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Resumen

La pancreatitis aguda es un patologia que se presenta con una importante
incidencia en los servicios de emergencias de nuestro pais, haciendola una
enfermedad de conocimiento obligatorio. Su manejo ha estado en discusion en
diversos centros del territorio nacional especificamente cuando se le debe ofrecer
de manera segura un procedimiento quirurgico al usuario.

Pese a criterios encontrados sobre el momento al que se debe realizar la
colecistectomia, el retraso de esta puede conllevar a recidivas siendo el segundo
episodio mas morbido que el inicial.

En esta tesis se realiza una revision de tanto mecanismos fisiopatologicos,
criterios de severidad e indicaciones de manejo quirurgico en distintos escenarios;

pasando por una revision corta de anatomia, embriologia, fisiologia y fisiopatologia.



1. Introduccion

La pancreatits biliar es un proceso inflamatorio agudo que involucra de
manera variable otros tejidos regionales u organos (1). Es una patologia que se
presenta con una incidencia no despreciable en el servicio de emergencias con
varias etiologias de las cuales el 32.4% de estas corresponden a origen biliar (2).
En comparacion con la otra gran etiologia, la alcoholica, la pancreatitis se presenta
en pacientes mayores, mujeres y con alto indice de masa corporal (2).

La gran mayoria de pacientes que consultan por esta patologia se
presentan con epigastralgia de inicio agudo y persistente el cual se puede irradiar
a la espalda. Este cuadro clinico debe alertar sobre esta dolencia y solicitar las
pruebas diagnosticas adecuadas tales como pruebas de funcion hepatica con
amilasa y lipasa segun disponibilidad (3).

Como se menciono previamente otra gran etiologia causante de pancretitis
es el alcohol (48.5%) (2). Por lo que realizar un diagnostico certero de la causa, en
este caso la biliar, contribuye a un adecuado manejo y prevencion de recurrencia.

A pesar que la gran mayoria de pacientes, hasta el 80%, se presentan como
enfermedad leve. Hasta el 20% se presenta con enfermedad severa con una
mortalidad de hasta 20% (1).

Cabe recalcar que la pancreatitis leve por si sola es una patologia
autolimitada que resuelve por si sola en una a dos semanas (4). Sin embargo,
cuando hay progresion a severa hasta dos tercios van a desarrollan sindrome de
distress respiratorio con una mortalidad no despreciable (4).

El obejtivo de esta revision no es unicamente dejar un conocimiento claro
de la patologia, asi como los eventos fisiopatologicos; sino aclarar con la
bibliografia mas reciente cual es el riesgo de realizar un procedimiento quirurgico

temprano.



2. Anatomia

El pancreas en un organo retroperitoneal amarillento con forma de banda
a nivel de la segunda vertebra lumbar. Se encuentra en estrecha relacion con el
duodeno el cual enmarca su cabeza en el extremo derecho. En |la porcion izquierda
se afina progresivamente hacia el bazo. Presenta cabeza, cuello, cuerpo y cola. La
cabeza esta orientada hacia adelande y hacia la derecha, en su porcion inferior se
curva en forma de gancho para formar el proceso uncinado, el cual pasa
profundamente por detrds de los vasos mesentericos superiores (5).

El cuello o istmo del pancreas une la cabeza al cuerpo, es una porcion algo
estrecha de dos centimetros de longitud y esta limitado arriba por la porcion
superior del duodeno, inferiormente por la escotadura pancreatica, donde se
encuentra el paso de los vasos mesentericos superiores (5).

El cuerpo se aparta de la cabeza hacia la isquierda y hacia arriba y presenta
una concavidad posterior con forma de prisma al corte sagital. Lo cual le confiere
tres superficies: anterosuperior, posterior y anteroinferior (5).

La cola es la extremidad izquierda del pdncreas, prolonga el cuerpo
afildndose hasta llegar al hilio esplénico. De aqui el conducto pancredtico principal
se origina y sigue el eje mayor de cuerpo en direccidén hacia la cabeza, ubicado en
el centro del pancreas; a nivel de la cabeza se situa en la parte posterior y se inclina
hacia |la derecha donde alcanza el coledoco en proximidad de la pared duodenal
donde drena en el ampula (5).

Lairrigacion tiene una disposicion compleja con varios origenes, a partir del
tronco celiaco y de la arteria mesentarica superior, de donde se puede distinguir
los arcos pancreatoduodenales a la derecha, una arteria en la region media e

izquierda (5).



Lo arcos pancreatoduodenales estan formados por ramas de la arteria
gastroduodenas y de la mesenterica superior donde se forman anastomosis en la
cara anterior y posterior (5).

