecanismo es el
reflujo de bilis hacia el conducto pancreético durante el vémito y las .--
arcadas que acompafian 8 un fuerte ingreso de alcohol, ya que no ha sido
demostrado que el mismo (alcohol) ejerza una accién téxica directa sobre
el péncreas.(11,23,24)

La primera lesidn objetiva de la pancreatitis crénica es la -
precipitacién de proteinas capacez de condicionar lesiones obstructivas
en los pequefios canaliculas; por lo tanto se considera que esta obstruc-
cién es la responsable del paso de enzimas al intersticio, y la condicio-
nante de la pancreatitis aguda en el alcoholismo.(9,11,20)
b)Litiasis Biliar

Los casos de pancreatitis edematosa aguda se acompafian ae -
““trastornos de las vias biliares, y los mecanismos propuestos son: la -
impacci6n de célculos; la produccién aumentada de dcidos biliares, y la

estendsis del esfinter de 0ddi; que puede ser congénita o adquirida.{11}
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En 1901, Opie informé un caso de pancreatitis necro-hemorréigi-
ca secundaria al enclavamiento de un cédlcule biliar en un canal comin.El
reflujo de bilis al canal pancreético es el condicionante de la pancrea-
titis aguda en estos casos. Célculos enclavados en un canal comin es un
hallazgo relativamente raro en sujetos que mueren por pancreatitis aguda
ya que un canal anatémicamente comin entre los conductos colédoco y pan—
credtico, se observa en un bajo porcentaje de sujetos sancs.(5,7)

Una lesién esfinteriana provocada por el paso de los célculos
incrementarfa la presién a éste nivel, lo que permitirfia que la bilis -
refluyera al conducto pancreético y ésto condiciona la pancreatitis a-
guda. Por lo tanto no s6lo la presencia de bilis en el conducto pancreé-
tico, sino un aumento en la presién intraductal sén necesaries pura la’ —' ‘:;'
produccién de una pancreatitis aguda.(5,7,11)

c) Hipercalcemia

La relacién propuesta entre el hiperparatiroidismo (calcio au.

mentado) y la pancreatitis aguda entrafa: i A

i)} Formaci6n intraductal de cdlculos

i1) Activacién de la tripsina por la concentracién superior de

calcio en el jugo pancredtico

ii1i) Vasculitis pancreética

La hipercalcemia se considera como la posible causa de la ac
feccién pancredtica aguda, y la paratohormona no ha sido sefialada como -
causa, Del 5-10% de pacientes con hiperparatiroidismo (por carcinoma, -
adenoma o hiperplasia) desarrollan pancreatitis aguda,(2,9)

Otras causas de hipercalcemia (mieloma, sarcoidosis, intoxica-
cién con vitamina D) se asocian con pancreatitis y la duracién de la -
hipercalcemia tiene cierta relacién con la forma clinica. Las hipercal-
cemias de aparicién reciente se asocian a la pancreatitis aguda, y las -
hipercalcemias prolongadas se asocian con las formas crénicas que se =

acompafian de lesiones irreversibles de la gl&ndula.(2,5,11)

- 15 -~



d)} Hiperlipidemia
La pancreatitis aguda causada por hiperlipidemia es dc¢ dificil
diagnéstico, ya que la amilasa puede estar normal debido a la presencia
de un inhibidor circulante de esta enzima. Para el diagndstico es Gtil la
relacién de depuracién entre concentracién de amilasa y concentracién de
creatinina. El metabolismo anormal de los lipidos influye en la aparicién
de la pancreatitis aguda, debido a que la lipasa pancreédtica convierte -
los triglicéridos intrapancrefticos en Acidos grasos libres téxicos, que
inflaman la pléndula. Las asnormalidades de lipoproteinas acompanadas de
pancreatitis son:

i) De tipo I {quilomicrones aumentados)
ii) De tipo IV (VLDL mumentados) ;
111) De tipo V {quilomicrones y VLDL aumentudos)

Los tipos I y V se diagnostican al dejar en refrigeracién toda.
la noche un tubo con sangre del enfermo; la muestra: tendré una capa’ de = :
sobrenadante cremoso (los quilomicrones).{2,9}

iv) Un trastorno autosémico recesivo ocasiond deficiencia de =i

apolipoproteina C-II (apo C-II) que va unido a un metabolismo annrmalr

de lipidos y ataques periddicos de pancreatitis. La apo C-I1I actxva la e
lipasa de las lipoproteinas; su falta ocasiona hipertriglicerldemlﬂ de =
ayuno (como en la hiperlipemia de tipo 1).(2)

La pancreatitis se presenta s510 en el estado hemocigbtico, Y
la anormalidad de los lipidos se trata con dieta pobre en grasa, para -
disminuir la frecuencia de pancreatitis.{2,5,9)

v) Es posible que los pacientes enfermos de pancreatitis al-
cohélica tengan predisposicién genética al metabolismo anormal de lipi-
dos; ya que presentan los triglicéridos elevados y después del episodio
agudo estos compuestos no regresan a su concentracién normal,(2)

vi) Se ha visto que los estrSgencs elevan los triglicéridos, -
aumentan la sintesis hepAtica de lipoproteinas de muy baja densidad y -

puede desencadenar la pancreatitis aguda, por lo tanto en este enfermo -
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con’anomalfas en los lipidos, debe medirse su concentracién séricé de -
trrivglicéridos y colesterol después de 14 horas de ayuno, bor lo menos 2
meges -después de la remisién,{2,9,11)

La crisis abdominal hiperlipémica se observa con mis frecuencia
en 1a hiperlipemia de tipo I y V. No se conoce la manera por lo que los

" lipidos elevados (triglicéridos mas bien que colesterol) provocan dolor

abdominal y progresoc a la pancreatitis aguda. Estos enfermos se tratan -
con dieta pobre en grasa y segun sea necesario con medicamentos hipolipe-
miantes.(2,5,7)

La tabla I presenta una lista completa de los factores precipi-
tantes conocidos, y la tabla II nos muestra los medicamentos inculpados -
de provocar pancreatitis aguda.
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: Tabla'I

CAUSAS DE LA PANCREATITIS AGUDA (2)

Infecciosas y parasitarias

Actinomicosis

Ascaris lumbricoides
Candida albicans
Clonorchis sinensis

Virus Coxsackie Ba. 53. B
Virus ECHO 6,11,22,30
Virus de la hepatitis
Quiste hidatidico

Tuberculosis miliar

)

Paperas
Salmonella typhi
Estafilococon

Estreptococo del grupo A

Metabélicas nutricionales

Fibrosis quistica
Cetoacidosis diabética

Hemocromatosis

Mecénicas y guirirgicas o

Traumatismo abdominal
Sindrome de asa aferente
béncreas anular
Carcincma de péncreas
éolelitiasis
Esfinter de Qddi disténico
Ulcera péptica penetrada
Divertfculos periampulares
Impaccién periampular de célculos
Poliposis intestinal
Antecedentes de:
-Operacién en vias biliares
-Colangiopancreatografia endoscépica
retrograda
~Circulacién extracorporea
-Transplante renal
Lesién por compresién

Esfinterotomia

Hereditoria {(+/-amincaciduria) . oo voiae

Hipercalcenia

Hiperlipemia de tipos I,;V,V

Hipotermia
Desnutricién

Embarazo

Enfermedades de la colégena
Eélahpaia '

Choque eléctrico

Factores idiop&ticos
Hipertencién maligna

Isquemia o infarto pancreéltico
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Tabla II

MEDICAMENTOS RELACIONADOS  CON. LA PENCREATITIS AGUDA' (2)

Asocincién definitiva Asociacién probable

Alcohol .i7C1o;otalidona
Azatioprina ycéfticogﬁeroides
Estrégenoé Acido etacrinico
Furosemida Hipercalcemia yatrégena
Sulfamidas i¥asparagin35ﬂ

Diuréticon.tiacidicos Fenformin -

" Procainamida 7T

CUADRO CLINICO ..

ago,’ hasta' -

La pancreatitis aguda varia deé&e dolor ébdom;ﬁa{
choque franco con abdomen agudo,.(1ll) "

1) Pancreatitis Edematosa Aguda

La pancreatitis edematosa aguda es la forma més suave de la en-
fermedad; la mortalidad es de menos de 5%; ésta, no deja dafio estructural
una vez superado el ataque clinico., El dolor y los trastornos metabdlicos
dominan el cuadro clinico; ademis los pacientes pueden experimentar gran
pérdida de voldmen e hipotensién arterial.(2,5,7)

11) Pancreatitis Hemorrégica Aguda

La pancreatitis hemorrégica aguda es totalmente opuesta a la -
anterior, ya que es caracteristico que los enfermos se encuentren muy -
graves. El trastorno se extiende mas allé del lecho pancredtico, lLa hemo-
rrégia origina un cambio en el color de la piel en torno al ombligo (sig-
no de Cullen) o en los senos costovertebrales (signo de Grey Turner). Si
el liquido peritoneal atravieza el diafragma se presenta derrame pleuqal
y neumonfa,{S,11)
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La mortalidad de la pdncreatitis hemorrégica aguda es de 50%,
al extendersﬁ ia necrosis pancréética hay riesgo de infcccibn bacteriana
con la formacibn consiguiente dé abscesos; también se producen pseudo -
quistes pancreiticos, Los enfer@cs que sobreviven a la pancreatitis he-
morragica aguda quedan con fibrosis pancredtica residual; los factores -
que indican la forma hemorrigica son: calcio sérico en menos de 8 mg/dl
y hematocrito disminuido, sin otro signo de hemorrégia.(2,5,7) *
111} Signos y sintomas

El dolor en la pancreatitis aguda resulta de la distensién de

la cépsula pancreética; extravasiones retroperitoneales; peritonitxa qui; =
mica y obstrucci6n o espasmo de los conductos pancreéticos, vias biliares
extrahepéticas y duodeno. En forma caracterfistica el atague es”brusco -y’
el dolor suele ser intenso, constante y difuso, El dolor es mas-intenso.
cuando el paciente adopta el deciibito supino, que cuando estd sentado o
en decibito lateral con el raguis flexionado. El dolor suele empezar en
el epigastric o en otras partes del abdomen, e irradiar al dorso, zona -
retrosternal y flancos.(5,7,11)

La presién sangufnea puede estar ligeramente elevada cuando no
hay colapso circulatorio, En crisis graves hay cianosis, piel fria y hi-
meda, pulso répido y débil. El abdomen esta distendido en fase temprana
debldo al fleo paralftico por peritonitis quimica y el peristaltismo se
halla disminuido o ipaudible. Las néuseas y vomitos frecuentes no ali-
vian el dolor, como sucede en los trastornos gAstricos. Se presenta una
relacién temporal irregular entre la ingestién de comidas o bebida y el
inicio del dolor, nausea o vémito.(2,5,6,9)

La hipersensibilidad en el epigéstric se acompaiia de rigidez -
muscular moderada segin los lugares hacia los cuales escapa el jugo pan-
credtico. Estos efectos son el resultado de la absorcién de enzimas pan-~
creiticas activadas y de productos de activacién del sistema de bradici-
nina.(2,5,11)

El fendémeno general mas notable de la pancreatitis hemorrégica
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aguda es el choque; puede ser tan 1nténso y pfoducirJla muefté en pocas
horas, ya que resulta de la combinacién de acontecimientos.como: aumento
de la actividad proteolftica del suero; liberacién de calicreina activada
que causa la formaclén de cininas que estimulan el musculo liso, disminu-
yen la presién arterial debido a la dilatacién de los vasos sanguineos; -
el volumen sanguineo se reduce al 30%, debido a la exudacién de sangre y
plasma hacia la cavidad peritoneal y por un posible escape de proteinas;
insuficiencia coronaria aguda resultante de trombosis y trastornos de -
electrSlitos; embolia pulmonar; hemorragia masiva y coagulopatfa intra -
vascular. Algunos enfermos necesitan de 8-10 litros de soluciones para -
estabilizarse hemodinémicamente,{7,11)

Un valor de calcio inferior de 7 mg/dl se acompafia de tetania.
La disminucién de calcio se explica debido a la fijacién de éste por los
Acidos grasos en las zonas de necrosis lipidica y al aumento de glucagén
circulante que estimula la secrecién de tirocalcitonina que inhibe la re
sorcién 6Geea.(5)

Es frecuente la atelectasia pulmonar, neumonfa y derrame pleu-
ral en particular del lado izqulerdo, Las enzimas pancredticas estén en
mayor concentracién en el derrame pleural que en el suero sanguineo obte-
nido al mismo tiempo. Se observan grados ligeros a moderados de insufi -
ciencia respiratoria, caracterizados por hipoxia arterial y alcal6sis -
respiratoria ligera.(2,5)

