Paneneatitiy sgeds

HOSPITAL MILITAR DOCENTE" MARIO MUNOZ MONROY".MATANZAS.
Pancreatitis aguda
Acute pancreatitis

AUTORES

Dr. Ariel Jordan Alonso(1)

Dr. José Fernandez Morin(2)

Dr. Pablo Raul de Posada Jiménez (3)
Lic. Datiel Cruz Méndez (4)

(1) Especialista 1ler Grado en Cirugia General

(2)Especialista 1ler Grado en Higiene. Master en Salud ambiental
(3)Especialista ler. Grado en Cirugia General

(4) Licenciada en Enfermeria

RESUMEN

Se realiza una revision de una entidad calificada por Moyniham como “la mas
terrible de todas las calamidades intraabdominales”, la pancreatitis. Ella persiste en
la actualidad, como una entidad de alta morbilidad y mortalidad, a pesar de los
grandes avances que en el manejo del paciente critico se han venido produciendo
en los Ultimos afios. AUn se carece de un tratamiento especifico efectivo, que
permita curar esta afeccion. En la revision se insiste en la importancia de los
conceptos definidos en la dltima reunion de Atlanta y se incide en el valor del
diagnostico oportuno de la infeccion de la necrosis pancreatica, destacandose los
medios con que se cuenta en la actualidad para ello. A la terapéutica se le da una
connotacion particular y se invocan los pilares del tratamiento, sefialando las
nuevas drogas y los principios del uso de la antibioticoterapia, asi como las
indicaciones del tratamiento quirurgico.

DESCRIPTORES(DeCS):

PANCREATITIS/cirugia
PANCREATITIS/quimioterapia
PANCREATITIS/mortalidad
PANCREATITIS/diagndstico
HUMANO

ADULTO

INTRODUCCION

A comienzos del siglo XX Moinynham describié la pancreatitis como “ la mas terrible
de todas las calamidades intrabdominales...”,él establecié la practica de una
intervencion quirdrgica inmediata para remover los productos toxicos que se
acumulan en la cavidad peritoneal, esta modalidad terapéutica fue adoptada por la
mayoria de los centros hospitalarios y asi permanecié como el tratamiento standard
durante por lo menos 20 afios. En 1940, la mortalidad de la pancreatitis aguda
tratada quirdrgicamente era mucho mayor que la tratada de forma no quirdrgica.
De esta manera una conducta de manejo mas conservador basado en



descompresion nasogastrica, liquidos intravenosos, analgésicos y empleo de
atropina se impuso y se ha mantenido con pocas variaciones hasta nuestros dias.
Ciertamente, la mortalidad ha disminuido levemente en los Ultimos afios dados los
avances en el manejo del paciente critico, pero ain carecemos de un tratamiento
especifico que permita curar esta enfermedad; aunque es indudable que se han
producido avances en los ultimos afios, o que nos permite presumir un futuro
promisorio que se traduzca en una mejoria del pronéstico se la pancreatitis aguda.
Diversas reuniones de caracter mundial se han celebrado para diferenciar y definir
los diferentes procesos que afectan a esta glandula. En la de Atlanta de 1992 se
convino que la pancreatitis aguda se caracteriza por la existencia de dolor
abdominal y elevacion de las enzimas en sangre y orina. Se reconocié que puede
haber una respuesta sistémica de diferente intensidad y que los ataques pueden
tener caracter recurrente.(1-4)

Se considerd que la pancreatitis cronica se caracteriza por cambios histolégicos
irreversibles que pueden ser progresivos y conducen a una pérdida de las funciones
exocrina y endocrina que a menudo estan asociados a dolor abdominal. Se definio
una forma especial, la pancreatitis cronica obstructiva, que se caracteriza por la
posibilidad de mejoria de la funcibn exocrina pancreatica una vez conseguida la
descompresion del conducto de Wirsung obstruido. Ambas, aguda y croénica,
pueden presentarse como un brote Unico o con episodios recidivantes, lo cual
dificulta la diferenciacién en el momento inicial de una u otra, debiendo esperarse
la evaluaciéon funcional y la realizacion de un estudio morfoloégico exhaustivo de la
glandula.