La arteria en la region media corresponde a la pancreatica dorsal la cual
nace en la parte proximal de la esplenica, pero puede originarse de la hepatica
comun y desciende verticalmente posterior al cuello del pancreas y por lo general

de una rama hacia la derecha y otra hacia la izquierda (5).
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3. Fisiopatologia

El mecanismo por el cual la colelitiasis conlleva a pancreatitis aguda se basa
en la teoria de Oppie y estudios subsecuentes de Acosta y Ladezma. Se describe
la migracion de litos hacia el conducto biliar con impactacion transitoria en el
esfinder de Oddie. La obstruccion puede ser asi mismo en el conducto
pancreatico. Esta obstruccion produce aumento en la presion ductal pancreatica
y subsecuentemente lesion de las celulas acinares con activacion prematura de
enzimas. Se considera que cuanto mas pequefios sean los litos existe mayor
posibilidad de migraciéon (5 -7 mm) (6).

Las pruebas de funcidn hepdtica dentro de rangos normales no excluyen la
posibilidad de pancreatitis aguda biliar ya que hasta un 20% se presenta con
pruebas normales, y el US es el primer estudio de eleccién para descartar el origen
biliar (6).

Los iones de calcio actian como electrolitos y son criticos en mantener una
adecuada hemostasia muscular, circulatoria y del sistema digestivo. La
sefializacion del calcio tiene un rol central en la regulacion de enzimas digestivas
y secrecion de fluidos del pancreas exocrino. Los niveles excesivos de calcio, que
surgen de una mayor liberacién del reticulo endoplasmico, se almacenan dentro
de la célula. El acceso elevado de calcio a través de la membrana citoplasmica y
los defectos de la bomba de calcio se caracterizan como un factor clave en la
patogenia de la pancreatitis (7).

La esencia de la enfermedad es un proceso inflamatorio que conduce a la
autodigestion del drgano por las enzimas pancreaticas debido a la lesidon de
células acinares. Cuando comienza un proceso de este tipo, parte del pancreas se
puede destruir por completo. Las enzimas pancreaticas no solo digieren el drgano
en si, sino también las paredes de los vasos sanguineos y la pared del pancreas

adyacente al tracto gastrointestinal, que puede conducir a su perforaciéon. La
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autodigestion del érgano contribuye a una inflamacién local o generalizada muy

fuerte y, por lo tanto, a una insuficiencia multiorgdnica que se parece a la sepsis

(7).
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4. Diagnostico
4.1 Examen fisico

Los pacientes con pancreatitis aguda generalmente se quejan de un inicio
bastante repentino de dolor abdominal superior intenso, que se irradia a la
espalda, a menudo asociado con nduseas y vomitos. El diagndstico diferencial
incluye colecistitis aguda, Ulcera péptica perforada, isquemia mesentérica vy
obstruccion o perforacién intestinal (8).

Los hallazgos fisicos son variables y puede incluir fiebre, hipotension,
taquicardia, taquipnea, ictericia, diaforesis y alteracion del estado de conciencia.
Puede encontrarse hipersensibilidad y resistencia abdominal a la palpacion e
incluso signos de irritacién peritoneal. El signo de Ciillen (equimosis y edema del
tejido subcutaneo) y el signo de Grey Turner (equimosis en el flanco) se asocian a

enfermedad grave y denotan mal pronéstico (9).

4.2 Parametros de laboratorio

Las elevaciones marcadas en la amilasa o lipasa séricas (3 veces el limite
superior de lo normal) respaldan el diagndstico de pancreatitis en un paciente con
dolor abdominal intenso. Sin embargo, se pueden observar elevaciones modestas
de las enzimas pancredticas en otras emergencias intrabdominales. El grado de
elevacion de la enzima no se correlaciona con la gravedad de la pancreatitis y la
normalizacion de los niveles de enzima no es necesariamente un signo de
resolucién. En presencia de pancreatitis, un aumento en los valores de enzimas
hepaticas, especialmente de alanina aminotransferasa a mds de 3 veces normal,
sugiere una causa biliar (8).

Debido a las limitaciones en la sensibilidad, la especificidad y el valor predictivo
positivo y negativo, la amilasa sérica sola no se puede usar de manera confiable

para el diagndstico de AP y se prefiere la lipasa sérica. La amilasa sérica en los
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pacientes con AP generalmente se eleva unas pocas horas después de la aparicion
de los sintomas y vuelve a los valores normales en 3 a 5 dias; sin embargo, puede
permanecer dentro del rango normal al ingreso en hasta un quinto de los
pacientes. En comparacion con la lipasa, la amilasa sérica regresa mds

rapidamente a valores por debajo del limite superior al normal (10).

4.3 Imagenes

Se recomienda que a todo paciente con sospecha de pancreatitis se le realice
US abdominal, el cual es util para diagndstico de etiologia biliar, pero limitado en
presencia de gas intestinal superpuesto y coledocolitiasis, y no es util para evaluar
prondstico (9).

