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RESUMEN

La pancreatitis aguda es como la inflamacién del pancreas
debido a maltiples factores, entre ellos, los mas comunes son los
de origen biliar y la ingesta elevada de alcohol, activandose de
manera inapropiada las enzimas intrapancreaticas. Causando dafio
tisular y complicaciones agudas y cronicas, algunas de dificil
manejo. Es un problema de salud que tan sélo en 1987 causé
108,000 hospitalizaciones con una mortalidad de 2.1 a 15%.

Su diagndstico es complejo y se basa en el cuadro clinico (do-
lor abdominal, ileo, ictericia y en ocasiones respuesta inflamatoria
sistémica), la cuantificacion de amilasa sérica y datos positivos en
la ultrasonografia, la tomografia computada, la colangiopancreto-
grafia retrograda endoscépica, la laparotomia exploradora, el ul-
trasonido endoscdpico y la resonancia magnética.

La pancreatitis se clasifica en leve y grave utilizando diferentes
escalas como la de la junta de Atlanta o el APACHE 1, o bien la
clasificacion de Balthazar por tomografia.

Hay varios manejos para la pancreatitis aguda, y éstos se divi-
den segln la fase en la que se encuentren. En la primera fase se
trata la respuesta inflamatoria, y la segunda los factores desenca-
denantes o las complicaciones, que van desde manejo conservador
hasta tratamientos imperativamente quirargicos.

La pancreatitis es una enfermedad compleja y de manejo con-
trovertido, por lo que existen diferentes protocolos de manejo. El
Hospital Central Militar presenta su protocolo de manejo en 17
puntos en este trabajo.

Palabras clave: pancreatitis, enzimas, dafio tisular, hospitali-
zaciones, mortalidad.

Acute pancreatitis, a review

SUMMARY

Acute pancreatitis is the inflamation of the pancreas due to
multiple factors, being the most common those of biliar origen
and after a severe alcohol income, with appropriate activation of
pancreatic enzymes causing tisular damage and acute as well as
chronic complications, some of difficult management. It is a heal-
th problem which just in 1987 lead to 108,000 hospitalizations
with a mortality from 2.1 to 15%.

Its diagnosis is complex and based on clinical data (abdominal
pain, ileo, jaundice and systemic inflammatory response), seric
amylasa quantification and positive date on ultrasonography, com-
puted tomography, retrograde esdoscopic cholangiopancreatogra-
phy, exploratory laparotomy, endoscopic ultrasound and magne-
tic resonance.

Pancreatitis is clasified in mild an severe degree using diffe-
rent criteria such as The Atlanta Meeting, Acute Physiology an
Chronic Health Evaluation Il (APACHE I1) or Balthazar Tomo-
graphy Clasification.

Pancreatitis management includes treatment of inflammatory
response in the first phase, and etiologic factors as well as compli-
cations is the second phase. Techniques include from conservative
procedures to surgical interventions.

Pancreatitis is a complex illness with a controversial treatment
according to different management protocols. Military Central
Hospital describes it’s a own protocol in this work.

Key words: Enzymes, tisular damage, hospitalizations, morta-
lity.
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Introduccién

La incidencia de la pancreatitis aguda se ha incrementado
con el tiempo, debido en parte a una mejor deteccion.2 En
1987 se reportaron 108,000 hospitalizaciones por pancreati-
tis aguda con una mortalidad de 2.1.* La mayor considera-
cién de esta patologia ha permitido su deteccién en grupos
poblacionales en quienes se pensaba era poco comun, dicha
deteccidn ha sido apoyada por diversos estudios de labora-
torio y gabinete.?

La inflamacion de la glandula puede ser debida a malti-
ples causas.**5 Es por eso que la fisiopatologia de este pro-
blema presenta diferentes teorias.

Asi también la magnitud del problema puede ser de
minimo a fulminante, manteniéndose una tasa de morta-
lidad de hasta 15% en algunas series.*®” Su evolucién
ha ido desde la pura observacion hasta los procedimien-
tos quirdrgicos. Con los avances técnicos y el conoci-
miento de la fisiopatologia de este problema la morbi-
mortalidad ha disminuido.®®

En el curso de la enfermedad el deterioro clinico o la fal-
ta de mejoria, a pesar de un apoyo adecuado, obliga a deter-
minar la presencia de necrosis, y si esto se conocia a descar-
tar infeccidn, ya que la mortalidad de estos pacientes puede
ser de hasta 100% sin cirugia.® Y con el manejo quirdrgico
la mortalidad puede ser de hasta 40%.8 La morbilidad del
procedimiento quirdargico es de 100%.2

Los resultados observados en el manejo de los pacientes
con pancreatitis aguda en el Hospital Central Militar moti-
varon que el Departamento de Cirugia llevara a cabo una
amplia revision para determinar el mejor manejo.®

Etiologia de la pancreatitis aguda

Un gran nmero de causas pueden provocar la pancreati-
tis aguda (Cuadro 1). Hasta ahora no se ha demostrado una
correlacién con el cuadro y la etiologia. Hay algunos facto-
res que pueden predisponer a la pancreatitis aguda (PA) y a
la gravedad del cuadro o desarrollo de complicaciones (pa-
cientes obesos, la insuficiencia renal croénica, cirugia y fac-
tores congeénitos). Sin embargo, las causas mas comunes de
la PA son la etiologia biliar y la etilica.-9-3¢

Patogénesis de la pancreatitis agudal#®%’

De los diferentes factores que pueden iniciar el proceso
inflamatorio en el pancreas (obstruccién del conducto pan-
credtico, la sobredistension del mismo, exposicion al etanol
y otras toxinas, hipertrigliceridemia, hipercalemia, aumento
de la permeabilidad del conducto pancreético y la hiperesti-
mulacion de la glandula) se concentran en el desarrollo de
eventos que conllevan dafio celular.

