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Justificacion

La pancreatitis aguda es una entidad que se observa cada vez con mayor frecuencia en los centros
médicos del pais, sin embargo, no se cuenta con estadisticas nacionales que indiquen cual es su

incidencia actual.

A pesar de los avances en la medicina moderna, no se puede dejar de lado que algunos de estos,
ya sean medicamentos o procedimientos endoscopicos como la CPRE (Colangiopancreatografia
Retrograda Endoscopica) pueden causar pancreatitis aguda y por lo tanto, se debe reconocer esta

relacion causal.

En Costa Rica, muchos de los pacientes que cursan con pancreatitis aguda no son manejados por
Gastroenter6logos, sino también por Meédicos internistas, Emergenciologos, Intensivistas,
Cirujanos y Médicos generales, lo que hace necesario contar con un algoritmo que sirva como

guia en el manejo de esta patologia.

Asimismo, muchas veces estos pacientes sufren complicaciones por un mal abordaje inicial, lo
que hace atn mas importante el hecho de contar con una guia para establecer una terapéutica

oportuna.

Con este objetivo, se realizd una revision exhaustiva de la literatura médica actual sobre la
pancreatitis aguda, para proponer un algoritmo de manejo de esta patologia en los centros
médicos de este pais, que sirva de apoyo y permita una unificacion de criterios en los diversos

grupos médicos.



Objetivos

Objetivo general

Realizar una revision de la literatura actual disponible sobre la presentacion clinica, diagnostico,
pronostico, complicaciones agudas y tratamiento de la pancreatitis aguda; para proponer un

algoritmo de abordaje y manejo de esta patologia en los centros médicos de Costa Rica.

Objetivos especificos

1. Definir en forma adecuada el término de pancreatitis aguda y los criterios para definir

esta entidad.
2. Describir las potenciales complicaciones agudas de la pancreatitis aguda.
3. Describir escalas pronostico adecuadas en el paciente con pancreatitis aguda.
4. Definir métodos de vigilancia de la pancreatitis aguda.
5. Definir el tratamiento de la pancreatitis aguda de acuerdo a la evidencia reciente.

6. Determinar el manejo de las complicaciones de la pancreatitis aguda.



Introduccion

La pancreatitis aguda es una de las enfermedades mas comunes del tracto gastrointestinal, que
implica una gran carga humana emocional, fisica y financiera, que persiste en su crecimiento a

pesar de los avances en su manejo.(1)(2)

En el afio 2009 en Estados Unidos, la pancreatitis aguda fue el diagnostico gastroenterologico de

egreso mas comun, con un costo de 2,6 billones de ddlares.(2)

En los estudios recientes se ha observado un aumento en la incidencia anual de pancreatitis
aguda, la cual en Estados Unidos ha pasado de 40 por 100 000 admisiones hospitalarias en 1998,
a 70 por cada 100 000 en el 2002.(1)(3)

Recientemente se ha demostrado que la incidencia de pancreatitis aguda a nivel mundial varia de
4.9 a 73,4 por 100 000 personas; y que los ingresos hospitalarios por esta causa han aumentado

en forma significativa en los ultimos anos.(4)(5)

Sin embargo, la incidencia estimada es inexacta debido a que el diagndstico se puede pasar por
alto en pacientes con enfermedad leve, quienes podrian incluso no consultar o al consultar no se
les realicen los examenes correspondientes para hacer el diagnodstico de esta entidad; ademas de
que la muerte puede ocurrir antes del diagndstico en el 10% de los pacientes con enfermedad
severa; y en el 30% de los pacientes que fallecen por esta causa, el diagndstico se realiza con

autopsia.(1)(6)(7)

Por otro lado, muchos pacientes que consultan inicialmente con dolor abdominal y que presentan
elevacion discreta de la amilasa o la lipasa séricas, son diagnosticados erroneamente con

pancreatitis aguda.(1)

Se menciona en la literatura que el médico que realiza la valoracion inicial es crucial en la
evolucion del paciente. Tomando en cuenta que un médico experimentado diagnostica solo un
tercio de los pacientes con pancreatitis aguda severa, y se sabe que no siempre es un médico de
estos el que realiza la primera valoracion, se puede inferir que muchos pacientes no tienen una

adecuada evolucion por fallas para detectar la patologia en forma temprana.(8)

Es asi como la pancreatitis aguda requiere de un alto nivel de sospecha y un buen juicio clinico;
para hacer el diagndstico en forma adecuada y no pasar por alto los casos mas severos que son los

que inflan las tasas de mortalidad por esta patologia.



A pesar de que las tasas de fatalidad por pancreatitis aguda han disminuido a lo largo del tiempo,

la tasa de mortalidad global disminuye muy lentamente, siendo actualmente menos del 5%.(1)(9)

Lo anterior se debe probablemente a que a pesar de las multiples guias de manejo que existen a
nivel mundial para esta patologia, no se siguen las recomendaciones planteadas en estos

documentos y por tanto, no se maneja a los pacientes en forma adecuada.

Se ha visto que las tasas de mortalidad mas altas en los pacientes con pancreatitis aguda que son
transferidos a unidades gastroenterologicas, puede obedecer a que el personal que recibe al
paciente esté poco familiarizado con la enfermedad, lo que indica que se deberia mejorar el
entrenamiento de los médicos de posgrado en formacion, tanto en el diagndstico como en el

tratamiento de esta patologia.(8)

La litiasis de la via biliar y el abuso de alcohol son las etiologias mds comunes, con una
diferencia marcada entre las caracteristicas de los pacientes de estos dos grupos con respecto a la
edad, la predominancia de género, la severidad clinica y el perfil bioquimico, herramienta que

puede ser util en el diagndstico.(7)

El objetivo debe ser siempre la identificacion adecuada y rapida de estos pacientes y el manejo
correcto y oportuno, reconociendo y diferenciando los pacientes con enfermedad leve, de
aquellos con enfermedad severa que ameritan cuidados mas estrictos y manejo en Unidades de
Cuidado Intensivo, para evitar la presentacion de complicaciones y reducir los indices de

mortalidad.(10)

Es por esto que el personal médico que atienda pacientes con esta patologia, deben tener amplio
conocimiento de la enfermedad y estar entrenados para valorar y abordar a estos pacientes en
forma oportuna, para asi brindarles siempre la oportunidad de un desenlace favorable y tratar de

evitar las complicaciones, incluyendo la muerte.

Si se detecta la pancreatitis aguda, se debe de inmediato iniciar un abordaje adecuado y
monitorizar a estos pacientes para detectar cualquier deterioro o las complicaciones en forma

temprana y tratarlas rapidamente y en forma precisa.

El objetivo de esta revision es reunir la evidencia mas reciente que existe sobre el manejo de la
pancreatitis aguda, para realizar un algoritmo de manejo que sea facil de aplicar en el abordaje de

los pacientes con esta patologia, para que pueda ser utilizado por los médicos que trabajan en los



servicio de salud de este pais y que permita disminuir la morbilidad y la mortalidad asociada a

esta entidad.



Metodologia

Se realizé una busqueda de la bibliografia mundial relevante sobre la pancreatitis aguda y sus
complicaciones agudas, la cual incluyd guias vigentes, metaanalisis, revisiones sistematicas,
estudios aleatorizados, estudios analiticos de casos y controles, estudios descriptivos y
observacionales. Para esta busqueda se utilizd principalmente la base de datos de Pubmed y
OVID, incluyendo publicaciones en inglés y en espanol, ddndole mayor importancia a las
publicaciones mas recientes, las mas significativas y las que presentaban mayor evidencia

cientifica.



Capitulo 1. PANCREATITIS AGUDA, DEFINICIONES, ETIOLOGIA, PATOGENIA

DEFINICIONES

La pancreatitis aguda se define fisiologicamente como un proceso inflamatorio del pancreas, con

una afeccion variable de otros tejidos regionales u otros 6rganos a distancia.(9)(11)(12)

Esta enfermedad es potencialmente letal, con una amplia variacion de caracteristicas clinicas y
con una severidad que va desde la leve y autolimitada, hasta la rapidamente progresiva que lleva

a falla orgénica multiple y a la muerte.(13)

Un concepto importante es el de inicio de la pancreatitis aguda, el cual se define como el
momento en el que comienza el dolor abdominal. Es importante obtener este dato en la
valoracion inicial del paciente, al igual que se debe establecer el tiempo transcurrido entre el
inicio de los sintomas y el momento de admision hospitalaria. También se deben documentar los
intervalos de tiempo entre el inicio de los sintomas, la admision al hospital y el traslado a un

hospital terciario, si este fuera necesario.(12)

Luego de realizar el diagndstico de esta entidad, se debe clasificar al paciente de acuerdo con la

severidad de la presentacion, antes de realizar cualquier intervencion.(11)

Es importante definir la severidad desde la admision del paciente al hospital, para identificar a los
que presenten una enfermedad potencialmente severa que requieran tratamiento temprano
agresivo, y detectar a los pacientes que podrian ameritar ser trasladados a un centro

especializado.(12)

En el afio 1992, un grupo de 40 expertos en pancreatitis aguda de multiples disciplinas como
anatomia, gastroenterologia, medicina interna, patologia, radiologia y cirugia que habian sido
reconocidos internacionalmente, se reunieron en Atlanta en un simposio internacional para
establecer una clasificacion de la pancreatitis aguda, basada en la clinica. Esta clasificacion logro

dividir esta entidad en leve y severa.(11)

La pancreatitis aguda leve es la que se presenta con minima disfuncidon organica y responden
apropiadamente a la administracion de liquidos, con normalizacion temprana de los hallazgos

clinicos y de laboratorio.(11)

La presentacion severa de la enfermedad se refiere a la que se presenta con falla organica o



complicaciones locales. Caracteristicamente, esta forma se presenta con tres o mas criterios de
Ranson o con 8 puntos o mas en la clasificacion de APACHE II. La mayor parte de las veces,
esta forma de presentacion es la expresion clinica del desarrollo de necrosis pancredtica y aunque
es raro, la pancreatitis edematosa también puede desarrollar una pancreatitis aguda severa.(9)(11)

Ver cuadro 1.

Cuadro 1. Grados de severidad de Pancreatitis aguda. Clasificacion de Atlanta.

Clasificacion de Atlanta
Pancreatitis aguda leve
Ausencia de falla organica
Ausencia de complicaciones locales
Pancreatitis aguda severa

1. Complicaciones locales y/o
2. Falla orgénica
Sangrado GI (>500cc/24hr)
Shock-PAS <90 mm Hg
Pa02 < 60%
Creatinina > 2mg/dl

GI: gastrointestinal, PAS: presion
sanguinea sistolica

Fuente: Guia Préactica de Manejo de Pancreatitis Aguda 2013. "American College of Gastroenterology" (9).

La falla orgéanica en esta clasificacion se define por la presencia de shock (presion arterial
sistolica menor a 90 mm Hg), insuficiencia pulmonar (PaO,menor o igual a 60 mm Hg), falla
renal (nivel de creatinina mayor a 2 mg/dl posterior a la rehidratacion) o sangrado gastrointestinal

(mayor a 500 ml/24 horas).(11)

En el afio 2012 se realiz6 la revision y modificacion de los criterios de Atlanta antes
mencionados, estableciendo una nueva clasificacion, la cual se utiliza actualmente y divide a la
pancreatitis aguda de acuerdo con su severidad en leve, moderadamente severa y severa. La
enfermedad leve es la forma mas comun de presentacion de esta patologia y es en la que el
paciente no presenta falla organica, ni complicaciones locales o sistémicas, se tiende a resolver
usualmente en la primera semana, egresandose en este periodo, generalmente no requieren

estudios de imagenes pancreaticas y la mortalidad es muy rara.(12)

La enfermedad moderadamente severa se caracteriza por la presencia de complicaciones locales



o sistémicas (exacerbacion de enfermedades concomitantes), o falla organica transitoria, que se
resuelve en menos de 48 horas; pero se asocia a una baja mortalidad. Se puede resolver sin
intervenciones o puede requerir cuidados especiales prolongados, como es el ejemplo de la

necrosis estéril extensa.(9)(12)

La pancreatitis aguda severa se define por falla organica persistente (periodo > 48 horas). Esta

falla organica puede ser simple o multiple, y puede asociar una o mas complicaciones locales.

Los pacientes que desarrollan falla orgénica persistente, en los primeros dias de la enfermedad
tienen un riesgo aumentado de muerte, con una mortalidad del 36% - 50%. Adicionalmente, el
desarrollo de necrosis infectada en estos pacientes se asocia con mortalidad extremadamente

alta.(12) Ver cuadro 2.

Cuadro 2. Clasificacion Modificada de Atlanta de la Pancreatitis aguda.

Grados de severidad
Pancreatitis aguda leve
Ausencia de falla organica
Ausencia de complicaciones locales o sistémicas
Pancreatitis aguda moderadamente severa
Falla orgénica que se resuelve en 48 horas (falla organica
transitoria)
e Complicaciones organicas locales o sistémicas sin falla
organica persistente
Pancreatitis aguda severa
Falla orgénica persistente (>48 horas)
Falla orgénica simple
Falla orgénica multiple

Fuente: Revisidn de la Clasificacion de Atlanta 2012 (12).

La falla organica persistente se define actualmente por la escala modificada de Marshall.(6)(8). El
sistema de puntuacion de Marshall modificado, evalta los sistemas cardiovascular, respiratorio y
renal, para definirla falla orgédnica por la presencia de una puntuaciéon >2 para uno de los tres

sistemas evaluados.(12) Ver cuadro 3.



Cuadro 3. Escala de Marshall modificada.

Sisterna Puntuacion
0 1 2 3 4
g,zsg;;tl‘gl; >400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal*
(creatinina sérica, <1.4 1.4-1.8 1.9-3.6 3.6-4.9 >4.9
mg/dL)
Cardiovascular >90 <90 <90 <90 <90
(presion responde a la | no responde a pH<7.3 pH<7.2
sanguinea resucitacion la resucitacion
sistolica, mmHg) con fluidos con fluidos

Un resultado >2 en cualquier sistema, define "falla organica".

* El score en pacientes con falla renal cronica preexistente, depende de la extension del deterioro
sobre la funcion renal basal; no hay disponibles correcciones formales para creatininas séricas
>1.4 sin soporte inotropico.

Fuente: Revision de la Clasificacion de Atlanta 2012 (12).

Las ventajas de aplicar este sistema de puntuacion son su aplicabilidad universal, su simplicidad
y su capacidad de estratificar la severidad de la enfermedad, facil y objetivamente. Es por eso que
esta escala se prefiere sobre las escalas SOFA y MODS; ambas evaluan los mismos sistemas que
la escala de Marshall modificada, ademas de evaluar las plaquetas, la bilirrubina y el estado
neurolégico, pero con diferentes rangos, lo que hace que el calculo de estas sea mas

laborioso.(12)(14)(15)

Segun las guias de manejo de pancreatitis aguda del Colegio Americano de Gastroenterologia, se
necesitan mas estudios para validar el uso de la escala de Marshall para definir a la falla organica,

y por lo tanto es valido el uso de los criterios previamente utilizados.(9)

Prediccion de la pancreatitis aguda severa

No se ha logrado predecir en forma adecuada cudles pacientes con pancreatitis aguda
desarrollaran una enfermedad grave. En general, los sistemas de puntuacion de gravedad son
complicados de utilizar, y tipicamente requieren de 48 horas para ser exactos, y cuando la
puntuacion refleja que la enfermedad es severa, la condicion del paciente es obvia

independientemente de la puntuacion.(16)

Los nuevos sistemas de puntuaciéon, como el BISAP, no han demostrado ser mas precisos que

otros. En general, los sistemas de puntuacion especificos para pancreatitis aguda tienen un valor
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limitado, ya que proporcionan poca informacion adicional a la que brinda la evaluacion clinica de

los pacientes y ademads, pueden retrasar el manejo adecuado.(16)(17)

A pesar de que algunas pruebas de laboratorio tales como el hematocrito y el nitrégeno ureico
sérico pueden ser de ayuda, no existe practicamente ninguna prueba de laboratorio que sea

precisa para predecir la gravedad en estos pacientes.(16)(18)(19)

La proteina C reactiva (PCR) es un reactante de fase aguda, que se ha convertido en el marcador
mas ampliamente estudiado en pancreatitis aguda, a pesar de que ha demostrado no ser préctico,

ya que tarda 72 horas para ser preciso.(20)

La TAC y la RMN tampoco pueden determinar de forma fiable la severidad de la pancreatitis en
la fase temprana, ya que la necrosis usualmente no esta presente en el momento del ingreso del

paciente, y puede desarrollarse luego de 24-48 horas.(21)(22)

Debido a la falta de una prueba disponible para determinar la severidad de la pancreatitis, es
crucial un examen clinico cuidadoso para evaluar en forma temprana las pérdidas de liquidos, el

shock hipovolémico y los sintomas sugestivos de falla organica.(9)

Se debe estar atento a los factores intrinsecos de riesgo del paciente para el desarrollo de una
enfermedad severa, en lugar de depender exclusivamente de un sistema de puntaje para
predecirla. Estos factores de riesgo para desarrollar una pancreatitis aguda severa incluyen: edad
avanzada del paciente, comorbilidades, indice de masa corporal, presencia de SRIS, signos de
hipovolemia como elevacion del nitrogeno ureico y del hematocrito, derrame pleural y alteracion

del estado mental, entre otros.(18)(20)(23) Ver Cuadro 4.
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Cuadro 4. Caracteristicas Clinicas al Ingreso asociadas con Curso severo de la Pancreatitis.

Caracteristicas Clinicas al Ingreso *

Caracteristicas del paciente

Edad> 55 afios

Obesidad (IMC> 30kg / m)

Estado mental alterado

Enfermedad comorbida

SRIS

Pulso > 90 latidos / min

Respiraciones > 20 / min o PaCO2> 32mmHg

Temperatura > 38 °C 0<36 °C

Conteo de globulos blancos > 12,000 0< 4,000 células/mm3 0> 10% de neutré6filos inmaduros

Hallazgos de Laboratorio

NU >20mg/dl

NU en ascenso

Hematocrito > 44%

Aumento de hematocrito

Creatinina elevada

Hallazgos radiol6gicos

Derrame pleural

Infiltrados pulmonares

Colecciones extrapancreaticas multiples o extensas

* La presencia de falla orgénica y/o necrosis pancredtica define la pancreatitis aguda grave.

Fuente: Guia Préactica de Manejo de Pancreatitis Aguda 2013. "American College of Gastroenterology" (9).

Durante la primera fase de la enfermedad (en la primera semana), la muerte se produce como

resultado del desarrollo, la persistencia y la progresion de la falla orgénica.(24)

Esta falla orgénica parece estar relacionada con el desarrollo y la persistencia de SRIS. La
reversion de la falla organica temprana es importante para prevenir las complicaciones y

mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda.(25)(26)

Aunque la presencia de SRIS durante las primeras 24 horas tiene una alta sensibilidad para
predecir la falla orgénica y la mortalidad, su presencia carece de especificidad para la enfermedad
severa; esto se debe al hecho de que la aparicion de SRIS no es tan importante como su
persistencia. Por esta razon los pacientes con SRIS persistente, particularmente aquellos con
taquipnea o taquicardia, deben ser admitidos en una unidad de cuidados intensivos para la

hidratacion intravenosa agresiva y una estrecha vigilancia.(9)
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Tipos de pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda se divide en 2 tipos: la intersticial o edematosa y la necrotizante. Es
importante hacer la diferenciacion entre ellas debido a que el manejo, la evolucion y la

mortalidad de ambas es diferente.(12)

1.1 Pancreatitis edematosa o intersticial

La pancreatitis edematosa corresponde al 90-95% de las pancreatitis agudas. En ella se observa
un crecimiento difuso del pancreas debido al edema por la inflamacion, este edema solo es
localizado ocasionalmente. En la TAC el parénquima pancredtico muestra un crecimiento
homogéneo, la grasa peripancredtica usualmente muestra algunos cambios inflamatorios y puede
haber liquido peripancreatico. Los hallazgos clinicos de este tipo de pancreatitis usualmente se

resuelven dentro de la primera semana.(12)

1.2 Pancreatitis necrotizante

El 5-10% restante de los pacientes desarrollan necrosis del parénquima pancreatico o el tejido
peripancreatico. La forma mas comin de presentacion de este tipo de pancreatitis aguda es la
necrosis tanto del parénquima pancredtico como del tejido peripancredtico, menos comun es la

necrosis de solo el tejido peripancreético y es raro cuando se afecta solo el pancreas.(12)

La necrosis pancredtica se define como areas difusas o focales de parénquima pancreatico no
viable mayor a 3 cm de tamafio o mayor a 30% del pancreas.(27) La necrosis pancreatica puede
ser estéril o infectada. Aunque existe cierta correlacion entre la infeccion, la necrosis pancredtica,
la estancia hospitalaria y la falla organica, tanto los pacientes con necrosis estéril como con
necrosis infectada pueden desarrollar falla orgénica.(28) Los pacientes con necrosis estéril

pueden sufrir falla organica como aquellos pacientes con necrosis infectada.(9)

Los pacientes con necrosis peripancreatica aislada, tienen una morbilidad aumentada y mayores

tasas de intervencion comparada con la pancreatitis edematosa.(12)

La mayor parte de la evidencia sugiere que no existe una correlacion absoluta entre la extension

de la necrosis, el riesgo de infeccion y la duracion de los sintomas.(12)

La necrosis infectada es rara durante la primera semana, sin embargo, es importante diferenciar la

necrosis pancredtica estéril de la infectada, debido a que la segunda necesita tratamiento con
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antibioticos y probablemente una intervencion para su drenaje.(12)

La presencia de infeccion puede sospecharse cuando hay gas extraluminal en el pancreas o en el
tejido peripancreatico en la TAC, o cuando en la aspiracion percutdnea con aguja fina guiada por

estudios de imagenes es positiva por bacterias u hongos en la tincion de Gram y el cultivo.(12)

La infeccion dentro de las areas de necrosis es un marcador de riesgo aumentado de morbilidad y
mortalidad. Sin embargo, si esta necrosis pancreatica infectada no asocia falla organica
persistente, tiene una menor mortalidad que la que se presenta con persistencia de la falla

organica.(12)

La historia natural de la necrosis pancreatica y peripancreatica es variable debido a que puede ser

solida o liquida, estéril o infectada, persistente o desaparecer con el tiempo.(12)

La necrosis extrapancredtica aislada también se incluye dentro del término pancreatitis
necrotizante. Esta entidad ha sido mejor caracterizada y se asocia con resultados adversos, como

la falla orgénica y menos frecuente como la falla organica persistente.(9)
La necrosis extrapancredtica es mejor identificada durante la cirugia que en los estudios de
imagenes.(7)
Fases de la pancreatitis aguda
La pancreatitis aguda es una enfermedad dindmica, en la que se pueden distinguir dos fases que
se traslapan entre ellas: temprana y tardia, que representan dos picos de mortalidad.(12)

1.1 Fase temprana

Usualmente se desarrolla durante la primera semana de evolucion, pero se puede extender a la
segunda. En esta fase los trastornos sistémicos resultan de la respuesta del huésped al dafio

pancreatico local.(12)(29)

La cascada de citoquinas es activada por la inflamacién pancreética, la cual se manifiesta
clinicamente como el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS). Cuando el SRIS es

persistente, hay un riesgo aumentado de desarrollar falla organica.(12)(29) Ver cuadro 5.
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Cuadro 5. Signos de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SRIS).