La tomografia computarizada con contraste mejorado proporciona mas del
90% de sensibilidad y especificidad para el diagndstico de pancreatitis. Sin
embargo, el uso rutinario de la tomografia computarizada con contraste mejorado
en pacientes con pancreatitis no esta justificada, ya que el diagndstico es evidente
en muchos pacientes y la mayoria tiene un curso leve y sin complicaciones. Sin
embargo, en un paciente que no mejora después de 48 a 72 (por ejemplo, dolor
persistente, fiebre, nduseas, incapacidad para comenzar la alimentacién oral), se
recomienda la obtencion de imagenes para evaluar las complicaciones locales,
como la necrosis pancredtica. La tomografia computarizada y la resonancia
magnética son comparables en la evaluacidon temprana de la enfermedad. La
resonancia, al emplear la colangiopancreatografia por resonancia magnética,
tiene la ventaja de detectar coledocolitiasis de hasta 3 mm de diametro y ruptura
del conducto pancredtico al tiempo que proporciona imagenes de alta calidad
para fines de diagndstico. La resonancia es util en pacientes con alergia al
contraste e insuficiencia renal, donde las imagenes ponderadas en T2 sin

contraste de gadolinio pueden diagnosticar la necrosis pancreatica (10).
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La indicacion para la evaluacion inicial de la TC en la pancreatitis aguda puede
ser:

1. Incertidumbre diagndstica.

2. Confirmacién de la gravedad basada en los predictores clinicos de la
pancreatitis aguda grave.

3. Falta de respuesta al tratamiento conservador o en el contexto de
deterioro clinico.

El momento éptimo para la evaluacion inicial de la TC es de al menos 72 - 96

horas después del inicio de los sintomas con nivel de evidencia 1C (11).
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5. Tipos de pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda se puede subdividir en dos tipos: pancreatitis

edematosa intersticial y pancreatitis necrotizante (12).

5.1 Pancreatitis edematosa intersticial

La mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda tienen agrandamiento
difuso (u ocasionalmente localizado) del pancreas debido a un edema
inflamatorio. En la tomografia computarizada con contraste mejorado, el
parénquima pancreatico muestra un realce homogéneo, y la grasa
peripancredtica usualmente muestra estriacion. También puede haber algo de
liguido peripancredtico. Los sintomas clinicos de la pancreatitis edematosa

intersticial generalmente se resuelven dentro de la primera semana (12).

5.2 Pancreatitis necrotizante

Aproximadamente del 5 al 10% de los pacientes desarrollan necrosis del
parénquima pancreatico, del tejido peripancredtico o de ambos. La pancreatitis
necrotizante se manifiesta con mayor frecuencia como necrosis que afecta tanto
al pancreas como a los tejidos peripancredticos y, menos cominmente, como
necrosis de solo el tejido peripancreatico, y raramente del parénquima
pancreatico solo (12).

El deterioro de la perfusién pancreatica y los signos de necrosis
peripancreatica evolucionan a lo largo de varios dias, lo que explica por qué una
tomografia temprana puede subestimar la extension final de la necrosis
pancreatica y peripancreatica. En los primeros dias de la enfermedad, el patrén
de perfusion del parénquima pancredtico tal como se observa en la tomografia
puede serirregular, con una atenuacién variable antes de que el drea de realce se

vuelva mas marcada o confluente. Después de la primera semana de la
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enfermedad, se debe considerar que una zona de no realce del parénquima
pancreatico es una necrosis parenquimatosa pancredtica (12).

La historia natural de la necrosis pancredtica y peripancreatica es variable,
ya que puede permanecer sélida o licuarse, permanecer estéril o infectarse,

persistir o desaparecer con el tiempo (12).
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6. Fases de pancreatitis aguda

Hay dos fases superpuestas en este proceso de enfermedad dinamico con
dos picos de mortalidad: temprano y tardio. La fase temprana, que generalmente
dura la primera semana, es seguida por una segunda fase posterior que puede
seguir un curso prolongado de semanas a meses. Es Util considerar estas dos fases

por separado.

6.1 Fase temprana

Durante la fase temprana, los trastornos sistémicos resultan de Ia
respuesta del huésped a la lesién pancredtica local. Esta fase temprana
generalmente termina al final de la primera semana, pero puede extenderse hasta
la segunda semana. Las cascadas de citoquinas se activan por la inflamacion
pancreatica que se manifiesta clinicamente como el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. Cuando SIRS es persistente, hay un mayor riesgo de
desarrollar insuficiencia orgdnica. El determinante de la gravedad de la
pancreatitis aguda durante la fase temprana es principalmente la presencia y la
duracion de la insuficiencia organica. Esto se describe como 'falla orgdnica
transitoria' si la falla organica se resuelve dentro de las 48 horas; o como 'falla
organica persistente' si la insuficiencia organica persiste durante mas de 48 horas.
Sila falla organica afecta a mds de un sistema orgdnico, se denomina falla organica
multiple. Aunque las complicaciones locales pueden identificarse durante la fase
temprana, no son los determinantes predominantes de la gravedad, y puede no
ser confiable determinar el grado de necrosis durante los primeros dias de la
enfermedad. Ademas, el alcance de los cambios morfolégicos no es directamente
proporcional a la gravedad de la insuficiencia orgdnica. Por lo tanto, la definicidon
de pancreatitis aguda grave o moderadamente grave en la fase temprana