DISCUSION

La pancreatitis aguda puede definirse como un proceso agudo del pancreas con
variable afectaciéon de otros tejidos regionales o sistemas organicos remotos. Se
divide a su vez en:

= Pancreatitis aguda leve , en la que existe una disfuncibn minima de los érganos y
se acompafa de recuperacion total (edematosa, intersticial).

= Pancreatitis aguda grave, se asocia con fallo multiple de 6rgano y/o
complicaciones locales como necrosis, abceso o pseudoquiste.

En la ya referida reunion de Atlanta se definieron otros conceptos que resultan
importantes:

- Colecciéon aguda de liquido: Ocurre temprano en el curso de la pancreatitis aguda,
se localiza en o cerca del pancreas y siempre carece de pared de granulacién o
tejido fibroso. Se presentan comiUnmente en pacientes con cuadros severos en un
30 a 50% de los casos aunque mas de la mitad de ellas regresan
espontaneamente. No se conoce la composiciéon precisa de ellas y la presencia de
bacterias es variable. Se diferencia del pseudoquiste y del abceso pancreatico en
que no posee una pared definida.(5)

- Necrosis pancreatica: Se define como la presencia de un area focal o difusa de
parénquima pancreatico no viable, que esta tipicamente asociada a necrosis grave
peripancreéatica. Su probabilidad de existencia aumenta con el incremento de la
severidad clinica, siendo necesaria la verificacion objetiva de su presencia. La TAC
dinamica es actualmente la prueba de oro standard para su diagndstico ( capacidad
global superior al 90% ) aunque no debe considerarse infalible, pudiendo requerirse
otras pruebas alternativas como la resonancia magnética y algunas pruebas
bioguimicas que son consideradas como marcadores de necrosis pancreatica tales
como.



Proteina C reactiva.

= Elastasa de los polimorfonucleares.
= Péptido activador del tripsinégeno.

El criterio diagndstico tomografico se basa en zonas marginales focales o difusas
que no incrementan el parénquima pancreatico y que son mayores de 3cm o0 que
comprometen mas del 30% del area pancreatica. Esto se pone de manifiesto de
estas dos diversas formas:

1- Densidad menor de 50 unidades Hounsfield se considera area de necrosis
(normal 50 a 150 UH).

2- Menor densidad del pancreas al compararlo con el bazo (usualmente no existe
diferencia)

Microscopicamente es evidente la presencia de areas focales o difusas del
parénquima pancreatico desvitalizado y de necrosis grasa peripancreatica.
Usualmente es confinada a la periferia de la glandula y raramente involucra a toda
la glandula. La necrosis grasa se diferencia del pseudoquiste en que su contenido es
VisSC0s0, grueso y sin enzimas pancreaticas y del abceso pancreatico por la ausencia
de bacterias.

Pseudoquiste agudo: Coleccion de jugo pancreatico encapsulada por una
pared fibrosa o por tejido de granulacion, formada como consecuencia de
pancreatitis aguda, trauma pancredtico o0 pancreatitis cronica.
Ocasionalmente pueden ser palpables pero usualmente se diagnostican por
imagen ( TAC, RM, US ) en que pueden verse redondeadas u ovoides con
pared definida lo cual lo distingue. Habitualmente el contenido es rico en
enzimas pancreaticas y frecuentemente es estéril ( la presencia de bacterias
podria ser por contaminacién mas probablemente que por infeccién clinica ).
Su formacién requiere de cuatro o mas semanas después de la aparicion de
la pancreatitis aguda.(6-9)

Abceso pancreéatico ( o peripancreatico). Es una coleccion intraabdominal
circunscrita de pus , usualmente en proximidad al pancreas y que cursa con
poco o ningun grado de necrosis pancreatica, a consecuencia de pancreatitis
aguda o trauma pancreatico. Su presentacion es variable, cominmente
como infeccion, tardiamente en el curso de una pancreatitis severa, a
menudo después de la cuarta semana. Se diferencia de la necrosis infectada
por la presencia de pus y por lo memos de un cultivo positivo a bacterias u
hongos ante la presencia de poca 0 ausente necrosis pancreatica. Es
probable que se presente como consecuencia de necrosis limitada con
subsecuente licuefaccion e infeccién secundaria. El abceso pancreatico y la
necrosis infectada difieren en su expresion clinica y en la extension de la
necrosis asociada.