SRIS: definido por la presencia de dos 0 mas criterios
e Ritmo cardiaco >90 latidos/min.
e Temperatura corporal <36°C 0>38°C
e Conteo de leucocitos <4000 o> 1200/mm’
e Respiraciones > 20/min. o PCO,<32 mm Hg

Fuente: Revision de la Clasificacion de Atlanta 2012 (12).

La determinacion de la severidad de la pancreatitis aguda durante la fase temprana, se debe
principalmente a la presencia y duracion de falla orgénica; si esta afecta mas de un érgano, se

denomina falla multiorgénica (FMO).(12)

El SRIS puede estar seguido de compensacion por el sindrome de respuesta antiinflamatoria
compensatorio (CARS por sus siglas en inglés), que puede contribuir a un riesgo aumentado de

infeccion, sin embargo estos eventos son complejos y poco entendidos.(12)

La falla organica que ocurre durante la primera semana de la pancreatitis aguda, usualmente se

presenta desde el momento de la admision hospitalaria.(12)

En esta fase, el vasoespasmo esta asociado al desarrollo de isquemia pancredtica y posteriormente

a necrosis.(30)

Durante la fase temprana, la severidad de la pancreatitis aguda puede ser reevaluada mientras la
enfermedad estd evolucionando. Los momentos mas convenientes para hacerlo son a las 24 horas,

a las 48 horas, y a los 7 dias posteriores al ingreso al hospital.(12)

La presencia y extension de la necrosis pancredtica y peripancredtica, puede no definirse
claramente en los estudios de imagenes durante los primeros dias de la enfermedad, por lo
anterior, si se sospecha de la presencia de necrosis pancredtica, se debe realizar una tomografia a

los cinco o siete dias después de la admision, para que esta sea mas confiable.(12)(28)

A pesar de que las complicaciones locales pueden ser identificadas durante la fase temprana,
estas no son determinantes de la severidad de la enfermedad y la evaluacion de la extension de la
necrosis puede ser no fidedigna durante los primeros dias de la enfermedad; ademas los cambios

morfologicos no son directamente proporcionales a la severidad de la falla organica.(12)(29)

Aunque en los estudios de imdagenes se detecte la presencia de colecciones liquidas

peripancreaticas o necrosis pancreatica, en general no requieren tratamiento en ese momento.(12)
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1.3 Fase tardia

Se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de inflamacion o por la presencia de
complicaciones locales, y ocurre solo en pacientes con pancreatitis aguda moderadamente severa

o severa.(12)

Durante esta fase las complicaciones locales evolucionan, por lo que es importante distinguir las
caracteristicas morfologicas, por imagenes radioldgicas, de cada una de ellas para manejarlas de
forma adecuada; sin embargo, en esta fase algunos pacientes con falla organica persistente

pueden recuperarse sin presentar complicaciones locales.(12)

Presentacion clinica

Con frecuencia la pancreatitis aguda se establece rapidamente, con sintomas como el dolor en la
region superior del abdomen, que puede ser desde leve hasta asociar datos de irritacion peritoneal

con rebote positivo.(11)

El dolor abdominal estd presente al inicio del cuadro clinico en la mayoria (90-95%) de los
episodios de pancreatitis aguda y usualmente afecta toda la regién superior del abdomen, sin
embargo, puede localizarse en el epigastrio, el cuadrante superior derecho o infrecuentemente

ubicado al lado izquierdo. En ocasiones el dolor es precedido por un célico biliar.(31)(32)

Este inicio del dolor es rapido y usualmente sin prédromos. Alcanza su maxima intensidad entre
10 y 20 minutos y ocasionalmente en horas, luego de aumentar gradualmente. Después de esto se

mantiene estable con una intensidad de moderada a severa.(31)

Este dolor generalmente es sordo, insoportable y tiene una irradiacion en banda a la espalda, que
se presenta en la mitad de los pacientes.(31) Algunas personas presentan alivio del dolor

abdominal con los cambios de posicion, sin embargo, tiende a permanecer estable.(32)

En el 5-10% de los episodios de pancreatitis aguda, los pacientes no presentan dolor abdominal.

Este tipo de presentacion puede ser caracteristica de una enfermedad fatal.(6)

E190% de los pacientes con pancreatitis aguda presenta nduseas y vomitos. Estos vomitos pueden
ser severos, tardar horas y estan relacionados con el dolor severo o con la inflamacion de la pared

gastrica posterior.(31)

Se debe tener en cuenta que el dolor abdominal tipo célico o localizado en la region inferior del

16



abdomen, no es consistente con pancreatitis aguda.(9)

Otras manifestaciones clinicas asociadas son fiebre y taquicardia; que se presentan como parte

del proceso inflamatorio sin que se asocien necesariamente a un proceso infeccioso.(11)

Los pacientes que asocian obstruccion de la via biliar pueden presentar ictericia. En el caso de los
pacientes que presentan concomitantemente colangitis aguda, se observa fiebre e ictericia
asociados al dolor abdominal. El dolor abdominal y la fiebre se encuentran juntos en el 80% de

los pacientes y el 60% asocia ictericia también.(33)

Los hallazgos a la exploracion abdominal son la distension, presencia de sensibilidad aumentada
a la palpacion, datos de irritacion peritoneal como el signo de rebote positivo, 0 movimientos
intestinales hipoactivos o ausentes. Otros hallazgos méas raros son la presencia de una masa

epigastrica y las equimosis de la pared abdominal.(11)

La equimosis de la pared abdominal (signos de Grey Turner y Cullen) aparecen en menos del 3%
de los pacientes y se asocian con un resultado particularmente severo, sin embargo, su utilidad es
limitada porque son relativamente raros y aparecen a las 48-72 horas del inicio de los

sintomas.(13)(31)

La obesidad ha sido confirmada como un factor de riesgo para complicaciones serias; y se ha
definido en multiples ocasiones como un marcador util de desenlace fatal. La obesidad puede ser
caracterizada en forma objetiva al medir el IMC (peso en kg/ talla en metros®) y obtener un valor

mayor a 30.(13)

Hay una falta de criterios especificos para predecir la severidad en forma precisa y monitorear a

la vez el curso de la enfermedad.(13)

Predictores de mortalidad

La mortalidad global por pancreatitis aguda es de aproximadamente 2% y es mas probable en
ciertos subgrupos de pacientes, incluyendo los que tienen enfermedad avanzada (mayor a 60
afios), comorbilidades numerosas o severas, obesidad, indice de Charlson mayor o igual a 2 (el
cual evaliia las comorbilidades del paciente de acuerdo a su gravedad), infecciones nosocomiales
asociadas, consumo excesivo de alcohol por mucho tiempo y episodio severo de

pancreatitis.(3)(34)(35) Ver cuadro 6.
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Cuadro 6. Indice de comorbilidad Charlson.

Peso indice de comorbilidad de Charlson

Infarto de miocardio

Insuficiencia cardiaca congestiva
Demencia

Enfermedad pulmonar cronica

1 Ulcera gastrointestinal

Diabetes mellitus

Accidente cerebrovascular
Enfermedad del tejido conectivo
Enfermedad hepatica

Hemiplejia

Insuficiencia renal moderada o severa
Diabetes con alguna afectacion orgénica

2 Cualquier tumor

Leucemia

Linfoma
3 Enfermedad hepatica moderada o severa
6 VIH

Tumor metastasico

Fuente: Charlson M et al. A New Method of Classifying Prognostic Comorbidity in Longitudinal Studies (35).

La mortalidad en la pancreatitis aguda se puede presentar hasta en el 30% en los pacientes con
falla orgéanica persistente; y si ademads asocia necrosis pancredtica infectada (pancreatitis critica)

se asocia con mortalidad aun mayor.(3)(36)

La hemoconcentracion, la elevacion del NU, la creatinina sérica y marcadores de inflamacion
como la PCR, IL-6, IL-8 e IL-10. han sido asociados a deplecion del volumen intravascular y

secundariamente a severidad de la pancreatitis.(3)

Las escalas de severidad de la pancreatitis aguda también han sido ampliamente utilizadas para
tratar de predecir la mortalidad, sin embargo se sabe que presentan una tasa alta de falsos

positivos.(3)

Durante las primeras 48 a 72 horas, una elevacion del hematocrito, el NU o la creatinina, SRIS
persistente luego de la resucitacion con volumen o la presencia de necrosis pancreatica o

peripancreatica, constituyen evidencia de una pancreatitis aguda severa.(3)

Ninguna de las escalas de severidad que se encuentran disponibles para evaluar a los pacientes,
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puede reemplazar la evaluacion clinica y la experiencia del médico tratante.(3)(37)

Patogénesis

La patogénesis de la pancreatitis aguda inicia en la conversion del tripsindgeno a tripsina, dentro
de las células acinares, en cantidades suficientes para superar los mecanismos normales que se
encargan de remover rapidamente el tripsindgeno, que es activado a tripsina espontaneamente

dentro del pancreas en condiciones normales.(32)

A su vez, la tripsina cataliza la conversion de proenzimas, incluyendo tripsindgeno y precursores
inactivos de elastasa, fosfolipasa A2 y carboxipeptidasa a enzimas activas, y puede activar los
sistemas de complemento y cinina. Todas estas enzimas al ser activadas empiezan a digerir el

pancreas e inician un ciclo liberando mas enzimas activas.(38)

Estos mecanismos que se encargan de evitar que en condiciones normales se desarrolle una
pancreatitis aguda, incluyen al inhibidor de la tripsina secretoria pancredtica (actualmente
llamado SPINKI), el cual se une e inactiva aproximadamente el 20% de la actividad tripsina.
Otros mecanismos para eliminar la tripsina son la mesotripsina, enzima Y, y la propia tripsina,
que fragmenta e inactiva otras moléculas de tripsina. El pancreas también contiene antiproteasas

no especificas tales como al-antitripsina y a2-macroglobulina.(39)

Mecanismos protectores adicionales son el secuestro de enzimas pancreaticas a nivel intracelular
en compartimientos de la célula acinar durante la sintesis, el transporte y la separacion de las

enzimas digestivas.(32)

Las bajas concentraciones de calcio intraacinares también previenen la autoactivacion adicional

de la tripsina.(38)

El bloqueo temprano de la secrecidn de las enzimas pancreaticas, mientras que la sintesis
enzimatica continia, presentan la disrupcion de la barrera paracelular de las células acinares y las
células del conducto pancredtico intralobular. Esta interrupcion facilita la extravasacion de las
enzimas pancreaticas de las células acinares y del lumen del conducto en los espacios
intersticiales. Este fendmeno puede explicar el rapido desarrollo del edema intersticial y el

aumento de la concentracion de enzimas pancreaticas séricas.(38)

La tripsina mutante en la pancreatitis hereditaria, hace que la tripsina sea resistente a la lisis o

provoque la activacion prematura del tripsindgeno, lo que lleva a la autodigestion del pancreas y
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a episodios de pancreatitis aguda.(40)

El canal anidonico CFTR permite la secrecion de cloruro y bicarbonato en los conductos
pancreaticos y permite asi el paso de las enzimas y proenzimas liberadas al duodeno. Las
mutaciones homocigoticas severas producen un jugo pancreatico acido, viscoso, concentrado, que
conduce a la obstruccion ductal y a la insuficiencia pancreatica en la infancia. Los pacientes
pueden sufrir pancreatitis aguda recurrente o cronica, alterando la funcion de las células acinares

o ductales.(40)

El SPINK1 protege la célula acinar pancredtica inhibiendo la tripsina prematuramente activada.
Mutaciones de este gen limitan la actividad de esta proteina, pero el mecanismo exacto no esta

claro.(32)

Los factores que pueden iniciar la pancreatitis biliar incluyen reflujo de la bilis o la obstruccion
del conducto pancreético a nivel del &mpula por un lito o edema resultante de su paso, reflujo de
bilis en el conducto pancreatico desde el duodeno a través de un esfinter de Oddi incompetente,
dafiado por el paso reciente de un lito. El reflujo de bilis en el conducto pancreatico, causa lesion
pancreatica al aumentar la permeabilidad del conducto pancreatico principal, la cual se asocia con

inflamacion del parénquima pancreatico.(41)

Una teoria para el mecanismo de la pancreatitis biliar es que un lito impactado en el colédoco
distal, obstruye el conducto pancreatico, aumentando la presion pancreatica, dafiando asi las

células ductales y acinares.(32)

Fisiopatologia

Al provocarse una lesion acinar, si no se controla, conduce a complicaciones inflamatorias

locales, una respuesta inflamatoria sistémica e incluso sepsis.(38)

Los mecanismos fisiopatologicos incluyen la lesion microcirculatoria, la quimioatraccion
leucocitaria, la liberacién de citocinas, estrés oxidativo, estrés endoplasmico, autofagia alterada,
disfuncion mitocondrial, fuga del liquido pancreético en la region del pancreas y la translocacion

bacteriana al pancreas y la circulacion sistémica.(38)

La liberacion de enzimas pancredticas dafia el endotelio vascular, el intersticio y las células
acinares, dando lugar a la expresion de moléculas de adhesion endotelial que propaga atin mas la

respuesta inflamatoria.(42)
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Los cambios a nivel de la microcirculacion, incluyendo vasoconstriccion, estasis capilar,
disminucion de la saturacion de oxigeno e isquemia progresiva, se producen tempranamente.
Estas anormalidades aumentan la permeabilidad vascular y generan edema de la glandula,

llevando a pancreatitis edematosa.(39)

La lesion vascular puede conducir a un fallo microcirculatorio local y a la amplificacion de la
lesion pancreatica. Por otro lado, la reperfusion de tejido pancreatico dafiado cuando se inicia la
resucitacion, podria conducir a la liberacion de radicales libres y citocinas inflamatorias a la

circulacion, lo que podria causar lesiones adicionales.(43)

En las primeras etapas de la pancreatitis la activacion del complemento lleva al reclutamiento de
macrofagos y leucocitos polimorfonucleares, los cuales liberan citoquinas proinflamatorias
seguido de la liberacion de citoquinas antiinflamatorias que intentan disminuir la

inflamacion.(39)

Otros mediadores de la inflamacion incluyen metabolitos del acido araquidonico (prostaglandinas
y leucotrienos), 6xido nitrico, enzimas proteoliticas y lipoliticas, y especies reactivas de oxigeno
que saturan a los sistemas antioxidantes enddgenos. Estas sustancias también interactuan a nivel
de la microcirculacion pancreatica, aumentando la permeabilidad vascular, lo que lleva a

trombosis y hemorragia y posteriormente conduce a la necrosis pancreatica.(39)(43)

La isquemia y la inflamacion severa del pancreas, pueden conducir a la disrupcion de los
conductos pancredticos principal y secundarios, lo que conlleva a la acumulacion de fluido dentro

y alrededor del pancreas, que pueden eventualmente convertirse en un pseudoquiste.(32)

Algunos pacientes con dafio pancreatico severo, desarrollan complicaciones sistémicas y
complicaciones metabdlicas. E1 SRIS es comlin en los pacientes con pancreatitis aguda y es
mediado por enzimas pancredticas activadas y liberadas en la circulacion. Las citoquinas que
alcanzan el higado activan las células hepaticas de Kupffer que inducen la secrecion de citocinas
en la circulacion sistémica. Estos causan sintesis de proteinas de fase aguda (proteina C reactiva e

IL-6), y pueden causar SRIS y falla multiorganica.(25)(32)(44)

El sindrome de distrés respiratorio puede ser inducido por la fosfolipasa A activa (lecitinasa), la
cual digiere la lecitina, el componente principal del surfactante pulmonar. La insuficiencia renal
aguda se ha explicado con base en hipovolemia e hipotension. La depresion miocardica y el

shock son probablemente secundarios a péptidos vasoactivos y un factor depresor de
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miocardio.(32)(44)

La patogénesis de la hipocalcemia es multifactorial e incluye la hipoalbuminemia (la causa mas
importante), hipomagnesemia, formacion de jabon de calcio, desequilibrios hormonales
(hormona paratiroidea, calcitonina y glucagon), la union del calcio por complejos de acidos
grasos libres y albumina, translocacion intracelular de calcio y la exposicion sistémica a las

endotoxinas.(39)(45)

La infeccion de la necrosis y los pseudoquistes puede ocurrir por via hematégena o por
transposicion de bacterias del colon a los vasos linfaticos, ya que durante la pancreatitis aguda se
pierden las barreras inmunologicas y morfologicas que impiden la translocacion, probablemente

por la isquemia intestinal secundaria a la hipovolemia.(46)(32)

Hallazgos patoldgicos:

Los hallazgos de la pancreatitis aguda varian desde los cambios de edema intersticial y necrosis
grasa del parénquima que se logran al observar al microscopio, hasta los cambios macroscopicos
que se presentan en las enfermedades mas severas, en los que se describen areas de necrosis y

hemorragia.(11)

La pancreatitis se caracteriza por necrosis coagulativa del parénquima, que se presenta en las
zonas mas profundas de la glandula y en las 4reas mas superficiales aparecen abundantes

leucocitos.(47)
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Capitulo 2. ETIOLOGIA

Cuando se valora un paciente con pancreatitis aguda se debe tratar de encontrar la causa
desencadenante, ya que de ella va a depender parte del manejo. En la mayoria de los pacientes se
puede determinar facilmente la etiologia, pero en otros se deben realizar estudios que no son de
rutina para identificar el agente causal, lo cual es importante porque permite evitar episodios

futuros de pancreatitis si se encuentra una causa predecible.(9) Ver cuadro 7.

Cuadro 7. Condiciones que predisponen a Pancreatitis aguda.

