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Los datos de laboratorio gque hacen sospechar macroami-
lasemia. son la persistencia de amilasa sérica clevada con
amilasurias normales v aclaramiento de amilasa/ereatining
por debujo de los limites establecidas como normales. La
lipasa debe ser normal ¥ no existen otras alteraciones bio-
quimicas que son frecuentes en las hiperamilasemias pan
credticas v extrapancreaticas,

Sc han establecido tres tipos de macroamilasemia. ilen-
diendo a fos datos de amilasa en sangre v oring v la relacion
macroamilasafamilasa normal, sin que se haya podido e
lacionar con la clinica de la enfermedad o su prondstico (5).

El diagnostico de macrogmilusemia reguicre la demos-
tracién de la existencia del corplejo en sangre. v se ha
realizado por diferentes métodos desde la clectroforesis v
cromatografia por filtracion hasta las wéenicas de ultracen-
trifugacion o enfoque isoeléctrico.

En los casos de macroamilasenia que preseutimos. que-
remos resaltar que no existio correlacion de los niveles
séricos de la amilasa con el resto de los parimetros cstu-
diados v gue cf aclaramicnio amilasa/creatining no supero
cb 2% en ninguno de los casos, becho resefiado en la lite
ratura como un dato muy caracteristico (63,

En la actualidad se acepta que la macroamilasemia cs
un trastorno banal sin repercusion anatomo-clinica que hay
gue tenerla presente. en el diagnéstico diferencial de las
hiperamilasemias, para evitar al paciente cxploraciones
innecesarias.
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Sr. Rditar:

Hasta hace poco tiempo ol manejo convencional de la
ascitis ¢ hidrotérax pancredticos incluia la unlizacion del
reposo digestivo, la nutricion parenteral total y medidas
quirirgicas en casos determinados (12, 3. 4.

Comunicamos nuestra experiencia mediante el empleo
de octredtido {andlogo octapépudo sintético de la somatos-
tatina) en el vwamiento de dichas complicaciones,

Pacienie varon de 42 afos., que acudid a nuestro centro por dolor
y distension abdominales. Como antecedentes figuraban un taba-
quismo importante. un enobismo active superier a 100 grid y ¢l
debut de enfermedad pancreatica en Jutio de 1986 en forma de
pancreatitis agudo con dos episodios posteriores en Febrero de
1991 y Marzo de 1992; en este dltimo episodio el TAC abdoninal
evidencia dilmacidn del conducto de Wirsung con aumento de
tarmnario focal de Ta cabeza paneredtica, No existian otros anteeeden-
les de interés. Cinco dias antes de su ingrese actual inicid malestar
general, astenia y dolor en hemiabdomen superior imadiado 2
espalda acompandndose de nduscas v vamitos tras la ingesta: al
misma tiempo referfa aumento de su perimetro abdominal desde el
inicio ded cuadro. La exploracion fisica mostrd un paciente cagquee-
tico. afebri] y hemodindmicamente estable: ¢l abdomen estuba
distendido con semiologia de ascitis moederada. no a tension,
siendo dolornso en epigastrio v ambos hipocondrios. El resto del
examen fisico era normal. La analitica revelo 13920 leucocitos con
neutrofilia, 268000 plaguetas, hemoglohina 13,1 gridl con fndices
normales. V3G 8. T. Quick 7%, rlucemia 152 mg/dl colesterol
107 mgddl, triglicéridos 120 mgad), albimina 3.12 er/dl. bilirrubina
total 2.36 my/dl, AST 24, ALT 9. I Ale 158, GGT 42, Amilasa
2686 U/L. Lipasa 1088 U/L. lonograma, calcio. fostato. tiempo de
cefalina, patrén férrico v gasometiia resultaron normales. La pari-
centesis diagndstica dio sulida a un liquide ascitico seroso turbio
con las siguicntes caracteristicas: proteinas 3.93 mg/dh. glucosa
102 mer/dl, LDE 448 U/, asmlasa 794006 UL, ADA 19 LV
wiglicéridos 38 mg/dly 1200 céls/mm’ conun k(1% de polimorto-
nucleares. El cultiva bacterioldgico v para micobacterias resultd
negative. La citologia para células malignas tambicn resulto negu-
fivan En Ja TAC abdominal se aprecio gran cantidad de liguido libre
peritoneal, un piancreas de tamaro sumentado, desestructurade con
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Wirsung y colédoco dilatados y una pequeiia imagen quistica de 2-
3 cms. en cabeza pancredtica (fig. 1). Igualmente existia un derra-
me pleural basal derecho moderado con 3.62 mg/dl de proteinas,
1250 céls/mm* con un 70% de polimorfonucleares, glucosa 138
my/dl, amilasa 26050 U/L. triglicéridos 25 mg/dl, LDH 406 U/L,
ADA 19U/Ly pH7.41.

Orientado el cuadro como una ascitis y un hidrotérax
pancreidticos por probable ruptura de pseudoquiste se inicid
tratamiento mediante infusién endovenosa continua de
octredtido durante 9 dius, nutricién parenteral total (NPT)
a partir de las 72 horas y SNG desapareciendo progresiva-
mente la ascitis en los dias posteriores con un TAC control
libre de liquido peritoneal y torficico a los 9 dias. Inicid
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 realizd ERCP al no disponer de dicha técnica en nuestro
centro y observar una ripida mejoria del paciente con la
terapéutica empleada.

La anormalidad subyacente que justifica tanto la ascitis
como el bidrotérax de origen pancredtico es la extravasa-
cién a partir de un pseudoquiste (80%) o del propio conducto
de Wirsung (10%) de jugo pancredtico (1, 2, 3). En los casos
restantes no se consigue averiguar el origen de la misma.
La localizacién anatomica de la ruptura determinard la
cavidad, pleural o peritoneal, que quedard afectada de
manera que rupturas anteriores provocarian ascitis mientras
que las posteriores darfan lugar a hidrotérax pancredticos
(2). El mecanismo de accién del octredtido a nivel pancred-
tico parece asentar en dos niveles, mediante una inhibicién
directa del receptor para la adenilciclasa y por inhibicién
del flujo célcico intercelular de manera que se reduciria la
secrecion enzimdtica pancredtica sin menoscabo de la
secrecion de bicarbonato (5, 6, 7, 8). Ello favorecerfa la
disminucién en la presién oncdtica peritoneal y en los
mecanismos compensadores del eje renina-angiotensina-
aldosterona (2). Aunque el papel de la somatostating y su
andlogo octredtido en el manejo de pacientes con pancrea-
titis aguda atin es objeto de estudio sugerimos. de acuerdo
con otros autores (2, 5, 6, 9, 10), el empleo de esta sencilla
y segura terapéutica farmacolégica como primera eleccidn
en el manejo de la ascitis e hidrotérax pancreédticos previa-
mente a la cirugia convencional.
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