Este dafio celular puede ser iniciado al incrementarse el
contenido de granulos de cimégeno intracelular al disminuir
la exocitosis. La manera de activacion de estas enzimas es
aun desconocida con precision.*’
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Cuadro 1. Etiologia de la pancreatitis aguda.

Litiasis biliar.
Etilica.
Infecciones
Paperas.
Hepatitis A
Enterovirus.
Virus Coxsackie
Citomegalovirus.
Rubéola.
SIDA.
Parasitos
Ascaris lumbricoides
Medicamentos
Ac. valproico.
Tiazidas.
Furosemida
Sulfonamidas.
Azatioprina.
L-asparginasa esteroides.
Vincristina
Mercaptopurina
Pentamidina
Metildopa.
Eritromicina.
Tetraciclina.
Patologia en la via biliar.
Quistes del colédoco.
Péncreas divisum
Quistes duodenales.
Anomalias del esfinter de Oddi.
Tumores ampulares o pancreaticos
Diverticulo periduodenal.
Hereditaria trauma
Quirdlrgicas
Procedimientos endoscdpicos.
Metabolicas
Hiperparatiroidismo
Hipertrigliceridemia.
Veneno de alacran.
Lupus eritematoso sistémico
Insuficiencia renal crénica
Desconocida

Al activarse de forma inapropiada los cimégenos dentro
de la célula se provoca una autodigestién de la glandula por
diferentes enzimas proteoliticas y lipoliticas. La activacion
de tripsina intraacinar puede iniciar todo este proceso. Las
grandes cantidades de tripsina liberada sobrepasan los me-
canismos contrarreguladores y activa otras enzimas. La fos-
folipasa A (enzima lipolitica) destruye las membranas ce-
lulares y provoca necrosis del pancreas. Esta lisis celular
libera sustancias que atrae neutrdéfilos, forman radicales li-
bres, activa las plaquetas y el sistema de complemento. Al
alcanzar la circulacién sistémica se pueden provocar las
manifestaciones sistémicas del padecimiento. Provocando
un circulo vicioso que activa otros componentes de la res-
puesta inflamatoria (complemento, citocinas, sistema Ka-
llikrerin). La lipasa puede provocar necrosis de las grasas.
El dafio de las estructuras vasculares compromete alin mas
la glandula produciendo isquemia seguido por necro-
sis. 14103742 | a5 manifestaciones locales pueden ser segui-
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do de las manifestaciones sistémicas, con el desarrollo de
derrame pericardico, derrame pleural y colecciones intraa-
bdominales.*44

El inicio de todos estos mecanismos se ha tratado de ex-
plicar a través de diferentes teorias.>#1°

La teoria clasica sefiala la obstruccion del conducto pan-
creatico con una secrecion continua que provoca un aumen-
to de la presién, dafio al conducto y la extravasacion de enzi-
mas activas.*°

Otro mecanismo es la obstruccién de la via biliar por un
calculo, permitiendo el reflujo biliar dentro del conducto pan-
credtico, activando con esto las enzimas pancreaticas. Sin em-
bargo, la bilis por si misma no activa a los cimégenos pan-
credticos, lo que hace que esta teoria sea la mas débil.*° En
esta misma linea, se ha sefialado que la obstruccién parcial
intermitente provoca dafio a las células acinares del pan-
creas.

La tercera teoria clasica es el reflujo duodenal dentro
del conducto pancreatico. Pero esta teoria se desvanece al
encontrar a pacientes a quienes se les realizaron esfintero-
tomia o esfinteroplastia sin episodios de pancreatitis. Pero
existe la controversia, sobre todo, porque se han realizado
estudios manométricos del esfinter de Odi, que después de
la ingesta de alcohol, la funcion del esfinter es alterada y
con esto se trata de explicar la teoria de pancreatitis aguda
después de la ingesta de alcohol .2

Otra teoria se basa sobre los efectos tdxicos metabolicos
del alcohol y el rol del dafio oxidativo provocado por el al-
cohol. Por otra parte, el dafio producido por los medicamen-
tos puede ser debido a un fenémeno de hipersensibilidad,
acumulacion de metabolitos tdxicos o sobredosis.

Finalmente la alteracién del conducto pancreatico provo-
cado en los procedimientos endoscopicos es una teoria para
el desarrollo de PA después de una colangiopancreatografia
retrégrada enddscopica (CPRE).

Aspectos diagnosticos

Por localizacion anatémica de la glandula, raramente se
puede establecer el diagnoéstico clinico de pancreatitis agu-
da. El diagnostico de la pancreatitis aguda es con una alta
sospecha clinica apoyada en los estudios de laboratorio y
gabinete. Y aun en ciertos momentos la inica manera de es-
tablecer el diagnostico es llevando al paciente a un procedi-
miento quirdrgico.*®

La gran mayoria de los pacientes se presentan con dolor
abdominal, nausea y vomito. Se han asociado otras manifes-
taciones como son: ileo, ictericia, sangrado de tubo digesti-
vo, abdomen agudo, y que dependiendo en el momento de la
presentacién del cuadro, hay ocasiones que se presenta con
una respuesta inflamatoria sistémica que llegan a la falla or-
ganicay la defuncion.®

El cuadro de dolor abdominal presenta mucho juicio en
su interpretacion, ya que puede ser minimo hasta muy inten-
S0, que en cierto momento se confunde con otros cuadros
abdominales (isquemia mesentérica, Ulcera péptica perfora-
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da, oclusién intestinal, etc.) volviéndose un reto diagnéstico
para el clinico.” Por lo que la importancia de la sospecha
clinica es necesaria para poder utilizar los estudios de labo-
ratorio y gabinete para poder realizar cierto momento diag-
nostico de pancreatitis aguda.