Otras terminologias analizadas: -Flemoén. -Pseudoquiste infectado. -
Pancreatitis hemorréagica. -Pancreatitis aguda persistente.
A través del tiempo han demostrado ser términos ambiguos y carecen de un
significado trascendente, produciendo mas confusion clinica que claridad
mental.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia parece haberse incrementado en los ultimos tiempos, situandose
entre 5 y 11 casos por 100.000 habitantes al afio, lo cual varia segun los criterios
diagnoésticos utilizados y las areas geograficas asi como por la posible incidencia de



los factores etioldgicos principales lo que también repercute en la distribucion por
sexos. Mayor uniformidad existe en cuanto a la edad, cuya media se sitla en los
casos entre los 30 y 70 afos, no obstante lo cual puede verse a cualquier edad
aunque es rara en la infancia.(9-12)

ETIOLOGIA
Se han involucrado numerosos factores en su etiologia:

- Obstructiva: Litiasis vesicular, ampuloma, tumores pancreaticos, parasitos,
anormalidades estructurales, hipertonia del esfinter de Oddi, pancreas
divisum, diverticulo duodenal.

- - Toxinas: Alcohol etilico y metilico, veneno de escorpion, insecticidas
organofosforados.
- Drogas (diagndstico por exclusion )
- Traumas: Accidentales, perioperatorio, CPRE, manometria del Oddi, Bypass
aortocoronario
- Trastornos metabdlicos : Hipertrigliciridemias, hipercalcemia (por
hiperparatiroidismo ), deficiencia de C !! apoproteina, insuficiencia renal.
- Hereditarias
- Infecciosas :
Parasitarias: Ascaridiasis, clonorchiasis, schistosomiasis mansoni,. Virales:
Rubéola, parotiditis, varicela, Epstein-Barr, hepatitis, SIDA (multifactorial ),
coxakie B, echovirus, adenovirus,citomegalovirus.
Bacterianas: Campilobacter jejuni, legionella, leptospiras, salmonella.
Hongos. :Candida albicans, micoplasma.
- Anomalias vasculares : Isquemia. Embolia arteriosclerdtica. Vasculitis:
Lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa, angeitis necrotizante
purpura trombocitopénica trombotica, hipertensién maligna.
- Otras: Ulcera péptica, penetrante, Enfermedad de Crohn, Sindrome de
Reye, fibrosis quistica, embarazo ( tercer trimestre ), hipotermia, tumores
metastasicos.
- Idiopéaticas ( en el 50% de ellas se han detectado microcalculos vesiculares
mediante el examen microscopico de la bilis obtenida por sondaje duodenal

).

Se ha invocado que el reflujo biliar producido por la impactacion temporal o
permanente de un célculo a nivel del esfinter de Oddi pondria en marcha el proceso
de autdlisis pancreatica pero parece ser que la bilis, salvo que esté previamente
infectada, no es capaz de activar los cimégenos pancreaticos. Otra hipotesis
propone que, favorecido por el paso de los célculos a través de la ampolla de Vater,
el reflujo del jugo duodenal hacia el Wirsung seria el responsable del inicio del
proceso por su contenido de enzimas ( enterocinasa.) y su rigueza en bacterias.
Otra teoria invoca la hiperpresion en el arbol pancreatico por obstruccion.