Condiciones que predisponen a Pancreatitis aguda

Obstruccién

Litiasis biliar

Tumores

Parasitos

Diverticulo duodenal

Pancreas anular

Colédococele

Alcohol/Otras Toxinas/Medicamentos
Alcohol etilico

Alcohol metilico

Veneno de escorpion

Insecticidas organofosforados
Medicamentos

Anormalidades metabdlicas
Hipertrigliceridemia

Diabetes mellitus

Hipercalcemia

Infeccion

Desordenes vasculares

Vasculitis

Embolia a los vasos sanguineos pancreaticos
Hipertension / Isquemia

Trauma

Estado Postoperatorio/ Post CPRE
Hereditarias / Familiares / Genéticas
Controversial

Pancreas divisum

Disfuncion del esfinter Oddi
Miscelaneos

Idiopaticos

Fuente: Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease (32).
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Litiasis biliar
La etiologia mas comun de la pancreatitis aguda es la litiasis biliar, la cual se presenta en el 40-

70% de los casos.(9) Esta se origina por la migracion de litos que causan una obstruccion

transitoria del conducto pancreatico.(3)

Se presenta principalmente en mujeres, debido a que la litiasis de la via biliar es mas comin en

mujeres después de los 40 afios de edad.(32)

Ocurre mas frecuentemente cuando los litos son menores a 5 mm de didmetro, ya que son estos
los que tienen mayor posibilidad de pasar a través del conducto cistico y causar obstruccion en la

via biliar.(32)

Debido a la alta prevalencia de la litiasis vesicular en los pacientes con pancreatitis aguda y a la
importancia de prevenir la recurrencia de la enfermedad, en todos los individuos se debe realizar
un ultrasonido de abdomen durante su estancia hospitalaria para evaluar por coledocolitiasis.
Cuando se identifica la litiasis biliar como causa de la pancreatitis, el paciente debe ser referido al
Servicio de Cirugia para una colecistectomia temprana, con el objetivo de prevenir ataques de

pancreatitis recurrentes y una potencial sepsis biliar.(48)

La pancreatitis biliar es un evento usualmente agudo y se resuelve cuando el lito es removido o

pasa espontaneamente hacia el intestino.(9)

La especificidad de la concentracion sérica de ALT mayor a 150 UI/L es del 96% para
pancreatitis de origen biliar; el valor predictivo positivo es del 95%, pero la sensibilidad es solo
del 48%. La concentracion sérica de AST es casi tan Util como la ALT, pero las concentraciones
totales de bilirrubina y fosfatasa alcalina no son tan ttiles para distinguir la pancreatitis biliar de

las etiologias alcohodlicas y otras.(49)

Barro biliar y microlitiasis

El barro biliar es una suspension viscosa en la vesicula biliar que puede contener microlitiasis,

que son litos menores a 3 mm.(50)

El barro biliar es asintomatico en la mayoria de los pacientes y puede ser el resultado de la estasis
biliar funcional, como la asociada con el ayuno prolongado o la nutricién parenteral total, o de la

estasis mecanica, como ocurre en la obstruccion distal del colédoco.(50)
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Comunmente, el barro biliar se encuentra en pacientes con pancreatitis aguda idiopatica, sin

embargo, la asociacion no estd claramente demostrada.(50)

Los resultados de dos estudios no controlados sugieren que el barro biliar puede conducir a
pancreatitis y que la colecistectomia, la papilotomia o la terapia con acido ursodesoxicolico,
reducen los ataques recurrentes de pancreatitis aguda, sin embargo, falta evidencia para dar

recomendaciones.(50)(51)

Alcohol

La pancreatitis inducida por alcohol es la segunda causa mas frecuente, se presenta en 25-35%
de los casos y se muestra como un espectro, que va desde episodios discretos de pancreatitis
aguda hasta cambios silentes cronicos irreversibles. El diagndstico se debe sospechar en pacientes
con historia de al menos 5 afios de consumo excesivo de alcohol, siendo este considerado como la

ingesta de mas de 50 gramos (4-5 tragos) de alcohol por dia por mas de 5 afos.(3)(52)

Se ha observado que el tipo de licor ingerido no afecta el riesgo, y que un episodio de consumo
excesivo de alcohol en ausencia de consumo a largo plazo, no precipita un episodio de

pancreatitis aguda, ademas que los hombres tienen un mayor riesgo que las mujeres.(3)

La pancreatitis aguda evidente aparece en 2- 5% de las personas que ingieren licor en exceso, por
lo que es probable que existan otros elementos que sensibilizan a los individuos a los efectos del

alcohol, como los factores genéticos y el uso del tabaco.(3)(53)(54)

Los mecanismos por los cuales el alcohol causa la pancreatitis aguda son complejos; pero

incluyen la toxicidad directa y mecanismos inmunolégicos.(3)

En estos pacientes, las enzimas pancreaticas pueden ser normales o estar discretamente elevadas
aun cuando el paciente presente una pancreatitis severa.(55)Esto se debe a que el consumo
cronico de alcohol reduce la produccion de enzimas por las células acinares, secundario a la
disfuncion microtubular inducida por el acetaldehido, ademas de que el alcohol también produce
reorganizacion del citoesqueleto apical de estas células, ambos efectos pueden afectar la

exocitosis y causar la acumulacion celular de las enzimas.(56)

Otras toxinas

El alcohol metilico, insecticidas organofosforados y el veneno del escorpion de Trinidad inducen
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a pancreatitis aguda. Se cree que el mecanismo de las dos ultimas toxinas es por
hiperestimulacion del pancreas.(32) El tabaquismo aumenta el riesgo de pancreatitis alcohdlica e

idiopatica.(3)

Medicamentos

Otra causa infrecuente pero importante de pancreatitis aguda, son los medicamentos. Entre ellos
se destacan 6-mercaptopurina,azatioprina, didanosina, acido valproico, iIECA's y mesalamina,
que claramente pueden causar pancreatitis aguda, sin embargo, hay pocos datos que sustenten la

causalidad de otras drogas con la pancreatitis; esto principalmente en los pacientes que toman

multiples farmacos.(3)(57) Ver cuadro 8.

Cuadro 8. Medicamentos asociados con Pancreatitis aguda.

Medicamentos asociados con Pancreatitis aguda

Acetaminofén Didanosina Metildopa
Compuestos con AAS Dexametasona Metronidazol
Sulfasalazina Enalapril 6-Mercaptopurina
Azodisalicilato Eritromicina Nelfinavir
Mesalamina Estrogenos Noretindrona-Mestrol
L-asparginasa Fluvastatina Pentamidina
Azatiprina Fusosemida Pravastatina
Benazepril Hidroclorotiazida Procainamida
Bezafibrato Hidrocortisona Piritinol
Cannabis Ifosfamida Simvastatina
Captopril Interferon-a Sulfametazina
Carbimazole Isoniazida Sulfametoxazol
Cimetidina Lamivudina Stibogluconato
Clozapina Lisinopril Sulindaco
Codeina Losartan Tetraciclina
Citosina- Arabinosido Meglumina TMP-SMX
Dapsona Metimazol Acido Valproico

Fuente: Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease, 2016(32).

Afortunadamente, la mayoria de las pancreatitis agudas provocadas por medicamentos tienen un
curso leve de la enfermedad y tiende a presentarse dentro de las 4 a 8 semanas del inicio del
farmaco, y rara vez estd acompafiada por evidencia clinica o de laboratorio de una reaccion al

farmaco, como erupcion cutanea, linfadenopatia o eosinofilia.(3)(32)

Aunque hay informes de que la pancreatitis aguda inducida por farmacos representa del 1% al 4%
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de todos los casos, estos estudios son en gran parte poco convincentes; la pancreatitis aguda
inducida por farmacos probablemente represente menos del 1% de los casos. Més de 120
farmacos han sido implicados con esta patologia, pero en su mayoria son informes de casos

anecdoticos.(58)(32)

Muchos de los informes de casos publicados sufren de una combinacioén de criterios inadecuados
para el diagndstico de la pancreatitis aguda, la ausencia de descartar causas mas comunes, o la
falta de un nuevo desafio con la medicacion. Ademas, muchos informes de casos implican
medicamentos que han sido administrados por periodos muy largos (> 6 meses) antes del inicio

de la pancreatitis aguda.(32)
Desordenes metabdlicos

2.1 Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia primaria y secundaria pueden ser causa del 1-4% de las pancreatitis
agudas. Es por esto que en ausencia de litiasis biliar o historia significativa de abuso de alcohol,
se debe realizar una medicion de triglicéridos séricos y considerarlos como la etiologia, si el valor

de estos es mayor a 1000 mg/dl.(59)(9)

Los pacientes que se presentan con pancreatitis aguda y una hipertrigliceridemia significativa,

usualmente presentan una anormalidad preexistente del metabolismo de las lipoproteinas.(59)

En 1995, Fortson et al. realizaron una revision de los pacientes que presentaban pancreatitis
aguda asociada a niveles de triglicéridos mayores a 500 mg/dl o un suero lactescente en 4 centros
hospitalarios en Estados Unidos, obteniendo a 70 pacientes y al revisar sus antecedentes
encontraron que el 72% de ellos tenia historia de diabetes mellitus, 77% historia de
hipertrigliceridemia, 23% de uso de alcohol y 7% de litiasis vesicular. Derivado de este estudio,
se concluye que la pancreatitis aguda secundaria a dislipidemia puede presentarse de 3 formas: la
mas comun es el paciente diabético mal controlado con historia de hipertrigliceridemia, otra
forma de presentacion es la del paciente etilista a quien se le documenta hipertrigliceridemia o
suero lactescente durante el ingreso, y el tercer escenario es el menos comun, que se presenta en
el 15-20% de los casos y corresponde a pacientes que no son diabéticos, no son etilistas ni son
obesos, pero que presentan una hipertrigliceridemia inducida por medicamentos o por la

dieta.(59)
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Es importante tener presente que en estos pacientes la amilasa puede ser falsamente normal, esto
se debe a un inhibidor de la amilasa que puede ser asociado con la elevacion de los triglicéridos.

En este caso, la dilucion serial del suero revela una amilasa sérica elevada.(32)

Se debe tomar en cuenta también que los pacientes con pancreatitis aguda de cualquier etiologia,
pueden tener un suero lactescente en el 4-20% de los casos, y los niveles de lipidos pueden estar
elevados en hasta el 50%, por lo que se debe reevaluar el nivel de triglicéridos 1 mes después del

egreso hospitalario, cuando se sospecha que la causa es la hipertrigliceridemia.(55)

En la mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda, los niveles de triglicéridos bajan
rapidamente en las primeras 24-48 horas como resultado del estado de ayuno, debido a que el
abastecimiento de quilomicrones por la absorcion intestinal hacia la sangre se interrumpe.
Ademas, cuando se inicia la terapia hipocalorica con liquidos intravenosos, hay una disminucion
de la secrecion de las VLDL (por sus siglas en inglés) por el higado, lo cual reduce la fuente de

triglicéridos y causa disminucion de sus niveles.(55)

2.2 Hipercalcemia

La hipercalcemia de cualquier causa rara vez se asocia con pancreatitis aguda. Los mecanismos
propuestos incluyen el depdsito de sales de calcio en el conducto pancreatico y la activacion del
tripsindgeno por medio del calcio, dentro del parénquima pancredtico. La baja incidencia de
pancreatitis aguda en la hipercalcemia, sugiere que existen otros factores responsables de la
pancreatitis. El hiperparatiroidismo primario causa menos del 0,5% de todos los casos de
pancreatitis aguda y la incidencia de pancreatitis aguda en pacientes con hiperparatiroidismo
varia de 0,4% a 1,5%. La pancreatitis por otras causas de hipercalcemia, incluyendo la
enfermedad dsea metastasica, sarcoidosis, toxicidad por vitamina D e infusidon de calcio dosis

altas, es aiin mas rara.(32)(60)

2.3 Diabetes Mellitus

Los diabéticos tienen un mayor riesgo de desarrollar pancreatitis aguda, lo cual puede deberse al
aumento de la prevalencia de calculos biliares e hipertrigliceridemia en esta poblacion. Los
pacientes con diabetes tienden a desarrollar célculos biliares debido a una combinacion de
dislipidemia, lo que lleva a la bilis sobresaturada de colesterol, que resulta en la precipitacion de

cristales de colesterol. Los pacientes diabaticos de larga data, a menudo desarrollan estasis biliar
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en la vesicula, lo que favorece la precipitacion de cristales de colesterol y a la formacion de
calculos biliares. La poblacion diabética también presenta un mayor riesgo de desarrollar
pancreatitis aguda grave, porque a menudo tienen muchos de los factores de riesgo conocidos
para desarrollar una enfermedad grave, como la obesidad y las comorbilidades

subyacentes.(9)(38)

Tumores

Los tumores benignos o malignos del pancreas que obstruyen el conducto pancreético principal,
pueden desencadenar una pancreatitis aguda. Se estima que 5-14% de los tumores

pancreatobiliares se presentan con una aparente pancreatitis aguda idiopéatica.(61)

Los adenocarcinomas del pancreas deben sospecharse en cualquier paciente mayor de 40 afios de
edad con pancreatitis idiopatica, especialmente aquellos con un curso prolongado o

recurrente.(9)(54)

En estos pacientes se debe realizar una TAC con medio de contraste intravenoso o una RMN. La
evaluacion mas exhaustiva que incluye el ultrasonido endoscopico o la colangiopancreatografia
por RMN, puede ser necesaria al inicio de la evaluacion o luego de un episodio recurrente de

pancreatitis aguda idiopatica.(51)

Anormalidades anatomicas y fisioldgicas del pancreas

Ocurren en el 10%-15% de la poblacion general, incluyendo el pancreas divisum y la disfuncion
del esfinter de Oddi. Se considera controversial si estos desordenes por si solos causan

pancreatitis aguda, ya que no hay datos convincentes de su rol en esta patologia.(3)(62)

El pancreas divisum es la variante anatomica mas comin de la anatomia del conducto
pancreatico, la cual se presenta en aproximadamente el 12% de la poblacién general. Esta
anomalia surge de la falla en la fusion de los brotes ventral y dorsal del pancreas, por lo que el
conducto ventral o Wirsung drena solo la region ventral del pancreas, mientras que la mayor
parte de la glandula drena en la papila menor a través del conducto dorsal o de Santorini. La
variante mas comun es en la que no hay comunicacién entre los conductos ventral y dorsal, la
variable incompleta (funcional) se caracteriza por la fusion parcial de los conductos ventral y
dorsal, en la cual el conducto dorsal puede drenar a través de la papila mayor a través de una

rama comunicante del conducto ventral, sin embargo, esta comunicacién generalmente es muy
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estrecha y puede resultar inadecuada para el drenaje de la secrecion pancreatica, y en otros

individuos el conducto ventral es completamente ausente.(63)(64)

La disfuncion del esfinter de Oddi comprende dos entidades clinicas: la primera es el aumento de
la presion basal del esfinter de Oddi, la cual se refiere a una alteracion estructural del esfinter,
como consecuencia de un proceso inflamatorio de larga duracion con fibrosis subsecuente
(estenosis), la segunda es la disquinesia del esfinter de Oddi, que corresponde a una anomalia
motora primaria transitoria, caracterizada principalmente por la hipertonia del esfinter. Esta
disfuncion se ha clasificado en 3 tipos: la tipo I corresponde a los pacientes que tienen
pancreatitis aguda (dolor abdominal asociado a elevacion de enzimas pancreaticas), junto con
dilatacion de la via biliar o del conducto pancredtico principal y drenaje prolongado, lo que
sugiere una anormalidad estructural (estenosis ampular). La disfuncion de tipo II se presenta en
pacientes que tienen dolor de tipo pancredtico, asociado con una o dos de las caracteristicas del
tipo I, la manometria muestra una presion elevada del esfinter basal, pero no hay estenosis en la
mayoria de los pacientes. Los pacientes con disfuncion tipo III solo tienen dolor de tipo
pancreatico sin aumento de las enzimas pancredticas séricas ni anomalias morfoldgicas biliares o

pancreaticas.(63)

Mutaciones y polimorfismos

Las mutaciones y los polimorfismos de algunos genes estdn asociados a la pancreatitis aguda,
incluyendo mutaciones en los genes que codifican el tripsinogeno catidnico (PRSS1), SPINKI,
CFTR, quimiotripsina C, receptor sensible al calcio y la claudina-2. Estas mutaciones pueden

servir como cofactores que interactiian con otras causas.(3)

A pesar de ello, el rol de las pruebas genéticas en la pancreatitis aguda no ha sido determinado,
pero es muy util en pacientes con mas de un familiar con enfermedad pancreética.(65)Estos

individuos deben ser referidos para consejo genético.(9)

Posterior a CPRE

La pancreatitis aguda es la complicacion mas comun posterior a la realizacion de una CPRE. Esta
complicacion se observa en el 5-10% de las CPRE y en el 20-40% de las CPRE realizadas en
pacientes de alto riesgo.(58)(66)

En los ultimos 15 afios, el riesgo de pancreatitis post-ERCP ha disminuido a 2-4% y el riesgo de
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pancreatitis aguda severa a <1/500 (50,98). En general, estas disminuciones se relacionan con un
mayor reconocimiento de pacientes de alto riesgo, en los que se trata de evitar la CPRE y la

aplicacion de intervenciones apropiadas para prevenir la pancreatitis.(58)

Freeman et al. también definieron que algunas caracteristicas de los pacientes, incluyendo el
género femenino, bilirrubina sérica normal, dolor abdominal recurrente y pancreatitis post-CPRE

previa, hacen que sean de alto riesgo para el desarrollo de pancreatitis aguda.(66)

Metha et al. en 1998 realizaron una revision de una base de datos, en la cual evaluaron a 1239
pacientes sometidos a CPRE y concluyeron que en la edad menor a 59 afios, la opacificacion del
conducto pancredtico y la ausencia de litos en el conducto biliar comin durante la CPRE, son

predictores independientes de pancreatitis post-CPRE.(67) Ver cuadro 9.

Cuadro 9. Factores que aumentan el riesgo de Pancreatitis post CPRE.

Factores que aumentan el riesgo de Pancreatitis post CPRE

Relacionados con el paciente

Edad temprana, género femenino, sospecha de disfuncion del esfinter de Oddi, pancreatitis
recurrente, historia de pancreatitis post CPRE, nivel de bilirrubina sérica normal.

Relacionados con el procedimiento

Inyeccion de medio en el conducto pancredtico, canulacion dificil, esfinterotomia pancreatica,
acceso con precorte, dilatacion con balon.

Relacionados con la técnica o el operador

Participacion del aprendiz, no uso de guia para la canulacion, falta de uso del stent pancreético en
procedimientos de alto riesgo.

Fuente: Sleisenger and Gastrointestinal and Liver Disease(32).

Trauma

Corresponde a menos del 1% de las pancreatitis agudas. Se origina por trauma abdominal

contundente o penetrante, particularmente en el cuerpo del pancreas.(3)

El trauma contuso resulta de la compresion del pancreas por la columna vertebral. Este
diagnéstico de pancreatitis traumatica es dificil y requiere un alto grado de sospecha. El trauma
puede presentarse desde una contusion suave a una lesién severa con aplastamiento o transeccion
de la glandula; Esta ultima ocurre generalmente en el punto donde la glandula cruza sobre la
espina dorsal. Las lesiones de transeccion pueden causar ruptura aguda del conducto y ascitis

pancreatica.(68)
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El diagnostico de un traumatismo pancredtico depende en gran medida de los estudios por
imagenes. La TAC puede ser normal durante los dos primeros dias, por lo que si hay una fuerte
sospecha clinica de lesion pancreatica, o si la TAC o la RMN muestran una anomalia, se requiere
CPRE para determinar si hay lesion en el conducto pancreético. Las fistulas pancredticas externas
ocurren en aproximadamente un tercio de los pacientes después de la cirugia por traumatismo

pancreatico, en estos casos el octredtido puede ser beneficioso.(68)

Las lesiones del conducto pueden cicatrizar y causar una estenosis del conducto pancreatico

principal, resultando en pancreatitis cronica obstructiva.(32)

Infecciosas

Menos del 1% de las pancreatitis agudas se presentan debido a esta causa y en algunos casos la
relacion causal no estd claramente establecida. Los virus como el de paperas, coxsackie, hepatitis
A, B y C y varios herpes virus como CMV, varicela-zoster, herpes simplex y EBV; son los
agentes infecciosos que provocan pancreatitis con mayor frecuencia. Los parasitos como el
ascaris, toxoplasma, cryptosporidium y el clonorchis también pueden provocarla, pero es mucho

menos frecuente y el mecanismo es bloqueando el conducto pancreatico principal.(3)

La vacunas que contienen sarampion atenuado, paperas y rubéola; bacterias (Mycoplasma,
Legionella, Leptospira, Salmonella, TB y brucelosis); hongos (Aspergillus, Candida)se han

relacionado con pancreatitis aguda.(32)

El diagnostico requiere de una infeccion activa por algiin germen relacionado con pancreatitis o

el antecedente de la aplicacion de la vacuna y la ausencia de otra causa mas probable.(69)

Enfermedad vascular

Rara vez, la isquemia pancredtica causa pancreatitis. En la mayoria de los casos es leve, pero
puede ocurrir una pancreatitis necrotizante mortal. La embolizacion ateromatosa de las placas de
colesterol después de la angiografia transabdominal, la hipotension intraoperatoria, el choque
hemorrdgico, la sobredosis de ergotamina, la cirugia con circulaciéon extracorpdérea Yy la
embolizacion arterial por catéter para el carcinoma hepatocelular, pueden provocarla. Ademas, la
isquemia es una posible explicacion para la pancreatitis aguda que ha ocurrido en corredores de

larga distancia.(3)(32)
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Estado postoperatorio

La pancreatitis postoperatoria puede ocurrir después de la cirugia toracica o abdominal. La
pancreatitis ocurre después del 0,4% al 7,6% de las operaciones de bypass cardiopulmonar. El
27% de los pacientes sometidos a cirugia cardiaca desarrollan hiperamilasemia y el 1%
desarrollan pancreatitis necrotizante. Los riesgos significativos para la pancreatitis después del
bypass cardiopulmonar son la insuficiencia renal preoperatoria, la hipotension postoperatoria y la
administracion de cloruro de calcio perioperatoriamente. La pancreatitis ocurre después del 6%
de los trasplantes de higado. Se dice que la mortalidad por pancreatitis postoperatoria es mayor
(hasta 35%) que para otras formas de pancreatitis. Los factores que contribuyen a la
morbimortalidad por pancreatitis postoperatoria son el retraso en el diagndstico, la hipotension,

los medicamentos, las infecciones y las comorbilidades.(32)(70)

Miscelaneas

La pancreatitis aguda ha sido asociada con la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, principalmente
con la enfermedad de Crohn. En ocasiones se ha atribuido esta relacion a los medicamentos
utilizados para tratar esta patologia, sin embrago, hay teorias que soportan la probable relacion
entre la EIl y la pancreatitis aguda, las cuales incluyen el hecho de que la pancreatitis sea una
manifestacion extraintestinal de la EII, la afeccion duodenal de la enfermedad de Crohn que
pueda causar obstruccion del flujo del jugo pancreatico, la inflamacién granulomatosa del Crohn
que pueda involucrar al pancreas o la pancreatitis que se presenta ya sea de origen

autoinmune.(3)(71)

La enfermedad celiaca también se ha asociado a pancreatitis aguda pero sin probarse una real
relacion. Se sugiere que en realidad las anormalidades en la barrera normal del intestino delgado
que se presentan en la enfermedad celiaca, pueden permitir la absorcion excesiva de amilasa
desde el lumen intestinal, llevando a hiperamilasemia, sin embargo, en estos pacientes se ha
documentado estenosis e inflamacion periampular, que podria llevar a episodios recurrentes de

pancreatitis aguda.(72)(73)

También se ha asociado la pancreatitis aguda a la presencia de colédococele, diverticulo

duodenal, pancreas anular y al exceso de fumado.(32)

33



Otra causa rara de pancreatitis aguda es la ulcera duodenal penetrante, la cual causa pancreatitis

necrotizante.(74)

Pancreatitis autoinmune

Su presentacion es variada, tipicamente aparece como una masa circunscrita al pancreas, en
ocasiones se asocia a otras enfermedades autoinmunes o se encuentran serologias positivas.