El coma puede ser sintoma de presentaci6n de pancreatitis he-
morrdgica aguda grave; cuando se acompafia de glucemia puede diagnosticar-
se equivocadamente como coma diabético.(2,5,7,11)

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

Los exéamenes de laboratorio que se efectiian para valorar y -
diagnosticar pancreatitis aguda son: determinacién de amilasa sérica, -

que aumenta por encima de 300 U,1. en las primeEAS'Zd-Aa horas. Se ha -




cbservado valores hasta de 12.000_U.I.'en"‘pac'iéntfogs;"i:ori"délor agudo € in-
tenso con hipersensibilidad de la parte alta del»ébdc'u‘nen," con vémito, ~
taquicardia y fiebre. Aunque no hay relacién en't:x'eL la éraﬁedad‘del proce~
50 y los valores de amilasa sérica; ya que enrepi'sodio’s ligeros se ha ob-
servado elevaciones considerables y a la Xnveréa, en crisis que acaban -
répido con el paciente los valores de amilasa (y otras 'enzimas) estan -
disminuidas, y esto es debido a la formacién de pseudoquistes en él pén-
creas, por donde se vacia el jugo pancreético y cuyas enzimas no llegan
a la circulacién. Por lo tanto la concentracién elevada de amilasa sérica
no basta para diagnosticar pancreatitis aguda y de igual modo un valor -
normal de amilasa no la excluye.{2,9)

Ultimamente se efectia la medicién de isoamilasas, donde se -
distingue la amilasa salival de tipo "S" de la pancredtica de tipo “P";
por lo tanto en pancreatitis y otros padecimientos del péncreas predomi-
na la de tipo "P" y en los trastornos de las gléndulas salivales serd -
mayor la de tipo "S". Los tumores secretores de amilasa producen una -
forma o la otra y la macroamilasemia serd el producto de cualquiera de -
estas isoenzimas.(2,11)

La concentracién de amilasa urinaria se utiliza para diagnosti-
car pancreatitis aguda en ausencia de insuficiencia renal, donde se en-~
cuentran valores hasta de 6,000 U.I. en orina de 24 horas. El1 método mas
preciso estriba en determinar la concentracién de amilasa y creatinina -
en suero y en una muestra de orina eliminada simultineamente y con estas
se determina la proporcién siguiente:

amilasa en orina creatinina en suero
c/C. =
a’ “er  amilasa en suero creatinina en orina

x 100

En individuos normales la proporcién es 2.330.1%. en insuficiancia renal
la proporcién es de 2. 0.2%, en pancreatitis aguda la proporcién es de
6.6% 0.3% que disminuye a valores normales en 9-15 dias, en macroamilase-

_mia esta proporcién baja de 0.3a% 0.13% y ayuda a diagnosticar esta en-
fermedad.(2,5,7,11)

El mecanismo propuesto del aumento de (ca/ccr) en la pancrea-
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la’disminucién reversible de la absorcién tubu-
laflrenalfde:;milaaa;,pefo‘el valor de esta relaci6n no es vélido si hay
insuficiencia renal moderada o grave,(11)

g i jLa:}ipésa sérica se eleva mas tarde, y alcanza su maximo a las
72;96 horas, 8u_aunento y disminucién frecuentemente se acompafia a los -

: CAMbioa de amilasa sérica. Los trastornos metabélices, como disminucién -
de calcio, potasio y sodio séricos entre el tercero y decimoquinto dfa, -
depende parcialmente de la fijacién por &cidos grasos en las zonas de ne-
crosis lipidica. El calcio ionizado se precipita en estas zonas (también-
puede influir en esto una respuesta anormal de las paratiroides). La hi-
pomagnesemia ocasiona hipocalcemia, por lo que hay que suministrar calcio,
magnesio o ambos enérgicamente. Debido a la destruccién parcial del pén-
creas {islotes de Langerhans) no produce la cantidad suficiente de insu-
lina para que los tejidos utilizen normalmente la glucosa, por lo tanto -
se presenta una hiperglucemia transitoria, mas que glucocsuria,.(2,11)

El nitrégeno de la urea sanguinea aumenta cuando hay choque y —
oliguria, La hipotensién y disminucién del volimen circulante de plasma —
y disminucién del volimen urinario origina una necrosis tubular y la -
cuenta de leucocitos varfa de 8,000—20,000/mm3 con aumento de polimorfo-
nucleares,{1,6,11) .

El edema de la cabeza del péncreas produce una compresién del —
colédocé y 8e presenta ictericia moderada, aunque en algunos pacientes -
las bilirrubinas aumentan debido a la enfermedad asociada de vias bilia-
res.(1,2)

La hipopotasemia guarda relacién con la alcelésis, pero en los
casos graves donde hay destruccién del tejido, choque con oliguria, se -
produce hiperpotasemia.(11)

Es importante la determinacién de una biometria hemitica comple-
ta, ya que el hematocrito estard por arriba de §0% debido auna hemoconcen-
tracifn en casg de que se trate de pancreatitis aguda edematosa; el hema-
tocrito y ndmero de glébulos rojos estén disminuidos si se trata de pan-

creatitis hemorrdgica aguda,(2,7,11)
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Los tiempos de protrombina.y de tromboplastina parcial e:-tan -
anormales, lo mismo el fibrinégeno y plaquetas' debido a. que en’ ia pan=
creatitis grave se libera tripsina activa que convierte el proractur iIo
XII en enzimas coagulantes activas.(2,11) i ;

Se incluyen en la tabla III los estudios de’ laboratorlo que” in=
dican una pancreatitis grave,(17) : i

Los hallazgos radiogréficos muestran un aumento fdel espdcio - -
pastrocSlico y signo de colon corrido, elevacién del lado izquierdo del -
diafragma y lfquidc en el lado izquierde del térax. También se¢ observa -
desplazamiento anterior del es.témago y acurmulacién de exudado pancredtico
en la trascavidad de los epiplones, Calcificacién pancredtica, si el en-
fermo padece pancreatitis crénica con exacerbacién. aguda. Por lo- Luﬂm -
la radiografia de térax pone de manifiesto derrame pleural; in(‘iltmdos
difusos o mas frecuentemente atelectasia.(9) B

El ultrasonido y la tomografia computada‘se estén uuul'x(m tam -

bién en el diagnéstico de pancreatitis aguda con gran éxito.‘(9;8)~

TRATAMIENTO

El tratamiento médico de. los enférmos con pancreatitis aguda es
dominado por la reasnimacién y cura de las complicaciones, Las medidas que
se toman- son con el fin de disminuir la inflamacién de la gléndula pan-
creftica y su autodigestién; inhibiendo 1a liberacién de enzimas y neu -
tralizando aquellas que hon sido liberadas, as{ como las sustanciss que
son téxicas para el organismo y mejorando-la microcirculacién del pén -
creas. {2}

El dolor abdominal intenso se trata con analgésicos no opificeos:
meperidina 50-100 mg cada 6 horas o nebulfina 10 mg cada 4-6 horas; se -
usan_anticolinérgicos para minimizar el espasmo del gstintex: de Oddi. Si-
persiste el dolor practicar anestesia epidural.(?r.ﬂ.ll) 7 B

Se debe.disminuir la actividad pancreftica; &sto se logra, su-
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. Tabla IIX

ESTUDIOS  DE .LABORATORIO: UE INDICAN®PANCREATITIS GRAVE:(17

Prueba de lahdratario . e Véiér :

Hemogb./Hematoc.—-iniclal -« -~ - Méyor1de lbigramdé por>d B

H ./Hematoc, és de - v : Mehor;de 8 graméé por di/3¢%~‘:
-hidratacién, g : A

Cuenta de leucocitos Mayor de ZO,COO/mma

Volumen de orina Menor de 20 ml)ﬁora:j

Densidad de la orina Mayor ﬁé .02 :

Glucemia Mayor de 200 mg/dl

Calcio sérico Menor de 7.5 mg/dl

Funcién pulmonar
Presién arterial de oxigeno (Paoz) Menor de 60 mmHg
Presién arterial de biéxido de

-carbéno (Pacoz) Mayor de 45 mmHg
pH Menor de 7.4
Funcién renal

Urea Mayor de 30 mg/dl
Creatinina Mayor.de 2 mg/dl

Funcién hepéatica

Bilirrubinas Mayor de 4 mg/dl
Albimina Menor de 3 mg/dl
Tiempo de protrombina “Mayor-de “14 "segundog o T T R

Transaminasa glutémica oxalacética Mayor de 250 U.T.
Deshidrogenasa lActica ~ Mayor de 350 U,I.

Plaquetas Disminuidas
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primiendd el 1ngreso_bucal de alimentos y medi;nte"aépiigc{én,ﬁnsog&stri-
ca continua que reduce la produccién de secretina. Adhinistra}'antiécigos
para’ conservar el pH gdstrico arriba de 5 (3} v Sl

Para tratar el colapso circulatorio de la pan;reatltis hemérr&-
gica aguda, se debe transfundir sangre total lo antes poaible,‘adémés se
necesita gran volumen de liquidos por lo que debe viétlarse' la FVF (bre—
8ién venosa central) y medir los ingresos de liquidos. 'y diuresis.Es nece-
sario sustituir los liquidos y electrélitos para evitar la hipovolemia y
*shock; la PVC debe estar entre 8-10 cc de agua; el flujo ﬁrinaf&o entré
30-50 ml/hora y un hematocrito entre 35-40%; el reemplazo de 1iquidaé'§u-
ré esencialmente con cristaloides; el aporte de electrslitos-sers de’a-
cuerdo a los niveles séricos; segin sea necesario sangre-y administrar -
dextréan de bajo peso molecular, que reduce la agregacién plaéﬁetéiiﬁ‘y';'
mejora el flujo sangufneo pancredtico.(2,5,11)

La insuficiencia respiratoria que se desarrolla por derrame pieu-
ral, neumonfa, neumonitis, atelectasia y por un. sindrome.de insuficiéncia
respiratoria progresiva del adulto; se maneja mediante shplemento de oxf{-
geno, analgésia adecuada, drenaje pleural si es necesario y vigilancia -

frecuente de gases en sangre arterial.(2,3,6)
La insuficiencia renal es una complicacién grave con mortalidad

de 50-90% y su manejo es con diélisis peritoneal o hemodidlisis. La dié-
lisis peritoneal se efectia en pacientes cuya sintomatologia no mejora, -
después de un peribdo de tratamiento conservador y que parecen estar a -
punto de morir de su enfermedad. El 1iquido de dializado incluye: sodio
141 mEq; calcio 3.5 mEq; magnesio 1.5 mEq;cloruro 101 mEq y lactato 4.5
mEq/litro. que se inyecta por una sonda estandar de didlisis y después -
de media hora se extrae el liquido por drenaje directo y se repite la in-
tervencién. Se usa también para disminuir las complicaciones renales: di-
piridamol 50 mcg cada 8 horas o heparina profilactica.(2,5,7)
La restitucién de calclo y magnesio debe ser enérgica y en can-

tidades suficientes para mantener cifras normales: administrar gluconato
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de calcio, 10 ml de solucién endovenosa en un lapso de 6-8 horas conforme
sea necesario; sulfato de magnesio, 2 ml de solucién al 50% agregados a -
una solucién endovenosa o aplicados por via intravenosa en un lapso de -
2-3 horas. El magnesio no se debe mezclar con soluciones intravenosas que
contengan fosfatos, carbonatos alcalinos o bicarbonatos solubles. La can-
tidad diaria total no debe pasar de 3-4 gramos.(2)

Los enfermos con pancreatitis grave y proloﬁgada necesitaﬁ una :
nutricidn parenteral total que mejora el balance nitrogenado negativo yo-
disminuye la morbimortalidad.(16) :

Si el enfermo mejora en los 7-10 dfas siguientes, el dolbxj abdo-
minal disminuye, el abdomen estf blando y menos hipersensible y los r\iiaos
intestinales reaparecen; el individuo ha mejorado notablemente y se reciré
la sonda nasogéstrica, Continuar con los antidcidos por via oral cada - .
4 horas. ¥ 8i el paciente permanece estable después de 12-24 horas de ha-
berle retirado la sonda, empezar dieta de liquidos claros., Si el sujeto -
sigue mejorando al cabo de 24 horas incrementar lentamente la dieta con-

forme la vﬁya tolerando. Los antidcidos se suspenden.(2,5,7)