Se justifica en cierta forma que todo paciente con dolor
en hemiabdomen superior se realice estudios de laboratorio
0 gabinete para excluir de alguna manera el diagnéstico de
pancreatitis aguda.

La sensibilidad para el diagnéstico de PA con amilasa
sérica es de 89%, pero hay que tener en cuenta que hay otros
cuadros de hiperamilasemia.*%4 También es importante re-
calcar que el nivel de amilasemia no se relaciona con la se-
veridad del cuadro.*

La lipasa sérica tiene mayor especificidad y sensibilidad
(de 92%) que la amilasa.’® Ademas que tiene la ventaja que
tarda mas en llegar a sus niveles basales después de haber
iniciado el cuadro.**

De los estudios de gabinete el USG presenta una sensibi-
lidad de 80%, segun la serie, y una especificidad de 100%
en diagnosticar un aumento del tamafio de la glandula.?°
Pero otra utilidad en la realizacidn del estudio es para poder
determinar uno de los factores mas comunes como es la pa-
tologia de la via biliar.”

También se puede utilizar la tomografia computada (TC)
gue presenta mayor sensibilidad para determinar las causas.
Pero en 33% de los casos por este método diagnostico no se
ha evidenciado la PA en los casos leves.2*° Por ello algunos
autores Unicamente la recomiendan en caso de pancreatitis
grave y que sea dinamica con contraste para determinar si
hay, o0 no, necrosis.”

Hay otras pruebas de laboratorio o gabinete que se han
utilizado para determinar el diagndstico de PA. Aunque al-
guno de ellos es més facil de realizar, la utilidad de otras no
ha sido reproducida o GUnicamente se realizan en lugares de
investigacion no resultando practico su uso o bien, no se han
corroborado en otros ensayos clinicos (determinacion de
amilasa urinaria, tasa de eliminacion de amilasa con creati-
nina, determinacion de tripsina —2 en orina 0 gammagra-
ma)_2,26,46-48

En situaciones en que el diagnéstico contintia siendo du-
doso se puede realizar una laparotomia exploradora para
determinar la presencia de pancreatitis aguda, teniendo este
recurso como Ultima opcion.®

Estableciendo el diagnéstico de PA se debera determi-
nar su etiologia. Que también se presenta en un reto diag-
nostico. Con los estudios de laboratorio y gabinete antes
mencionados las posibilidades disminuyen hasta una pre-
cision de 85%.

Como causas de PA son la de etiologia biliar y etilica,
éstas seran las primeras opciones a descartar. Con la utiliza-
cién de estudios de laboratorio para poder diferenciar la etio-
logia biliar de la etilica se ha sugerido que la determinacion
de ALT >80 U por 100 mL es muy especifica para pancrea-
titis biliar, pero la sensibilidad es de s6lo 50%.” Hay otros
gue recomiendan la utilizacion de la combinacién de la tasa
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de lipasa/amilasa, el volumen corpuscular medio y la fosfa-
tasa alcalina pueden ser los mejores en predecir una diferen-
ciacion entre PA etilica vs. no etilica.®® Asi también los valo-
res de bilirrubinas pueden ayudar a diferenciar una etiologia
biliar y méas ain la presencia de coledocolitiasis si el cuadro
de PA es grave.* Larealizacion de un estudio de laboratorio
como son las pruebas de funcionamiento hepético, calcio
sérico y concentracion de triglicéridos pueden ser necesa-
rias en caso de no encontrar una causa comdn.”

Hay un porcentaje elevado (hasta 25%) en donde no se
puede determinar la causa, y eso puede provocar episodios
recurrentes del problema. Esta cifra ha disminuido con la
mayor utilizacién de estudios de gabinete en donde se ha
demostrado que esas causas desconocidas son debidas a
microlitiasis, lodo biliar, disfuncion del esfinter de Odi en
su mayoriay algunas raras como Ascaris lumbricoides. Han
sido ya demostradas las ventajas de la CPRE para poder
descartar patologias poco usuales en pacientes sin factores
comunes y ahora mas recientemente se ha descrito la utili-
zacion del ultrasonido endoscopico y raras ocasiones la re-
sonancia magnética.*17:2021.28.49-54

En el trabajo realizado en el HCM se encontré que un
porcentaje elevado de los pacientes presentaban hiperbili-
rrubinemia, la cual se desconocié si fue producida por un
lito, por disfuncién del esfinter de Odi, o por edema de la
cabeza del pancreas, asi también como tumores del ampula
de Vater o hasta parasitos.®

Clasificacion de la pancreatitis aguda

La clasificacion de la pancreatitis aguda se ha hecho in-
dispensable para alertar al médico de las posibilidades de
desarrollar pancreatitis grave o alguna complicacién, y con
esto poder instituir una guia en el tratamiento de la mismay
poder determinar en cierto momento su pronostico.5"®