Puede comprometer difusamente al pancreas o producir lesiones focales.(75)

La pancreatitis autoinmune se presenta como pancreatitis aguda en muy pocos casos, la mayoria
del tiempo se presenta como pancreatitis cronica con insuficiencia exocrina o en forma de

pseudotumor, y se observa mds frecuente en hombres de edad avanzada.(75)(76)

En algunos casos resulta dificil descartar el cancer de pancreas, por lo que en ocasiones solo las

histologias de la pieza quirtrgica logra hacer el diagnostico.(75)

Caracteristicamente en los examenes de laboratorio se presenta hipergamaglobulinemia a
expensas de la subclase IgG4, que poseen una muy buena especificidad, sin embargo, los
marcadores serologicos mas especificos de esta patologia son los anticuerpos antianhidrasa

carbonica II y antilactoferrina.(75)

Pancreatitis aguda idiopatica

Se define como la pancreatitis sin etiologia establecida luego de los laboratorios iniciales
(incluyendo lipidos y nivel de calcio), y estudios de imagenes (ultrasonido transabdominal y TAC

en el paciente apropiado).(77)

La proporcion de pacientes en quienes se considera que tienen pancreatitis idiopatica aumenta
con la edad. Existen factores potenciales que pueden contribuir a la pancreatitis idiopatica, como
los polimorfismos genéticos no identificados, la exposicion al fumado y otras toxinas ambientales

y efectos de algunas comorbilidades como la obesidad y la diabetes.(3)

En algunos pacientes eventualmente se puede encontrar la etiologia posteriormente, sin embargo,
en otros no se logra. Los pacientes con pancreatitis aguda idiopatica deben ser evaluados en
centros especializaos en enfermedades pancreéticas, que cuenten con servicios de endoscopia

avanzados y abordaje multidisciplinario.(9)
Puede haber una combinacion de factores, incluyendo anatémicos y genéticos, que predisponen
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al desarrollo de pancreatitis aguda en individuos susceptibles.(62)

La influencia de los defectos genéticos (como las mutaciones mencionadas anteriormente) en el
desarrollo de la pancreatitis aguda, se han reconocido cada vez mas. Estos defectos, pueden
aumentar el riego de pancreatitis aguda en pacientes con anomalias anatomicas como el pancreas
divisum.(62) Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en pacientes jovenes (menores de 30
afios), si no se encuentra una causa evidente de la pancreatitis y si hay historia familiar de

enfermedades pancreaticas.(9)
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Capitulo 3.DIAGNOSTICO

La pancreatitis aguda puede ser dificil de diagnosticar en forma precisa, lo que puede llevar a
muertes por no identificar presentaciones severas de esta enfermedad; lo que vuelve esencial las

mejoras en el diagndstico.(13)

El diagnodstico de la pancreatitis aguda requiere la presentacion de dos de los siguientes tres

criterios:

1. Dolor abdominal consistente con pancreatitis aguda (inicio agudo de dolor abdominal

epigastrico, persistente, severo, con frecuencia irradiado a la espalda).

2. Nivel de lipasa o amilasa séricas mayor a 3 veces el limite superior normal establecido por el

laboratorio donde se procesa la muestra.

3. Imégenes radiologicas consistentes con pancreatitis, usualmente utilizando TAC con medio de

contraste intravenoso o menos comun RMN o ultrasonido transabdominal.(9)(12)

Si el paciente tiene un dolor abdominal altamente sugestivo de pancreatitis aguda pero el valor de
la amilasa o la lipasa son menores a tres veces el limite superior normal (como sucede en los
pacientes que consultan tardiamente), se necesita realizar estudios de imagenes para confirmar el
diagnostico. Si el diagnostico se realiza por el dolor abdominal asociado a aumento en las
enzimas pancredticas, usualmente no se requiere realizar estudios de imagenes al ingreso del

paciente.(12)

Se debe tener en cuenta que el dolor abdominal tipo célico o localizado en la region inferior del
abdomen, no es consistente con pancreatitis aguda.(9)

Diagnostico de laboratorio

Las dos pruebas de laboratorio mas utilizadas en el diagnostico de la pancreatitis aguda son la

amilasa y la lipasa séricas.

La amilasa sérica en la pancreatitis aguda se eleva generalmente en 3 a 6 horas después del inicio
de los sintomas y regresa a los valores normales en 3-5 dias, sin embargo, puede estar en rangos

normales en la quinta parte de los pacientes.(9)(78)(79)

Los valores de amilasa pueden ser normales en pancreatitis aguda inducida por alcohol e
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hipertrigliceridemia.(9)

La amilasa sérica puede elevarse menos de 3 veces el limite superior normal en ausencia de
pancreatitis aguda en pacientes con disminucion de la tasas de filtracion glomerular, enfermedad
de las glandulas salivales, macroamilasemia (sindrome caracterizado por la formacion de grandes
complejos de moléculas de amilasa e inmunoglobulinas anormales), y enfermedades abdominales
extrapancredticas asociadas con inflamacion, incluyendo apendicitis, colecistitis, ulcera péptica,

obstruccion o isquemia intestinal y enfermedades ginecoldgicas.(9)(80)

La lipasa sérica es mas especifica que la amilasa y se mantiene elevada por mas tiempo que esta
luego de la presentacion de la pancreatitis aguda, sin embargo, presenta problemas similares a la
amilasa, ya que sus valores se ven afectados en ciertos pacientes y se pueden elevar generalmente
menos de 3 veces el limite superior normal en algunos pacientes, incluyendo los que presentan
macroamilasemia y en enfermedades no pancreaticas como la enfermedad renal cronica,

apendicitis y colecistitis, en los cuales el valor también se eleva sin tener pancreatitis.(9)(80)

La lipasa empieza a elevarse en las primeras 4 a 8 horas del inicio del cuadro de pancreatitis
aguda, con un pico a las 24 horas y posteriormente se mantiene aumentada hasta descender a

valores cercanos a los normales a los 8 a 14 dias.(81)

Los pacientes diabéticos presentan niveles de lipasa séricos mayores a los de los pacientes no
diabéticos por razones que no estan claras, por lo que en ellos se necesita utilizar un limite

superior normal de lipasa.(9)(79)

Durante los ultimos 15 afios, se han evaluado otras enzimas pancreaticas en busca de un mejor
examen de laboratorio para el diagndstico de la pancreatitis aguda, sin embargo, ninguna de las
enzimas evaluadas ha ofrecido mejores valores diagndsticos con respecto a la amilasa y la

lipasa.(9)

A pesar de que la mayoria de estudios muestran una eficacia diagndstica de los valores mayores a
3-5 veces sobre el limite superior normal, el médico que estd evaluando al paciente debe

considerar su condicion clinica cuando analiza las elevaciones de la amilasa y la lipasa.(9)

Diagnostico por imagenes

Las imagenes abdominales son utiles para confirmar el diagnodstico de la pancreatitis aguda, sin

embargo, se recomienda la realizacion de ultrasonido transabdominal en todos los pacientes, pero
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la TAC y la RMN no se recomiendan de rutina, ya que el diagndstico es certero y sencillo en

muchos pacientes y la mayoria tiene un curso leve y sin complicaciones.(9)

La TAC con contraste intravenoso y RMN del pancreas se deben reservar para pacientes en los
que el diagndstico no es claro, o en los que no tienen mejoria clinica en las primeras 48-72 horas
después de la admision hospitalaria (persistencia de dolor abdominal, fiebre, nduseas o
intolerancia de la via oral),o para evaluar las complicaciones, esto principalmente para evitar la
posible lesion renal asociada a la nefrotoxicidad de los medios de contraste yodados, que se

utilizan en la TAC y para evitar la irradiacion innecesaria.(9)(22)(82)

La TAC como medio de contraste intravenoso tiene una sensibilidad y una especificidad mayor al

90% para el diagnostico de la pancreatitis aguda.(42) Ver cuadro 10.

Cuadro 10. Clasificacion tomografica modificada de Baltazar.

Grado Anormalidades Inflamac_ic')n pan’cr_eética 0
peripancreatica
Grado A Péncreas normal 0 ptos.
Grado B Pancreatitis edematosa 1 pto.
Grado C Grado B + CE’ln"lbiOS 2 ptos.
extrapancreaticos
Cambios extrapancreaticos
Grado D severos incluyendo una 3 ptos.
coleccion liquida
Grado E Colecci,or%es extrapancreaticas 4 ptos.
multiples o extensas
% Necrosis pancreatica:
Sin necrosis 0 ptos.
< 30% de necrosis 2 ptos.
30% - 50% de necrosis 4 ptos.
> 50% 6 ptos.
Indltcc:)emdoegig\;iecr;dad % de Complicaciones % de Mortalidad
<de3 8 3
4-6 35 6
7-10 92 17

Fuente: Acute Pancreatitis: Assessment of Severity with Clinical and CT Evaluation. 2012 (42).

Las ventajas principales de la RMN sobre la TAC, son la posibilidad de realizar una
colangiopancreatografia por RMN, la cual detecta coledocolitiasis menores a 3 mm de diametro y

disrupcion del conducto pancredtico, a la vez que provee una imagen de alta calidad con fines
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diagnosticos y para valorar la severidad de la pancreatitis. Otra funcion importante de la RMN es
que es util en la valoracion de los pacientes alérgicos al medio de contraste utilizado en la TAC y
en los que presentan deterioro de la funcion renal, ya que las imagenes que se obtienen en las

secuencias de T2 sin gadolinio permiten diagnosticar necrosis pancreatica.(22)

La pancreatitis intersticial o edematosa se presenta como una inflamacion aguda del parénquima
pancreatico y tejido peripancreatico pero sin necrosis. Su caracteristica por TAC es el realce del
parénquima pancredtico por el contraste intravenoso y no hay hallazgos de necrosis

peripancreatica.(12)

El deterioro en la perfusion pancredtica y los signos de necrosis peripancreatica evolucionan en
varios dias, lo que explica por qué la TAC puede subestimar la extension eventual de la necrosis.
El patron de perfusion del parénquima pancreético en los primeros dias de la enfermedad, puede
ser en parches, con una atenuacion variable. Posterior a la primera semana, un area de tejido

pancreatico que no capta el medio de contraste debe ser considerado como necrosis.(12)

En la necrosis peripancredtica, el realce del pancreas es normal en la tomografia, como sucede en

la pancreatitis edematosa intersticial, pero el tejido peripancreatico presenta necrosis.(12)
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Capitulo 4. ESCALAS DE SEVERIDAD MAS UTILIZADAS

En el ano 1970 se desarrollaron dos sistemas para la categorizacion de los pacientes con
pancreatitis aguda. El sistema propuesto por Ranson era complicado, debido a que contaba con
dos escalas separadas en atencion a si la etiologia era el alcohol o la litiasis biliar. El sistema de
Glasgow y sus modificaciones subsecuentes funcionaban para evaluar pancreatitis de todas las
causas, sin embargo, ambos sistemas requerian 48 horas desde la admisién para la evaluacion

completa.(13)

La evaluacion clinica del paciente en las primeras 24 horas es poco fidedigna y después de 48

horas es probablemente muy tarde para iniciar una terapia especifica.(13)

Escala de Ranson

Ranson y sus colegas identificaron 11 signos que tuvieron significancia pronostica durante las
primeras 48 horas desde el ingreso hospitalario, y se analizd en pacientes que sufrian
principalmente de pancreatitis alcoholica; posteriormente, 8 afios mas tarde se modificd para
aquellos con pancreatitis de biliar. Las puntuaciones de Ranson mas altas predicen enfermedad
mas grave. En la pancreatitis leve (puntuaciones <2), la mortalidad es del 2,5% y en la
pancreatitis severa (puntuaciones> 3) la mortalidad es del 62%. Cuanto mayor sea el puntaje de
Ranson, mayor es la incidencia de complicaciones sistémicas, necrosis e infecciones. Estos

criterios siguen siendo ampliamente utilizados alrededor del mundo.(32)(83)

Los criterios de Ranson tienen varios inconvenientes: la lista es engorrosa y hay dos listas a
seguir dependiendo de la etiologia sospechada, se tarda 48 horas para completar la escala para

que sea precisa, y los criterios no han sido validados luego de ese tiempo.(83)

La sensibilidad general de los criterios para diagnosticar una enfermedad grave es solo de 40% a
88%, y la especificidad es solo del 43% al 90%, El valor predictivo positivo es aproximadamente
el 50%, y el valor predictivo negativo es 90%. Por lo tanto, el mejor uso de la puntuacion de

Ranson es excluir la enfermedad grave.(32) Ver cuadro 11.
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Cuadro 11. Criterios de Ranson.

Pancreatitis no biliar

Al ingreso A las 48 horas
Edad mayor a 55 afios Calcio sérico menor a 8 mg/dl
Leucocitos mayor a 16,000/mm’ PO, menor a 60 mmHg
Glicemia mayor a 200 mg/dl Aumento del NU mayor a Smg/dl
DHL mayor a 350 UI/L Déficit de base mayor a 4mmol/l
AST mayor a 250 UI/L Disminucion del HTO 10%
Secuestro de liquidos de mas de 6 litros

Pancreatitis biliar

Al ingreso A las 48 horas
Edad mayor a 70 afios Calcio menor a 8 mg/dl
Leucocitos mayor a 18,000/mm’ PO, menor a 60 mmHg
Glicemia mayor a 220 mg/dl Aumento del NU mayor a 2 mg/dl
DHL mayor a 400 UI/L Déficit de base mayor a 4mmol/I
AST mayor a 250 UI/L Disminucion del HTO 10%

Secuestro de liquidos de mas de 4 litros

Menor a 3 putos: 0-1% de mortalidad
3-5 puntos: 10-20% de mortalidad
mayor a 6 puntos: igual o mayor a 50% de mortalidad

Fuente: Acute Pancreatitis: Assessment of Severity with Clinical and CT Evaluation. Balthazar 2002(42).

Escala de Glasgow

La escala de Glasgow o Imrie, es una lista ligeramente simplificada (8 criterios),que toma en
cuenta algunos criterios clinicos pero principalmente de laboratorio para evaluar al paciente.
Tiene desventajas similares a la puntuacion de Ranson, pero es mas sencilla de utilizar, debido a
que los parametros a evaluar son los mismos para los pacientes con pancreatitis de origen biliar o

alcohélica.(13) Ver cuadro 12.
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Cuadro 12. Clasificacion de Glasgow.

Glasgow Modificada

Pa0,< 60mmhg

Edad > 55 afios

Neutrofilos: > 15,000/mm’

Calcio < 8mg/dl

Funcion renal: (Nitrogeno ureico > 16mmol/l)

Enzimas: (AST/ALT > 200 UI/L o DHL> 600 UI/L)

Albimina: < 3.2mg/dl

Glicemia: > 180mg/dl

Aplicable para pancreatitis biliar y pancreatitis inducida por alcohol dentro de las 48 posteriores a
la admision.

Fuente: Acute Pancreatitis: Assessment of Severity with Clinical and CT Evaluation. Balthazar 2002(42).

Escala de BISAP

La puntuacion BISAP representa una forma sencilla de identificar los pacientes con mayor riesgo
de morir en las 24 horas posteriores a la presentacion, y detecta el desarrollo de marcadores
intermedios de gravedad. Este método de estratificacion de riesgo puede utilizarse para mejorar la

atencion clinica.(13)

Proporciona 1 punto para 5 parametros: el NU, estado mental alterado, SIRS, edad mayor de 60
afios y derrame pleural, para un total posible de 5 puntos. Una puntuacion BISAP de 4 o 5 se
asocia con un riesgo 7 a 12 veces mayor de desarrollar falla organica. Es mucho mas facil de
utilizar y es util en la identificacion temprana de pacientes que corren el riesgo de desarrollar

complicaciones y mortalidad.(84) Ver cuadro 13.
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Cuadro 13. Parametros de la Escala de BISAP.

Parametros

1. NU > 25 mg/dl

2. Deterioro del estado mental (Escala de coma de Glasgow < 1)

3. SRIS definido como dos o mas de los siguientes:

a. Temperatura < 36°C 6> 38°C

b. Frecuencia respiratoria > 20 x min. o Pa CO,< 32 mmHg

c. Frecuencia cardiaca > 90 x min.

d. Leucocitos < 12,000 6<4,000 células/mm’ o formas inmaduras> 10%

4. Edad > 60 afnos

5. Efusion pleural

Fuente: Comparison of the BISAP scores for predicting the severity of acute pancreatitis in Chinese patients

according to the latest Atlanta classification. Zhang 2014 (85).

Escala de APACHE 11

Es otro sistema de puntuacion comunmente para predecir la gravedad de la pancreatitis aguda.
Tiene la ventaja de poder utilizarse diariamente y tiene valores predictivos positivos y negativos

similares a la escala de Ranson a las 48 horas de la admision.(13)

Asigna puntos para 12 variables fisiologicas, para la edad y para el estado de salud crénico, al
generar un puntaje total. Las 12 variables son la temperatura, ritmo cardiaco, la frecuencia
respiratoria, PAM, oxigenacion, pH arterial, potasio sérico, sodio sérico y creatinina,

hematocrito, recuento de globulos blancos y la escala de Coma de Glasgow.(86)

Su medicion al momento de la admision y a las 48 horas ayudan a distinguir la pancreatitis leve

de la grave,(17)

La mayoria de los pacientes sobreviven si las puntuaciones APACHE-II son 9 o menos durante
las primeras 48 horas. Los pacientes con puntuaciones de 13 o mds, tienen una alta probabilidad

de morir.(17)

Al momento de la admision, la sensibilidad es del 34 al 70%, y la especificidad es del 76 al 98%.
A las 48 horas, la sensibilidad permanece inferior al 50%, pero la especificidad es cercana al
90%. Los inconvenientes de esta escala son su complejidad, su baja sensibilidad al ingreso y el
hecho de que a las 48 horas la puntuacion no es mejor que los otros sistemas de clasificacion. Al

igual que los criterios de Ranson, la puntuacion APACHE-II tiene su valor mas alto en la
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prediccion de la enfermedad leve.(18)(32) Ver cuadro 14.

Comparacion de las escalas de severidad

El problema con los sistemas de puntuacion es que son complejos y usan multiples variables.
Como se ha descrito anteriormente, la exactitud en la prediccion de morbilidad y mortalidad de
los sistemas de puntuacion mas comunmente utilizados, Ranson y APACHE, tipicamente no se
logra hasta después de 48 horas. En este momento, suele ser evidente que el paciente haya

desarrollado una enfermedad grave como se manifiesta por la falla orgénica.(18)

En 1989, Larvin y McMahon compararon las escalas de Ranson y Glasgow con la APACHE,
demostrando que a las 48 horas, la APACHE- II funciona al menos tan bien como Ranson o
Glasgow, sin embargo, APACHE-II tiene la ventaja de que la prediccion a las 24 horas es tan
efectiva como otras escalas a las 48 horas, permitiendo la valoracion del paciente en forma mas

temprana.(87)

Existen varias razones posibles por las que la escala de APACHE-II es superior a las otras escalas
pronosticas, entre ellas por ser el unico sistema que toma en cuenta los principales factores de
riesgo que influencian el desenlace de la enfermedad, incluyendo la severidad del estado
fisiologico agudo y la capacidad de recuperacion del paciente, que puede estar disminuida por la

edad avanzada y por enfermedades crénicas.(87)

El rol principal de los sistemas prondsticos debe ser mejorar la precision en la prediccion entre

las 0 y las 48 horas.(87)

La escala de APACHE- II predice correctamente el desenlace en 77% de los ataques de
pancreatitis agudas, e identifica el 63% de los ataques severos. Luego de las 48 horas, esta escala
es mas precisa y predice correctamente el desenlace en el 88% de los pacientes, comparado con el
69% para Ranson y 84% para Glasgow. APACHE-II predice el 73% de las colecciones

pancreaticas a las 48 horas, comparado con el 65% para Ranson y 58% para Glasgow.(87)
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Cuadro 14. Sistema de Clasificacion de severidad de enfermedad APACHE I1.