MEDIDAS QUIRURGICAS

Cuando no es posible establecer el diagnéstico y hay sefiales de
pancreat.if.vis grave progresiva que no mejora con el tratamjento médico, es-
t& justificada la laparatomia exploratoria. La indicacién principal para

Operar es la infeccidén del &rbol biliar, especialmente la colangitis. Es -
necesario aliviar la obstruccién y crear drenaje.(9)

Los pacientes con valores de amilasa mayores de 1000 U.I. tienen
_mayores probabilidades de sufrir colecistitis aguda o crénica y colell -

tiésis, Los pacientes con at':scesosrpar{creéticos y los que sufren pseudo = =i =i

quistes que no se descomprimen, son candidatos quirdirgicos,(2,7.9,11)
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2.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El diegndstico de la pancreatitis aguda, debe establecerse lo -
mas répido que permitan los datos clinicos y de:laboratorio. Sin embarge
ésto se dificulta por el gran nimero de catéstrofes abdominales que en -
formas diversas pueden simular la pancreatitis aguda. El diagnéstico dife-
rencial de la pancreatitis Bgudab es diffcil debido a la situacién retrope-
ritoneal de la glandula, que la hace relativamente inaccesible a la explo-
racién fisica, y los estudios radiogrificos ofrecen menos ayuda diagnésti-
ca, que-en enfermedades de otros érgancs.(2,5,7,9,11)

Los problemas mas diffciles del diagnéstico diferencial se pre-
‘sen\ian con el paciente que tiene perforacién de una lilcera péptica, obs -
truceidn o infarto del intestino con salida del contenido intestinal a la
cavidad. peritoneal, ya que en estos casoB las enzimas pancredticas son ab-
_sorbidas por los linfaticos y llevadas a la sangre; dando por resultado un
aumento en la actividad de amilasa sérica y un cuadro que simula la pan -
creatitis aguda, Tembién la colecistitis aguda a veces se acompaila de un-
aumento de amilasa; lo mismo la cetoacidosis diabética provoca elevacién-
de amilasa en el suero del 60% de los casos.

Debido a que la pancreatitis aguda depende de la activacién in-
trapancredtica de enzimas proteolfiticas y lipoliticas con la digestién -
consecuente de tejido pancredtico y vasos sanguineos; el espectro anatomo-
patolégico de ésta varia desde edema pancredtico, edema con necrosis grasa
¥y necrosis con hemorrégian. Cuando hay infarto hemorrdgico extenso del pén-
creas, la concentracién de amilasa no se eleva; pero es seguro que otras
enzimas si; por lo tanto las enzimas circulantes en la sangre proporcio -
nan.la informacién de laboratorio mas dtil en el momento. (7,11}

Por todo lo anterior es necesario determinar en primer término
el establecimiento de la pancreatitis aguda y la gravedad de ésta; clasi-
ficandola en edematosa o hemorragica, mediante signos y sintomas clinicos
datos radiogréficos y la determinacién de marcadores de laboratorio como:

amilasa sérica, biometrfa hemitica completa, determinacién de glucosa, -~
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pruebas de coagulacidn y demés estudios que sean necesarias.,

Una vez diagnosticada y clasificada la pancreatitis aguda se de-
terminarén los marcadores de labratorio sigulentes: perf{l enzimético -
(amilasa, LDK, TGO, TGP, CPK); equilibrio hidroelectrolitico {sodio, pota-
s810); nivel de calcio y protefnas séricas. Un promedio de cads marcador -
determinado diariamente nos ayudard a establecer la evolucién y prondsti-
co de esta enfermedad y con ésto se corroborarén los criterios pronésticos
que Ranson propiso sobre la gravedad de esta enfermedad, los cuales son:
edad mayor de 55 afos; leucocitos mayor de 15,000 /mma; glucesa mayor de
200 mg/dl; LDH mayor de 350 U.1.; TGO mayor de 250 U.1. y durante las 48
horas iniciales un descensoc de hematocrito mayor de 10%; aumento de la = -
urea mayor de S mg/dl en relacién a la cifra inicial; calcio sérico menor
de 8 mg/dl; un déficit de base mayor de (-4); secuestro de liquidos que -
requiera mas de 6 litros en 24 horas, para mantener estable la TA y una -
presién de oxfgeno menor de 60 mmtg. {2,3,7)

Los pacientes que presentan 3 criterios o.més se clasifican cono
enfermos que poseen una pancreatitis severa; con 5 criterios la morta}idaed
alcanza el 35% y con 7 criterios la mortalidad del paciente es del 100%.
{2,5,7,11)
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2.2. os.m‘wos -

a) Dlagnosticar ¥ diterenciar eficazmente los cuadros clinicos de pancrea- :

titis aguda ccn el apayo ‘del labsratorio clfnico.’.

B) Establecer los marcadores de labaratorin. pert(l enzlmé 'quiliﬁrio g

hidroelectrolitico, talcio sérico y proteinas,: en pacientea cuyo diagn&s-—

tico presuntivo sea pancreatitis aguda.

c} En basé a los pardmetros registrados en el laboratorio; de- pacientes -
con pancreatitis aguda; encontrar evolucién e {ndice pronéstica de esta -
enfermedad 'y clasificar al paciente de acuerde a los criterios pronésticos

de Ranson, con el fin de poner especial cuidado en'los pacientes graves.

d} Determinar la terapia mas adecuada aplicada durante.el curso de la en-
fermedad; en base a los marcadores de laboratorio:registrados y en log -

que se observe un mejoramiento y recuperacién répida de la salud del pa-
ciente. : )

e} Observar la frecuencia que se presenta-de pancreatitis aguda. en 15 -
poblacién que ocurre al. Hospital General de Zona Na. 25 IMSS.
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2.3. HIPOTESIS

burante el desarrollo y remisidén de la pancreatitis aguda, se
suceden cambios en el perfil enzimitico, equilibrio hidroelectrolftico,
calcio sérico y protefnas que es necesario determinar; ya que ‘en base a
estos marcadores de laboratorio, se encontrard la evolucidn € Indice -
prondstico de esta enfermedad; asi como la aplicacién de la céEepia ade=
cuada,

Se comprobaréd el indice de mortalidad que sefialan los marcsdo-
res de laboratorio presentes en el paciente y que es: paciente con. 3-4
criterios presenta una pancreatitis severn; con § criterios la mortalidud
es de 35%, y con 7 criterios la mortalidad es del 100%. Esto determinaré

el momento en que el paciente requiere de una vigilancia estricta.
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MATERTAL ¥ METODOS
3.1, RECURSOS -
MATERIAL

Celéas coleman Jr. :
Copéa de plastico para Beterminnr electréiitqﬁ‘ §
Crondmetro i
Gradillas de fierro

Jeringas hipodérmicas estériles de 10 ml
Ligadura de goma de 20 cm de largo

Matracez volumétricos aforados a 50 ml

Pipetas de 10 ml de capacidad

Pipetas de 5 ml de capacidad

Pipetas de 1 ml de capacidad A
Pipetas de toma de 20 microlitros de capacidad
Portaceldas coleman Jr.

Puntillas de toma para electrdlitos
Termémetro graduada de 0-100°C
Torundas de algedén

Tuhos de ensaye de 13x100 mm

Tubos de ensaye de 1Bx150 mm

INSTRUMENTOS

Centrifuga clinica int
" Modelo m'cqgfqbezé

Autoanalizador de’electrélito:

Instrumentatidn Labﬁfﬁbby
Modelo IL System SOL S '
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Espectrofotémetro. Marca Coleman Jr. Modelo 6/20

Bafio -de agua. Marca MAPSA Modelo BMT-4

Mezclador, Marca Scientific Products Modelo M/S

REACTIVOS

Reaétivo

Amilosa

fosfato monopotésico
Fosfato disédico

Clorure de sodio

Yodo

Verde de bromocresol
2,4-dinitrofenil-hidracina
Hidréxido de sodio

Acido alfa-cetoglutérico
Acido DL-aspartico
DL-alanina

NADH2 (liofilizado)
Sulfato de cobre

Tartrato de sodio y potasio

Yoduro de potasio

SOLUCIONES

Solucién amortiguadora de almidén

Solucién de yodo al 0,01 N

Solucién de verde de bromocresol

Marca
Dade
Dade-
Dade
‘Dade:
Dade
IMSS
IMSS
IMSS
IMSS
IMSS
IMSS
Merck
IMSS
IMsSs
IMSS

Solucién de 2,4-dinitrofenil-hidracina

Solucién de hidréxido de sodio 0.4 N
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Grado ;éaé;lvo
008
CQepi
CQePail :

“iqape -
qQ.p.
qQ.p.
q.p..

q.p.
qQ.p.
a.p.
a:p.,
Q.p.
Q.p.
q.p.
q.p.



Solucién »an;or'r;i”guadorde sustrato NADH,, {Merck)
Sustrato ‘f,\/ara’ _transaminasa glutémica oxalacética

Sué;éatd para t;‘ahsmn;nasa glutémica pix{ﬁvica

. L'iofiliz'a‘dni de '(enz1ma'/coenzima/susﬁato/activadnp)» pax;a CPK

Soluci6n reactiva de Biuret
Solucién ‘de o-cresolftaleina-complexona
Solucién-de cloruro de sodic al 0.85% . -

.La‘ preparacidn de. las soluciones apargéé en el apénQXCe'A

3.2, MATERIAL BIOLOGICO

Captar de 15-20 pacientes de ambos séxcs, que’presente: :
signos y sintomas caracter{sticos de la pancreatitis aguda_(hemor_ragist‘:a ]
edematosa) y que permanezcan al menos 4 dias hospitaliz;dos;'los cuales’ =
serdn estudiados de la siguiente manera: o ' i

a) Revisar el expediente médico de pacientes que ingresan al hospital’ por
el servicio de urgencias; con el diagnéstico presuntivo de pamﬁreetitis
aguda de cualquier indole.

b) Observar los signos y sintomas, datos radiogrificos e historia clinica
que concuerde con el padecimiento.

¢) Tomar muestra sangufnea (venosa y/o arterial) segin el estado del pa-
ciente e indicacién médica.

d) Determinar los marcadores de laboratorio de urgencia, que ayudan a -
confirmar el diagnéstico presuntivo. NOTA: El diagrama 1 muestra los es-
tudios de urgencia que se realizan en estos pacientes para confirmar el -
diagnéstico de pancreatitis aguda y comenzar el tratamiento de inmediato:
e) Observar el tratamiento médico que se le da a estos enfermos en esta ~
unidad médica.



f) Clasificar el tipo de pancreatitié ag\jd;a ‘(hémorrégiéé ove‘demntosa)
de acuerdo a los marcadores de laboratoric (c:r'i‘:ervxds;J‘px;én:ést‘icggrde -
Ranson) e indicar al médico de la gravedad del paciente,"

g) Recabar dfa a dfa datos de laboratorio y gabinete en los pacientes
hospitalizados que complementen este estudio.

h) Efectuar diariamente la determinacién de los marcadores de labora-
torio a estudiar: perfil enzimatico (amilasa,LDH, TGO, TGB, CPK); equi-
librio hidroelectrolitico ( sodio y potasio); proteinas y calcio,NOTA:
El diagrama 2 muestra los estudios de rutina y los marcadores de labo-
ratoric que se estudian en este trabajo.

i) Llevar a cabo un estudic estadistico con los marcadores determinados
que represente el desarrollo clinico de la enfermedad dfa a dia,

3) Obtener un concenso de la terapia aplicada a cada paciente e indicar
al médico la que dé mejor alivio a la enfermedad.

k) Determipar la frecuencia de casos por mes, que se presentan en el -
hospital con diagnéstico de pancreatitis aguda.
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Diagrama 1

PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA ~
+ (SERVICIO DE URGENCIAS)

Revisién del <1 Identificacién Toma -de g Obéérvagién :

expediente : . . . de signos y . muestras . | de datos '

nédico .-, sintomas radiograficos’

Sanguineas. .