depende de la presencia y la duraciéon de la insuficiencia orgdnica (12).
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6.2 Fase tardia

La fase tardia se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de
inflamacién o por la presencia de complicaciones locales, por lo que, por
definicion, la fase tardia se produce solo en pacientes con pancreatitis aguda
moderada o grave. Las complicaciones locales evolucionan durante la fase tardia.
Es importante distinguir las diferentes caracteristicas morfoldgicas de las
complicaciones locales mediante imagenes radiolégicas, ya que estas
complicaciones locales pueden tener implicaciones directas para el manejo. Sin
embargo, la insuficiencia organica persistente sigue siendo el principal
determinante de la gravedad, por lo que la caracterizacién de la pancreatitis
aguda en la fase tardia requiere criterios tanto clinicos como morfoldgicos. El
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica de la fase temprana puede ir
seguida de un sindrome de respuesta antiinflamatoria compensatoria que puede

contribuir a un mayor riesgo de infeccién (12).
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7. Complicaciones

La complicacién mds comun en la pancreatitis grave es de origen
pancreatico (87.5%), seguida de lesion pulmonar (68.1%), cardiaca (47.7%), renal
(36.4%) y cerebral (11.1%). La pancreatitis grave sin insuficiencia respiratoria es
del 6,7%, mientras que aumenta a 50% si la lesidon pulmonar persiste durante mas
de 24 horas. La mortalidad en pancreatitis grave sin insuficiencia cardiaca es del
8,7%, mientras que se eleva a 57,1% si la insuficiencia cardiaca dura mas de 24
horas (13).

La falta de insuficiencia renal no disminuye la mortalidad en la pancreatitis
grave; sin embargo, si la insuficiencia renal persiste durante mas de 24 horas, la
tasa de mortalidad alcanza el 50%. La tasa de complicaciones locales pancredticas
aumenta de leve a grave la enfermedad. La complicacién local mas frecuente es
el liquido peripancreatico. Es importante destacar que las complicaciones locales

durante la pancreatitis no tienen ningun efecto sobre el riesgo de mortalidad (13).

7.1 Complicaciones locales

Las complicaciones locales son la acumulacién de liquido peripancreatico
agudo, el pseudoquiste pancreatico, la coleccidon necrdtica aguda y la necrosis
aislada. Otras complicaciones locales de la pancreatitis aguda incluyen disfuncién
de la motilidad gastrica, trombosis de la vena porta y esplénica y necrosis coldnica
(12).

Las complicaciones locales deben sospecharse cuando hay persistencia o
recurrencia del dolor abdominal, aumentos secundarios en la actividad de la
enzima pancreatica sérica, aumento de la disfuncién de los drganos o desarrollo

de signos clinicos de sepsis, como fiebre y leucocitosis (12).
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7.1.1 Coleccidn liquida peripancredtica aguda

Las colecciones de liquidos generalmente se desarrollan en la fase
temprana de la pancreatitis (14). En la tomografia, las colecciones liquidas
peripancreaticas
no tienen una pared bien definida, son homogéneas, estan confinadas por planos
fasciales normales en el retroperitoneo y pueden ser multiples. La mayoria de las
colecciones liquidas permanecen estériles y generalmente se resuelven
espontaneamente sin intervencion (14). Cuando una coleccién liquida
peripancredtica localizada persiste mds de 4 semanas, es probable que se
convierta en un pseudoquiste pancreatico, aunque este es un evento raro en la
pancreatitis aguda. Las que se resuelven o permanecen asintomadticas no
requieren tratamiento y no constituyen por si mismos una pancreatitis aguda

grave.