Variables fisiologicas Rango elevado Rango bajo

+4 +3 +2 +1 0 +1 +2 +3 +4
Temperatura rectal ° ° ° ° ) ° ) ° ) °
(Axial +0.5°C) >41 39-40.9 38.5-38.9° | 36-38.4° | 34-35.9°| 32-33.9 30-31.9 <29.9
Presion arterial media (mmHg) > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 <49
Frecuencia cardiaca >180 | 140-179 | 110-139 70-109 55-69 40-54 <39
(respuesta ventricular)
Frecuencia respiratoria > 50 35-49 25-34 1224 | 10-11 6-9 <5
(no ventilado o ventilado)
Oxigenacion: Elegir a o b. <200
a. Si FiO, > 0.5 anotar PA-a0, > 500 350-499 | 200-349 =70 61-70 55-60 <55
b. Si Fi0,< 0.5 anotar PaO,
pH arterial (mejor) >7.7 7.6-7.59 7.5-7.59 | 7.33-7.49 7.25-7.32 | 7.15-7.24 <7.15
HCO3 sérico (venoso mEq/1) >52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 <15
Sodio sérico (mEq/1) > 180 160-179 | 155-159 150-154 130-149 120-129 | 111-119 <110
Potasio sérico (mEq/1) >7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-54 3-3.34 2.5-2.9 <2.5
Creatinina sérica (mg/dl)
Doble puntuacion en caso >3.5 2-34 1.5-1.9 0.6-1.4 <0.6
de lesion renal aguda
Hematocrito (%) > 60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 <20
Leucocitos
(Total/mm’ en miles) > 40 20-39.9 15-19.9 3-14.9 1-2.9 <1
Escala de Glasgow. Puntuacion =
15-Glasgow actual

A. Total: suma de las 12 variables individuales
B. Puntos por edad (<44 = 0 ptos.; 45-54 = 2 ptos.; 55-64 = 3 ptos.; 65-74 = 5 ptos.; >75 = 6 ptos.)
C. Puntuacion por enfermedad crénica (ver cuadro siguiente)

Puntuacion APACHE II (Suma de A+B+C).

Continua en la pagina siguiente.
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Cuadro 14. Sistema de Clasificacion de severidad de enfermedad APACHE 11,

continuacion.

Puntuacién C: Enfermedad cronica
Postcirugia urgente o no quirdrgicos: 5 puntos
Postcirugia electiva: 2 puntos

Cardiovascular | NYHA IV
Renal Hemodialisis
EPOC, enfermedad restrictiva o vascular que limite actividad funcional
Respiratorio Hipoxia cronica y/o hipercapnia; dependencia respiratoria
Policitemia o hipertension pulmonar severa (>40mmHg)
Cirrosis (por biopsia)
- Encefalopatia previa
Hepatico Hipertension portal documentada
Historia de hemorragia digestiva debida a hipertension portal
I . Farmacologico: quimioterapia, radioterapia, esteroides...
nmunosupresion

SIDA, linfoma y leucemias

Fuente: APACHE I1: a severity of disease classification system. Knaus 1985 (86).
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Capitulo 5. ABORDAJE INICIAL

Evaluacion inicial y estratificacion del riesgo

El estado hemodinamico debe ser evaluado inmediatamente al momento del ingreso del paciente

y se deben realizar medidas de resucitacion cuando sea necesario.(9)

La evaluacion del riesgo, deberia realizarse para estratificar a los pacientes en categorias (alto y
bajo riesgo) para valorar el abordaje inicial, ya que los pacientes con falla organica deben ser

ingresados a la unidad de cuidados intensivos.(9)

Los errores que se presentan en el manejo clinico de la pancreatitis aguda, incluyen falla para
brindar una adecuada hidratacion, dificultad para hacer el diagnostico y tratar la colangitis, y
tratamiento tardio de la falla organica. Por esta razon, es de importancia critica el reconocimiento
de los pacientes que se etiquetan erroneamente como pancreatitis leve, en las primeras 48 horas

posteriores al ingreso por pancreatitis aguda.(16)

Es importante recordar que se debe dar un manejo integral del paciente y brindarle todas las
medidas que sean necesarias para corregir todos los trastornos que se le presenten durante su

evaluacion; ademas se le debe brindar soporte ventilatorio o renal cuando sea necesario.(9)(32)
Tratamiento médico

51 Hidratacion intravenosa

A pesar de multiples estudios aleatorizados, no se ha demostrado que algun farmaco sea eficaz en
el tratamiento de la pancreatitis aguda.(27)Sin embargo, si se ha descrito una intervencion eficaz,

la cual es la hidratacion intravenosa agresiva temprana.(9)

Se ha observado que la administracion agresiva de liquidos durante las primeras 24 horas, reduce

la morbilidad y la mortalidad.(9)(88)

La hidratacion agresiva es mas importante durante las primeras 12-24 horas luego del inicio de

los sintomas, y su valor es mucho menor luego de las 24 horas.(3)

La justificacion de la hidratacion agresiva temprana en la pancreatitis aguda surgio de la
observacion de la hipovolemia frecuente, producida a partir de multiples factores que afectan a

estos pacientes, incluyendo vomitos, reduccion de la ingesta oral, tercer espacio de liquidos,
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aumento de las pérdidas respiratorias y diaforesis. Ademas, se ha planteado la hipdtesis de que
una combinacion de efectos microangiopaticos y edema del pancreas disminuyen el flujo
sanguineo, lo que conlleva a mayor muerte celular, necrosis y liberacion continua de enzimas
pancreaticas, activando la cascada de inflamacion. Esta inflamacién también aumenta la
permeabilidad vascular, lo que conduce a un aumento de las pérdidas en el tercer espacio y al
empeoramiento de la hipoperfusion pancredtica, lo que finalmente conduce al aumento de la

necrosis del parénquima pancreatico y la muerte celular.(30)

Inicialmente se debe proporcionar hidratacion agresiva, definida como la administracion de 200-
500 ml por hora o 5 a 10 ml por kilogramo de peso corporal por hora de solucion cristaloide
isotonica a todos los pacientes, a menos que existan comorbilidades cardiovasculares, renales,
hepéticas u otras relacionadas con el uso de las soluciones como la edad avanzada. Esta

hidratacion agresiva asciende a los 2500 a 4000 ml en las primeras 24 horas.(9)(88)(33)

Se ha observado en multiples estudios que los pacientes con pancreatitis aguda que reciben
hidrataciéon agresiva tienen una mortalidad reducida; ademas de que el riesgo de necrosis
pancreatica es menor. En los pacientes que reciben hidratacion intravenosa subdptima poco
agresiva, tienen mayor riesgo de desarrollar falla organica, falla renal, falla cardiovascular,

necrosis pancreatica y muerte.(89)

El requerimiento de liquidos debe ser reevaluado a intervalos frecuentes durante las primeras 6
horas de admision y durante las siguientes 24-48 horas. El objetivo de la hidratacion agresiva
debe ser disminuir parametros de laboratorio como el nitrégeno ureico y el hematocrito, asi como
alcanzar los siguientes objetivos clinicos como frecuencia cardiaca menor 120 latidos por minuto,

presion arterial media entre 65-85 mmHg, gasto urinario entre 0.5- 1 cc /Kg / hora.(9)

En un paciente con deplecion de volumen severa, manifestada por hipotension y taquicardia,
puede ser necesaria una reanimacidon mas rapida administrada en bolos en 30 a 45

minutos.(9)(33)

La resucitacion intravenosa temprana proporciona soporte circulatorio para prevenir

complicaciones serias como la necrosis pancreatica.(90)

Aunque hay datos prospectivos limitados sobre el uso de los marcadores de laboratorio para
monitorizar la hidratacion intravenosa agresiva, el uso del hematocrito, el nitrogeno ureico y la

creatinina, han sido ampliamente recomendados para guiar la  hidratacion
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exitosa.(16)(90)(91)(92)

El monitoreo cardiopulmonar clinico para valorar el estado de los liquidos en el paciente y la
medicion del gasto urinario cada hora, también son formas practicas de monitorear la

fluidoterapia adecuada.(3)

Aunque no se pueden dar recomendaciones firmes sobre niimeros absolutos, el objetivo de
disminuir el hematocrito (demostrando hemodilucion) y el nitrégeno ureico (reflejando aumento
de la perfusion renal), y mantener un valor de creatinina normal durante el primer dia de
hospitalizacién, no puede exagerarse. Aunque algunos ensayos en humanos han mostrado un
claro beneficio para la hidratacion agresiva. (9)(85)(86) Otros estudios han sugerido que esta

puede estar asociada con un aumento de la morbilidad y la mortalidad.(93)

Estos resultados variables pueden explicarse en parte por diferencias criticas en el disefio del
estudio. Aunque estos estudios plantean preocupaciones sobre el uso continuo de la hidratacion
agresiva luego de las 48 horas, el papel de la hidratacion temprana dentro de los primeras 6-
12horas no se tomo en cuenta en estos estudios negativos. Ademas, estos estudios incluyeron a
pacientes mas enfermos que hubieran requerido grandes volumenes de hidrataciéon en las

primeras 48 horas.(93)

Consistentemente, los estudios humanos en pancreatitis aguda que se han centrado en la
hidratacion inicial temprana en el curso del tratamiento (dentro de las primeras 24horas),han
demostrado una disminucion tanto en la morbilidad como en la mortalidad.(89)(94)(95) Aunque
el volumen total de hidratacion luego de las 48 horas de la admision parece tener poco o ningun
impacto en el resultado del paciente, la hidratacion intravenosa agresiva temprana, durante las

primeras 12-24 horas con un monitoreo cercano, es de suma importancia.(9)

El principal riesgo de la fluidoterapia agresiva es la sobrecarga de volumen; este exceso de
liquidos tiene un riesgo aumentado de desarrollo de sindrome compartimental abdominal, sepsis,

necesidad de intubacion y muerte.(96)

De las soluciones disponibles, el lactato de Ringer se ha convertido en el cristaloide isotonico

preferido.(9)

En un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado, publicado por Wu et al. en el 2011,

demuestra que la hidratacion con lactato de Ringer parece ser mas beneficiosa, lo que resulta en
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un menor nimero de pacientes que desarrollan SRIS en comparaciéon con los pacientes que
reciben solucion salina normal (al 0,9%), encontrando una reducciéon del 84% vs. 0%

(p:0,035).(97)

En la pancreatitis aguda hay un beneficio tedrico adicional para la resucitacion de liquidos con la
solucion de Ringer, que tiene un pH mas balanceado en comparacion con la solucion salina
normal, esto se debe a que en estudios experimentales se ha observado que el pH bajo activa el
tripsindgeno, hace a las células acinares més susceptibles a las lesiones y aumenta la severidad de
la pancreatitis aguda establecida. Aunque ambas son soluciones cristaloides isotonicas, la
solucion salina normal dada en volimenes grandes puede conducir al desarrollo de acidosis

metabolica hiperclorémica con brecha anidnica normal.(97)

Es importante reconocer que la hidratacion agresiva precoz requerird precaucion para ciertos
grupos de pacientes, como los de edad avanzada o aquellos con antecedentes de enfermedad
cardiaca o renal, con el fin de evitar complicaciones como la sobrecarga de volumen, el edema

pulmonar y el sindrome compartimental abdominal.(98)

La medicion de la presion venosa central a través de un catéter central se utiliza con mayor
frecuencia para determinar el estado del volumen, sin embargo, los datos indican que el indice de
volumen sanguineo intratordcico puede tener una mejor correlacion con el indice cardiaco que la
presion venosa central. Por lo tanto, la medicion del indice de volumen sanguineo intratoracico
puede permitir una evaluacion mas precisa del estado de volumen de los pacientes manejados en

la unidad de cuidados intensivos.(9)

Los pacientes que no responden a la hidratacion intravenosa temprana (dentro de las primeras 6-

12 horas), podrian no beneficiarse de continuar la hidratacion agresiva.(9)

5.2 Nutricion

Historicamente, los pacientes con pancreatitis aguda se mantenian NVO para reposo pancreatico
a pesar de la ausencia de datos clinicos. La mayoria de las guias en el pasado recomendaron
mantener a los pacientes NVO hasta la resolucion del dolor y algunos sugirieron que se debia
esperar la normalizacion de las enzimas pancredticas o incluso, hasta obtener estudios de

imagenes para valorar la resoluciéon de la inflamacion antes de reanudar la alimentacion

oral.(27)(49)
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Actualmente se sabe que en la pancreatitis aguda leve, la via oral se puede iniciar inmediatamente

si el paciente no presenta nauseas y vomitos, y el dolor abdominal ha resuelto.(9)

En la pancreatitis aguda severa, se recomienda la nutricién enteral para prevenir complicaciones
infecciosas. La nutricion parenteral debe evitarse a menos que la nutricion enteral no esté
disponible, o que el paciente no la tolere o que no cumpla con los requerimientos caloricos por la

via enteral.(9)

Estudios clinicos y experimentales han demostrado que el reposo intestinal estd asociado con
atrofia de la mucosa intestinal y aumento de las complicaciones infecciosas, debido a la
translocacion bacteriana del intestino. Multiples estudios han demostrado que los pacientes que
reciben alimentacion oral temprana mantienen la integridad de la mucosa intestinal, previenen su
disrupcion y previenen la translocacion de las bacterias que se asientan en la necrosis pancredtica,
por lo que tienen una estancia hospitalaria mas corta, disminucién de las complicaciones
infecciosas (incluyendo la necrosis infectada), disminuciéon de la morbilidad y de Ia

mortalidad.(99)(100)

Como la alimentacion enteral mantiene la barrera de la mucosa intestinal, evita la ruptura e
impide la translocacion de bacterias que siembran la necrosis pancreatica, la nutricion enteral

puede prevenir la necrosis infectada.(100)

En la pancreatitis aguda leve, la ingesta oral generalmente se restablece rapidamente y no se
necesita intervencion nutricional. Aunque el momento de la realimentacion sigue siendo
controversial, estudios recientes demuestran que la alimentacion oral inmediata en pacientes con

pancreatitis aguda leve parece segura.(101)

Es importante establecer también el tipo de dieta con el que se reiniciard la via oral. Se ha
observado que una dieta s6lida baja en grasas es segura comparada con la dieta de liquidos claros,
proporcionando mas calorias que esta ultima.(9) Estos datos han sido comprobados por otros
estudios que demuestran que la alimentacion oral con una dieta blanda es segura comparada con

los liquidos claros y ademas, acorta la estancia hospitalaria.(102)

El inicio temprano de la alimentacion también parece resultar en una estancia hospitalaria mas
corta. Basado en lo anterior, se recomienda que la introduccién de la alimentacion oral en la
pancreatitis aguda leve no necesita ser escalonada, pero pueden comenzar como una dieta baja en

residuos y baja en grasa cuando el paciente estd mejorando.(9)
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La nutricion parenteral total debe evitarse en pacientes con pancreatitis aguda leve y severa,
debido a que en multiples estudios se ha demostrado que se asocia a complicaciones infecciosas y

otras relacionadas con el catéter por el que se realiza la infusion.(9)(100)

En un metaanalisis reciente realizado por Yi et al. en el 2012, se evaluaron 8§ estudios clinicos
aleatorizados y controlados con placebo, en los que participaron 381 pacientes, demostrando una
disminucion de las complicaciones infecciosas, la falla organica y la mortalidad en los pacientes
con pancreatitis aguda severa que recibieron nutricion enteral; en comparacion con los que
recibieron nutricién parenteral total. Con respecto a la forma de administrar la nutricion enteral,
se necesitan estudios adicionales para dar recomendaciones certeras, pero se prefiere la infusion

continua sobre la administracién en bolos.(100)

Tradicionalmente se ha preferido el uso de la sonda nasoyeyunal para el inicio de la alimentacion
enteral, con el objetivo de evitar la fase géstrica de la estimulacion, sin embargo, la nutricion por
sonda nasogastrica parece ser segura. Se ha descrito en revisiones sistemdticas de pacientes
alimentados por sonda nasogastrica, encontrandose que esta forma de alimentacion es segura y

bien tolerada en pacientes con pancreatitis aguda severa.(99)

En algunos estudios se ha observado que la alimentacion por sonda nasogdstrica aumenta
ligeramente el riesgo de broncoaspiracion, por lo que los pacientes que se someten a nutricion
enteral deben estar en una posicion mas vertical y tener las precauciones para aspiracion. La
ventaja de la colocacion de la sonda nasogastrica sobre la nasoyeyunal, es que esta es mucho mas
facil de posicionar y ademds no requiere de estudios radioldgicos o de endoscopia para ubicarla
en su lugar, lo que puede aumentar los costos. Por las razones antes mencionadas, se prefiere el

uso de la sonda nasogéstrica sobre la nasoyeyunal.(18)

5.3 Analgesia

Una de las caracteristicas principales de la pancreatitis aguda es el dolor abdominal que la
caracteriza, el cual puede causar ansiedad en el paciente y empeorar su evolucion clinica, es por

esto que el manejo del dolor en esta patologia tiene un papel muy importante.(103)

Se ha observado que los opioides pueden ser apropiados para el manejo del dolor en la
pancreatitis aguda. Al compararlos con otras opciones analgésicas (como los AINE's), muestran

ventaja al disminuir la necesidad de analgesia suplementaria.(104)
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No hay diferencias en el riesgo de complicaciones asociadas a la pancreatitis o efectos adversos

severos entre el uso de opioides y otras opciones de analgesia.(104)

La analgesia tordcica epidural se ha utilizado en la pancreatitis aguda con fines analgésicos y
también induce a una simpatectomia dirigida en la regién anestesiada, lo que resulta en una
vasodilatacion esplacnica y en una mejoria en la microcirculacion local. La evidencia muestra los
beneficios de este tipo de analgesia en los animales, tanto en mejora de la perfusion pancreatica y
esplacnica, mejoria de la microcirculacion pancreatica, reduce el dafio hepatico y pulmonar,
reduce la extension de la necrosis, mejora la perfusion de la mucosa intestinal y reduce
significativamente la mortalidad. Solo se han realizado pocos estudios clinicos con pocos datos
disponibles sobre el efecto de esta analgesia en la perfusion esplacnica. El aumento de la
evidencia sugiere que es un procedimiento seguro y podria aparecer como un nuevo enfoque de
tratamiento para la pancreatitis aguda en humanos, sobre la base de los beneficios significativos
observados en los estudios con animales y la seguridad de uso para humanos. Se requieren
estudios clinicos adicionales para confirmar los beneficios clinicos observados en estudios con

animales.(105)

5.4 Antibioticos

En una revision sistematica de Cochrane realizada en el afio 2010, se observd que el uso de
antibioticos para prevenir la infeccion de la necrosis pancredtica o la mortalidad, no tienen
ningin beneficio.(106) Lo anterior ha sido observado en multiples estudios, por lo que no se
recomienda el uso rutinario de antibidticos profilacticos en pacientes con pancreatitis aguda
severa ni en pacientes con necrosis estéril para prevenir el desarrollo de la necrosis

infectada.(9)(107)

Se deben administrar antibidticos para las infecciones extrapancreaticas asociadas a la
pancreatitis aguda cuando sea necesario, sin retrasar su uso en pacientes en quienes se sospecha
de un foco infeccioso, haciendo una reflexion sobre cudles pacientes realmente lo necesitan y

cuales no, para evitar generar resistencia antibidtica ante futuras infecciones.(9)(108)

La necrosis infectada debe considerarse en pacientes con necrosis pancredtica o extrapancreatica
que se deterioran o no mejoran a los 7-10 dias de hospitalizacion. En estos pacientes se puede
realizar la aspiracion con aguja fina guiada por TAC o ultrasonido endoscopico para obtener

muestras para realizar una tincion de Gram y el cultivo para guiar el uso de antibidticos; o se
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puede iniciar su uso empirico luego de obtener los cultivos necesarios.(9)(109)

En los pacientes con necrosis infectada, los antibidticos con penetracion de la necrosis
pancreatica como carbapenémicos, quinolonas y metronidazol, pueden ser utiles para retrasar o,

en ocasiones, para evitar una intervencién mas invasiva, disminuyendo asi la morbimortalidad.(9)

Algunos estudios han destacado que las infecciones fiingicas de la necrosis pancreatica empeoran
el pronostico de los pacientes aumentando la morbilidad, no asi la mortalidad, por lo que se ha
sugerido el uso profilactico de antiflingicos en pacientes en quienes se utilizan antibidticos de
amplio espectro, sin embargo, actualmente no se recomienda la administracion rutinaria de

agentes antifiingicos junto con antibidticos profilacticos o terapéuticos.(9)(110)

5.5 Descontaminacion intestinal

En un estudio aleatorizado, controlado, multicéntrico que incluyo a 102 pacientes con pancreatitis
aguda severa, un grupo recibid descontaminacion intestinal con norfloxacina, colistin y
anfotericina, y el grupo control recibi6 el tratamiento estandar, demostrando que la reduccion de
bacterias Gram negativas secundarias a la descontaminacién intestinal, previene la infeccion
pancreatica subsecuente, reduciendo la morbilidad y la mortalidad principalmente tardia (luego
de las 2 semanas), en este grupo de pacientes. La mortalidad fue de 35% en el grupo control y
22% en el grupo que se sometid a la descontaminacion, con significancia estadistica

(p:0,003).(111)

5.6 Probidticos

Se sabe que la disfuncion de la barrera intestinal ocurre temprano en el curso de la pancreatitis
aguda y se relaciona con complicaciones infecciosas, disfuncidn organica, pancreatitis severa y

aumento de la mortalidad.(112)