El alcohol induciria pancreatitis por:

- Accidn toxica directa sobre las células pancreéaticas ( él o sus metabolitos
fundamentalmente el acetaldehido )

- Efecto hipersecretor, aumento de presion por espasmo o edema del Oddi,
(precipitados proteicos)

- Alteraciones de los lipidos secundarias al alcohol ( altas concentraciones de acidos
grasos libres que lesionan la célula por accion directa ).



Un 60 a 85% de los casos responden a la etiologia de litiasis biliar o alcohdlica. En
un 10% se identifica alguno de los restantes factores propuestos. En el resto no se
encuentra ninguna explicacion causal.

PATOGENIA

El pancreas posee un sistema autoprotector debido a que las enzimas se sintetizan
y depositan en los granulos de cimégeno en estado inactivo aislados por una
membrana de fosfolipidos, presencia intracelular de proteasas inhibidoras y la
secrecion de las enzimas desde el propio espacio citoplasmatico. La autodigestion
comienza al ser activados en el pancreas por hidrolasas los precursores de las
enzimas proteoliticas ( tripsindgeno, quimotripsindgeno, proelastasa, fosfolipasa A )
como consecuencia de lo cual se ~produce necrosis por coagulacion con amplias
zonas de hemorragia por destruccion de las paredes vasculares, fendmenos
trombadticos y la posible extension del proceso a las estructuras peripancreaticas. La
necrosis de amplias zonas del pancreas y la grasa que lo rodea y estructuras
vecinas se comporta en forma similar a una gran quemadura ( hasta de un 30% de
superficie corporal quemada ) con la consiguiente exudaciéon y pérdida de proteinas
y liquidos que provoca hipovolemia. La generacion de &acidos grasos libres con
accion citotéxica guarda proporcion con la extension de la necrosis grasa ( mayor
mortalidad de la pancreatitis en pacientes obesos). La actividad proteolitica en el
suero, retroperitoneo y cavidad peritoneal pone en marcha otros sistemas
humorales como el del complemento, cinina-calicreina, coagulacion y fibrinolisis,
mientras que la fosfolipasa a favorece la liberacién de histamina por los mastocitos.
Las sustancias generadas, no todas bien conocidas, son fundamentales en el
desarrollo de las complicaciones multiorganicas que acompafian a la pancreatitis
grave: interleuquinas, leucotrienos, factor de necrosis tumoral, elastasa de los
polimorfonucleares. Fendmenos caracteristicos son la vasodilatacion, el aumento de
la permeabilidad capilar y el edema.

| AGENTE ETIOLOGICO |

¥
| HIDROLASAS |
¥
| ACTIVACION DEL TRIPSINOGENOQ ]
¥
| ACTIVACION DE LOS CIMOGENOS |
¥
| PERDIDA DE LA COMPARTIMENTALIZACION CELULAR |
> —
ACTIVACION DE LOS EFECTD AUTOFAGICO DE LAS
SISTEMAS HUMORALES PROTEASAS ¥ LIPASAS
Coagulacion
Complemento Jr
Cemna- Calicreina FENOMEMNOS INFLAMATORIOS ¥ NECROTICOS
l PANCREATICOS ¥ PERIPANCREATICOS

FEMOMENOS MULTISISTEMICOS

CUADRO CLINICO

Los sintomas que hacen sospechar una pancreatitis aguda son variados, pero el
dolor abdominal es el sintoma capital. Se instaura subitamente, localizado en epi-
mesogastrio y se intensifica rapidamente hasta alcanzar su acmé en el plazo de
minutos a una hora para mantenerse mas tarde invariable durante 2-3 dias y
disminuir después progresivamente (en los casos leves). Puede quedar fijo, irradiar
a uno o ambos hipocondrios e incluso a la espalda (dolor en cinturén). En general



se asocia a una ingesta importante previa de comida o alcohol. Se puede
generalizar a todo el abdomen por la rapida difusidon de los exudados pancreéaticos y
obliga al paciente a tomar posturas antalgicas, a menudo flexionando el tronco
sobre las piernas. Se presenta entre el 85-100% de los pacientes pero puede ser
poco perceptible en algunas pancreatitis edematosas o en las muy graves. Se
acompafia de nauseas y vomitos en el 54-92% de los casos alimentarios o biliosos
y rara vez hematicos (12%), lo cual constituye signo de gravedad y mal pronéstico
(Mallory-Weiss, Ulcera de stress, rotura de varices esofagicas o gastricas por
trombosis de la vena esplénica).