Venosa -

AR G J‘piarint‘»one‘al - amilasa
Determinaciones: - ,ason‘x'e'tri'a i /citolééica, 3
e i : ; i pitoqufmiqo
amilasa
émilaag e " calcio glucosa BHC ™
'yupaaﬁ Tl godia urea TFT

ESTABLECIMIENTO DE PANCREATITIS AGUDA
(CON PRONOSTICO DE ACUERDO A LOS CRITERIOS DE RANSON)

EGO. Exdmen general de orina
BHC, Biometria hemdtica completa
TP, Tiempo de protrombina

TPT. Tiempo de tromboplastina parcial

=
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Diagrama 2

PACIENTES COH PANCREATITIS AGUDA
(SERVICIO DE. HOSPITALIZACION}

Hemorragica' [ 7 LR Edematosa; it 5

: (Tér'ﬁpiaf f\'tens'iila‘)i' L o =% (Terapia ‘normal) - i

Liquido.peritoneal

Venosa - quido’de dialisis
. Gaaoli}etrfa

Determinaciones S i

Perffl enzimético - : Equilibric.’ Proteinas tdtﬁies "'—OAtrbs':'

hidroelectrolitico:




3.3, METODOS

3.3.1. Puncién arterial
{arteria radia'l)

Fundamento, Al utilizar sangre arterml se consigue una des -
cripcién completa del” estado del equuibrio ﬁcidq-base;'ya que en sangre
venosa la Baturacién de: oxigeno oscna de 3

factor adicional en los célculos de la presién de‘
de la sangre,(6,15)

Proc edimienco

a) Poner al paciente en: posicibn sreniédoro é"e'mu:cor
nutos, i

b) Localizar la arteria radial por palpacién.'

c) Efectuar la prueba de Allen, para asegurar que 1,
cuada circulacién colateral.
da

Escoger la zona de puncidn y praoceder a'la‘lls;mp’i»e
torunda empapada en alcohol. :

e) Efectuar una anestesia local, ya que la'mesvtééi

segunda puncién sin dolor.

f} Utilizar una jeringa lavada con heparina sédica a

) Hacer un angulo de 45° entre la aguja y el. punt de‘
efectuada la extraccién, comprimir al menos dur
de puncidn,

n

pues de la extracciénm,
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3.3.2, Punciénrﬁengaa  7:

- a):
kb
c)
.4

-

e)

f

4
h

1)

M)
k)

Procedimiento.

Sentar .0 recostar comodamente al paciente,
Limpiar con una torunda humedecida en alcohol al 70%
Dejar secar el alcohol.

Aplicar un torniquete en la parte superior del brazo on-ia 1i adura i
de goma, S cm arriba de la zona de puncién,
Puncionar la vena en forma paralela a la direc
bisel de la aguja hacia arriba, formar un angulo de 30‘ dependiendc =
de la profundidad de la vena. s : i :
Retirar un poco el émbolo de la jeringa,-para-que: é snngré qmpiece a
flutr. L .
Obtener la cantidad necesaria de sangre y retirar el torniquete.
Retirar la jeringa de la puncién.

Oprimir ligeramente el sitio de la puncién con una torunda humedecida
en elcohol al 70%, hasta que deje de fluir la sangre.

Quitar la aguja de la jeringa.

Vaciar la sangre por las paredes de un tubo 13x100 mm. (con o sin an-
ticoagulante) segin se requiera.
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3.3.3, Amilasa
(Métod d Smith y Rue)

Fundamento. El almidén reacciona con el yodo y forma un compues- s
to de color azul. que se mide colurimetricamente. La dige5t16n del almi—; o
dén por -la amilasa disminuye la intensidad del color azul >

Procedimiento. N

a

Preparar 2 matraces volumétricos de 50 ml, uno para el pfoblema y otro
para el blanco. :
b

Adicionar 5 ml de solucién amortiguadora de almidén a cada matraz.

¢) Incubar en bafio de agua a 37°C por 5 minutos el problema.

d} Adicionar 0.1 ml de suero del paciente al problema.

e) Incubar en baflo de agua a 37°C durante 7.5 minutos al problema.

f) Adicionar 5 ml de solucidén de yodo 0.0l N al problema y otfos B ml de i T
ésta misma solucidn al blanco. : SR

g
h

Aforar ambos matraces con agua destilada.

Agitar por inversién los dos matraces

i) Leer en celdilla de 19x105 mm a longitud de onda de 660.nm (infrarrojo)
ajustando a cero de absorbancia con agua destilada,

3

Anotar las lecturas del problema y el blanco y efectuar los sigulentes
célculos: . i
amilasa(U,I.) = Abs, blanco -~ Abs. problema (BOO)
Abs. blanco
Si el resultado es mayor de 400 U.I, efectuar una dilucién 1:5 y multipli—
car el resultado por (5).

Valores de referencia de 60-308 U.I.
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3.3.4, Deshidrogenasa lactica
(LDH prueba UV optimada}

Fundaﬁénto‘ Las-lactato deshidrogenssas catalizan la reduccibn
de piruvatu por el NADH (desoxi-adenln-nucleétido oxidorreductasa) a -
lactato y dasoxi-adenin-nucleétidooxidado. segdn la reaccién:

piruvato + NADH 1actato + NAD'

', Para la valoracién ‘cuantitativa de la enzima, se deja actuar =
el suero P

Vroblema sohre piruvato y NADH i ¥y se mide fotométricamente la —

velocidad de la reaécién. Debido que 1a coenzima NADH2

nm cuando se reduce mientras NAD no; la transformacién de una.forma a —

absorbe luz'a 340

la otra ee sigu y midiendo la disminucién de absorbancia en funclﬁn del ~
‘tiempo. (6, 12 l3)
Prncedimlento. 2 - .
a) Aﬁadlr 3 ml ‘de sustrato amortiguador a-un frasco:con’. NADH 1101‘11525- X
4o’ (Merek). . : e

b) ARadir al- frasco anterior 0.1 ml de suero !‘ecienée‘:(nq hemolizado).
c) Mezclar y pasar >1a‘mezcia a 1a cubeta del espectrofotﬁiﬁetf‘o.
d} Marcar una longitud de onda de 340 nm. ) R
e) Medir:la absorbancia a temperatura constante (25°C) al cabo de un mi-
nuto, simulténeamente poner en marcha el cronémetro,
) Repetix; le lectura de minuto en minute, durante 3 minutos .y
g) Calcular la actividad de la enzima:
: LDH {U.I.) = AE/minuto (4921)

Valores de referencia de B80-240 U.I.
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3.3,5..Transaminasa glutdnica oxalacética (TGO)
) (Técnica de Reitman Frankel)

Fundamento. La transaminasa glutdmica oxalacética catalizus la
txfansferencxa del grupo amino del &cido aspartico al &cido alfa-cetoplu-
téarico, furmando como uno de los productos dcido oxalacético que reacciu-
na con la 2,4-dinitro-fenilhidracina, dando origen a la cetohidraécnu. -
que en presencia de hidréxido de sodlo, produce una coloracién café in-
tensa proporcional a la cantidad de cetodcido presente en la muestra.(4)

Procedimiento

a) Poner 1 ml de sustrato TGO en un tubo de ensaye 18x150 mm.
b) Incubar en bafio de agua (37°C) durante S minutos.
c) Afadir 0.2 ml de suero del paciente y mezclar

d) Incubar en bafio de agua (37°C) durante 60 minutos, .

e} Afadir 1 ml de 2 4—d1nitro—fcn11—h£drac1na. mezclar y de:}ar a tempara—"n'

tura ambiente durante 20 minutos.

£} Agregar 10 ml de hidréxido de sodio 0.4 N, mezclar dejara t:u.mp rnturar B

ambiente durante 5 minutos,

g) Leer a una longitud de onda de 505 nm, aJustav a 100% de trﬂnsmitancm

con blanco de reactivos.

h

Interpolar la lectura en unacur 'aféjdstqda‘co

Valores de referencia de’8
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3.3.6. Transaminaaa glutdmica piruvica {TGP)
(Técnica de Reitman Frankel)

Fundamento, La transaminasa glutémica piruvléa catauzﬁ a0 A

transferencia de un grupo amino de la DL-alanina, ‘al Acido” alfa-cet‘ glu-

térico, formando como uno de los productos de la reaccién écid Apiruvico,

que reaciona con la 2,4-dinitro-fenil-hidracina y da origen a lt; 'cetchi—»

drazona que en presencia de hidréxido de sodio producen una: ol‘orncién

café intensa, que es proporcional a la cantidad da écido piruvltw resen—
te en la muestra.(l,4,6)
Procedimiento

Poner 1 ml de sustrato TGP en un tubo’de’ ensaye:1Bx1SH

a)

b) Incubar en bafio de agua (37°C) durante 5 minutbs E

c) Afadir 0.2 ml de suero del paciente.y mezclar.,

d) Incubar en bafio de agua (37°C) durante 30 minutos. A : A

e) Afadir 1 ml de 2,4-dinitro-fenil-hidracina, mazclar y dejar' a tempera- ;
tura ambiente durante 20 minutos,

£) Agregar 10 ml de hidréxido de sodio 0,4'N, mezclar y dejar a tempera-
tura ambiente durante 5 minutos. : -

) Leer a una longitud de onda de 505 am, ajuste 100% '&e"t'rl‘ahsmitancia

. ‘con blanco de reactivos. . L

h) Interpolar la lectura en una curva ajustada con eatandar.

Valores de referencia de BZ40
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3,3.7, Creatin-fosfo-cinasa (CPK) .
{Método optimado de acuerdo a Deutsche Gesells chert fUr Knnische‘
Chemie)

Fundamento, Comprende varias reacciones acopladas, en donde el
ATP formado se emplea para convertir glucosa en glucosa-6P y ésta a su -
vez en presencia de NADPY produce NADPH, reaccién catalizada por la glu-
cosa-6-fosfato-deshidrogenasa. La aparicién de NADPH se sigue midiendo el

aumento de absorbancia en funcién del tiempo. Segin: .

Creatin-fosfato + ADP ===== creatina + ATP

Glucosa + ATP

glucosa-6P + ADP

a1y 60 + napp* S8ECBM. piuconato-6p + NADRH + K

Procedimiento.

a) Afadir 2.5 ml de solucién amortiguador/glucosa a un frasco. que con:ie-»
ne {enzima/coenzima/sustrato/activador) :
b) ARadir al frasco 0.1 ml de suero reciente (no hemo}i?adq)‘ Y

pasar la mezcla a una cubeta de lem.

¢) Determinar el cambio de extincién promedio por minuto, - ™%
d} Anotar las lecturas minuto a minuto, durante 3 minutos, leyendo a una
longitud de onda de 340 nm, )

e

Calcular la actividad de la enzima:
CPK (U.1.) = AE/minute (4127)

Valores de referencia de 0-50 U.I. a TA %
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del electrodo ién Selecti‘ genera una diferencia de potencial enire
- el alectrodo d medicién ¥y e electrudo de referencia. Un electrodo i6n
selectivo ‘para un ‘én (X) produc un ‘potencial (E) con soluciones de -

este 16n, dado" por la ecuacién de’ Nerat*

o t-: “ E° . (59 12/2) 1og,lo X a TA(25"C)

g potencial del’ electrodo es. proporcional al logaritmo de
del 16n (X) EL potencial seré tambien proporcional al-loga-
ritmo de la concentracién, si'el coeficien:e de actividad permanece cons-
',tante.(a.a.la)

Lz Procedimiento

a) kPasar corriente al aparato accionando el interruptor quc_s" se encuentr

‘en 'la parte posterior de éste.

b) Lavar el sistema del aparato presionando la palanca con’ 1a marca Flush

[+

—

Calibrar el aparato con los estandares de sodioc y potasio” (Cal 1 sodio
140 Jpotasio §) y (Cal 1I sodio 80, potasio 8), :

d

Glrar la aguja de toma hacia el frente, colocar la ampolleta de Cal I -
¥y presionar la palanca marcada con Sample para que el aparato aspire .-
Cal I. . .

e) Retirar el estandar cal I al observar el centelleo de luz verde,
f)CGirar la aguja de toma hacia abajo y dejarla en esa posicién.

g) Una vez que aparecen las lecturas en el aparato, checar que los valo-

res correspondan al estandar Cal I.

h) Si es necesario ajustar el aparatoc a los valores de Cal I, con los bo-" ~

tones que tienen la marca Balance.
i) Girar la aguja de toma hacia el frente y poner el estandar Cal 1I, -
presionando la palanca que tiene la marca Sample para que el aparato -

aspire ésta,
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3) Retirar Cal II al observar el centelleo de luz v’ekfde.

k) ‘Girar la aguja de toma hacia abajo. 3
1) Esperar que aparezcan las lecturas y chegay el val
n)

botones que tienen la marca Slope. -
n) Repetir ambas calibraciones 2 veces mas; si los

aparato estd calibrado.

r) Girar la aguja de toma hacia abajo

8) Leer y anotar el valor del problema, una vez qué se ers:tabui en-1o8

digitos en la pantalla.

Precaucién, Este equipo efect(ia lavados automdticos-y en esté.. ii'-
momento se enciende el foco de Standby. No debe meter la muestra en estwe:

momento, ya que se contamina con solucién lavadora.