Basados en lo anterior, Besselinket et al. realizaron un estudio aleatorizado, controlado con
b

placebo y multicéntrico sobre la profilaxis con probiodticos (Ecologic 641) en pacientes con

pancreatitis aguda. Se evalud la excrecion de proteina de union a acidos grasos intestinales (un

pardmetro para dafio de enterocitos), la recuperacion de polietilenglicoles (un pardmetro para la

permeabilidad intestinal) y la excrecion de 6xido nitrico (un parametro para la translocacion

bacteriana).Se encontrd que en general, la profilaxis con esta combinacion especifica de cepas

probioticas redujo la translocacion bacteriana y el dafio de enterocitos en pacientes con falla
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organica.(112)

En una revision sistematica de seis estudios controlados, aleatorizados que comparaban los
efectos de los probidticos contra placebo en 536 pacientes con pancreatitis aguda severa, se
demostré que los probioticos no afectaron significativamente la tasa de infeccion pancreatica,
infecciones totales, tasa de cirugias, duracion de la estancia hospitalaria o mortalidad. Se
concluye que los probidticos no tienen efectos benéficos ni adversos sobre los resultados clinicos
de los pacientes con pancreatitis aguda severa. Sin embargo, se observd una heterogeneidad
significativa entre los ensayos revisados, por lo que se necesitan nuevos estudios clinicos

cuidadosamente disenados para validar los efectos reales de los probioticos.(113)

Otros estudios han tratado de valorar el uso de probioticos como profilaxis en pancreatitis aguda
severa, demostrando que estos no pueden reducir el riesgo de complicaciones infecciosas y se han
asociado con un mayor riesgo de mortalidad, sugiriendo por lo tanto que la profilaxis probidtica
no debe administrarse en estos pacientes.(114) Estos resultados son respaldados por otros

metaanalisis que también muestran que no hay beneficio del uso de probidticos.(115)

5.7 Octreétido

La inhibicién de la secrecion pancredtica exocrina con el octreodtido, el cual es un analogo de
somatostatina, ha mostrado en varios estudios no tener ningin beneficio en el manejo de la

pancreatitis aguda.(116)

5.8 Manejo de la hipertrigliceridemia

En el manejo de la pancreatitis aguda por hipertrigliceridemia, es importante recalcar que la
disminucion de los triglicéridos por debajo de 1000 mg/dl, previene futuros episodios de

pancreatitis en forma efectiva.(55)

El tratamiento inicial de la hipertrigliceridemia incluye la restriccion dietética de grasa tanto
saturadas como insaturadas, ademas del uso de hipolipemiantes orales (principalemente los
derivados del &cido fibrico como los fibratos) y adicionalmente se puede utilizar la niacina y
las estatinas. La experiencia con la plasmaféresis, la aféresis de lipidos y eliminacion

extracorporea de lipidos, es limitada.(55)
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En multiples estudios se ha encontrado que el beneficio de la plasmaféresis se asocia a la
disminucion efectiva del nivel de triglicéridos durante la fase aguda de la pancreatitis y mejoria
del dolor abdominal, ademas de disminuir la posibilidad de recurrencia de episodios de
pancreatitis asociada a hipertrigliceridemia, sin embargo, no parece disminuir la morbilidad ni la

mortalidad.(117)(118)

Los suplementos de aceite de pescado son efectivos normalizando los niveles de triglicéridos o
como terapia adyuvante, ya que disminuyen las concentraciones de las lipoproteinas endogenas

ricas en triglicéridos, VLDL e IDL.(55)

Un altimo punto importante en el manejo de esta enfermedad, es el control de los factores
secundarios productores de hiperlipidemia, como la reduccion del peso, la abstinencia de alcohol,
discontinuar medicamentos que elevan los triglicéridos, control adecuado de la diabetes y el

hipotiroidismo.(55)

CPRE

La CPRE no es necesaria en la mayoria de los pacientes con pancreatitis biliar que carecen de

evidencia clinica o de laboratorio de cursar con una obstruccion biliar.(9)

En la mayoria de los pacientes con pancreatitis biliar, los litos en la via biliar pasan al duodeno,
por lo que la CPRE de rutina no es apropiada, a menos que exista una alta sospecha de la

persistencia de un lito, que se manifiesta por una elevacion de la bilirrubina.(119)

La mayoria de los litos biliares que causan pancreatitis aguda pasan facilmente al duodeno y se
pierden en las heces, sin embargo, en una pequefia parte de los pacientes, la coledocolitiasis
persistente puede conducir a obstruccion del conducto pancreatico o del arbol biliar, llevando a
pancreatitis aguda severa o colangitis. Por lo mencionado anteriormente, la eliminacion de los
litos biliares obstructivos del arbol biliar en pacientes con pancreatitis aguda, reduce el riesgo de

desarrollar estas complicaciones.(9)(120)

Los pacientes con pancreatitis aguda severa originada de una obstruccion biliar persistente y con
colangitis aguda concomitante, deben someterse a una CPRE dentro de las 24 horas de la
admision, ya que los pacientes de estos grupos son los que realmente se benefician de la CPRE en

el periodo agudo de la pancreatitis.(9)

En ausencia de colangitis o ictericia, se debe usar la colangiografia por RMN o el USE en lugar
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de la CPRE diagndstica para detectar la coledocolitiasis si existe un alto nivel de sospecha.

Neoptolemos et al. realizaron un estudio controlado en un centro médico del Reino Unido, en el
que evaluaron a 121 pacientes con probable pancreatitis biliar aguda, estratificindolos segun los
criterios modificados de Glasgow. Los pacientes en los que se pronosticO pancreatitis aguda
severa presentaron menos complicaciones si se sometieron a una CPRE en las primeras 72 horas
del ingreso, siendo estos resultados estadisticamente significativos (24% vs. 61%, P <0,05).
Posteriormente se realizo la exclusion de los pacientes con colangitis aguda asociada, los cuales
claramente obtendrian beneficios de CPRE temprana, y la diferencia permanecié significativa
(15% vs. 61%, P: 0,003). Con respecto a la mortalidad, no hubo diferencia significativa entre los

dos grupos.(121)

En 1993 Fan et al. plantearon la hipdtesis de que la papilotomia endoscdpica en las primeras 24
horas de la admision podria disminuir la incidencia de complicaciones en pacientes con
pancreatitis aguda biliar, al permitir el paso de los litos hacia el duodeno, por lo que realizaron un
estudio aleatorizado con 195 pacientes con sospecha de pancreatitis biliar estratificada por
severidad seglin los criterios de Ranson. Los pacientes en el grupo de estudio se sometieron a
CPRE dentro de las 24 horas del ingreso y los del grupo control recibieron tratamiento
conservador. En este ltimo grupo los pacientes se sometieron a CPRE si presentaban colangitis
aguda. Los resultados obtenidos fueron que los pacientes que se sometieron a CPRE temprana
tuvieron menos complicaciones que los del grupo control, teniendo significancia estadistica (13%

vs. 54%, P: 0,002).(122)

Folsch et al. realizaron un estudio prospectivo, multicéntrico, aleatorizado, con 126 pacientes
enfocado en determinar el beneficio de la CPRE temprana (en las primeras 72 horas del ingreso
hospitalario) en la prevencion de la pancreatitis aguda severa en ausencia de obstruccion biliar,
por lo que se excluyd a los pacientes que presentaban esta obstruccidn o colangitis. La
importancia de este estudio es que a pesar de que ha sido ampliamente criticado por el disefio y la
inusualmente alta mortalidad de los pacientes con enfermedad leve, no se observé beneficio en la
morbilidad o mortalidad en los pacientes que se sometieron a CPRE temprana en ausencia de
obstruccion del arbol biliar o colangitis. Por otro lado el beneficio de la CPRE temprana se
observa en pacientes con pancreatitis aguda complicada por colangitis aguda y obstruccion de las

vias biliares.(123)
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En un estudio sistematico de investigaciones aleatorizadas, controladas de Cochrane, realizado en
el 2012, se mostrd que no existe una mejoria importante en cuanto a mortalidad y complicaciones
locales o sistémicas de la pancreatitis al realizar CPRE temprana de rutina, comparado con la
estrategia de manejo conservador. Ademas, es importante tomar en cuenta que la CPRE tiene un
riesgo de complicaciones asociado, por lo que el manejo conservador temprano debe considerarse
en pacientes con pancreatitis aguda leve. Este metaandlisis también confirmo el beneficio de la

CPRE temprana (menos de 72 horas) en pacientes con colangitis u obstruccion biliar.(124)

El momento de realizacion de la CPRE (urgente <24 horas vs. temprana <72 horas) depende del
nivel de sospecha de colangitis, la condicion del paciente y la respuesta al manejo conservador
inicial. Los pacientes con un alto nivel de sospecha de colangitis, deben ir directamente a CPRE,
ya que el retrasar este procedimiento en pacientes criticamente enfermos, puede ser
contraproducente. En los pacientes con un nivel de sospecha de colangitis bajo o moderado, se

debe considerar la realizacion de USE o colangiopancreatografia por RMN.(124)

En los pacientes con pancreatitis biliar que tienen enfermedad leve y en pacientes que mejoran, la
CPRE antes de la colecistectomia ha demostrado ser de valor limitado y puede ser perjudicial, en
estos casos se prefieren los estudios de imagenes no invasivos (USE o RMN) para valorar la
presencia de litos en la via biliar. Sin embargo, no esté claro si debe realizarse algiin estudio de

estos en los pacientes que mejoran.(9)

En algunos casos se ha utilizado la CPRE con esfinterotomia para tratar el pancreas divisum y la
disfuncion del esfinter de Oddi tipo I, considerando que estas podrian ser la causa de la
pancreatitis aguda idiopatica, sin embargo, esta técnica lleva consigo un riesgo significativo de
precipitar una pancreatitis aguda y no estd muy clara su causalidad, por lo que deberia utilizarse

solo en unidades especializadas cuando se considere necesario realizarla.(125)

5.9 Prevencion de la pancreatitis aguda posterior a CPRE

Los pacientes con via biliar y pruebas de funcion hepatica normales o casi normales, tienen una
menor probabilidad de tener un lito en el conducto biliar comin u otra patologia de la via biliar
como estenosis o un tumor. En estos pacientes, la CPRE diagnéstica ha sido reemplazada por
USE o la colangiopancreatografia por RMN, ya que el riesgo de pancreatitis posterior a la CPRE
es mayor en un paciente con conducto biliar de calibre normal y bilirrubina normal, en

comparacion con un paciente que presente ictericia con un conducto biliar comutn dilatado.(67)
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La ventaja principal del uso de la colangiopancreatografia por RMN y el USE es que son tan

precisos como la CPRE diagndstica y no plantean ningun riesgo de pancreatitis.(66)

Se han definido tres intervenciones para disminuir el riesgo de pancreatitis post-CPRE
(especialmente la enfermedad severa), en los pacientes que se someten a este CPRE terapéutica,
las cuales incluyen: canulacion con guia, colocacion de cénulas o stents en el conducto

pancreatico y el uso de AINE's rectales.(9)

La canulacion con guia (canulacion del colédoco y del conducto pancredtico mediante un cable
guia insertado a través de un catéter), disminuye el riesgo de pancreatitis evitando la lesion
hidrostatica del pancreas, que puede ocurrir con el uso de agentes radiocontrastados. La utilidad
de esta intervencion fue comprobada por Lella et al. en el afio 2004, por lo que ellos sugieren la

canulacion con guia de rutina.(126)

La colocacion de una canula en el conducto pancredtico disminuye el riesgo de pancreatitis
severa posterior a CPRE en pacientes de alto riesgo, como los que se someten a ampulectomia,

manometria del esfinter de Oddi o intervenciones pancreaticas durante la CPRE.(127)

Los AINE's son el tnico grupo de medicamento que ha probado ser efectivo en la prevencion de
la pancreatitis posterior a CPRE en pacientes de alto riesgo, y tienen un bajo costo; se ha
utilizado principalmente la indometacina transrectal a dosis de 100 mg que se administran 30
minutos posterior a la CPRE. Por otro lado las canulas del conducto pancreéatico han demostrado
también ser efectivos en este contexto. Es por esto que se ha recomendado el uso de los stents del
conducto pancredtico o los supositorios de farmacos AINE's rectales posterior al procedimiento,
deben utilizarse para reducir el riesgo de pancreatitis severa post-CPRE en pacientes de alto

riesgo.(9)(128)(129)

En un metaandlisis del 2007 publicado por Andriulli et al, en el cual evaluaron cuatro ensayos
prospectivos, aleatorizados, en el que se evaluaron 268 pacientes, se logré6 demostrar que la
colocacion de una canula en el conducto pancreatico significaba una disminucion de dos veces en

la incidencia de pancreatitis post-CPRE (24,1% vs 12%, P = 0,009).(127)

Aunque se necesitan estudios adicionales, las canulas pancredticas lisas de 3 Fr parecen disminuir
el riesgo de pancreatitis post-ERCP (P = 0,0043), pasan mas espontaneamente al duodeno (P =
0,0001) y causan menos cambios pancreaticos ductales (24% vs. 80%); en comparaciéon con

canulas mayores de 4 Fr, 5 Fr o 6 Fr. Sin embargo, la colocacion de una cénula pancreatica de 3
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Fr es técnicamente mas exigente debido a la necesidad de utilizar una guia muy resistente (0,018

pulgadas de didmetro).(130)

Estas canulas profilacticas del conducto pancreatico son una estrategia costo efectiva para la
prevencion de la pancreatitis post-CPRE, en pacientes de alto riesgo, (107) sin embargo, se han
reportado pancreatitis severas por colocaciones fallidas y a largo plazo se ha descrito pancreatitis

crdnica, sin embargo, es necesario realizar mas estudios al respecto.(131)

Aunque se ha estudiado un gran nlimero de intervenciones farmacologicas para la profilaxis de la
pancreatitis post-ERCP,(58) los resultados de los estudios han sido en gran medida
decepcionantes. El grupo mas prometedor de farmacos para atenuar la respuesta inflamatoria de

AP son los AINE's.(132)

Ensayos clinicos han demostrado que un supositorio rectal de 100 mg de diclofenaco reduce la

incidencia de pancreatitis post CPRE.(111)(112)

Un reciente estudio multicéntrico, doble ciego, aleatorizado y controlado con placebo de 602
pacientes sometidos a CPRE de alto riesgo, demostré una reduccién significativa de la

pancreatitis post-CPRE en pacientes que recibieron indometacina rectal post-procedimiento.(113)

Es importante sefialar que este beneficio es en pacientes con alto riesgo de desarrollar pancreatitis

post-CPRE y pancreatitis aguda severa.(9)

Actualmente es razonable considerar la colocacion de 100 mg de indometacina en supositorios en
la CPRE, en pacientes con alto riesgo de desarrollar pancreatitis aguda post-CPRE. Sin embargo,

esta practica no reemplaza la necesidad de una canula pancreatica en el paciente de alto riesgo.(9)

Colecistectomia

La colecistectomia no es parte del manejo de la pancreatitis aguda como tal, pero es parte

importante de la prevencion de las recurrencias de episodios de pancreatitis aguda biliar.

Previamente las guias de manejo de pancreatitis aguda recomendaban una colecistectomia luego
de dos ataques de pancreatitis aguda idiopatica, basados en el hecho de que una parte de estos
ataques podrian deberse a microlitiasis, sin embargo, las poblaciones de los estudios que se
evaluaron para hacer estas recomendaciones, no tenian litos ni barro biliar en el ultrasonido de

abdomen, ni una elevacion significativa de las pruebas de funcion hepdaticas durante el ataque de
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la pancreatitis y asociaron una recurrencia de pancreatitis aguda mayor al 50%, por lo que no se
y

recomienda esta opcion como parte del manejo de la pancreatitis aguda biliar.(133)

En pacientes con pancreatitis biliar leve, la colecistectomia debe realizarse durante la estancia
hospitalaria. Se describe en la literatura que en los pacientes con pancreatitis biliar que son
egresados del hospital sin someterse a la colecistectomia, el 18%son reingresados por eventos
biliares recurrentes dentro de los 90 dias de alta (0 % vs. 18%, P <0,0001), incluyendo

pancreatitis biliar recurrente.(134)(135)

Para evitar episodios de recurrencia de pancreatitis, se ha definido la necesidad de realizar la
colecistectomia temprana durante la misma hospitalizacion si la pancreatitis es leve. Los
pacientes que tienen pancreatitis aguda severa, especialmente con necrosis pancreatica, requieren
de un manejo mas integral y las decisiones son mas complejas, por lo que se deben tomar entre el
cirujano y el gastroenter6logo. En estos pacientes con pancreatitis severa la colecistectomia suele
retrasarse hasta un periodo tardio de la hospitalizacion, como parte del manejo de la necrosis

pancreatica, o luego del egreso hospitalario.(134)(135)

Los pacientes con pancreatitis aguda leve y bilirrubina normal, pueden someterse a
colecistectomia laparoscdpica con colangiografia intraoperatoria, y si se logra identificar un lito

residual en la via biliar, este puede ser extraido por CPRE postoperatoria o intraoperatoria.(27)

En pacientes con pancreatitis aguda leve que no pueden someterse a cirugia, como los ancianos
fragiles o aquellos con comorbilidades graves, la esfinterotomia biliar por si sola puede ser una
forma efectiva para reducir los ataques de pancreatitis, aunque el paciente aun puede sufrir

ataques de colecistitis.(27)

La Asociacion Americana de Gastroenterologia y Endoscopia, cre6 una escala de riesgo para
clasificar a los pacientes segun el riesgo que tienen de colédocolitiasis y de acuerdo con esta

escala, determina el abordaje que se le debe dar al paciente.(136) Ver cuadro 15.
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Cuadro 15. Riesgo de Colédocolitiasis en pacientes con Colelitiasis Sintomatica

Fuente: Guias

Endoscopy(136).

Asignacion de riesgo de Colédocolitiasis

Predictores de Colédocolitiasis

Muy Fuerte

Lito en colédoco en ultrasonido de abdomen

Colangitis ascendente por clinica

Bilirrubina mayor a 4 mg/dl

Fuerte

Colédoco mayor a 6mm por ultrasonido (con vesicula in situ)

Bilirrubina entre 1.8-4 mg/dl

Moderado

Bioquimica hepatica alterada (no bilirrubina)

Edad mayor a 55 afios

Clinica de pancreatitis biliar

Posibilidad de Colédocolitiasisbasado en lo Predictores clinicos

Presencia de cualquier predictor muy fuerte.......... Alto
Presencia de los dos predictores fuertes Alto
No predictores presentes Bajo
El resto de pacientes Intermedio

del Rol de la Endoscopia en Colédocolitiasis de la American Society for Gastrointestinal

En los pacientes con riesgo bajo de colédocolitiasis pueden someterse a colecistectomia

laparoscopica sin colangiografia. Los pacientes con riesgo intermedio de colédocolitiasis pueden

someterse a colecistectomia laparoscopica con colangiografia intraoperatoria o ultrasonido

laparoscopico; y si estos demuestran colédocolitiasis, el paciente puede someterse a una

exploraciéon de vias biliares o a una CPRE posterior a la cirugia. Estos pacientes con riesgo

intermedio también pueden someterse a colangiografia por RMN o ultrasonido endoscépico

preoperatorios, y si demuestran litos en el colédoco, se puede realizar una CPRE preoperatoria.

Los pacientes con alto riesgo de colédocolitiasis se deben someter a CPR previo a la

colecistectomia.(136)
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Capitulo 6. COMPLICACIONES AGUDAS DE LA PANCREATITIS AGUDA

Las complicaciones de la pancreatitis aguda pueden ser tanto locales como sistémicas. Es
importante resaltar que los pacientes con esta entidad, pueden asociar un proceso infeccioso

asociado a cualquiera de las complicaciones que se mencionan mas adelante.