Cerca de 25% de los casos de PA son graves, aungue se
han reportado series en donde la PA puede ser grave hasta
49%, conllevando a complicaciones y alcanzando una morta-
lidad de hasta 9%.°1%% |_as maneras de clasificar el grado de
la dimensidn del cuadro es a través de escalas.® La junta
de Atlanta determiné que la utilizacion de estas escalas se
puede dividir el cuadro de pancreatitis en grave y leve
(Cuadro 2).%° Sin embargo, a pesar de esta clasificacion,
la historia natural es hasta ahora impredecible.®®

La definicion de pancreatitis grave es la que esta asocia-
da a falla orgéanica y/o complicaciones locales, como necro-

sis, absceso o pseudoquiste. Sus manifestaciones clinicas
incluyen sensibilidad abdominal, distension, ruidos intesti-
nales disminuidos o ausentes. La definicién de falla organi-
ca se presenta como choque cuando la presién sistolica es
menor a 90 mm Hg, la insuficiencia pulmonar se define como
aquella en que la PaO, es de 60 mm Hg o menos; la insufi-
ciencia renal como nivel de creatinina de 2 mg/dL (des-
pués de la rehidratacion). La definicidn de sangrado de tubo
digestivo es con 500 mL. En 24 horas. Este método de cla-
sificacion determina en mejor manera la gravedad del cua-
dro.”31% Aunqgue en ocasiones la necrosis no se pueda co-
rroborar, la gran mayoria de los casos de PA grave la pre-
senta.*3%®

Con respecto a las escalas de Ranson, son parametros que
se toman a su ingreso y después de 48 horas. Este método
pierde utilidad por la situacién de la valoracién, donde se
puede presentar después de cierto tiempo de evolucién y que
necesita que pasen 48 horas para continuar con los estudios
(Cuadro 3).579%5% Sin embargo, el objetivo de estos para-
metros fue descrito por su autor para identificar pacientes
que tienen un riesgo incrementado de su padecimiento, y que
por lo tanto, son candidatos a medidas terapéuticas especia-
les.’® Recientemente se realiz6 un metaanalisis donde se ob-
servo que los criterios de Ranson tienen poco valor predicti-
vo para la gravedad de la enfermedad.%”

Con respecto a las escalas fisiologicas (APACHE 11 y 111)
éstas tienen la facilidad de poder ser utilizadas en todo mo-
mento (Cuadro 4).57°%55% Ademas de contar con mas para-
metros que influyen en la severidad del cuadro como incluir
la causa, las comorbilidades preexistentes, la edad y que son
utilizados para determinar su prondstico.% Y, sobre todo, su
exactitud es comparable con las otras escalas, pero obtenida
de forma mas temprana.*® Una de sus desventajas es que con
el incremento de la edad los valores pueden ser altos.®

Cuadro 2. Escalas de gravedad de la pancreatitis aguda.

Pancreatitis leve Pancreatitis grave

Cuadro 3. Criterios de Ranson.

Al ingreso

Criterios de Ranson <2 23
APACHE <8 =8
Falla orgénica No Choque
Insuficiencia pulmonar
Insuficiencia renal
Sangrado de tubo digestivo
Complicaciones sistémicas
(CID).
48 horas

Edad > 55 afios
Leucocitos > 16,000 mm?®
Glucosa > 200 mg/dL
Deshidrogenasa lactica > 350 U/L
Aspartato aminotransferasa > 250 U/L

Disminucién de hematdcrito > 10%
Incremento del BUN > 5 mg/dL
Calcio < 8 mg/dL
PaO, < 60 mm Hg
Déficit de Base > 4 mmol/L
Déficit de liquidos > 6 Lt
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Cuadro 4. Escala APACHE Il (acute physiology and chronic health evaluation).

Variable Rango anormal alto 0 Rango anormal bajo
fisiolégica +4 +3 +2 +1 +1 +2 +3 +4
Temperatura > 41 39-40.9 38.5.38.9 36-38.4 34-35.9 32339 30-319 <299
rectal (C)

Presion arterial > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
media (mm Hg)

FC (respuesta > 180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
ventricular)

FR(ventilado o > 50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5

no ventilado)

Oxigenacion A-

abO, o Pao, < 200

(mm Hg)

a. F10,>0.5 >500 350-499  200- 349 PO, 61-70 PO, 55-60 PO, <55
record A-aDO, PO, >70

b. F102 < 0.5

rocord only Pa0,

PH arterial >7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 <7.15
Na sérico > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 <110
K sérico >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-34 2.5-2.9 <25
Creatinina

sérica(mg/100 mL)

(doble puntaje >35 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6

para

insuficiencia

renal aguda)

Hcto (%) > 60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Escala de coma

de Glasgow

(GCS):

Puntaje-15

menos GCS

actual.

A Escala

fisiolégica aguda

total (APS):

suma de los 12

puntos variables

individuales.
HCo,
sérico (venos
mmol/L) (no
preferido, usar si > 52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
no ABGs)
Cuadro 4. APACHE II. Continuacion.
B Puntos por edad C Puntos de salud crénica
Asignar puntos a la edad Si el paciente tiene una historia de insuficiencia de un sistema
como sigue organico grave o estd inmunocomprometido asignar los puntos como sigue.
<44 0 a. Para pacientes no quirdrgicos o postoperados de urgencia 5 puntos.
<45-54 2 b. Para pacientes postoperados electivos 2 puntos
55-64 3 Definicion: Insuficiencia organica o estado inmunocomprometido debe de ser evidente antes de la
65-74 5 admisioén y confrontar los siguientes criterios.
>75 6 Higado: Cirrosis comprobada por biopsia e hipertensién portal documentada, episodio de STDA
pasado atribuido a hipertension portal, o episodios previos de falla hepatica/ encefalopatia/ coma.
Cardiovascular: Clase IV de la NYHA.
ESCALA APACHE Il Respiratorio: Restriccion crénica, obstructiva, o enf. vascular que provoca restriccion al ejercicio
La suma de grave; hipoxia cronica documentada, hipercapnia, policitemia secundaria, hipertension pulmonar
A +B+C grave (> 40 mm Hg), o dependencia respiratoria.