7.1.2 Pseudoquiste pancreatico

El término pseudoquiste pancreatico se refiere especificamente a una
coleccién de liquido en los tejidos peripancreaticos (en ocasiones puede ser
parcial o totalmente intrapancredtico). Un pseudoquiste pancreatico estd
rodeado por una pared bien definida y no contiene esencialmente material sélido.
El diagndstico se puede hacer generalmente con estos criterios morfolégicos. Si
se realiza la aspiracion del contenido del quiste, generalmente hay una actividad
de amilasa notablemente aumentada. Se cree que un pseudoquiste pancreatico
surge de la ruptura del conducto pancreatico principal o sus ramas
intrapancredticas sin ninguna necrosis parenquimatosa pancreatica reconocible;
esta teoria sugiere que la consecuente pérdida de jugo pancreatico da como
resultado una coleccidn de liquido persistente y localizada, generalmente después

de mads de 4 semanas (15). Cuando hay evidencia de material necrdtico sélido
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dentro de una cavidad llena de liquido, no se debe usar el término pseudoquiste.
El desarrollo de un pseudoquiste pancredtico es extremadamente raro en la
pancreatitis aguda y, por lo tanto, el término pseudoquiste pancreatico en el
contexto de la pancreatitis aguda puede caer en desuso. En esta clasificacion, el
pseudoquiste no resulta de una coleccidén necrdtica aguda. Aunque la tomografia
es la modalidad de imagen utilizada mds comuUnmente para describir los
pseudoquistes, puede requerirse una resonancia magnética o una ecografia para
confirmar la ausencia de contenido sdlido en la coleccién (15).

Un pseudoquiste también puede surgir en el contexto de una pancreatitis
necrotizante aguda como resultado de un "sindrome de conducto desconectado",
en el que la necrosis parenquimatosa pancreatica del cuello o el cuerpo de la
glandula aisla un remanente pancredtico distal aun viable (15). Un pseudoquiste
puede ser evidente muchas semanas después de una necrosectomia quirurgica
debido a una fuga localizada del conducto desconectado en la cavidad de

necrosectomia.

7.1.3 Coleccién necrotica aguda

Durante las primeras 4 semanas, una coleccién que contiene cantidades
variables de liquido y tejido necrdtico se denomina coleccion necrética aguda para
distinguirla de una coleccidn liquida peripancredtica. La necrosis puede afectar el
parénquima pancredtico y los tejidos peripancreaticos. En la tomografia, las
colecciones necrdticas pancredticas o peripancredticas agudas contienen
cantidades variables de liquido y material necrdtico sélido las cuales pueden ser
multiples y aparecer loculadas (12). Una coleccién necrética aguda no es una
coleccidn liquida aguda, porque surge de una pancreatitis necrotizante (necrosis
del parénquima pancredtico y tejidos peripancredticos) y contiene tejido

necrdtico. Una coleccidon necrdtica puede estar asociada con la interrupcion del
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conducto pancredtico principal dentro de la zona de necrosis parenquimatosa y

puede infectarse (15).

7.1.4 Necrosis pancreatica infectada

La necrosis pancreatica y peripancredtica puede permanecer estéril o
infectarse; la mayor parte de la evidencia sugiere que no existe una correlacion
absoluta entre la extension de la necrosis y el riesgo de infeccién y la duracién de
los sintomas. La necrosis infectada es rara durante la primera semana (12).

El diagndstico de necrosis pancreatica infectada es importante debido a la
necesidad de un tratamiento con antibidticos y una posible intervencién activa.
Se puede suponer la presencia de infecciéon cuando hay gas extraluminal en los
tejidos pancreaticos y peripancreaticos en la tomografia computarizada con
contraste mejorado o cuando la aspiraciéon percutdnea guiada por imagenes es
positiva para las bacterias u hongos en la tincion de Gram y el cultivo. Puede haber
una cantidad variable de supuracién asociada con la necrosis pancredtica

infectada, y esta supuracion tiende a aumentar con el tiempo por la licuefaccion.

7.2 Complicaciones sistemicas

La exacerbacion de las comorbilidades preexistentes, como la enfermedad
arterial coronaria o la enfermedad pulmonar crénica, precipitada por la
pancreatitis aguda, se define como una complicacién sistémica. En este
documento, distinguimos entre insuficiencia organica persistente (la
caracteristica definitoria de la pancreatitis aguda grave) y otras complicaciones

sistémicas, que son una exacerbacion de la enfermedad comdrbida preexistente.
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8. Grados de severidad

Es importante definirla y estratificarla para (9):

A.

Identificar pacientes potencialmente graves que requieren tratamiento
agresivo al ingreso

Identificar pacientes que ameriten referirse para atencidn especializada
Estratificar dichos pacientes en subgrupos ante la presencia de falla

organica persistente y complicaciones locales o sistémicas.

Prediccién de severidad y pronostico

La identificacidn de severidad al ingreso es trascendental para (9):

A. Determinar si el paciente ingresa a cuidados intermedios o intensivos

B.
C.

Decidir el inicio de terapia efectiva y oportuna

Evaluar el riesgo de morbimortalidad.

Se establece al ingreso y a las 48 horas combinando los siguientes parametros (10)

(9):

Pardmetros clinicos: Edad > 60 afios, enfermedad preexistente (puntaje >2
en el indice de comorbilidad de Charlson), obesidad (IMC>30) e ingesta
prolongada de alcohol, aumentan el riesgo de complicaciones o muerte
(16).