La exploracion abdominal puede encontrar un abdomen tenso por la distension
abdominal e ileo paralitico presentes (50%) con dolor a la palpacion epigastrica y
sensacion de empastamiento a ese nivel. La presencia de fiebre puede deberse a
infeccion de la via biliar, la reabsorcion de los exudados producidos o sobreinfeccion
de los mismos. Es posible la ictericia en la participacion biliar o rubicundez facial (
por la liberacion de histamina y otras sustancias vasoactivas). Pueden aparecer
equimosis (poco frecuentes y tardias pero indicadores de mal prondstico) que
representan infiltracion por exudados hemorragicos de epiplon menor, ligamento
redondo, retroperitoneo, etc. en: regiéon periumbilical ( signo de Cullen ), flancos
(signo de Gray-Turner ) y bajo el ligamento inguinal ( signo de Fox ).
Excepcionalmente pueden aparecer lesiones cutaneas que recuerdan el eritema
nodoso o la paniculitis nodular recidivante de Weber-Cristian por necrosis de la
grasa subcutanea. El examen muestra a un paciente inquieto, con aspecto de
gravedad, taquicardico y en ocasiones hipotenso, el shock esta presente cuando la
reposicion de liquidos es insuficiente y en las formas graves. Ademas pueden existir
manifestaciones de una descompensacion cetoaciddtica, sin causa aparente, en un
paciente previamente diabético. La exploracion del térax puede demostrar
disminucion del murmullo vesicular en las bases por atelectasia y/o derrame por lo
general izquierdo (en el que pueden determinarse cifras de amilasa y lipasa ).

En casos graves, el deterioro respiratorio y hemodinamico con fallo multiple de
organos se hace evidente.

DIAGNOSTICO

Ademas de los antecedentes y el cuadro clinico, en el que aparecen los aspectos
anteriormente descritos, el diagnostico se complementa con los exadmenes de
laboratorio y las técnicas de imagenes:

Datos de laboratorio:
Leucocitosis con desviacion izquierda

Hematocrito elevado por deshidrataciéon causada por secuestro en el tercer espacio
aunque también pudiera estar disminuida la hemoglobina y el hematocrito debido a
pérdidas hematicas.

Hiperglicemia en el 50% de los pacientes por secrecion elevada de glucagon.
Calcio descendido en 3 al 30% de los casos.
Fosfatasa alcalina

Ganmaglutariltranspeptidasa elevadas si etiologia biliar.



Transaminasas

Otros analisis de laboratorio a realizar: Magnesio, Coagulograma, lonograma,
Gasometria, Lipidograma.

Enzimas pancreédticas. La comprobacion de cifras elevadas de las diferentes
enzimas pancreaticas en plasma, orina y otros liquidos organicos apoyan
fuertemente la existencia de una lesion pancreéatica.

Amilasa : su elevacion sérica cuatro veces por enzima de lo normal apoya
significativamente el diagndstico pero no es especifica y su elevacion no siempre es
constante, ademas de que se normaliza en corto periodo de tiempo. La
determinacion sérica de la fraccion P3 es mas especifica. Es necesario aclarar que
en un episodio de pancreatitis , la amilasa puede estar normal debido a aumento de
los triglicéridos o por insuficiencia pancreatitis cronica. La amilasuria y el aclaracion
de amilasa son pruebas mas tardias e inestables y menos especificas que ofrecen,
como Unica ventaja, la rapidez de determinacion.