Renal: Didlisis crénica recurrente.

Inmunocompromiso: el paciente ha recibido terapia para suprimir la resistencia a las infecciones
(inmunosupresion, quimioterapia, radiacion, esteroides) o tiene una enf. que esta lo suficientemente
avanzada para suprimir la resistencia a infecciones.
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Otras modalidades se han utilizado para determinar el
grado de gravedad con diferentes resultados.%® La utiliza-
cion de la proteina asociada a la pancreatitis se ha reporta-
do que no ha tenido utilidad en estadificar el grado de la
severidad del cuadro.%®% De diferente manera la utiliza-
cion del tripsindgeno-2 ha demostrado ser un indicador
confiable para determinar la gravedad del cuadro, asi como
la determinacion de neopterina y elastasa de polimorfonu-
cleares.*® También la utilizacion de la Proteina C reacti-
va, que en algunas series ayudd a determinar el grado de
necrosis.®* Sin embargo, como el tratamiento esta dirigido
actualmente a la reseccion de tejido necrético infectado en
caso de su presencia, estos estudios quedan marginados por
falta de objetividad.

Baltasar estadificé la severidad de la pancreatitis con base
en sus hallazgos en la TC (Cuadro 5).%® Posteriormente rea-
liz6 una escala denominada indice de severidad de la TC,
donde se ha reportado ser Util para establecer el pronéstico
de los pacientes con PA (Cuadro 6).% No todos los pacien-
tes con PA ameritan TC, ya que no se recomienda donde el
cuadro es leve de etiologia biliar.!

Se ha observado que para la determinacidn de necrosis
con estudios dinamicos es segura y ayuda a definir la con-
ducta para en caso de deterioro. La necrosis determinada
tomogréaficamente se define como la presencia de zonas bien
marginadas, localmente o difusas, de parénquima pancreati-
co mayores de 3 cm o que involucran 30% del pancreas que
no captan medio de contraste después de su aplicacion. El
determinar el sitio y extension de necrosis como prondéstico
del cuadro agudo ha tenido resultados controvertidos. Unos

refieren que influye el sitio y extensién y otros reportan que
no.4,29,30,34,55,62-64

Cuadro 5. Severidad de la PA segin
hallazgos tomogréficos (Clasificacion de Balthazar).

Categoria Descripcion
A Péancreas normal
B Crecimiento focal o difuso del pancreas
C Anormalidades pancredticas intrinsecas e inflamacién
peripancreatica
D Coleccion simple de liquido mal definida o flegmén
E Dos 0 mas colecciones

Cuadro 6. indice de gravedad
de la PA por tomografia computarizada.

Colecciones de liquidos Puntos
Pancreas normal 0
Crecimiento de la glandula 1
Inflamacién peripancreéatica 2
Una coleccioén de liquido 3
Mudltiples colecciones de liquido 4
Necrosis
< 30% 2
30 -50% 4
>50 % 6

Por lo comentado anteriormente la indicacion de realizar
una TC de pancreas ahora esta determinada por las siguien-
tes situaciones:*"%

1.
2.

Cuando el diagndstico de PA esta en duda.

Cuando el paciente tiene sintomas abdominales impor-
tantes.

3. Cuando no hay mejoria en un lapso de tiempo de 48-72 horas.
4. Cuando se tiene una clasificacion de PA grave.

5. Cuando se presenta un deterioro clinico después de una
buena evolucion.

Tratamiento de la pancreatitis aguda

El tratamiento de la pancreatitis aguda se puede dividir
en dos fases. En la primera la respuesta inflamatoria seré la
gue guie su manejo.*!® La segunda fase estara determinada a
manejar los factores desencadenantes o complicaciones tar-
dias de la PA.

Tratamiento de la pancreatitis aguda leve

Mudltiples revisiones se han hecho para el manejo de la
PA.2,3,7,10,65»67

La evolucion natural de este cuadro en su gran mayoria es
autolimitada, los resultados de su manejo son buenos. Lo
importante es poner en reposo a la glandula, esto es suspen-
sion de la via oral. La hidratacion parenteral es importante,
ya que en algunos casos el secuestro de liquido al formarse
un tercer espacio provoca los sintomas de la deshidratacion.
El control del dolor se puede hacer con la utilizacién de los
analgésicos. Es necesario eliminar los factores precipitantes
en caso de que se considere que fue un farmaco el que pro-
voco el cuadro. 4710

Raramente se necesitara el apoyo de nutricion o la inva-
sion del paciente para su monitorizacién. Pero el apoyo nu-
tricional debera de instituirse si se piensa que se puede com-
plicar el cuadro por méas de siete dias o tenga un problema
agregado. La utilizacién de antibidticos no se justifica, a me-
nos que existan factores de riesgo para el desarrollo de posi-
bles complicaciones sépticas.”®%

El inicio de la via oral estara determinado por la disminu-
cion de la sintomatologia (dolor), hay transito intestinal es-
tablecido y el paciente tiene hambre, asi como también la
regularizacion de los niveles de amilasa sérica.”®

Las complicaciones asociadas a este cuadro son minimas.