Valores de referencia: Sodio de 136-142 mEq/L
Potesio de 3,8-5 mEq/1
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3,3.9..Calcio

(Test de coidr)

='Funciamento. En éolucién Alcﬁllna ’eyl calcio forma. un complejo Z
color vielata con o-cresolftalefna-compexona, de intensidad proporcional
a la conégntracién de calcio presente en la muestra,(4,6)

. : Procedimiento,

a) Marcar.3 tubos de ensaye 13x100 mm; uno como blanco de reactivos (BR)

otro como estandar (std) y otro como prueba (P),

b
c
d

Pipetear 2 ml de solucién de o-cresolftaleina complexona a cada tubo.

Adicionar 0,05 ml de solucién estandar de calcio al tubo (std).

Adicionar 0,05 ml de suerc o plasma heparinizado al tubo (P).

e) Mezclar el contenido de los tubos y al cabo de 5-50 minutos medir:la .
absorbancia de la prueba y del estandar frente al blanco.de reactivos
a una longitud de onda de 570 nm :

T

Calcular la concentracién de calcio segin:

calcio {mg/dl} = :_:;%_ﬁw_a x 8

Precaucién: Si obtiene concentraciones superiores de 15 mg/dl; diluir -
0.1 ml de muestra con 0.1 ml de agua destilada y repetir 1a determinacién
y multiplicar el resultado por 2. ;

Se recomienda utilizar material de un solo uso, ya que. el test
de calcio es muy sensible, S

Valores de referencia de 8.1 a-10.4.mg/dl’




3.3.10. Proteinas totales
(Método de Biuret)

Fundamento, Las protefnas dan coloracidn violeta-en prasencia X

de iénes cipricos en solucidn alcalina, proporcional a la cant:d“d de-

protefnas presentes. Debido a que se forma un complejo entrg e}. i6n’ ¢l

prico y dos enlaces peptfdicos adyacentes,{4,6,13)
Procedimiento

En un tubo de ensaye de 18x150 mm, poner 9.5 ml de clorurb» de ‘sadio]
al 0,85% y 0.5 ml de suero problema (dilucién 1:10) . :
b) Pasar 2 ml de la dilucién anterior a otro tubo de 18x150 AR
¢) Poner 2 ml de cloruro de sodio al 0,85% en un tubo de léx‘lsqm (B)V.; e
d) Agregar al tubo problema (P) y al blanco (B} 8 ml de reactivo de Biu- g
ret y mezclar por inversién, g
e) Dejar 30 minutos 8 temperatura ambiente y al cabo de ese tiempo leer
transmitancia en el espectrofotémetro a 540 nm,
f) Ajustar a 100% de transmitancia con el blanco de reactivos.
£) Calcular la concentracién de protefnas totales, interpolando la lec-

tura en una curva estandar.

Valores de referencia de 6-8 g/dl
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3.3,11. Albimina
(Método del verde de bromocresol)

Fundamento: El verde de bromocresol reacciona especificamente
con la albimina sérica a un pH de 4.0, dando un complejo colorido de in-
tensidad proporcional a la concentracién de albiimina,(4,6,12)

Procedimiento
a} En un tubo de ensaye de 18x150 mm poner 20 microlitros (0.02'ml} de.—

muestra,
b

c

Agregar 8 ml de agua destilada y mezclar.

Aladir 2 ml de reactivo de verde de bromocresol, mezclar por inversién

d) Dejar 20 minutos a temperatura ambiente y al cabo de este tiempo medir
la transmitancia en el espectrofotémetro a longitud de onda de 630 nm

e} Ajustar a 100% de transmitancia con un blanco de reactivos.

f

Calcular la concentracidén de albimina interpolando la lectura en una
curva estandar,

Valores de réferencia de 3.6 a 5.0 g/dl
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4.1, RESULTADOS

Se estudiaron 16 cascs clinicos de pancreatitis aguda recibi-
dos en el HGZ No, 25 IMSS durante el peri6do comprendido de agosto de ~
1986 a marzo de 1987,

Los marcadores de laboratorio solicitados por el servicio de
urgencias fueron: amilasa sérica, electrélitos, quimica sanguinea, bio-
metria hemdtica completa, perfil de coagulacidén y bilirrubinas; ademés
1a determinacién de gases en sangre arterial se efectud en los pacien -
tes graves. Los resultados de estas pruebas se contrastaron con los que
la tabla III {pag. 25) nos establece como diagnéstico de pancreatitis -
grave, Complementando el diagnéstico con estudios de gabinete (rayos X)
donde se descubre: deformacién del asa duodenal, aumento del espacio -
gastrocélico y signo de célon corrido, segmentado o asa centinela. Esto
apoyd al médico para confirmar el diagnéstico de pancreatitis hemorri-
gica aguda grave y para una separacién de ésta con la menos grave (pan-
creatitis edematosa aguda).

Otro parédmetro de laboratorio que diferencia la pancreatitis
edematosa aguda de la hemorrdgica aguda (Geokas y col, 1974) es la de-
terminacién de metahemoalbimina en suero, liquido de ascitis o liquido
pleural; aunque por carecer del equipo y reactivos necesarios para su -
determinacién no fué incluida en el trabajo.

Independientemente del tipo de pancreatitis desarrollada, el
tratamiento a estos enfermos fué inmediato: el dolor se alivié con me-
dicamentos como meperidina 50-100 mg I.V. cada 2-4 horas, metropolol, -
butilhioscina o dipirona, Se le indicé al pciente ayuno absoluto y se —
le colocé una sonda nasogéstrica. La insuficiencia renal se traté con ~
furesemida 20-40 mg 1.V. cada 2 horas, la hiperglucemia se manejo con -
insulina, Se restituyé el calcio, administrando 2 ml de gluconato de -
calcio en solucidn endovenosa, en un lapso de 6-8 horas y con posterio-

res dosis seglin fuera necesario.
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En los pacientes que presentaron.sindrome febril y cuya pan-
creatitis se sospecha es de origen quirirgico, donde no se descarta -
septicemia, se le administraron antibiéticos de amplio espectro.

Se les efectud lavado peritoneal a los pacientes que presen-
taron gravedad después de 12-24 horas, colocandoles un catéter de did-
lisis, drenaje o debridamientos pancreéticos; después de ésto, lqs pa-
cientes se trasladaron a hospitalizacién,

Una vez hospitalizados los pacientes con pancreatitis aguda,
se les determiné diariamente los marcadores de laboratorio que se mues—
tran en la tabla IV,

Debido a que la pancreatitis aguda tiene 2 formas clinicas,
en este trabajo se clasificaron los pacientes que padecen pancreatitis
hemorrégica y los que padecen pancreatitis edematosa; separando en ca-
da grupo los pacientes hombres de las mujeres, A continuacién se pre -
sentan las tablas que detallan los resultados diarios de cada paciente
{tabla V-XX), as{ como las que muestran en forma resumida por cada -
prueba realizada, estos mismos datos, indicando ademds los valores me-
dios por determinacién en cada forma clinica de pancreatitis aguda -
hemorrdgica y edematosa, y separando sexos {tabla XXI-XL1)}. Con estos
datos se efectia un estudio estadistico, con el fin de observar la -
evolucién del padecimiento en sus 2 formas clinicas, tanto en hombres
como en mujeres y asi observar la variacién de los marcadores de labo-
ratorio de acuerdo a la recuperacién del paciente,

Las gréficas (I-X) muestran los niveles presentes de los -
marcadores de laboratorio determinados; utilizando valores promedio y
separando hombres de mujeres para la forma clinica (pancreatitis hemo-
rrégica) y as{ mismo las gréficas (XI-XX) muestran de la misma manera

los resultados en la pancreatitis edematosa aguda.
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Tabla IV

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN P,
PANCREATITIS AGUDA {HEMORRAGICA O EDEMATOSA}

ACIENTES QUE PADECEN

Perfil enzimético Electrélitos Proteinas
Amilasa sérica Sodio Totales
Transaminasa glutdmica oxalacética Potasio Globulina
Transaminasa glutémica piruvica Albimina

Deshidrogenasa lactica (LDH)
Creatin-fosfo-cinasa (CPK)

Quimica sanguinea Hematologia
Glucosa Hemoglobina
Urea Hematocrito
Creatinina Leucocitos
Calcio

Relacidén (A/G)

Gasometria

Presidén de oxigeno

Exceso de base
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Tabla V|

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente 1 Edad_64 aflos Diagnéstico presuntivo:

Sexo_F Ingreso_14-9-86 Pancreatitis hemorrégica
Dias 1 2 3 4 5 6 7 8, 9

Perffl (VU.I.)

enzimdtico

amilasa 1855 510 182 253 75

TGO 113 83 72 18 16

TGP 110 79 41 30 19

LDH 1063 884 701 604 590

CPK 93

Electrélitos

(mEq/1)

Sodio 144

Potasio 4.1

Proteinas

(g/dl)

Totales 8.5

Albimina 4.7

Globulina 3.8

Relacién (A/G) 1.2

Quimica clinica

{mg/dl)

Glucosa 220

Urea 11

Creatinina 1.6

Calcio 7.7

Hematologfa -

Hb (g/dl) 15.1 - 12.7

Hto (m1/d1)y 45 - 39 7

Leuc, (#/mm”) 18000 19100 15200

Gasometria E

Presién de oxigeno 41 69 65

exceso de base -8 -2 o4l

- <
. paciente que ingresa con 8 criterios pronésticos;

sumamente ‘grave,; por-
lo tanto se le indicé gasometria hasta verlo me jorado, :
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Tabla VI

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA: L

Paciente 2 .- -Edad: 52 ‘afios’ s Diagnéstico presuntivo:
Sexo_ F Ingreso_16-9-86". Pancreatitis hemorrédgica
Dias 1 2 S P T 7 8 9 10
Perfil {U.1.} i
enzimdtico
amilasa 2016 104 50 62 38 41
TGO 113 62 34 23 29 14
TGP a8 31 18 20 16 17
LDH i211 - 363 212 604 384 208
CPK 92 83 69 122 81 3s
Electrélitos )
(mEq/1)
Sodio . 150
Potasio 4.6 ..
Protefnas i
(g/dl) N
Totales 6.3
AlbGmina 3.8
Globulina 2,5 "
Relacién(A/G)1.5 -
Quimica cl.
(mg/dl)
- Glucosa 193
Urea 171
Creatinina 1.9
Calcio 7.4 6.9

Hematologia
b (g/al}  16.0 13.2
Hto(m1/dl) 47. - .40 1
Leuc, (#/mm~27100 21000
Gasometria u
(mmHg} 45 52,
E.B, (mol/1)} -4 —2




Tabla VII

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_ 3 Edad_47 afios Diagnéstico presuntivo:

Sexo M Ingreso 18-9-86 Pancreatitis edematosa
Dias 1 2 3 a

Perfil (U.I.} oo

enzimético

amilasa 781 320 .131

TGO 81 49 © 36 :

TGP 41 35 38 "

LPH

Electrdlitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

Protef{nas
{g/dl)
Totales
Albdmina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/dl)
Glucosa

Urea
Creatinina
Calcio

Hematologia
Hb (g/d1)

Hto (ml/dl}
Leuc. (#/mm”)

* paciente que ingresa con loa Aigncs y sintamas clinxcos suaves LY COmU
se observa hay una elevacién Lel

menos de 1000 U 1. de amilasa y.5¢ puade
observar 1 criterio pronéstico presente.
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Tabla VIII

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE. PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_ 4 Edad 50 afios Diagnéstico presuntivo:

Sexo_F Ingreso_30-9-8i Pancreatitis hemorrdgica
Dias 1 2 3 4 S & 7 8 9 10

Perfil (U.I.) :

enzimdtico

amilasa 2162 440

TGO 106 78

TGP a0 83

LDH 1157 930

2124 83 713

Electrélitos ’

(mEq/1)

Sodio 148 148

Potasio 4.4 2.8

Proteinas

(g/d1)

Totales 5.9 6.0

Albumina 3.7 3.5

Globulina 2.2 2.5

Relacién(A/G)1.7 1.4

Quimica cl.