Las complicaciones infecciosas tanto pancredticas (necrosis infectada) como extrapancreaticas
(como neumonia, colangitis, bacteriemia, infecciones del tracto urinario), son una causa

importante de morbilidad y mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda.(9)

Al inicio de la pancreatitis aguda puede presentarse fiebre, taquicardia, taquipnea y leucocitosis
asociada con SRIS, ya sea por la enfermedad o por alguna infeccion asociada, por lo que se debe

evaluar la posibilidad de infeccion en estos pacientes.(9)

Cuando se sospecha de una infeccion, se deben administrar antibidticos mientras se investiga la
fuente de la infeccion.(27) Sin embargo, si todos los cultivos son negativos y no se identifica

ninguna fuente infecciosa, los antibidticos deben ser descontinuados.(9)

Complicaciones locales

Las colecciones pancreaticas y peripancreaticas deben describirse de acuerdo con su localizacion
(pancreatica, peripancredatica, otras), la naturaleza del contenido (liquido, solido o gas), y el
grosor de las paredes (delgada o gruesa); también se debe describir el patron y la extension de la

perfusion pancredtica alterada y si estan infectadas o no.(9)

Estas complicaciones no definen la severidad de la pancreatitis aguda, sin embargo su
descripcion morfoldgica es necesaria para un diagnostico certero y posterior manejo. Debe
sospecharse cuando hay persistencia o recurrencia al dolor abdominal, incremento secundario en
las enzimas pancreaticas séricas, aumento de disfuncion orgénica o desarrollo de signos clinicos
de sepsis. Cuando se presentan estas situaciones, se deben realizar estudios de imdgenes para

detectarlas.(12)

Las principales complicaciones locales que se pueden presentar son: coleccion liquida
peripancredtica aguda, pseudoquiste pancreatico, coleccidn necrdtica aguda y necrosis
encapsulada. Otras complicaciones locales incluyen la disfuncion de vaciamiento gastrico,

trombosis de la vena porta y esplénica, y necrosis colonica.(9)(32)
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6.1 Coleccidn liguida peripancreatica aguda

Es la acumulacion de liquido peripancreatico asociado a pancreatitis edematosa, ocurre temprano
en el curso de la pancreatitis aguda, en las primeras cuatro semanas de evolucion, se localiza en el
pancreas o cerca de este, y carece de una pared de granulacion o tejido fibroso. No asocia

necrosis peripancreatica.(9)(11)

La TAC no tiene una pared bien definida, son homogéneas, con densidad liquida, confinadas por
los planos de la fascia en retroperitoneo y pueden ser multiples. La mayoria de estas colecciones
permanecen estériles y usualmente mas de la mitad se resuelven espontianeamente sin

intervencion.(9)(11)

Cuando estas colecciones persisten mas alla de cuatro semanas, es probable que se desarrolle un
pseudoquiste pancreatico, sin embargo, esto es sumamente raro en la pancreatitis aguda. Cuando

estas colecciones se resuelven o permanecen asintomaticas, no requieren tratamiento.(3)(12)

6.2 Pseudoquiste pancreatico

Es una coleccion liquida en el tejido peripancredtico, que ocasionalmente puede ser parcial o
completamente intrapancreético, y que esta rodeado por una pared inflamatoria, de tejido fibroso
o de granulacion bien definida. El diagnostico puede hacerse usualmente con las caracteristicas
morfologicas mencionadas anteriormente y suele presentarse luego de las cuatro semanas de
evolucion de la pancreatitis. Si se realiza aspiracion del contenido del quiste, usualmente se

encuentra una amilasa aumentada.(9)(11)(109)(137)

El pseudoquiste pancreatico se forma posiblemente por la disrupcion del conducto pancreético
principal o sus ramas intrapancredticas sin reconocer necrosis del parénquima pancreatico. Esta
teoria sugiere que la fuga persistente de jugo pancredtico resulta en una coleccion liquida,

localizada y persistente.(9)

Un pseudoquiste puede surgir también en el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante,
como resultado del “sindrome del conducto desconectado”, en el cual la necrosis del cuello o el
cuerpo de la glandula aisla un remanente de pancreas distal aun viable, debido a que se pierde la
continuidad del conducto pancreatico entre ese tejido pancredtico viable y el tracto
gastrointestinal. El pseudoquiste puede evidenciarse muchas semanas después de una

necrosectomia, debido a una fuga localizada del ducto desconectado en la cavidad de la
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necrosectomia.(12)

La TAC es la técnica de imagenes utilizada mas comunmente para describir los pseudoquistes,
sin embargo, el ultrasonido de abdomen y la RMN pueden requerirse para confirmar la ausencia
de contenido solido en la coleccion. En la TAC el pseudoquiste presenta una densidad liquida
homogénea, es bien circunscrito, usualmente redondo u oval, no tiene componente no liquido y

posee una pared bien definida.(12)

Tienen indicacion de ser drenados si presentan dolor persistente, si se infectan producen efecto de

masa (obstruccion gastrica, intestinal, vascular o biliar) o si se rompen.(33)

6.3 Pseudoquiste pancreatico infectado

Los pseudoquistes pueden infectarse con bacterias, sin embargo, en ocasiones esta infeccion no
es tan evidente clinicamente, se puede sospechar por empeoramiento de la condicion clinica del

paciente.(11)

En ocasiones se pueden diferenciar de los estériles por la presencia de gas en el TAC o también

se puede realizar una puncién con aguja fina si persiste la sospecha diagndstica.(138)

6.4 Coleccidn necrotica aguda

Coleccion que contiene cantidades variables de liquido y tejido necrdtico, que corresponde a
parénquima pancreatico no viable, puede ser multiple y aparecer loculada. Afecta el parénquima
pancreatico o el tejido peripancredtico o ambos, (generalmente asocia necrosis de la grasa

peripancreatica).(9)(11)

En la primera semana de evolucion puede ser dificil diferenciar entre la coleccion liquida
peripancreatica y la coleccion necrotica. Los criterios por TAC de esta entidad son: ocurre solo
en el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante, con densidades heterogéneas y no liquidas
en diferentes localizaciones, no estd encapsulada por una pared definida y puede ser
intrapancreatica o extrapancreatica, sin embargo, se debe tener presente que la extension de la
necrosis de la grasa peripancreatica no puede determinarse con fiabilidad por medio de

TAC.(11)(12)

Macroscopicamente, son evidentes areas focales o difusas de parénquima pancreatico

desvitalizado y necrosis de la grasa peripancredtica. La necrosis grasa puede ser superficial y
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desigual o profunda y confluente. La hemorragia esta presente de forma variable.
Microscopicamente, existe una gran necrosis intersticial de grasa con dafio vascular y necrosis,
que afecta a las células acinares, las células de los islotes y al sistema ductal

pancreatico.(11)(139)

La necrosis puede estar asociada a disrupcion del conducto pancreatico principal dentro de la

zona de necrosis y puede infectarse.(9)

6.5 Necrosis encapsulada

Es una coleccion encapsulada y madura de necrosis pancreatica o peripancreatica, que posee una
pared inflamatoria bien definida. Esta necrosis también puede presentarse en sitios distantes al

pancreas. Usualmente la maduracion de esta necrosis tarda cuatro semanas o mas.(12)(60)(109)

La tomografia puede no distinguir bien el material liquido del sdlido, lo que es capaz de
confundir la necrosis sin pared con un pseudoquiste; por lo que de existir dudas en el diagnostico,
debe considerarse la realizacion de una RMN, un ultrasonido transabdominal o un ultrasonido

endoscdpico para distinguirlos.(12)(137)

Los criterios por TAC de esta son: densidad heterogénea, liquida y no liquida con varios grados
de loculacion, pared bien definida (completamente encapsulada) y tiene ubicacion en pancreas o

a nivel peripancreatico.(12)

6.6 Necrosis infectada

La infeccion de la coleccion necrotica aguda o de la necrosis encapsulada, se puede sospechar por
el curso clinico del paciente o la presencia de gas dentro de la coleccidbn observada por

TAC.(9)(21)

En casos de duda se puede realizar una aspiracion con aguja fina para obtener material para

cultivo, sin embargo, la mayoria de los pacientes pueden manejarse sin la puncion.(12)

El papel de los antibidticos en los pacientes con pancreatitis aguda necrotizante, se presenta al
momento de tratar la necrosis infectada. EIl concepto de que la necrosis pancreética infectada
requiere un desbridamiento quirurgico rapido, también ha sido desafiado por multiples informes y
series de casos que muestran que los antibioticos por si solos pueden conducir a la resolucion de

la infeccidn y, en pacientes seleccionados, evitar la cirugia por completo.(29)(137)
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Garg et al. realizaron un estudio en donde valoraron pacientes con necrosis infectada que fueron
tratados exitosamente con un manejo conservador utilizando solo antibidticos. La mortalidad en
el grupo conservador fue del 23% en comparacion con el 54% en el grupo quirtirgico.(140) Estos

resultados han sido confirmados por varios estudios incluyendo metaanalisis.(9)

Los pacientes relativamente estables con necrosis pancredtica infectada, podrian ser manejados
con antibidticos solamente sin necesidad de realizar un drenaje. Sin embargo, se debe advertir
que estos pacientes requieren supervision cercana y se debe considerar la necrosectomia

percutanea o endoscopica si el paciente no mejora o se deteriora clinicamente.(29)(137)

6.7 Sangrado gastrointestinal

La hemorragia gastrointestinal puede surgir de lesiones que no estan directamente relacionadas
con la pancreatitis. La causa del sangrado digestivo alto podria ser la gastropatia inducida por el
estrés, el desgarro de Mallory-Weiss o la gastropatia alcohdlica. También se describen sangrados
variceales de vdrices originadas por hipertension portal secundaria a trombosis del eje
esplenoportal. Alternativamente, la hemorragia puede deberse a la pancreatitis, debido a los
efectos irritativos de las enzimas activadas liberadas en las estructuras vasculares o de la necrosis
e inflamacion en las estructuras circundantes. Hay informes de ruptura de la arteria esplénica,
vena esplénica o vena porta. Estas complicaciones presentan una mortalidad elevada. Los
pseudoquistes pueden ser complicados por la formacion de pseudoaneurismas, los cuales también
pueden sangrar. Rara vez se produce sangrado en el conducto pancreatico (hemosuccus
pancreaticus), pero esto suele ocurrir en la pancreatitis cronica. La hemorragia post-
necrosectomia es comun y puede ser causada por un desbridamiento demasiado agresivo o la

colocacion o el uso de tubos de drenaje no conformes junto a las estructuras vasculares.(11)(33)

6.8 Complicaciones esplénicas y del eje esplenoportal

Incluyen pseudoquistes esplénicos, trombosis de la vena porta, mesentérica o esplénica, infarto y
necrosis del bazo, ruptura esplénica y hematoma. Algunas de estas complicaciones pueden ser

mortales y requieren una esplenectomia de emergencia.(33)(134)(141)

Complicaciones sistémicas

Las complicaciones sistémicas se definen como la exacerbacion de comorbilidades, como las
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enfermedades pulmonares cronicas y la enfermedad arterial coronaria debido a la pancreatitis

aguda.(12)

6.9 Disfuncion organica

Es el determinante més importante de morbimortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda.
La insuficiencia respiratoria es la complicacion sistémica mas comun asociada con la pancreatitis.
Las causas son multifactoriales e incluyen derrames pleurales, neumonia, atelectasia y SDRA. La
suplementacion de oxigeno, antibidticos, toracocentesis y ventilacion asistida pueden ser
necesarias. La insuficiencia renal se debe a hipovolemia que causa lesion renal aguda de tipo pre
renal que en ocasiones amerita soporte renal.(142)(143) Se asocia fuertemente a mortalidad y

aparicion de complicaciones locales cuando persiste durante la primera semana.(25)

6.10 Alteraciones metabédlicas

La hiperglicemia y la hipocalcemia son comunes en la enfermedad grave. La primera suele ser
transitoria y se debe a la deficiencia de insulina por la necrosis de las células de los islotes o a la
hiperglucagonemia; la segunda es de origen multifactorial e incluye la hipoalbuminemia,
hipomagnesemia, formacion de jabon de calcio, desequilibrios hormonales (hormona
paratiroidea, calcitonina y glucagon), la union del calcio por complejos de acidos grasos libres y
albimina, translocacion intracelular de calcio y la exposicion sistémica a la

endotoxinas.(32)(39)(45)

6.11  Trastornos de la coagulacion

Se pueden presentar trastornos leves hasta la coagulacion intravascular diseminada con sangrado
asociado por un estado hipercoagulable, aunque afortunadamente es muy poco

frecuente.(32)(144)

6.12 Necrosis grasa

Ocurre en el tejido subcutaneo, el hueso, el tejido retroperitoneal, el peritoneo, el mediastino, la
pleura y el pericardio. Histologicamente, las células grasas son necréticas (células fantasmas),
asociadas con infiltracion inflamatoria difusa. Las lesiones subcutdaneas son nddulos rojos tensos-
circunscritos adheridos a la piel. Raramente también hay necrosis de los tendones adyacentes o la

afeccion de las articulaciones. Las lesiones suelen resolverse en dias o semanas.(32)(145)
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6.13 Sindrome compartimental abdominal

Se define como una presion intraabdominal sostenida mayor de 20 mmHg que esta asociada con
el desarrollo de disfuncion o falla orgénica. La presion intraabdominal suele ser determinada por
un catéter en la vejiga urinaria. Los pacientes con pancreatitis aguda severa raramente la
desarrollan, sin embargo, su frecuencia ha aumentado debido al uso mas extendido de la
hidratacion agresiva, lo que permite que mas liquido se secuestre en el peritoneo. Lesiona no solo
al propio péancreas sino también a los 6rganos circundantes, especialmente interfiriendo con el
retorno venoso al corazén y la presion de perfusion en el abdomen. La descompresion percutanea

o laparoscopica puede ser necesaria en pacientes con compromiso hemodindmico.(25)(98)(146)

6.14  Encefalopatia pancreatica

Consiste en agitacion, delirio, alucinaciones, confusion, desorientacion y coma asociados a una

pancreatitis aguda, y pueden presentar disartria.(32)(144)

Se sugiere que multiples factores estdn involucrados en la patogénesis de la encefalopatia
pancreatica , como son: liberacion de enzimas pancreédticas que pueden llegar a la circulacion
cerebral, liberacion excesiva de citoquinas y radicales libres de oxigeno, anomalias de la
microcirculacién que provocan alteracion hemodindmica e hipoperfusion cerebral, alteracion de
la relacion de la endotelina 1 y el 6xido nitrico, con vasoespasmo cerebral secundario y
consecuente disminucién del flujo sanguineo cerebral, hipoxemia, infecciones bacterianas

asociadas, desequilibrio de agua y electrolitos y deficiencia de vitamina B1.(147)

El manejo de esta complicacion se basa en el manejo adecuado de la pancreatitis aguda y sus

complicaciones, ademas de la suplementacion de Vitamina B1.(148)
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Capitulo 7. MANEJO DE LAS COMPLICACIONES AGUDAS DE LA PANCREATITIS
AGUDA Y LOS PSEUDOQUISTES PANCREATICOS

Manejo minimamente invasivo de la necrosis y los pseudoquistes pancreaticos

Los abordajes minimamente invasivos de las colecciones pancredaticas, se estan convirtiendo en el

estandar del manejo de la necrosis pancreatica y de los pseudoquistes pancreaticos.(9)(149)

A veces, estas modalidades minimamente invasivas se pueden combinar al mismo tiempo o

secuencialmente.(9)

Actualmente, un consenso multidisciplinario favorece los métodos minimamente invasivos sobre

la cirugia abierta para el manejo de estas colecciones peripancredticas.(20)

7.1 Drenaje percutaneo

El drenaje percutaneo puede ser el método minimamente invasivo mas utilizado para el manejo

de las colecciones liquidas que compliquen la pancreatitis aguda.(150)

Los resultados de muchos estudios han revelado que el drenaje percutaneo es una terapia segura y
eficaz en el tratamiento de pacientes con pancreatitis necrotizante y con pseudoquistes
pancreaticos. Para realizar el drenaje percutaneo guiado por ultrasonido, se toman en cuenta
algunos criterios de seleccion para realizar el procedimiento, los cuales se basan en las
caracteristicas tomograficas de la coleccion y son una coleccioén de liquido que se encuentre cerca

de la pared abdominal y que la extension de la necrosis pancreatica sea menor al 30%.(151)

En un estudio retrospectivo realizado por Guo et al. con 286 pacientes en quienes se investigo la
eficacia y seguridad de la utilizacién del drenaje percutdneo comparado con la necrosectomia
abierta, se observo que el drenaje percutaneo guiado por ultrasonido, en comparaciéon con la
cirugia, tiene tasas de mortalidad y de complicaciones mas baja. Por lo tanto, para disminuir la
tasa de fracaso cuando se realiza un drenaje percutaneo, es importante seleccionar

adecuadamente a los pacientes.(151)

Las principales desventajas de este tipo de drenaje son la duracion relativamente larga (media de
63 dias), y un gran nimero de tomografias computarizadas (media de 7) y reintervenciones

radiologicos requeridas (media de 6).(152)

Una forma de acortar este tiempo es realizando el drenaje percutdneo y posteriormente el VARD
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via a través del tracto del drenaje, esta técnica acorta el tiempo para la resolucion de la coleccion

y la necesidad de repetir estudios radiologicos.(152)

Recientemente, un estudio realizado en Holanda que utiliz6 un método escalonado (drenaje
percutaneo seguido de desbridamiento retroperitoneal asistido por video), demostré la
superioridad de la técnica combinada como se refleja por una menor morbilidad (menos falla
organica multiple y menos complicaciones quirirgicas), y menores costos en comparacion con la

necrosectomia quirdrgica abierta.(150)

La densidad mayor en la coleccidon necrética y la necrosis aguda, son los principales factores de

riesgo para que el drenaje percutaneo sea seguido de una cirugia abierta.(151)

El drenaje percutaneo de los pseudoquistes pancreaticos, también se puede realizar por esta via y
ha demostrado igualmente tener menor tasa de complicaciones y menor mortalidad que la cirugia

abierta en pacientes seleccionados adecuadamente.(91)(109)

7.2 Drenaje endoscopico

En esta técnica de manejo, se utiliza el ultrasonido endoscopico para realizar una puncion de la
coleccion peripancredtica con una aguja y luego de confirmar la localizacion de la aguja, se

puede dilatar el trayecto y hacer lavados y dejar un drenaje.(20)

El drenaje endoscopico de las colecciones necroticas y los pseudoquistes pancreaticos o la
necrosectomia endoscopica directa, ha sido reportado en varias series grandes con igual

éxito.(20)(27)(109)

Un reciente estudio controlado, aleatorizado, demostré claramente la superioridad del

desbridamiento endoscopico sobre la cirugia abierta.(151)

En una revision de Cochrane de este ano, se document6 que la terapia endoscopica minimamente
invasiva resulta en menos eventos adversos, menos falla orgdnica y menores costos en

comparacion con la necrosectomia abierta.(152)

El drenaje endoscopico transluminal ha demostrado reducir la incidencia de falla organica
posterior al procedimiento. También se ha observado que reduce la mortalidad y la formacion de
fistulas externas en comparacion con la necrosectomia quirdrgica. Sus principales desventajas

son los requisitos anatémicos para el acceso endoscopico y la frecuente necesidad de multiples
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reintervenciones (media 3).(153)

El drenaje endoscopico también ha mostrado una reduccion de los marcadores proinflamatorias
en oposicion a los aumentos de la IL-6 (marcador inflamatorio) que se ha visto con la
necrosectomia quirrgica. La necrosectomia endoscopica también se asocidé con una reduccion
significativa de las principales complicaciones o la muerte, se asocidé con un menor nimero de
episodios de falla orgénica y fistulas pancreaticas, menor cantidad de dias de hospitalizacion y
menores costos. Tiene una tasa de complicaciones de aproximadamente 17%, comparada con el

81% en la necrosectomia abierta.(20)(153)

La disminucién en la falla organica después de la necrosectomia endoscopica, podria explicarse
por dos factores: en primer lugar, por el uso de un orificio natural como via de acceso a la
cavidad retroperitoneal, ya que la diseccidon quirurgica para alcanzar el retroperitoneo ya no es
necesaria. En segundo lugar, necrosectomia endoscopica se realiza bajo sedacion consciente y no
requiere la anestesia general. Esta es una diferencia importante debido a que la anestesia general

prolonga la inflamacion sistémica en el paciente en estado critico.(153)

El drenaje endoscépico de los pseudoquistes pancreaticos se esta utilizando cada vez mas debido
a su seguridad y efectividad, sin embargo, requiere de personal entrenado y capacitado para

realizarlo adecuadamente.(149)

Con base en lo anteriormente expuesto, el drenaje endoscépico de este tipo de colecciones deber

ser el abordaje de primera linea cuando se encuentre disponible.

7.3 Desbridamiento retroperitoneal asistido por video (VARD)

El desbridamiento retroperitoneal asistido por video ha sido favorable comparado con la

necrosectomia abierta en estudios aleatorizados.(153)

En esta técnica se realiza una incision en la pared abdominal, posteriormente se dilata el tracto
para introducir un endoscopio o laparoscopio para visualizar directamente el desbridamiento y

lavado de la cavidad necroética.(20)

Este abordaje tiende a disminuir la falla organica postoperatoria y la necesidad de manejar al
paciente en una Unidad de Cuidados Intensivos. Se ha visto que los efectos adversos asociados a
este procedimiento son menores al 5%, y la mortalidad varia de 0-20% en los diversos

estudios.(20)
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Independientemente de cudl sea el método empleado, los enfoques minimamente invasivos
requieren que la necrosis pancreatica se organice, ya que mientras que en la fase temprana de la
enfermedad (en los primeros 7 a 10 dias) la necrosis es una masa inflamatoria solida o
semisolida, luego de aproximadamente 4 semanas se desarrolla una pared fibrosa alrededor de la
necrosis, la cual facilita la remocion por cirugia abierta, cirugia laparoscdpica, drenaje percutaneo
con catéter o el drenaje endoscopico, igual sucede con los pseudoquistes pancredticos que

necesitan tiempo para que desarrollen una pared adecuada que permita su drenaje.(12)(32)

7.4 Aspiracién con aguja fina guiada por imagenes

Se puede realizar con TAC, ultrasonido transabdominal o ultrasonido endoscopico. Més que tener
un papel en el manejo de las complicaciones locales de la pancreatitis aguda, su importancia
radica en el hecho de que ayuda a diferenciar entre las colecciones estériles y las infectadas. Ha
demostrado ser segura, efectiva y precisa para diferenciar entre la necrosis infectada y la estéril, y
los pseudoquistes infectados y los estériles, por lo que se puede realizar esta puncion cuando se

sospecha infeccion de la coleccion peripancreatica.(20)(29)

La ventaja de la puncion de las colecciones, es la obtencion de material para realizar una tincién
de Gram y un cultivo, el cual descarta le infeccion si es negativo y si es positivo, la confirma y
permite utilizar una antibioticoterapia dirigida, ya que brinda la tipificacion especifica del

germen.(9)

Sin embargo, puede ser prudente comenzar los antibidticos mientras se espera la confirmacion
microbiologica. De este modo, si los resultados de los cultivos son negativos, los antibidticos

pueden interrumpirse.(9)

Actualmente se busca un manejo mas conservador de los pacientes, por lo que la aspiracion por
aguja fina solo se recomienda en situaciones seleccionadas donde no haya respuesta clinica a los

antibidticos, como cuando se sospecha de una infeccion fingica.(20)

Cirugia abierta

La cirugia abierta es una técnica que se ha utilizado desde hace muchos afios para el drenaje de
las colecciones pancredticas, sin embargo, cada vez se utiliza menos debido al desarrollo de

técnicas minimamente invasivas que asocian menos complicaciones.(109)
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Actualmente no existe evidencia que sugiera que la necrosectomia abierta temprana sea superior

o inferior a un lavado peritoneal o necrosectomia abierta tardia.(152)

Histoéricamente, la necrosectomia abierta era el tratamiento de eleccion para la necrosis infectada
y la necrosis estéril sintomatica. El desbridamiento abierto temprano de la necrosis estéril fue
abandonado hace décadas debido a un aumento en la mortalidad de pacientes con necrosis estéril,

quienes fueron sometidos a necrosectomia temprana.(9)(138)

A pesar de lo mencionado, se recomienda el desbridamiento de la necrosis estéril si el paciente

asocia obstruccion del vaciamiento géstrico u obstruccion de la via biliar.