Cuadro 7. Antibiéticos profilacticos recomendados
en los casos de PA grave o leve con factores de riesgo.

Primera eleccién Elemento Combinacion

Carbapenem Imipenem

Quinolona Ciprofloxacina Metronidazol
Ofloxacina Metronidazol

Cefalosporina Cefotaxima Metronidazol
Ceftazidima Metronidazol
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Tratamiento de la pancreatitis grave

De la misma manera, suspension de la via oral, analgé-
sicos, hidratacién parenteral, pero, ademas, se agregaria
cuidados en una Unidad de Terapia Intensiva, asi como la
monitorizacién de las constantes vitales en forma invasi-
va dependiendo del estado del paciente con aplicacion de
catéteres venosos centrales, asi como de sonda vesical, y
en caso necesario sonda nasogastrica si hay vomito y dis-
tension abdominal secundario al ileo.”s®

Aunque antes no se habia detectado un método terapéuti-
co y/o farmaco que pueda cambiar el curso de este padeci-
miento, los cuidados son dirigidos a evitar o detectar en for-
ma temprana falla organica.*™° Se ha documentado que una
buena hidratacion como tratamiento dirigido a disminuir la
necrosis puede ser beneficiosa.” La presencia de necrosis
eleva la posibilidad del desarrollo de falla organica.®* Asi
también se ha observado que el uso de lexipafant (un inhibi-
dor del factor activador de plaquetas) puede disminuir esa
respuesta.” Sobre todo que existe mayor mortalidad en los
pacientes que desarrollan falla organica.®*%

El metabolismo de los pacientes con PA grave es catabd-
lico. La gran mayoria de ellos ameritan apoyo nutricional
para disminuir las complicaciones. Se ha hecho revisiones al
respecto de la manera de dar apoyo nutricional a este tipo de
pacientes. Las maneras de proporcionarlo refieren ventajas
y desventajas. Con respecto a la nutricién enteral se habla
gue es menos costosa, menos riesgos de sepsis, asi como
disminuye la traslocacién bacteriana. Los factores que tiene
en contra son la necesidad de la utilizacién de la endoscopia
para colocar sondas nasoyeyunales, se puede desplazar la
sonda una vez colocada y exacerbar el cuadro de PA; con
respecto a la nutricidn parenteral se dice que es mas costosa,
hay mayor riesgo de sepsis por el catéter, ha prolongado la
estancia hospitalaria y mayor riesgo de problemas metabdli-
cos. No hay hasta ahora un estudio que compare los métodos
de nutricién en pacientes con pancreatitis aguda y principal-
mente en los cuadros graves. Se han enumerado las ventajas
y facilidad de nutricién enteral. En los casos que se suspen-
da la nutricion, deberd de verse la manera de iniciar una nu-
tricion temprana para disminuir las complicaciones de su
deficiencia.®71.72

Una de las problematicas del manejo del paciente con PA
grave es cuando se determina que es de etiologia biliar. En
estos casos con los avances tecnolégicos se ha empleado de
una manera mas amplia la colangiopancreatografia retrogra-
da endoscépica (CPRE). Este método no tiene duda cuando
existe sepsis de etiologia biliar. La relacién de colangitis y
PA se ha demostrado en la gran mayoria de los casos de PA
grave de etiologia biliar y hasta 14% en el global de las
PA.7517374 Obviamente el cuadro séptico es secundario a
coledocaolitiasis, el cual, segln la serie que se lea su inciden-
cia, puede ser de hasta 68% y dependera mucho en el mo-
mento y el método diagnéstico empleado, ya que se ha de-
mostrado que existe la posibilidad de la expulsion del lito
conforme pasa el tiempo. La CPRE tiene una buena sensibi-
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lidad y actualmente con el ultrasonido endoscépico ha de-
mostrado ser til.#355L75-77

Cabe sefialar que el beneficio de movilizar la obstruccion
por medio de CPRE ha traido resultados controvertidos. Aun
asi la gran mayoria apoya el movimiento temprano de la obs-
truccion, ya que se ha reportado que la movilizacion de una
piedra que obstruye la via biliar, con o sin la realizacién de
esfinterotomia ha traido beneficios, sobre todo disminuyen-
do la morbilidad, pero en algunas series no ha logrado dis-
minuir la mortalidad.”®7 Esta teoria puede estar apoyada
por el trabajo realizado por Acosta, donde demostr6 que la
duracién de la obstruccion por una piedra puede conllevar
lesiones mas graves y por lo tanto mayor nimero de compli-
caciones.?* Contrario a eso Waele reporté que la presencia
de coledocolitiasis no influye en el curso clinico de la PA.™
El porqué de algunos autores estan en contra de la moviliza-
cion del lito por medio de CPRE es que existe la posibilidad
de desarrollo o exacerbacion del cuadro de PA después de
este tipo de procedimientos. Se han hecho revisiones tratan-
do de identificar los factores de riesgo para desarrollarla
después de una CPRE y probablemente la disfuncién del
esfinter de Oddi, un didmetro pequefio de la via biliar, una
manipulacién excesiva alrededor del orificio de la papila es-
pecialmente con inyecciones del conducto pancreéatico son
contribuyentes a estos cuadros.''2 Sin embargo, en las se-
ries donde se realiza CPRE en casos de PA la morbilidad del
procedimiento es minimay es til cuando se detecta coledo-
colitiasis y colangitis.**527 Probablemente se modifique
maés adelante el esquema de manejo de la PA de etiologia
biliar con el empleo méas amplio del ultrasonido endoscopi-
€0, ya que su sensibilidad es tan alta como la CPRE, pero la
ventaja es que es menos morbida.®