Estudios de Laboratorio: La hemoconcentracidén y azoemia, o alteraciéon de
los marcadores de inflamacion (PCR>150 mg/L y de IL-6, IL-8, IL-10) miden
la disminucién del volumen intravascular por pérdidas en el tercer espacio.

Si el BUN, creatinina y hematocrito elevados no se restablecen a rango
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normal después de una resucitacidon agresiva con fluidos son predictores
de pancreatitis grave. Valores de amilasa y lipasa no son predictores de
severidad (16). Los biomarcadores séricos como el péptido de activacion
de tripsina urinaria y amiloide sérico A han sido estudiados como
predictores de severidad temprana (17).

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Se define con mas de 2 de
los siguientes valores: temperatura <36°C o >38°C, frecuencia cardiaca
>90/min, frecuencia respiratoria >20/min y glébulos blancos <4000 o
>12000/mm3. Predice severidad al ingreso y a las 48 horas. Para
mortalidad tiene sensibilidad de 77-89% y especificidad de 79-86% (16).
Sindrome de respuesta inflamatoria persistente asociada a falla organica
multiple tiene mortalidad de 25% comparado con respuesta inflamatoria

transitoria que es de 8% (18).
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9. Sistemas de puntuacién

Desde la creacion de diversos sistemas de clasificacidon de severidad se han
postulado diversos sistemas de puntuaciéon que con el tiempo han quedado
obsoletos o simplemente son muy complejos para el uso rutinario en la practica

clinica.

9.1 Clasificacion de Atlanta

Se basa en un sistema de puntuacion multifactorial y factores predictivos
de severidad. En las primeras 24 horas incluye sospecha clinica, derrame pleural
y valor aumentado de APACHE Il. Después de las primeras 24 horas, otros
indicadores incluyen: insuficiencia organica persistente. También se predice un
peor puntaje de gravedad si la proteina C reactiva es >150 mg/L o si hay elevacion
de biomarcadores como la interleucina o antagonistas de receptor beta (9).

A. Pancreatitis Leve: Ausencia de falla organica y complicaciones locales o
sistémicas. Resuelve durante la primera semana, por lo general no
requieren exdmenes de imagenes y la mortalidad es muy rara.

B. Pancreatitis Moderadamente Grave: Presencia de falla orgdnica transitoria
o complicaciones locales o sistémicas. Puede resolver en las primeras 48
horas (falla orgdanica transitoria o coleccién liquida aguda) sin intervencién
o requerir atencién especializada prolongada resolviendo en la semana 2o
3, con morbimortalidad <8%.

C. Pancreatitis Grave: Presencia de falla orgdnica persistente (Unica o
multiple) y una o mds complicaciones locales o sistémicas. Ocurre en fase

temprana (mortalidad de 36-50%) o tardia
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9.2 Clasificacion BISAP

El calculo de la puntuacién BISAP se realiza a partir de los datos obtenidos
dentro de las primeras 24 horas de ingreso considerando sus cinco variables:
nitrégeno ureico en sangre, estado mental deteriorado, sindrome de respuesta
inflamatoria sistemica, edad y derrame pleural (19).

Tomando el puntaje BISAP de 3 como punto de corte, se observé que los
pacientes con este puntaje tenian un mayor riesgo de muerte. Ademas,
encontramos una alta sensibilidad y un valor predictivo negativo para la
mortalidad con BISAP puntuaciéon 3. Una puntuacién BISAP de 3 tiene una
sensibilidad del 50%, una especificidad del 91%, un valor predictivo positivo del
6% y un valor predictivo negativo del 99,2% para la mortalidad (20).

Un aspecto positivo importante de la puntuacion BISAP es el corto tiempo
requerido para el cdlculo de la puntuaciéon (dentro de las 24 h de admisién) y la
estratificacion de los pacientes segun la gravedad de la enfermedad, lo que nos
permite ahorrar un tiempo valioso. Por ejemplo, los criterios de Ranson para la
pancreatitis aguda tardan 48 h antes de completar la puntuacidny, en el proceso,
perdemos un tiempo critico que podria haber sido utilizado en el disefio del
protocolo de tratamiento. Ademas, tiene sistemas de puntuacién separados
basados en la etiologia de la enfermedad, lo que aumenta la complejidad. La
puntuacion BISAP es facil de calcular y requiere las variables clinicas y los valores
de laboratorio que se recopilan de forma rutinaria en el momento de la admisién

en el hospital (19).

9.3 Clasificacion de Ranson
Es de las clasificaciones mas antiguas, propuesta por John Ranson en 1981
donde evalua criterios al ingreso y a las 48 horas con fin de dar una prediccion de

mortalidad (21). Se valoran en total 11 factores, de los cuales 5 son al ingresoy 6
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posteriores, con una sensibilidad aproximada del 80% (9). En la actualidad ya no

es la escala mas usada por razones expuestas anteriormente.