Anteriormente se pensaba erroneamente que la mortalidad de la necrosis infectada era casi del

100% si no se realizaba el desbridamiento urgente.(27)(140)

Varios estudios han mostrado que posponer la necrosectomia en pacientes estables tratados con
antibioticos solo hasta 30 dias después de la admision hospitalaria, se asocia con una disminucion

de la mortalidad.(9)

Existen multiples informes y series de casos que muestran que los antibidticos por si solos
pueden conducir a la resolucion de la infeccion de la necrosis y en algunos pacientes hasta evitar

la cirugia por completo.(9)(20)

En una revision retrospectiva de 53 pacientes con necrosis infectada tratada con cirugia(tiempo
medio hasta la cirugia de 28 dias), la mortalidad caydé al 22% cuando se retrasd la

necrosectomia.(153)

El concepto de que la cirugia urgente es necesaria en pacientes en los que se ha encontrado que
tienen necrosis infectada ya no es valido. La necrosis pancreatica o extrapancreatica asintomatica

no requiere intervencion independientemente del tamafo, localizacion y extension.(9)

Se ha observado una tasa de complicaciones que asciende hasta el 81% en la necrosectomia

abierta.(154)

En el caso del drenaje de los pseudoquistes pancreaticos por cirugia abierta, se ha observado una
tasa de morbilidad asociada de 10-30% y una tasa de mortalidad de 1-5%, por lo que esta técnica
se reserva para casos en que sea necesario realizar una laparotomia o que el quiste no se pueda

acceder por otras técnicas minimamente invasivas.(149)
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Es probable que la necrosis se resuelva con el tiempo, incluso en algunos casos de necrosis
infectada. Aunque el consenso actual es que los pacientes clinicamente inestables con necrosis
infectada deben someterse a un desbridamiento urgente, preferiblemente con técnicas
minimamente invasivas, el manejo inicial de la necrosis infectada para los pacientes clinicamente
estables, debe ser el uso de antibidticos antes del drenaje, para permitir que la reaccion

inflamatoria se organice mejor.(9)(20)

Lavado peritoneal y dialisis

Esta técnica se lleva a cabo después de la cirugia abdominal en la pancreatitis aguda necrotizante.
Se realiza una insercion de catéteres en cavidad abdominal y posteriormente se inicia con el
lavado peritoneal, el cual se repite hasta que el dializado presente de 2 a 4 intercambios de

didlisis claras, y luego se usa normalmente todos los dias.(155)

La dialisis peritoneal diaria podria ayudar a remover mediadores inflamatorios y toxinas, lo que

podria ayudar a la recuperacion del paciente.(155)

Se ha demostrado que no hay diferencias significativas entre el tiempo de hospitalizacion, las
complicaciones, y la tasa de mortalidad entre los pacientes sometidos a lavado peritoneal y
diélisis, cuando se compara con el drenaje percutaneo. La tasa de complicaciones es del 5,6%, y

la mortalidad del 16,7%.(155)

La colocacion de estos catéteres de didlisis peritoneal son seguros y tienen la ventaja de ser
simples, no se necesita ningin equipo complejo y no necesita anestesia general. Este

procedimiento facilmente se puede realizar bajo anestesia local.(155).

Si el paciente permanece inestable y la necrosis infectada no se ha resuelto, se recomienda la
necrosectomia minimamente invasiva por via endoscopica, radiologica, el abordaje
retroperitoneal asistido por video, la via laparoscopica o la cirugia abierta cuando la necrosis esta

encapsulada.(20)(139)

Aunque existen avances en técnicas quirdrgicas, radioldgicas y endoscoOpicas, es necesario
destacar que muchos pacientes con necrosis pancredtica estéril y algunos pacientes con necrosis
infectada, mejoran clinicamente hasta un punto en el que no es necesaria ninguna

intervencion.(20)(140)
El manejo de los pacientes con necrosis pancredtica debe ser individualizado, requiriendo la
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consideracion de todos los datos disponibles y utilizando la experiencia disponible. El traslado
temprano a un centro experimentado es de suma importancia, ya que la intervencion a tiempo con
tratamiento de apoyo maximo y el uso de un abordaje minimamente invasivo, ha demostrado

reducir la morbilidad y la mortalidad.(9)
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Capitulo 8. RECOMENDACIONES DE ABORDAJE Y MANEJO DE PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA EN CENTROS MEDICOS DE COSTA RICA

Recomendaciones para el diagnostico de la pancreatitis aguda
Para hacer el diagnostico de la pancreatitis aguda se requiere hacer una evaluacion clinica, de
laboratorio y de imagenes. Ver algoritmo 1.

Recomendaciones del abordaje inicial

Es crucial un examen clinico cuidadoso para evaluar en forma temprana las pérdidas de liquidos,
el shock hipovolémico y los sintomas sugestivos de falla organica en los pacientes con

pancreatitis aguda.

El estado hemodinamico debe ser evaluado inmediatamente al momento del ingreso del paciente

y se deben realizar medidas de resucitacion cuando sea necesario.

Los pacientes con SRIS persistente, particularmente con taquipnea o taquicardia, deben ser
admitidos en una unidad de cuidados intensivos para la hidratacion intravenosa agresiva y una

estrecha vigilancia.

Se debe clasificar a los pacientes con pancreatitis aguda de acuerdo con su severidad, ya que el

manejo varia de acuerdo con esta. Ver algoritmo 2.

Se debe diferenciar entre los pacientes con pancreatitis edematosa y la necrotizante, debido a que

los que presentan necrosis tienen mayor riesgo de sufrir falla organica. Ver algoritmo 3.

La presencia de infeccion debe sospecharse cuando hay gas extraluminal en el pancreas o en el
tejido peripancreatico en la TAC, o cuando en la aspiracion percutdnea con aguja fina guiada por

imagenes es positiva por bacterias u hongos en la tincion de Gram o en el cultivo.

No se debe evaluar la severidad de la pancreatitis exclusivamente con el uso de las escalas de
severidad, se debe tomar en cuenta principalmente la evaluacion clinica y la experiencia del
médico tratante.

Recomendaciones para determinar la etiologia de la pancreatitis aguda

Se debe siempre descartar a la litiasis biliar como la causa de la pancreatitis aguda, ya que esta es

la etiologia mas comun.
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En los pacientes mayores de 40 afios con pancreatitis aguda, se debe realizar una TAC con medio

de contraste intravenoso o una RMN para descartar que la causa desencadenante sea un tumor.

Los beneficios de las endoscopias para valorar la etiologia es poco claro, por lo que no se

recomiendan.

Las pruebas genéticas deben ser consideradas en pacientes jovenes (menores de 30 afios), si no se
encuentra una causa evidente de la pancreatitis y si hay historia familiar de enfermedades

pancreaticas.

Pacientes con pancreatitis aguda idiopatica, deben referirse a centros donde exista experiencia en
el manejo de esta patologia.

Recomendaciones para la hidratacion en la pancreatitis aguda

Se debe iniciar tempranamente la hidratacion, preferiblemente dentro de las primeras 6 horas de
ingreso, administrando 200-500 ml por hora o 5 a 10 ml por kilogramo de peso corporal por hora
de solucion cristaloide isotonica, de preferencia lactato de Ringer, a menos que existan

comorbilidades que la contraindique.

El objetivo de la hidratacion agresiva debe ser disminuir parametros de laboratorio como el
nitrogeno ureico y el hematocrito, asi como alcanzar una frecuencia cardiaca menor a 120 latidos

por minuto, presion arterial media entre 65-85 mmHg, gasto urinario entre 0.5- 1 cc /Kg / hora.

En un paciente con deplecion de volumen severa, manifestada por hipotension y taquicardia,
podria ser necesaria una reanimacion mas rapida administrada en bolos en 30 a 45 minutos. Ver
algoritmo 4.

Recomendaciones para el manejo nutricional de la pancreatitis aguda

La nutricion parenteral total debe evitarse en pacientes con pancreatitis aguda leve y severa.

En la pancreatitis aguda leve, la ingesta oral se debe restablecer en forma temprana si el paciente

la tolera con una dieta s6lida baja en grasas.

En los pacientes con pancreatitis aguda severa, se debe iniciar la nutricion enteral de forma

temprana por sonda nasogastrica. Ver algoritmo 5.
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Recomendaciones sobre otras terapias en pancreatitis aguda

No se recomienda el uso de antibidticos o antifingicos de forma profilactica.

No se recomienda el uso de rutina de la descontaminacion intestinal, ni los probidticos ni el
octreotido.

Recomendaciones para la realizacion de CPRE en pancreatitis aguda

Los pacientes con pancreatitis aguda severa u obstruccion biliar persistente o en aumento
asociadas a colangitis aguda concomitante, deben someterse a una CPRE dentro de las 24 horas

de la admision.

En ausencia de colangitis o ictericia, se debe usar la colangiografia por RMN o el USE en lugar

de la CPRE diagndstica para detectar la coledocolitiasis si existiera un alto nivel de sospecha.

Los stents del conducto pancreético o los supositorios de farmacos AINES rectales posterior al
procedimiento, deben utilizarse para reducir el riesgo de pancreatitis post-CPRE en pacientes de
alto riesgo. Ver algoritmo 6.

Recomendaciones para la realizacion de colecistectomia en pancreatitis aguda

En pacientes con pancreatitis biliar leve, la colecistectomia debe realizarse durante la estancia

hospitalaria.

En los pacientes con pancreatitis aguda severa, la colecistectomia debe diferirse hasta que el
paciente mejore clinicamente. Ver algoritmo 6.

Recomendaciones para el manejo de las colecciones peripancreaticas

Cuando se sospecha de una infeccion asociada a una coleccion pancredtica, se deben administrar
antibioticos mientras se investiga la fuente de la infeccion. Sin embargo, si todos los cultivos son

negativos y no se identifica ninguna fuente infecciosa, los antibioticos deben ser descontinuados.

El manejo de los pacientes con necrosis pancredtica debe ser individualizado, requiriendo la

consideracion de todos los datos disponibles y utilizando la experiencia disponible.

Para el drenaje de las colecciones peripancreaticas infectadas, ya sea necrosis o pseudoquistes

infectados, se prefiere el uso de las técnicas minimamente invasivas, sobre la cirugia abierta.
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El drenaje endoscépico de las colecciones peripancreaticas debe ser el abordaje de primera linea

cuando se encuentre disponible.

La aspiracion por aguja fina solo se recomienda en situaciones seleccionadas donde el paciente
con necrosis infectada o un pseudoquiste pancreatico infectado, no tenga respuesta clinica a los

antibidticos, como cuando se sospecha de una infeccion fungica. Ver algoritmo 7.
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Algoritmo 1. Diagnostico de Pancreatitis aguda

Paciente con dolor abdominal
sugestivo de Pancreatitis aguda

l

Historia clinica
Examen fisico
Amilasa o Lipasa séricas

A 4

1. Amilasemia o Lipasemia>

2. Dolor abdominal sugestivo

Cumple los 2 criterios:

3x limite superior normal

de Pancreatitis aguda

Si

NO

Y

A 4

Confirmacion del diagnostico
de Pancreatitis aguda

Ultrasonido abdomen o TAC
abdomen

A\ 4

A 4

A 4

Empeoramiento de condicion
clinica o dudas en el
diagnostico

Hallazgos compatibles con
Pancreatitis aguda

Fuente: Elaboracion propia

A 4

Diagndstico de Pancreatitis
aguda
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Algoritmo 2.Clasificacion de la severidad de la Pancreatitis aguda

Paciente con diagnoéstico de
Pancreatitis aguda

Y

complicaciones locales o

Falla orgénica o

sistémicas

NO

A 4

A 4

Pancreatitis aguda leve

Persistencia de la falla orgénica

por mas de 48 horas

NO Si
A 4 A 4
Pancreatitis aguda Pancreatitis aguda
Moderadamente severa severa

Fuente: Elaboracion propia

A 4

Estos pacientes
deben ser admitidos
en UCI
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Algoritmo 3. Tipos de Pancreatitis aguda

Pancreatitis aguda

A 4

Necrosis del parénquima
pancreatico o region
peripancreatica

NO

A 4

A

y

intersticial

Pancreatitis aguda edematosa o

Fuente: Elaboracion propia

Pancreatitis aguda necrotizante

A

y

Datos de

infeccidon

NO

A 4

Pancreatitis aguda
necrotizante estéril

A 4

Infeccion de la
necrosis
pancredtica
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Algoritmo 4. Hidratacién intravenosa en Pancreatitis aguda

Diagndstico de Pancreatitis
aguda

v

Inicio temprano (primeras 6
horas) de Fluidoterapia IV

lactato de Ringer

NO

Si

A 4

\ 4

A\ 4 A 4
> 75 anos, Enfermedad renal, <75 anos
hepética o cardiovascular Sin comorbilidades
A y
Disponibilidad de Disponibilidad de

lactato de Ringer

NO

Si

Y

A 4

Uso de solucion
salina normal

Uso de lactato
de Ringer

Uso de solucion
salina normal

Uso de lactato
de Ringer

reevalua

Administrar 100 cc/hy

ren6h

y

PAM: 65-85 mmHg
Diuresis > 0.
Hematocrito: 35-44%

5-1 cc/kg/h

Administrar 200-500 cc/h o 5-
10 cc/kg/h y reevaluar en 6 h

y

PAM: 65

-85 mmHg
Diuresis > 0.5-1 cc/kg/h
Hematocrito: 35-44%

Disminucion NU Disminucion NU
I NO )

Si ¢ ¢ ¢ Sl
Administrar 11 Administrar Administrar 21
en24 h 250-500en 1 h en24 h
Monitoreo Monitoreo cardiopulmonar + Monitoreo
cardiopulmonar Reevaluacion inmediata y cada 6 h cardiopulmonar

Fuente:

Elaboracion propia
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Algoritmo 5. Manejo nutricional de la Pancreatitis aguda

Gravedad de la Pancreatitis
aguda

A 4

Moderadamente severa, severa
o presencia de necrosis

A 4

Nauseas, vomito o dolor
abdominal Inicio de alimentacion enteral

por sonda nasogastrica

SI NO
A 4 Y \ 4
NVO Inicio de Intolerancia del paciente a la
alimentacion sonda o incumplimiento de
por via oral requerimientos caloricos

A 4

Nutricion parenteral total

A 4

Alimentos s6lidos
bajos en grasa

A 4

Mejoria clinica del paciente |«

A 4

Inicio a la via oral

Fuente: Elaboracion propia
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Algoritmo 6.

CPRE en Pancreatitis aguda

Pancreatitis biliar

v

Leve o severa

A 4

Colangitis asociada u
obstruccion biliar

NO

Sl

A 4

Manejo conservador

A 4

\ 4

CPRE en las primeras
24 horas

Colangiografia por
RMN o USE

'

A 4

A\ 4

Coledocolitiasis

A 4

Colecistectomia previo

al egreso en
pancreatitis leve y

diferida en pancreatitis

s€vera

CPRE posterior a la
resolucion de la
pancreatitis aguda (8
semanas)

Fuente: Elaboracion propia
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Algoritmo 7. Manejo de las complicaciones locales de la Pancreatitis aguda

Pancreatitis aguda

A 4

Complicaciones locales

I
v v v v

Coleccion . Coleccion )
e Pseudoquiste " Necrosis
liquida ‘- necrotica

) > pancreatico encapsulada

peripancreatica aguda
\ 4 \ 4

Manejo Manejo

conservador conservador
7 N A
\ 4 v \ 4
Asintomatico Sintomatico Sintomatico
NO
v

Drenaje endoscopico
percutaneo o cirugia abierta. Sl
En caso de infeccion valorar

inicio de ATB previa

puncioén con aspiracion
guiada por estudios de
imagenes

A

Fuente: Elaboracion propia



CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda es una enfermedad cuya incidencia va en aumento, por lo que los médicos

deben aprender a identificarla y tratarla en forma temprana, para prevenir sus complicaciones.

Es importante definir la severidad de la pancreatitis aguda desde la admision del paciente al
hospital, para identificar a los que presentan una enfermedad potencialmente severa, quienes
requieren tratamiento temprano agresivo y detectar a los pacientes que pueden ameritar ser

trasladados a un centro especializado.

La pancreatitis aguda leve se presenta con minima disfuncion orgdnica y responde

apropiadamente a la administracion de liquidos, con recuperacion temprana.

La pancreatitis aguda severa se presenta con falla orgénica o complicaciones locales y tiene una

evolucion mads torpida que la enfermedad leve.

No existe una correlacion absoluta entre la extension de la necrosis, el riesgo de infeccion y la

duracion de los sintomas.

Hay una falta de criterios especificos para predecir la severidad en forma precisa y monitorear a

la vez el curso de la enfermedad.

La mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda se presenta con mayor frecuencia en los

que asocian falla orgénica persistente; y es ain mayor en los que asocian necrosis infectada.

Las escalas de severidad de pancreatitis aguda no definen adecuadamente la mortalidad de los
pacientes, por lo que se debe realizar una evaluacion clinica complementaria para definir la

severidad.

En pacientes mayores de 40 afios de edad, se deben considerar los tumores pancreaticos como

posible causa de la pancreatitis aguda.

Los beneficios de las endoscopias para valorar la etiologia son poco claros, por lo que no se

recomiendan.

Pacientes con pancreatitis aguda idiopatica deben referirse a centros donde exista experiencia en

el manejo de esta patologia.

Las pruebas genéticas pueden ser consideradas en pacientes menores de 30 afios si no se

encuentra una causa evidente de la pancreatitis y si hay historia familiar de enfermedades
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pancreaticas.

Se debe proporcionar hidratacion agresiva, con soluciones cristaloides isotdnicas, de preferencia
con lactato de Ringer a menos que exista una contraindicacion. En los pacientes con deplecion

de volumen severa, puede ser necesaria una reanimacién mas rapida en bolos.

Las complicaciones infecciosas pancredticas son una causa importante de morbilidad y

mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda.

Se deben administrar antibidticos para las infecciones extrapancredticas asociadas a la

pancreatitis aguda cuando sea necesario.

No se recomienda el uso rutinario de antibioticos profilacticos ni de antifiingicos en pacientes con

pancreatitis aguda.

En los pacientes con necrosis infectada, los antibidticos con penetracion de la necrosis
pancreatica, pueden ser Utiles para retrasar o, en ocasiones, para evitar una intervencion mas

invasiva, disminuyendo asi la morbimortalidad.

Los pacientes con pancreatitis aguda severa u obstruccion biliar persistente o en aumento,
asociadas a colangitis aguda concomitante, deben someterse a una CPRE dentro de las primeras

24 horas de la admision.

En ausencia de colangitis o ictericia, se deben usar la colangiografia por RMN o el USE en lugar

de la CPRE diagndstica para detectar la coledocolitiasis, si existiera un alto nivel de sospecha.

Los stents del conducto pancreético o los supositorios de farmacos AINE's rectales posterior al
procedimiento, deben utilizarse para reducir el riesgo de pancreatitis severa post-CPRE en

pacientes de alto riesgo.

En los pacientes con pancreatitis aguda leve con litiasis a nivel de la vesicula biliar, se debe
realizar una colecistectomia antes del egreso del paciente, para prevenir la recurrencia de la

pancreatitis.

En los pacientes con pancreatitis aguda necrotizante de origen biliar, se prefiere diferir la
colecistectomia hasta que desaparezca la inflamacion y se resuelvan o estabilicen las colecciones

liquidas.

Los pseudoquistes y la necrosis pancredtica o extrapancreaticas asintomaticas, no deben drenarse
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independientemente del tamafio, localizacion o extension.

En los pacientes estables con necrosis infectada, el drenaje quirurgico, radiologico o endoscopico,

debe retrasarse preferiblemente por mas de cuatro semanas.

En los pacientes sintomaticos con necrosis infectada, se recomienda la necrosectomia con

métodos minimamente invasivos sobre la necrosectomia abierta.

El drenaje endoscépico de las colecciones peripancreaticas debe ser el abordaje de primera linea

cuando se encuentre disponible.

Pacientes con SRIS persistente, deben ser admitidos en una unidad de cuidados intensivos para la

hidratacion intravenosa agresiva y una estrecha vigilancia.
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