Como la mayor causa de mortalidad en los cuadros de
PA son las complicaciones sépticas, el disminuir su inci-
dencia ha sido motivo de multiples metodologias.**3%5 En
modelos experimentales y los resultados de los cultivos
de tejido pancreéatico infectado se ha demostrado que la
principal flora que afecta al pancreas en el cuadro de PA
es de origen intestinal y se ha empleado tratamientos di-
rigidos a disminuir este tipo de flora. Ademas en otras series
mas recientes hasta 25% de los casos de necrosis pancreati-
ca infectada habia la presencia de Candida.’?343678-8 Este
cambio de flora en los hallazgos de infeccion de la necro-
sis pancreatica puede ser secundario al empleo de anti-
bidticos de amplio espectro.®* Asi también por este moti-
vo se han detectado en muy bajo porcentaje bacterias con
resistencia a los antibidticos utilizados como profilacti-
cos.%°

Dentro de los métodos empleados para disminuir estas
complicaciones anteriormente se habia empleado el lavado
peritoneal prolongado con resultados poco reproductibles y
en un metaanalisis se observé que no habia cambios en la
morbimortalidad con su empleo. Ahora con la utilizacion de
la descontaminacion intestinal se ha observado que ha dis-
minuido la prevalencia de la infeccién en la PA grave, asi
como la mortalidad en este grupo de pacientes,!#7:36.78.81-83
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Otra manera de disminuir la posibilidad de infeccion en
presencia de necrosis con el fin de no incrementar la morbi-
mortalidad, es con la utilizacién de antibidticos que cruzan
la barrera hematopancreéatica. Aunque se ha reportado que
no hay diferencia entre el desarrollo de falla organica y el
uso de antibidticos en pacientes con necrosis estéril o infec-
tada.®*% Con el empleo de antibidticos de amplio espectro,
en estudios no controlados con grupos comparativos, se ha
observado una disminucion de la infeccion pancreatica des-
de 76 a 5%.734%8 Y que aunque se sugiera la realizacion de
estudios para determinar si la eficacia de los antibioticos es
factible, deberé ser valorado éticamente, ya que c6mo se po-
dra dejar un paciente con pancreatitis grave sin cobertura
de antibioticos.>## Ante esa observacion, como en la gran
mayoria de los casos de PA grave hay necrosis, esta indica-
do sin dudar el empleo de antibiéticos de amplio espec-
tro.34808485 perg cudndo y por cuéanto tiempo se deben de
emplear sigue siendo controvertido, ya que la incidencia
de infeccion raramente se ha detectado antes de la semana
de haber iniciado con la sintomatologia. EI empleo de es-
tos farmacos desde ser un antibiético de amplio espectro
que llegue al tejido pancreéatico necrosado. Hasta ahora no
se ha recomendado el uso de diferentes esquemas (Cuadro
7).85 Con los cambios encontrados en los tipos de flora en
la infeccion del tejido necroético se ha reportado que el flu-
conazol alcanza niveles terapéuticos en estas situaciones.®

Como el procedimiento quirdrgico en la PA grave hasta
ahora bien establecido es la realizacion de la necrosectomia
una vez que se haya documentado cuadro infeccioso.327988-0
La utilizacién de la TC se utilizara en la presencia de pan-
creatitis grave, ya que la presentacion de un deterioro cli-
nico se deberé determinar si hay infeccion del tejido necro-
tico. Aunque hay series que reportan que no hay diferencia
en el desarrollo de falla orgéanica entre los pacientes con
necrosis infectada contra la estéril.®® La realizacion de
una aspiracion percutanea guiada es Util para este objetivo.
Se debera realizar un cultivo del material aspirado y una
tincién de Gramm."3% La sensibilidad de este método pue-
de ser de hasta 96%.3

El periodo de cuando se debe de realizar una aspiracién
es controvertido, ya que una serie recomienda después de
siete dias, ya que los procesos infecciosos no se dan dentro
de los 10 primeros dias.®*** Pero hay quien ha reportado se-
ries de infeccion que va desde 36 a 71%, principalmente en
pacientes con necrosis, después de la segunda a la tercera
semanas.*3#3%* Una vez que se detecta la infeccion en el teji-
do necrético el procedimiento a seguir es una necrosecto-
mia. La realizacion de la necrosectomia en la serie de Farkas
se report6 que la realizé en la mayoria después de una sema-
na de evolucion del cuadro, con una media de 18.5 dias.®

Por otro lado, si no hay infeccion, pero existe deterioro
clinico, no se ha determinado si la cirugia podra resolver el
proceso inflamatorio sistémico, y si lo hace al momento de
hacerlo.”®* Hay reportes en donde se apoya la teoria que
esta respuesta inflamatoria se resolvera eventualmente en la
gran mayoria de los casos.”* Pero hay quienes recomiendan
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el proceso quirdrgico de acuerdo con el estado del pacien-
te.30337% Aunque se han emitido algunas reglas para el mane-
jo de estos pacientes, la mayor controversia que existe con
la presencia de necrosis estéril sin mejoria a pesar del mane-
jo conservador intensivo es el tiempo de evolucién en el que
se debe 0 no proceder quirdrgicamente.3%