9.4 Clasificacion de Balthazar

Evalia presencia de inflamacidon peripancreatica, flemén y necrosis. Un
total 25 es asociado a estadia hospitalaria prolongada y aumento de la
morbimortalidad 15 veces mads que los pacientes con puntaje <5 (9).

Esta clasificacion fue propuesta en 1990 con sistema de puntaje que va de
A a E segln los hallazgos tomograficos que se reportan en una tomografia y los

cuales correlacionan con pseudoquistes, necrosis y abscesos (22).
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10. Manejo

Los requisitos esenciales para el tratamiento de la pancreatitis aguda son
el diagndstico preciso, la clasificacion adecuada, la atencién de apoyo de alta
calidad, el seguimiento y el tratamiento de las complicaciones y la prevencién de

recaidas.

10.1 Manejo Medico
10.1.1 Reanimacion con fluidos

La pérdida sustancial del tercer espacio y el agotamiento del volumen
intravascular son la base de muchas de las caracteristicas predictivas negativas de
la pancreatitis aguda (hemoconcentracién y azoemia) (23). Sobre la base de
estudios retrospectivos que sugieren que la administracidon agresiva de liquidos
durante las primeras 24 horas reduce la morbilidad y mortalidad, pautas actuales
proporcionan instrucciones para la administracion temprana y vigorosa de
liquidos (23).

La terapia vigorosa con fluidos es mds importante durante las primeras 12
a 24 horas después del inicio de los sintomas y tiene poco valor después de las 24
horas. Se ha recomendado la administracién de una solucidén cristaloide
balanceada a una velocidad de 200 a 500 ml por hora, o de 5a 10 ml por kilogramo
de peso corporal por hora, lo que generalmente equivale a 2500 a 4000 ml en las

primeras 24 horas (23).

10.1.2 Nutricién

La nutricién parenteral total es mas costosa, mds riesgosa y no mas efectiva
que la nutricion enteral en pacientes con pancreatitis aguda (24).

En pacientes con pancreatitis aguda leve que no tienen insuficiencia

organica o necrosis, no hay necesidad de una resolucién completa del dolor o la
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normalizacion de los niveles de enzimas pancredticas antes de comenzar la
alimentacion oral (24). Una dieta blanda o sélida baja en grasas es segura y se
asocia con una estancia hospitalaria mas corta aun mejor que una dieta de
liqguidos claros con un avance lento hacia los alimentos sélidos (25). La mayoria de
los pacientes con pancreatitis aguda leve pueden comenzar una dieta baja en
grasas poco después del ingreso, en ausencia de dolor intenso, nauseas, vomitos
e ileo. (todos los cuales son inusuales en casos leves de pancreatitis aguda) (25).
La nutricién parenteral total debe reservarse para los casos raros en los que

no se tolera la nutricién enteral o no se cumplen los objetivos nutricionales (16).

10.1.3 Antibiotecoterapia

Aunque el desarrollo de necrosis pancredtica infectada confiere un riesgo
significativo de muerte, los ensayos bien disefnados y los metanalisis no han
mostrado ningln beneficio con los antibidticos profilacticos (26). No se
recomienda la profilaxis con tratamiento con antibidticos para ningun tipo de
pancreatitis aguda, a menos que se sospeche una infeccidén o se haya confirmado

(27).

10.2 Manejo quirurgico

Los procedimientos invasivos para la pancreatitis aguda pueden estar
indicados en pancreatitis biliar, necrosis pancredtica infectada, hemorragia
masiva, necrosis pancreatica estéril, drenaje del absceso pancreatico y necrosis
organizada sintomatica. El consenso actual es que el diagndstico de pancreatitis
biliar requiere una colecistectomia laparoscdpica en el momento del diagndstico
o dentro de las 2 semanas posteriores al diagndstico. Esto puede aliviar la

obstruccion y, por lo tanto, mejora la posibilidad de resolucién exitosa de la
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pancreatitis aguda grave sin recurrir a procedimientos con mayor riesgo de
complicaciones (17).

Los pacientes con dolor persistente o caracteristicas sospechosas de sepsis
subyacente con mds de 30% de necrosis confirmada radiolégicamente deben
someterse a aspiracion con aguja fina (28). Sin tratamiento, la mortalidad en este
grupo de pacientes ha sido reportada tan alta como 80% (17).

La eleccion del procedimiento quirdrgico es actualmente muy discutible y
se basa principalmente en las instalaciones y la capacidad quirdrgica del cirujano
que realiza el procedimiento (29). Los procedimientos actuales elegidos incluyen
la necrosectomia abierta quirdrgica estandar, la necrosectomia endoscépica y la

necrosectomia minimamente invasiva (17).