(mg/d1)

Glucosa 189 171

Urea 162 32

Creatinina 1.7 1.0

Calcio 7.2 6.6

Hematologia

Hb (g/dl) 13.9 11.7
Hto{ml/d1 42 31
Leuc{#/mm~) 26500 18000

Gasometria
(mmHg) a3 S8
E.B, (mol/1) -1 +2

tal motivo se le indicé gasometria hasta verlo me;orado.
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Tabla IX

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECER .
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_ 5 Edad__55 ailos S Diagnéstico pbesunfivo:
Sexo F Ingreso_17-10-86 “Pancreatitis’edematosa

bias 1

Perfil (U.I.)
enzimitico
amilasa

Electrélitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

Proteinas
(g/d1)
Totales
Albimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/dl)

Glucosa

Urea
creatinina
Calcio

Hematologia
Hb (g/dl)
Hto {ml/dl)

Leuc. (#/mm3) 152005 11300 10200 © 95007 " B30O

* paciente que ingresa con los signos y sintomas suaves, que realmente no

refleja los niveles séricos.de marcadores de 1ahuratorlo determinados ya

que realmente cursa con 6 criteriua pronésticos.
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Tabla X

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SB DETERMINARON EH PAC!ENTES QuE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_6 Edad.’. 31 afos:
Sexo_F Ingreso_ 10-11-86

Dias

ﬁihgnééﬁico’preéhntivdé s
Pancreatitis’edematosa

perfil (U.I.)
enzimdtico
amilasa

Electrélitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

Proteinas
(g/d1)
Totales
Alblimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/d1)

Glucosa

Urea

Creatinina
calcio

Hematologia
Wb (g/d1}

tito (ml/dl)
Leuc. (#/mm3)
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Tabla XI

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINAHON EN PACIENTES: QUE . PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

;'Diﬁénéstico pfesuntivo:

Paciente__ 7 Edad_51 afiog "7

Sexo M Ingreso 27-11-86: ‘Pancreatitis edematosa
Dias 1

Perfil(U.I1,)

enzimbtico

amilasa 1568

TGO 87

TGP 70

LDH 579

Electrélitos

{meq/1}

Sodio . 138

Potasio 5.0

Proteinas

{(g/d1)

Totales 6.

Alblmina 3.

Globulina 2.

Relacién (A/G) 1.

Quimica clinica

(mg/dl)

Glucosa 237
Urea 139 -
Creatinina 2.5
Calcio 7.9
Hematologia

Hb (g/dl) 14.0
Hto (ml /dl) 43
Leuc. (#/mm3) 10400

* paciente que presenta signos'j ﬁintbma ro.

rios pronésticos porrt§1799t§vobes'imﬁurt kgilancia estricca' ya

que en dias posteriores puede empeoral

este caso sucede.

el

namente. ComO'en Fr T e



Tabla XI1

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_ 8
Sexo F

Dias 1
Perfil (U.I)
enzimitico
amilasa 2150
TGO 108
TGP 89
LDH 1181
CPK 90
Electrélitos
{mEq/1)
Sodio 153
Potasio 4.5
Protefnas
(g/dl)
Totales 6.1
Albimina 3.7
Globulina 2.4
Relacién(A/G)1.5

Quimica cl.

(mg/dl)

Glucosa 191
Urea 166
Creatinina 1.8
Calcio 7.3

Hematologfia
Hb (g/dl) 13.8
Hto (ml/dl} a2

Leuc (#/mm3}26700
Gasometria
{mmtg) 45

B. {mol/1)--3.

Edad_s.uﬁ_é_s‘___
Ingreso 85-12-86

2

Cal el

1467 870 98
22 13 .86

Diagnéstico presunt&ﬁo:

Pancreatitis hemorrégica. . .

6789 10

1630015800 10900

riterios pronﬁsticos, por tal -

o*mgj§rndo.

Ry



Tabla XIII

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETEAMINARON EN PACIENTES QUE PADECER
PANCREATITIS AGUDA: . ;

Paciente__ 9 Edad__19 afios. -v--Diagnéstico:presuntivo:
Sexo F Ingreso_25-12-86 Pancreatitis edematosa

Dias 1 . 2 3 4. -
Perfil (U.I1,) . o L TR A P
enzimético . “ ¥
amilasa
TGO
TGP
LDH

Electrélitos
{mEq/1)
Sodio
Potasio

Proteinas
{gsdl}
Totales
albimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
{mg/dl}

Glucesa

Urea
Creatinina
Calcio

Hematologfia
Hb (g/dl)
Hto (ml/dl)3
Leuc, (#/mm™)

* Paciente que ingresa con‘4.criterios prénésiicos; sin embérgo presenta

el cuadro clinico de.la pancreétitis edematosa aguda, por tal motivo tie-

ne una. recuperacién muy,temprana.:;A,,
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Tabla XIV

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMIN
PANCREATITIS AGUDA:

RON EN'FACIENTES  QUE. PADECEN

Paciente__10 Edad 35 afios i i
Sexo_ M Ingreso . 26-12-8i

Dias 1
perfil (U.1.)
enzimdtico . riia i
amilasa 1405 0324
TGO 126
TGP
LODH
CPK

Electrélitos -
{mEq/1)
Sodio
Potasio

32-

Proteinas
(g/dl)
Totalesa
Albamina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
{mg/dl})

Glucosa

Urea

Creatinina
Calcio

Hematologfa
Hb (g/dl) 13.6
Hto (ml/dl)3
Leuc. {#/mm”) 24100

Gasometria
Presién de oxfgeno 61
Exceso de base R §

15200'2 9800 7200 -

‘Paciente que ingresa con 6 criteriocs pronésticoé ¥ ‘ademds ﬁresenta un -
cuadro clinico de la pancreatitis hemorrégica aguda por tal motivo se -
le determind gasometria. ; :
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Tabla XV

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACXENTES QUE PADECEH
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente_ 11 Edad__40 afiog . - ; Diagnéstico bfesuntivo;

Sexo M Ingreso 28-12-86 o -.Pancreatitis heﬁorrégica

Dias 1- . C2fihgl Uiy -6 :
Perffl (U.1.) : - A s D R .
enzimético : L

627" 57

anilasa 1050 293’ »
760 181 a4 32 36
TeP 48, 30" 23

LDH
CPK

Electrélitos
(mEg/1)
Sodio
Potasio

520

220

Proteinas
(g/dl)

Totales
Albimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/dl)

Glucosa

Urea

Creatinina
Calcio

Hematologia
Hb (g/dl)

Hto (ml/dl)
Leuc. (#/mm”)
Casometria

Presién de oxigeno. ' :
Exceso de base o

* Paciente que ingrésa col : conkel_cuadro clini-

co de pancreatitis'hemofrégica s' émpargb_ée~8§serVa Qhe’mejura‘muy ré—

pido por tal motivo se da de’alta alyﬁéxio dfa’
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Tabla XVI

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMXNARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente__ 12 Edad_ 60 afios T Diagnéstico presuntivo:
Sexo M Ingreso_1-1-87 p “Pancreatitis hemorrigica

Dias 1 2 ::3 a 5, 6 7
Pertfl (U.1.) Gl EE e
enzimitico R
amilasa ) 1076 - 3824
TGO 184 .- 62
TGP 54
LDH
CPK

Electrélitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

38 a2
.29 . 22
15

Proteinas
(g/dl)
Totales
Albimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/dl1)

Glucosa

Urea
Creatinina
Calcio

Hiematologia .
Hb (g/dl) 16.0
Hte (ml/dl)3
Leuc. (#/mm™} 19700 . 23100 .
Gasometria ) :

Presién de oxigeno 55 . '52,
Exceso de base -1 +3

* paciente que ingresa con. 7 criterios rcnéstico’. al ual
probabilidad menor de cura, ain embargo debido al tratamiento se resta -

blece satisfactoriamente.
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Tabla XVII

MARCADORES DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA:

Paciente 13 Edad 36 aiios Diagndstico presuntivo:
Sexo__ F Ingreso_3-1-87 Pancreatitis edematosa
pfas - 1 2 "3 B SO

perfil (U.1.)
enzimatico :
amilasa 505 ‘488
TGO 54 2300
TGP 20

Electrélitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

Proteinas
(g/dl)
Totales
Albdmina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clipica
(mg/dl)
Glucosa

Urea

Creatinina E
Calcio 7.8 7.7 7.9

Hematologia : JE
Ho (g/d1) 12.1 11.3 11,5 - 13.1 12,3
Hto (m1/dl) 38 35 36 3g 38
Leuc. (#/mm”) 13000 11600 8700 - 8200 7300

* paciente que ingresa Con 4 Crilerios Pronosticos, con el cuadro ¢linico

de pancreatitis edematosa y su restablecimiento es répido.
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Tabla XVIII

MARCADORES :DE LABORATORIO QUE SE DETERMINARON EN. PACIENTES QUE PADECEN
PANCREATITIS 'AGUDA:.

Paciente 14 "~ Edad - 46 afios . -Diagnéstico presuntivo:
Sexo M - Ingreso_3-1-87 Pancreatitis hemorrdgica

7 Dfas 01 2 3 a.. 5

Perfil (U.1.)
enzimitico -

Electrélitos
{mEq/1}
Sodio:
potasio

Prote{nas
Ag/dl): =
Totales
AlbGmina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/dl)

Glucosa

Urea
creatinina
calcio

Hematolozia
Hb (g/dl)
Hto (ml/dl)
Leuc. (#/mm”)
Gasometria

Presién de oxigeno
Exceso de base

*Paciente que ingresa con 8criterios pronésticos; con el ‘cuadro cliﬁiﬁo',r
de pancreatitis hemorrégica aguda, la gravedad que presenta este paciente
hace necesaria la determinacién de gases en sangre arterial; para corre-

gir la insuficiencia respiratoria.
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Tabla XIX

MARCADORES DE LABORATORIO QUESE:DETERMINARON EN.PACIENTES:QUE PADECEN
PANCREATITIS AGUDA: S .

Paciente_ 15 Edad 41 ‘afios i
Sexo___F Ingreso_ 17-2-87

Dias

«Diegnéstico presuntivo:
Pancreatitis edematosa

Perfil (U,I.,)
enzimftico
amilasa

TGO

TGP

LDH

Electrélitos
(mEq/1)
Sodio
Potasio

Proteinas
(g/dl)
Totales
Albimina
Globulina
Relacién (A/G)

Quimica clinica
(mg/d1}

Glucosa

Urea

Creatinina
Calcio

Hematologia ‘

Ho (g/d1) 13,9
Hto (mi/dl)
Leuc. (#/mn”) 15000

clinico de lapancreatitis e
mente.al ser tratado. .
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Tnbla XX

MARCADORES .DE’LABORATORIO 0w
. PANCREATITIS  AGUDA:’

'EN'PACIENTES QUE PADECEN

" Paciente 167"
Sexo__ M .

agnéstico’ presuntivo:
ancreatitis edepatosa

Perffl (U,1,)"
enzimdtico
amilasa
TCO .
TGP

- LOH:

Electrél tos
{mEq/1).
_Sodia

. Potasio

Prote{nas
{g/dl)
totales
Albimina
Globul ina
Relacién (A/G)

Quimica clinica

(mg/dl) i
Glucosa 137
Urea e
Creatinina 1.3
Calcio 6.8
Hematologfa i
He {g/d1) 16

Hto {ml/dl],
Leuc, (#/mm”)

nivel de calcio presente pudo haber preaentado tetan a
fué asi. y se restablece satisfactoriamente,
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Tabla XXI

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTURIO DE LA PANCREATIT!S AGUDA EN. SU FORMA:
Hemorragica .
MARCADOR DE LABORATORIO: Amilasa

Dias 1 2 3 4 5

No, Pac./Sexo

1 1/F 1855 510 182 253 75
2 2/F 2015 451 135 149 92
3 4/F 2162 440 129 144 82
4 8/F 2150 446 132 146 87
5 10/M 1405 324 139 61 . S0
6 11/M 1050 293 138 61 62
7 12/M 1076 382 56 63 51
8 14/M 914 400 139 120~ 60
X 1578 405 131 ‘125 70
Desv, Std (¥). 526 71 35 65 16
X (F) 2046 462 145 173 84
Desv. Std (¥) 143" 32° 25 53 "7 2
TRMY UL 3807 1187656

Desv, Std (¥) 208 '50. 41 29 -6

*(F).femenino. (M) masculino. (X) Media aritmética.