Como se menciond anteriormente, la necrosectomia es
hasta ahora el estandar de oro en la necrosis pancreética in-
fectada. Se ha reportado que hasta en 21% de los casos so-
metidos a cirugia necesitan una reoperacién.®>34 Algunas
complicaciones de la necrosectomia son el desarrollo de fis-
tulas, sangrado, isquemia intestinal, persistencia de la sepsis
y falla organica.®*34 Y la mortalidad de la necrosectomia
ha sido reportada hasta 399%.%23%7°

Diferentes procedimientos han sido sugeridos para la rea-
lizacion de dicho objetivo, en éstos se encuentran reseccion
pancreatica, remover el tejido necrético con drenajes cerra-
dos, remover el tejido necrético con lavado, remover el teji-
do necrotico con empaquetamiento y reexploracién,327988-0
Y ahora con el advenimiento de la cirugia laparoscopica, se
ha reportado una serie pequefia con la utilizacién de esta
técnica.®

Las complicaciones de la PA como pueden ser pseudo-
quiste pancreético, el absceso pancreatico, fistulas intestina-

les y las colecciones, sin embargo, estan fuera de este traba-
j0'43,93-95

Tratamiento de la etiologia de la pancreatitis

La gran mayoria de los casos en nuestro medio se debe a
calculos.

El momento en el cual se debe realizar una colecistecto-
mia es controvertido. Uno de los hallazgos que se pueden
encontrar son los de colecistitis y en casos con PA leve se ha
reportado puede ser realizada sin problemas dentro de 48
horas, pero en casos de PA grave se recomienda después de
siete dias.*>"” Contrario a eso también se han reportado pro-
cedimientos tempranos en PA graves con resultados satisfac-
torios y, sobre todo, disminuyen la posibilidad de complica-
ciones (PA grave, necrosis) al desaparecer la obstruccion en
forma temprana.?* El problema principal seria la necesidad
de realizar procedimientos en la via biliar, ya que la presen-
cia de célculos en la via biliar en procedimientos tempranos
puede ser de hasta 70% al momento del ingreso, 20% a los
cuatro dias y 14% a la semana y que en cierta forma obliga-
ria a larealizacion de procedimientos diagndsticos e invasi-
vos, desde colangiografias transoperatorias, hasta explora-
cion de la via biliar, si es que no se determin6 previamente
con la realizacion de estudios radiol6gicos o de gabinete
como USG, CPRE o USG endoscopico.>™

Aun con el desarrollo méas extensivo de la cirugia lapa-
roscopica, donde se reporta una serie pequefia en la reali-
zacion de este tipo de procedimientos (colecistectomia la-
paroscépica) en forma temprana, sobre todo en los casos
de PA leve con buenos resultados, se confirman los hallaz-
gos anteriores de coledocolitiasis, que entre mas temprana
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sea la intervencién hay mayor probabilidad de encontrar
litos en la via biliar, pero ahora con la ventaja de poder
realizar procedimientos de cirugia de invasion minima como
es la colangiografia y la exploracion de la via biliar con
buenos resultados.™

Otra de las causas que puede ser eficientemente trata-
da es la disfuncién del esfinter de Oddi, ya sea quirdrgi-
camente o a través de la CPRE, y que presenta buenos
resultados a largo plazo, pero hasta ahora no se ha defini-
do en qué momento es lo mas conveniente para resolver
este problema.?024

Protocolo y manejo de los pacientes con pancreatitis
aguda en el Hospital Central Militar

Con los resultados obtenidos previos de pacientes con PA
en el HCM® y la revision hecha anteriormente, el Departa-
mento de Cirugia del Hospital Central Militar determiné rea-
lizar el siguiente protocolo:

A todo paciente con dolor en hemiabdomen superior se
le determinara por medio de estudios de laboratorio o
en caso de duda hasta de gabinete la blsqueda de PA.
En caso de PA se le deberd clasificar el cuadro con los
criterios de Ranson normal y modificada segln sea el
caso y APACHE II.

Se deberéan realizar estudios de laboratorio que deter-
minen otra probable etiologia (que no sea por litiasis
biliar).

Se le debera realizar USG de abdomen superior para
determinar la presencia de PAy de litiasis de etiologia
biliar.

Se le deberd realizar TC abdominal con doble con-
traste y clasificar de acuerdo con sus hallazgos (Cua-
dro 5).

Se manejaran con suspensién de la via oral e hidrata-
cioén parenteral.

El empleo de antibidticos estara determinado si es una
PA grave o leve en caso que exista algun problema
que justifique su empleo (Cuadro 7).

Los analgésicos seran utilizados horario con los del
cuadro basico de medicamentos.

La monitorizacidn invasiva con catéter central o son-
da vesical seran empleados en la PA grave.

El uso de sonda nasogastrica sera en presencia de vo-
mito, distensién abdominal secundaria a ileo.

Los casos de PA grave seran manejados en una Uni-
dad de Terapia Intensiva.

La nutricién serd apoyada en casos de PA grave por
medio de nutricion parenteral.

En caso de deterioro clinico se realizard una nueva TC
abdominal para determinar si hay o no presencia de
Necrosis.

Si hay necrosis se realizaré la puncién con aguja fina
para determinar si hay o no infeccién.

Si hay necrosis infectada se realizara necrosectomia.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

REV SANID MILIT MEX 2004; 58(5): 389-399

397

16. La CPRE se utilizara en todos los casos en que el pa-
ciente presente hiperbilirrubinemia arriba de 2 mg/dL
dentro de un tiempo de 72 horas.

En los casos de etiologia biliar se le debera realizar
colecistectomia, cuando se haya resuelto el cuadro in-
flamatorio durante el mismo internamiento.

17.
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