10.2.1 Necrosectomia

Los pacientes con pancreatitis necrotizante severa pueden progresar a una
condicidn critica en unas pocas horas o dias después del inicio de los sintomas.
Hace afios, la intervencién quirdrgica temprana se realizaba cuando se
presentaban complicaciones sistémicas orgdnicas. Se han descrito tasas de
mortalidad de hasta el 65% con cirugia temprana en pancreatitis severa,
cuestionando el beneficio de la intervencidon quirdrgica en los primeros dias
después del inicio de los sintomas (30). En el Unico ensayo prospectivo
aleatorizado que compard en forma temprana (dentro de las 72 horas de los
sintomas) con reseccion vs desbridamiento pancreatico tardio (al menos 12 dias
después del inicio) en pacientes con pancreatitis severa, las tasas de mortalidad
fueron del 56% y del 27%, respectivamente (30). El ensayo finalizé debido a la
preocupacion por la mortalidad muy alta de la cirugia temprana. Hoy en dia, existe
un acuerdo general de que la cirugia en la pancreatitis grave debe realizarse lo

mas tarde posible (29). La tercera a la cuarta semana posterior al inicio de la
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enfermedad se considera que proporciona condiciones operativas dptimas con
tejido necrdtico bien demarcado, lo que limita la extensidén de la enfermedad y
permite una sola intervencion. Este enfoque reduce el riesgo de sangrado,
minimiza la pérdida de tejido vital relacionado con la cirugia y, por lo tanto, reduce
la insuficiencia pancredtica endocrina y exocrina. Solo en el caso de necrosis
infectada probada o en presencia de complicaciones raras, como sangrado masivo
o perforacidén intestinal, se debe realizar una cirugia temprana (31).

La necrosectomia se ha realizado tradicionalmente por una via abierta. Por
lo general, se puede lograr un desbridamiento adecuado con una sola visita al
quiréfano. Si bien la necrosectomia se realiza de una manera mds o menos
idéntica, las cuatro técnicas difieren en la forma en que proporcionan canales de
salida para desprendimientos adicionales y desechos infectados. En manos de
cirujanos experimentados, se han descrito tasas de mortalidad inferiores al 15%
para las cuatro técnicas:

1. Empacado abierto

2. Laparotomias repetidas
3. Empacado cerrado
4

Lavados continuos cerrado

10.2.2 Colecistectomia

Existen dos estrategias para la colecistectomia en el mismo ingreso en la
pancreatitis por cdlculos biliares: cirugia temprana (dentro de las 48 a 72 h desde
el ingreso) y cirugia diferida hasta la resolucién de los sintomas y la normalizacién
de las pruebas pancreaticas (32).

El abordaje de la colecistectomia laparoscépica temprana en pacientes con
pancreatitis aguda biliar leve reduce significativamente la estancia hospitalaria y

no se asocia con complicaciones postoperatorias clinicamente relevantes (32).
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La colecistectomia tardia (posterior a seis semanas) en la pancreatitis leve
por cdlculos biliares ya no se puede recomendar debido a que estd asociada con
un mayor riesgo de eventos recurrentes relacionados con cdlculos biliares y

resultados reportados por los pacientes afectados (33).
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11. Pancreatitis en embarazo

La pancreatitis aguda tiene una incidencia de aproximadamente 1 en 1000
a 5000 embarazos, y se observa con mayor frecuencia en el tercer trimestre o en
el periodo posparto. La causa mas comun de pancreatitis aguda relacionada con
el embarazo es la colelitiasis, que representa mas del 65% de los casos (34).

Anteriormente se pensaba que la colecistectomia laparoscépica durante el
embarazo era la mas segura durante el segundo trimestre (35). La literatura mds
reciente ha demostrado que la colecistectomia laparoscépica se puede realizar de
manera segura durante cualquier trimestre sin empeorar los resultados maternos
o fetales, y las pautas actuales recomiendan que la colecistectomia laparoscdpica

no debe retrasarse cuando esté indicada (35).
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12. Conclusiones

La pancreatits aguda de origen biliar es una de la patologias que mas se
presentan al servicio de emergencias de este pais por lo que es imperativo
conocer tanto el manejo medico como quirurgico cuando asi se requiera. Se ha
demostrado con seguridad, en los ultimos afios, que la colecistectomia en el
mismo internamiento (inclusive en las primeras 72 horas) es completamente
segura y no debe retrasarse en caso de enfermedad leve.

Es de suma importacia conocer tanto las complicaciones locales como
sistemicas y aplicar de manera correcta los sistemas de puntuacion de severidad
ya que, en muchos casos, la reanimacion adecuada y temprana tiene

repercusiones en la sobrevida del paciente.
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