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Los datos de laboratorio que hacen sospechar macroami 
lasemia. son la persistencia de amilasa sérica clevada con 

amilasurias normales y aclaramiento de amilusa/creatinina 
por debujo de los límites establecidos romo normales. La 

lipasa debe ser normal y no existen otras alteraciones hio 

químicas que son frecuentes en las hiperamilasemias pan 
creáticas y extrapancreáticas. 

Sc han establecido tres tipos de macroamilusemia. aten- 
diendo a los datos de amilasa en sangre y orina y la relación 
macroamilasa/amilasa normal. sin que se haya podido re 
Jacionar con la elínica de la enfermedad o su pronóstico (5) 

El diagnóstico de macroamilasemia requiere la demos- 
tración de la existencia del complejo en sangre, y se ha 

realizado por diferentes métodos desde la electroforesis y 
cromatografía por filtración hasta las técnicas de ultracen- 
trifugacion o enfaque isoeléctrico. 

En los casos de macroamilasemia que presentamos, que- 

remos resaltar que no existió correlacion de los niveles 
séricos de la amilasa con el resto de los parámetros estu- 

diados y que el aclaramiento amilasa/creatinina no superó 
el 2% en ninguno de los casos. becho reseñado en la lite 

ratura como un dato muy característico (6). 

En la actualidad se acepta que la macroamilasemia es 

un trastorno banal sin repercusión anatomo-clinica que hay 

que tenerla presente, en el diagnóstico diferencial de las 
hiperamilasemias, para evitar al paciente exploraciones 
innecesarias, 
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Sr Ediror: 

Hasta hace poco tiempo el manejo convencional de la 

ascitis ¢ hidrotGrax pancreáticos incluía la utilización del 

reposo digestivo, la nutrición parenteral total y medidas 
quirúrgicas en casos determinados (1, 2, 3. 41 

Comunicamos nuestra experiencia mediante el empleo 

de octreótido tanálogo octapéptido sintético de la somatos- 
tatina) en el traamiento de dichas complicaciones 

Paciente varón de 42 años. que acudió a nuestro centro por dolor 
y distensión abdominales. Como antecedentes figuraban un tiba 

quismo importante. un enolismo activo superior a 100 gr/d y el 
debut de enfermedad panereática en Julio de 1986 en forma de 
pancreatitis ugude con dos episodios posteriores en Febrero de 
1991 y Marzo de 1992: en este último episodio el TAC abdominal 

evidenció dilatación del conducto de Wirsung con aumento de 
ramaño focal de la cabeza panereática. No existíer otros anteceden- 
Les de interés. Cinco días antes de su ingreso actual inicio matestar 
general. ustenia y dojor en hemiubdomen superior imadiado a 
espalda acompañándose de náuseas y vómitos tras la ingesta; al 
inismo tiempo refería aumento de su perímetro abdominal desde el 
¡nicio del cuadro. La exploración física mostró un paciente caquéc 
tico. afebril y hemodinámicamente estable; el abdomen estaba 
distendido con semiología de ascitis moderada, 10 a tensión, 
siendo doloroso en epigastrio y ambos hipocondrios. El resto del 
examen físico era normal. La analítica reveló 13920 leucocitos con 

neutrofilia, 268000 plaquetas, hemoglobina 13.1 gr/dl con fndices 

normales. VSG 8. T. Quick 76% , slucemia 152 mg/dl. colesterol 

107 mg/dl, wiglicéridos 120 mg/di. albúmina 3.12 er/dl. biirmubina 
total 2.36 ma/dl, AST 24. ALT 9. F. Ale. 158, 6iGT 42, Amilasa 
2686 UL, Lipasa 1088 U/ lonograma, culcio. fosfato. tiempo de 
cefalina, patrón férrico y gasometría resultaron normales. La para- 
centesis diagnóstica dio sulida a un líquido ascitico seroso turbio 
con las siguientes características: proteínas 3.93 mg/dl. glucosa 
102 mer/dl, LDI 448 UN amilasa 79400 UL ADA 19 1 u 

triglicéridos 38 mg/dl y 1200 céls/mm' con un (% de polimorto- 

nueleares. El cultivo bacteriológico y para micobacterias resultó 
negativo. La citología para células matignas también resultó negu- 
tiva. En la TAC abdominal se apreció gran cantidad de líquido libre 
perítoneal, un pánereas de tamaño sumentado. desestmicturado con 
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Wirsung y colédoco dilutados y una pequeña imagen quística de 2- 
3 cms. en cabeza pancreática (fig. 1). Igualmente existía un derra- 
me pleural basal derecho moderado con 3.62 mg/dl de proteínas, 
1250 céls/mm' con un 70% de polimorfonueleares, glucosa 138 
mg/d, amilasa 26050 U/L. triglicéridos 25 mg/dl, LDH 406 U/L, 
ADA 19U/L y pH7.41 

Orientado el cuadro como una ascitis y un hidrotórax 
pancreáticos por probable ruptura de pseudoquiste se inició 
tratamiento mediante infusión endovenosa continua de 
octreótido durante 9 días, nutrición parenteral total (NPT) 
a partir de las 72 horas y SNG desapareciendo progresiva- 
mente la ascitis en los días posteriores con un TAC control 
libre de líquido peritoneal y torácico a los 9 días. Inició 
dieta posteriormente siendo dado de alta sin aseitis y sin 
derrame pleural. Ha seguido controles durante 9 meses 
posteriores no presentando recidiva de su enfermedad. No 
se realizó ERCP al no disponer de dicha técnica en nuestro 

centro y observar una rápida mejoría del paciente con la 
terapéutica empleada. 

La anormalidad subyacente que justifica tanto la ascitis 
como el bidrotórax de origen panereático es la extravasa- 
ción a partir de un pseudoquiste (80%) o del propio conducto 
de Wirsung (10%) de jugo pancreático (1, 2, 3). En los casos 
restantes no se consigue averiguar el origen de la misma. 
La localización anatómica de la ruptura determinará la 
cavidad, pleural o peritoneal, que quedará afectada de 
manera que rupturas anteriores provocarían mientras 
que las posteriores darían lugar a hidrotórax pancreáticos 
(2). El mecanismo de acción del octreótido a nivel pancreá- 
tico parece asentar en dos niveles, mediante una inhibición 
directa del receptor para la adenilciclasa y por inhibición 
del flujo cálcico intercelular de manera que se reduciría la 
secreción enzimática pancreática sin menoscabo de la 
secreción de bicarbonato (S, 6, 7, 8). Ello favorecería la 
disminución en la presión oncótica peritoneal y en los 
mecanismos compensadores del eje renina-angiotensina- 
aldosterona (2). Aunque el papel de la somatostatina y su 
análogo octreótido en el manejo de pacientes con pancrea- 
titis aguda aún es objeto de estudio sugerimos. de acuerdo 
con otros autores (2, 5, 6, 9, 10), el empleo de esta sencilla 
y segura terapéutica farmacológica como primera elección 
en el manejo de la ascitis e hidrotórax pancreáticos previa- 
mente a la cirugía convencional. 
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