Se‘llevﬁ a cébo una separacién de los pacientes que padecen la forma hemno-
rrigica y se calculé la media aritmitica y desviacién estandar dfa a dia
del marcador de laboratorio, para todos los pacientes (hombres y mujeres);
sélo en mujeres; y 5610 en hombres. Con los datos ordenados fué posible -
efectuar las graficas 1 a X, incluyendo en cada una de ellas el dato glo-
bal para (hombres y mujeres); de esta misma una curva para mujeres y otra
para hombres, con la inclusién en la misma grafica de todos los marcadoras
de laboratorio para un mismo perffl.
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o Tabla xxu :

ORDEN' DE . DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PAN

Hemorrégica
MARCADOR DE LABORM‘ORIO ’l‘ranaamimas

lutémica oxalacética (TGO)“ o

Dias: 1.
Ho, Pac./Se’on;
A/F

1B DN S W
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Tabla XXIII

ORDEN. DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS-EN SU.FORMA: RE

Hemorrigica . ! .
MARCADOR DE LABORATORIO: Transaminasa glutémica pirdvica (TGP)}: .- ::

Dias 1 2
No. Pac./Sexo :
1 YF om0 79
2 a/F B8 921
3 4F . 90 . 83"
a 8/F .~ B3 88
5 10/M 37 32
6 11/m AR
7 22/m 54
8 o0 14/Mon i 50
X (n=8). .0 ‘71
Desv, Std (v} 26
XAF) i eiea s
Desv, Std (%
X

Desv. Std (7).

.(l-;) Femeﬁiqd." )
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Tabla XXIV

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN"SU FORMA.
Hemorrégica

MARCADOR DE LABORATORIO: Deshidrogenasa_ léctica (LDH)

Dfas 1 2 3 4 s 6778 fle o
No, Pac./Sexo : S R
1/F 1063 884 - 701 604 590 375 223 - 53L. 8057 -
2/F 1211 893 605 . 530 - 401, .353 :-212. 604 38412087 it
a/F 1157 930 593 565 367 321 - 2107 647 35 . 583
8/F 1181 905 596 571 384 341 2117 670 10389 230"

X . ONDU S WK~

10/M 467 420 470 410 3165 220 - 208

11/M .0_'520 . 389 - 498 518 395 . e
21/M " 611 438 690 660 370
1a/8 513 © 353 381 . 241 233
(n=8) ©~ ~ "840 651 654 507 382
Desvi.Std (¥) 339 270 99 123 . 101
R (F) . . 1153 903 624 583 436
Desv.:Std- () 64 20 52 18 - 104
RN 528 400 485 432 328

.Desv. Std:(¥). - 60 37 86142  72-

.* (F) Femenino. (M) Masculino. (X} Medla aritmétic
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Tabla XXV

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN SU FORMA?
Hemorragica
MARCADOR DE LABORATORIO: Creatin-fosfo cinasa (CPK)

Dias 1 2 3 4 5 6
No. Pac./Sexo
1 1/F 93 830 85
2 2/F 92 724
3 AfF 1 89 713
4 8/F 90" - 718
5 10/M 140 745
6. 11/M 123 695
7 ia/M 110 761
8 la/M o137 762
X (n=B) " 7109 743
Desv. Std (¥) . 21 42
XAF) .
Desv, Std (4-)
X H):

L Desv, Std (+)~::

(R 'Fér‘nehipo' :
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Tabla xxv:

ORDEN DE DATGS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREA’PII‘IS AGUDA EN sU: FORMA'; :
Hemorrégica
MARCADOR DE LABORATORIO: Sodio

Dfas 1 2 3 4 5 -6
No. Pac,/Sexo _ sl
1/F 144 133 132 128 132

1

2 2/F 150 153 - 149 140 138
3 a/F 148 149 138 132 131
a 8/F 153 148 139 ° 136  -136 "
5 10/M 147 .

6 11/H

7 12/M

a 14/M

X (n=8)

Desv, Std . {+)

(M

Desv, S5td.(3) .

X (M)

Desv, - 5td {¥)
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Tabla XXVI1

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA BN SU FORMA.i g

Hemorrégica
MARCADOR DE LABORATORIO: Potasio

100

Dfas 1 2 3 4 5 6
No. Pac./Sexo )
1 1/F 4,1 3.2 4.4
2 2/F 4.8 2.9 3,2
3 AfF 4,4 2.8 2,7
a4 B/F 4,5 2.7 -2,9
3 1w0/M 3,8 3.3 3.6
6 11/M + A4 4,1 ..3,9+
7 12/ 3,9 38 3,3°
8. 0 14/M  "3,773,47°3,9
X (n=8) " A2 73,2
Desv. 'Std {+) 0,350
R.(F) Siaa 2
Deuv. Std (0) 0.2
R () ‘4
Desv, Std’ (f Q..

-‘(l-*) ‘Femenino.’ (M) Mesculino. (X) Media aritmética.’
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Tabxaﬁ‘xxvn; g

ORDEN DE DATOS PARA-EL ESTUDIO DE; LA PF\NCRE
Hemorrépica :

MARCADOR DE LABORATORIO: rol:eina total

Dias 1 2

No. Pac./Sexo

1 1/F

2 2/F 9::
3 .8
a 9%
5 - LDE
& 8
P [}
Y 4
g 37

’;'Desv. Std(+)0.

- (F) 'Femenmé. (M) Masqulind.
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Tabla XXVIII

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCHEATITIS AGUDAEN SU FORMA:

Hemorragica
MARCADOR DE LABORATORIO H

Proteina totales E

Dfas 1% 2
MNo. Pac./Sexo c :

’ BV 86,8 6.1
5. 6,07.6.0 "
06,8 5.8
2:.6.9."85.97"
§.87716.0 5,9

560 :5.8.-.5,7

6.1: 6.6 5.

6.2 16.4.5.

6.3 6.3 75,

71,030,700,

6.7.-6.0 6.8 6.

1 1.3.770087 0,

% (M) BT O W

Deav. Std 310,210,527 0.6. 0.

*(F); Femenino." (M) Masculino, (XY Medi

~ 76 -



Tabla XXIX

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA

Hemorrégica :
MARCADOR DE LABORATORIO: Relacién A/G

Dias 1 2 3 L

No, Pac./Sexo
1 F

2 2/F

3 4a/F
4

5

6

7 ;

*(F) Ffemeniﬁ 'f'(l_d)'Mésculino.‘ ()-()‘Ir;ledia‘“aritmética.
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Tabla XXX

OHDEN  BE PATOS PARA EL EbTUDIO DE; L
Hemorragica
MARCADOR DE' LABORATORIO: Calcl

'PANCREATITIS AGUDA EN S FORMA

Dias 1 2
No. Pac./Sexc SR
1 YF 7.7 7.6
2 2/F7.47819%
3 a4/F 7,37 6.6
a 8/F " .7.377 6,8
5 1O/ 07 8.0 7,857
6 . MYM 78795
7 AR 78T
8 1a/M78T 578
R (n=8) 7 767
Desyv,: Std - 0.2 a
SRR 4T
" Desv.” Std (¥)0: 0
X (M) 7.5—

" Desv. Std (?)0'2

*(F) Fgmegl
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Tabla XXXI. .

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATI‘

Hemorrégica
MARCADOR DE LABORATORIO: Glucosa

pfas 1 2 3 4. 5
No. Pac./Sexo

1 1/F 220 189
2 2/F 193 185
3 4/F 189 171
a 8/F 181 179
5 10/4 312 158
6 11/M 335 221
7 12/M 220 135
8 14/M 0 215 150
X (n=8) 234 174
Desv. -Std-(¥) ‘87
X AF) - 1e8

- Desv,:Std (+) 15
Rim ae 271

desv, Std-(7) 62
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Tabla xxxn o »'

Edematosa ;
MARCADOR DE LABORATORIO: Amilssa (:-i

Dias 1
No. Pac./Sexo
1 5/F 1435
2 6/F 183
3 9/F . 18B9
a 13/F 505
5 15/F 68)
6 3/M 181
7 7 1568
8 16/ . 502
X (n=8) " - 7297 2 352
Desv, Std(+) . UB1IB:L . 172
X(Fy " 699 -+ 1308
Desv, smh) 514 190
X (M) 9a7 427
Desv., Std(¥) 548 135

*(F) Femenino. (M) Masculino., (X) Media aritmética.

De la tabla XXXII a la XLI se ordenan los datos de cada marcador de la-
boratorio determinado para la pancreatitis edematosa aguda; separando —
éstos para pacientes femeninos{F) y masculinos{M). Se cdlcula la media -
aritmética para cada grupo, y para el total de estos pacientes con dicho
padecimiento, con el fin de efectuar un estudioc estadistico de los nive-
les presentes de cada marcador contra los dias de hospitalizacién; ésto
se grafica a continuacién de las tablas, en las grdficas de la XI a la -
XX,
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Tabia XXXIIL:

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN SU FOIGia:
Edematosa . ) : :

MARCADOR DE LABORATORIO: Trénsaminﬁsa plutdmica oxalacética {1

Dias SR 4 5

No. Pac./Sexo L 8
S/F 104 29 35

6/F 70 21
. 9/F : .20 38
13/F: 31
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Tabla XXXIV 2t

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUDA EN SU FORMA: .
Edematosa .
MARCADOR DE LABORATORIO: Transaminasa glutémica pirdvica (TGP)

Dias C N 2 3 4T el

No, Pac./Sexo

S/F
6/F
9/F
13/F

BNOGDWN-
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Tabla KXKV

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREA’I‘XTIS AGUDA EN SU FON-m:
Edematosa

MARCADOR DE LABOHATOR10: Deshidrogenasa 1nccica (LDHY

Dias 1 2 3 Y Y

No. Pac./Sexo : E
1 5/F 520 312 " 259 ‘2167 Tles
2 6/F 298 211 220 208
3 9/F 1202 550 670 207 .- BCs
4 13/F 708 359 279 7230 . gia
5 15/F 630 380 201 195070 210
6 3/ 250 205 190 191 G
7 T 579 360 208 240; :
8 16/M° 7395 210 190 . -

R n=B) 572 336 277
Desv, Std(¥) " " 300 109° ¢ 162

Bt : ot ; kB9
RRY T 0 L 71 o 362 326 .. 209
Desv. Std{¥).' - .334 123 195 13
Rm)y oo a08 258 19670 721y

“ Desv. Stdl¥) 7165 S 88 A0 A

S R : ST by

«(F)"Femenino. (M) Masculino. (%) Media aritmética. RNy
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Tabla XKXVI .

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO:DE. LA PANCkEATITIs AGUDA" ENSU [FORMA ;
Edematosa el

MARCADOR DE LABORATORIO: Sodio

Dias 1
No. Pac./Sexo

S/F 1387

6/F 1475

9/F

13/F

TENOUDWN
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- Tabla ¥XXVLL o

ORDEN ‘DE DATOS PAHA EL ESTUDIO DE LA’ PANCREATITIS AGUDA™EN
- Edematosa . v E :
MARCADOR DE LABORATORIO: Potusio

Dias - AP & T2

No. Pac./Sexo

<511 X (n=B)
Wt ~Desv.‘r Std(
{F)

Desv, Std(f

.(F) Femeniqq‘. : (Mk) ‘Masculino
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" Tabla XXXVITL:

OHDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIOSDE LA PANCREATITIS
Edematosa ; : s
MARCADOR DE LABORATORIO: Proteinas total

Dias 1
No. Pac./Sexo
5/F

- W IR

(%) Media aritm&tice
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. Tabla xxi:xx

ORDEH ‘DE DATOS BARA E ESTUDIO Dl-. LA PANCREATITIS AGUDAEN SU FOUAS
Edematosa .
MARCADO i Helncién albumna-vlohulnm {A/G)
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Tabla XL

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE LA PANCREATITIS AGUVA N
Edematosa
MARCADOR DE LABORATORIO: Calcio

Dias 1 2

No. Pac./Sexo

DN DD WN

8/F
6/F
9/F
13/F
18/F
ami
TN
.
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Tabla XLI

ORDEN DE DATOS PARA EL ESTUDIO DE' LA PANCREATITIS AGUDA EH SU VORMA:
Edematosa g E R . RS
MARCADOR DE LABORATORIO: e

Dias
No. Pac./Sexo
S/F ..

1O NO @D Wo -
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5.1. DISCUSION DE RESULTADOS

Durante el desarrollo de este trabajo se trataron 16 pacien-
tes (hombres y mujeres) con edad entre 19-65 aflos que presentaron anie-
cedentes heredofamiliares irrelevantes; pero que han presentado hlcuiid-
lismo desde muy temprana edad y algunos habian padecido de las vias bi-
liares. Estas personas fueron de diferente medic social y acudiercn al
HGZ No. 25 IMSS presentando signos y sintomas caracteristicos de la -
pancreatitis aguda como lo son: dolor intenso en el epigdstric que irra-
dia al hipocondrio derecho y. que se alivia al adoptar la postura de sen-
tado o en decibito lateral con el raquis flexionado; situacién que no-
sucede en otros padecimientos gastrointestinales. Algunos pacientes en
la exploracién fisica presentaron abddmen distendido, {leo paralitico
peristaltismo disminuido e inaudible; y los que presentaron vémito y -
nauseas, continuaban con este malestar, incluso al ponerlos en ayuno -
absoluto; por tal motivo fue necesario colocarles una sonda nasogistrie
ca. Los pacientes que presentaron insuficiencia respiratoria (cuadro -
clinico de pancreatitis hemorrigica aguda) se les colocé ventilador con
oxigeno & presién positiva. Algunos pacientes presentaron choque hipo-
volémico y de inmediato se les restituyd el volimen, mediante solucio-
nes fisiolégicas o sangre total; este signo clinico es debido a la he-
morrdgia de la glandula pancreidtica daflada o también puede ser causado
por el atrapamiento de liquido en los pseudoquistes que suelen formarse
en el péncreas.

Al ingresar estos pacientes al hospital; se les solicitaron
los marcadores de laboratorio urgentes que corresponden a la confirmne
cién del diagndstico de pancreatitis aguda. £n el resultado de un ana-
1isis global se encontraron valores de amilasa mayores de 1000 U.I. en
el cuadro clinico de pancreatitis hemorrigica aguda; y valores mencres
de 1000 U.l. correspondieron al cuadro clinico de pancreatitis edematu-

sa aguda., Sin embargo aunque el mayor nimero de casos siguid esta repla
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(gréficﬁs‘iQXX) enialguhqﬁ paéiéntes no se cumplid. Los valores-de gli-
cemia héllnddé en pacienies que padecen pancreatitis aguda en una u otra
forma clihica résuléaran ser mayores de 200 mg/dl, en'la biometria hema~
;ica‘éompleia se -descubrié leucocitosis con neutrofilia; y lo que varid
kdevﬁha forma clinica a otra, fué el hematocrito: esté aumentado en la -
_paﬁéreatitis edematosa aguda; y en la pancreatitis hemorrégica aguda -~
:disminuldo al momento en que ingresa el paciente, o después del primer -
dfa de hospitalizacidn.

Se descubre una variacidn de electrélitos marcada en la pan -
creatitis hemorrigica aguda, también una disminucién de proteinas tota-
les debido a un escape de éstas hacia la cavidad peritoneal; aunque si -
esto sucede en los dias posteriores se va a deber mas Lien al ayuno pro-
longado en el que se mantiene a éste tipo de pacientes. Las anormalida -
des en la coapgulacién, funcién pulmonar y funcién renal; son muy frecuen
tes en la pancreatitis hemorrdgica aguda, como se puede observar en los
datos obtenidos de cada paciente en estudio; la funcién hepética se pue-
de ver alterada en ambos cuadros clinicos de pancreatitis aguda; debido
a la accidén mecdnica que ejerce un péncreas edematizado o necrozado, -
que comprime al higado; o la necrosis suele extenderse al higado y la -
enfermedad se complica.

Las determinaciones realizadas en los pacientes hospitalizados
fueron con el fin de seguir fielmente el curso de su padecimiento y ésto
a su vez ayudbé al médico a dosificar los medicamentos mas adecuados en -
el momento preciso cuando el enfermo los requeria. As{ se determinaron -
los marcadores de laboratorio que reflejan el perfil enzimitico de la -
pancreatitis hemorréigica aguda y de la edematosa aguda.

Como se puede observar en la grafica I, en la pancreatitis he-
morrdgica aguda los valores de enzimas resultaron mayores de 3 veces su
concentracién normal en el inficio del padecimiento (1.2 dias), y vuelven
a cifras normales en 4-6 dfas. La deshidrogenasa lactica no sigue esta -
regla, ya que persiste elevada de 1-10 dfas variando constantemente y -

ésto se explica que es debido al daflo sufrido en la gldndula pancredtica
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por las enzimas digestxvas activas, Los electrélitos en este cuadro -
clinico presentan-una variacién constante. el putasin tiende a bajar,
el caicio boja también-en el. 3-4 dia debido a la combinacién con los —
&cidos grasos libres en. la cavidad peritoneal; ésto hace necesario te-
ner una vigilancia mas estricta qg estos. i6nes en este lapso de la en%
fermedad,

El perfil enzimdtico de la pancreatitis edematosa apuda se -
observa en la grafica %I, donde se descubre una elevacidn de amilusa -
de 400-1000 UI., LDH, TGO y TGP también se elevan en los dias 1-2 y -
posteriormente vuelven a cifras normales, dando asi la idea que existe
dafio -pancredtico minimo o quizas sélo inflamacién pancredtica; por lo
tanto los electrélitos realmente nd presentan cambios importantes; lo
mismo los niveles protefcos, ya que en este cuadro clinico no hay esca-
pe de proteinas y albimina hacia la cavidad peritoneal, ni tumpoco es
necesario prescribir ayuno al paciente.

Un andlisis de los diferentes cuadros clinicos de la pancrea-
titis aguda en ambos Sexos resultdé ser: la pancreatitis hemorrigica -
aguda sufrida en el paciente femenino hace que el perf{l enzimitico se
encuentre alterado, con un nivel de enzimas mayor por lo que vuelven a
la normalidad en un periédo largo, de 1-9 dias, Y en el paciente mas-
culino se encuentra un nivel de enzimas con una elevacibn menor y un -
periédo de tiempo menor para que vuelvan a sus niveles normales 1-6 -
dfas, por tanto el tiempo de hospitalizacién en los pacientes hombres
es mas corto. Lo mismo puede decirse para los niveles de electrélitos,
proteinas y calcio en el suero de estos pcientes (graficas 1-XX), este
dafio mayor sufrido en el sexo femenino puede explicarse que es debido
a que el consumo de alcohol es mas frecuente en hombres que en mujeres
y el padecimiento en el sexo masculino es de menor intencidad.

En la pancreatitis edematosa apuda el perfi{l enzimitico, =
equilibrio hidroelectrolitico, proteinas totales y calcio hallados en

pacientes tanto masculinos como femeninos fué parecido por lo tanto -
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i6n d‘e, ambos fué el mismo {graficas XI-XX); lo

los dias de hospitali
Ginico que se ‘observa’es ‘un nivel de amilasa menor en mujeres que en —

hombres; pero sin 'pnaax‘ de 1000 U.I, en ambos sexos.

. : La grafica X muestra los niveles de glicemia en pacientes -
con el cuadro clinico hemorrégico, dando una idea clara del daifo pan-
éréético irreversible, ya que la glicemia alcanza niveles altos y bajos
lo que hace suponer que se estd secretando insulina sélo de las células
de los islotes de Langerhans que no han sido dafados.

El andlisis de la gréifica XX esta relacionado con los niveles
de glicemia de pacientes con pancreatitis edematosa aguda y se observa
que en los primeras 1-4 dias el nivel de glucosa estd elevado, y debido
a que el daflo supuestamente es reversible en los islotes pancredticos
secretores de insulina; va a desaparecer al disminuir el edema o al -
tiempo en que mejore el paciente. Otra explicacién de ésto serfa, que
debido al estres que poseen este tipo de paclentes debido a los signos
y sintomas clinicos la glicemia se eleva; ya que segin la prafica la -

glicemia se eleva mas en mujeres que en hombres,
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5.2, coucwsxoﬁes

Dabidu a‘que 1: medxo mas util y mas seguro con el que se -

cuenta en 1a actualidad para diagnosticar pade:imientos del péncreas,
€8 el 1aborat i

vioes’ nccesarto buscar nuevas formas para determinur

. can certeza y eflcazmente la gravedad de este padecimiento. ya que‘la
'mprtalidaq en los. casos graves de pancreatxtxs hemorragica aguduxes -
mu&'éléﬁada; no-‘asi en las crisis moderadas de pancreatitis edematosa
aguda; donde el paciente 1lega al hospital con casi la misma sintona-
tologia y sale en 3-5 dfas.

La gravedad, como se puede corroborar en las graficas siem-:
pre va ir unida a un aumento de enzimas, que van a permanecer eleva—
das en la fase critica del padecimiento; ya que se liberan de la glén-
dula secretora dafiada, ademis en la pancreatitis hemorrégica agudu es~
tus enzimas una vez activadas van a actuar sobre el mismo péncreas y-
empieza una autodigestién.

Como puede verse, la pancreatitis hemorrdgica aguda conlle-
va mas desequilibrios con respecto a la edematosa aguda, por lo tanto
necesita de mas atencién médica desde su inicio, por tal motivo es in-
dispensable determinar de que cuadro clinico se trata, para que de in-
mediato se aplique la terapia mas adecuada: en este sentido la admi-
nistracién intravenosa de butilhioscina se observé que responde con -
mayor eficacia al alivio del dolor; la aplicacién de una sonda naso-
ghstrica es una medida muy certera ya que ésta recuce la actividad -
pancredtica y evita que el péncreas produzca mayor cantidad de enzimas
digestivas que causan la autodigestién.

El empleo de soluciones mixtas es importante, ya que mantie-
ne el equilibrio hidroelectrolitico y ademas repone el volimen perdido
a causa de la hemorrégia del péncreas,

. En este trabajo se encontré que en 3-4 dfa los niveles pro-

teicos bajan considerablemente, por lo que es necesaric comenzar una
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alimentaclﬁn‘purenteral; lo mismo en estos dias es necesario tener una
estricta vigilancia del i6n calcio ya que éste disminuye considerable-
mente. Una vez mejorado el paciente con pancreatitis hemorrégica apuda
debe alimentarse con dieta blanda, y si sufre un ataque agudo de pan —
creatitis se retira la dieta y se mantiene con solucién glucosada in-
travenosa; y se intenta alimentarlo nuevamente a las 24 horas.

Se encontrd también que los criterios prondsticos de Ranson
son ltiles para determinar la gravedad de la pancreatitis aguda, encon-
trando que los pacientes mas graves son los que poseen 7 criterios en
el momento inicial de su enfermedad. Se vié que estos criterios son muy
veracez y determinan a los pacientes graves con exactitud; ésto ayudd
al médico, ya que observé una vigilancia mas estricta en estos casos.

La frecuencia de pancreatitis aguda en el Hospital General -
de Zona No. 25 IMSS es mayor en los meses de septiembre y diciembre; -
éato puede deberse a que el alcoholismo y la litiasis biliar son las -

causas frecuentes de pancreatitis aguda en México,
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5.4, APENDICE A .

Solucién nmortiguadora de almidén.

A 1 5 g de almidén de muiz tracado se aﬁaden 10 ml. dt. un- tm-

fcido clorhidrico 1 N c.b.p. RERRE e

“Solucién de hidréxido de sodio 0.4 N.

c.b.p. aforar a 1000 ml y titular,

.Solucién reactiva de Biuret.
1.5 g de sulfato de cobre, 6 g de tartrato
1 g de yoduro de potasio, agua destilada c.b.p. 1000

.
Solucién amortiguador de sustrato NM’)H2 (Merck).

Piruvato sédico 0.6 mmol, 18 mmol de NADH
tiguador de fosfato a pH 5,

.Cromégeno O-cresolftaleina-complexona. SRR
o-cresolftaleina-complexona 0.16 mmol, 6. 89 mmol E-Mdroxiqui— .
nolina, 0.06 mmol &cido clerhidrico.
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.Susm"ato para trgnséﬁinasd glutémica qxﬂlacética.

Poner 0.292 g de &cido alfa-cetoglutérico, 26.6 g de acido -
DL-aspértico, 200 ml de hidréxido de sodio 1 N, buffer fosfato 0.1 M
pH 7.4 c,b.p. 1000 ml, Disolver las sustanclas en el hidréxido de sodio
1N ajustur‘ el pH y aforar.
.Suatrato para transaminasa glutémica pirdvica.

Poner 0.292 g de &cido alfa-cetoglutérico, 17.8 g de DL-alanina
200 ml de agua destilada, solucién amortiguadora de fosfato pH 7.4 c¢.b.p.
1000 ml, disolver las sustanciass con el agua, ajustar el pH y aforar,

.Liofllizado de enzima-coenzima-sustrato-activador para CPK.
Amortiguador de acetato-imidazol 100 mmol, pH 6.7, fosfocrea—
tina 30 mmol, glucosa 20 mmol, N-acetil cisteina 20 mmol, acetato de -
magnesio 10 mmol, EDTA 2 mmol, ADP 2 mmol, AMP 5 mmol, adenosina 5 kU/1°
glucosa-6P-deshidrogenasa 1,5 kU/1, hexocinasa '%TE kU/1, »
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