La cuantificacion de la lipasa sérica se considera con valor diagnéstico cuando
supera dos veces el limite superior normal, pero por desgracia es una esterasa que
también se origina en intestino, faringe, rindn y bazo. La cuantificacion combinada
de amilasa y lipasa aumenta el valor diagnéstico entre 92-96% (sensibilidad y
especificidad). La determinacion de otras proteasas es de gran dificultad técnica o
esta en estudio (test urinario de tripsindgeno, tripsina, carboxipeptidasa,
fosfolipasa, elastasa, radioinmunoanalisis de tripsina). En el momento de valorar los
resultados obtenidos de una enzima determinada es conveniente tener en cuenta el
tiempo transcurrido desde el inicio del cuadro clinico hasta la cuantificacion de la
misma, asi, la amilasa es la que tiene la vida media mas corta, seguida de la lipasa
y la fraccion P3. En los casos de insuficiencia renal este orden se invierte y la
amilasa es la que mejor orienta el diagndstico.

Técnicas de imagen:
Rx. Simple de abdomen:

-Iméagenes calcicas. En hipocondrio derecho: sospecha de etiologia biliar.En area
pancredatica: episodio sobre una pancreatitis cronica. En zona renal: descartar
hiperparatiroidismo.

-Iméagenes de asa centinela o ileo difuso

-Signo de amputacion de colon (con transverso distendido)

Rx de térax: Existencia de derrame pleural o atelectasias laminales en hemitdrax
izquierdo.

Ecografia: Puede demostrar el origen litiasico de la pancreatitis. La existencia de
ileo dificulta la visualizacion del pancreas en la fase aguda. Puede lograr identificar
colecciones liquidas.

Tomografia axial: Aporta informacion importante sobre la configuracion de la
glandula y existencia asi como la progresion de exudados. El uso de contraste
endovenoso permite conocer el grado de vascularizacion de la glandula , su
disminucién o ausencia indican necrosis .

Resonancia magnética: Ofrece informaciéon similar a la TAC pero tiene la ventaja de
poder utilizar contraste sin el riesgo de que s e pueda dafiar el rifidon.
Otros estudios posibles a realizar: CPRE. Ecoendoscopia. Electrocardiograma en el



que pudiéramos encontrar prolongacion variable del segmento Q-T, supresion del
segmento S-T y/o aplanamiento de la onda T.

EVALUACION Y PRONOSTICO

De todos los pacientes que sufren una pancreatitis aguda fallecen entre el 5 y el
10% pero cuando analizamos solamente las severas, éstas se elevan hasta un 30 a
un 40% de los casos. Por este motivo, se han tratado de identificar los factores que
permitan predecir la evolucion de cada paciente sabiendo que los factores
determinantes el curso natural de la pancreatitis aguda son:

a)La necrosis parenquimatosa pancreatica.

b) La necrosis extrapancreatica de tejidos retroperitoneales.

¢) Los compuestos biolégicamente activos en la ascitis pancreatica

d)La infeccion de los tejidos necroticos. Diversos parametros clinicos y paraclinicos
asisten al médico en la de terminacion de la severidad de la enfermedad, aspecto
de la mayor importancia para la planificacion del tratamiento y el establecimiento
del pronéstico, como mostramos a continuacion:

Criterios para la valoracion pronostica multifactorial de la Pancreatitis

Aguda
CRITERIO Ranson| Imrie |Osborne| Blamey
Edad >55 >55 — >55
Leucocitos (x 10 9 /I) >16 >15 >15 >15
Glucosa ( mg/dl ) >200 >180 >180 >180
LDH (UIl/ 1) >350 >600 >600 >600
AST (UI/1) >120 >100 >200 -——
Descenso del hematocrito (% )] =10 -—- -—- -——
IAumento de la urea ( mg/dl ) >5 >16 >16 >16
Calcio ( mg/dl ) <8 <8 <8 <8
PO 2 (mm Hg) <60 <60 <60 <60
Déficit de base ( meg/l ) >4 -—- -—- -——
Albuminemia ( g/l ) -—- <32 <32 <32
Retencion de liquidos (L) >6 — — —

Criterios comparativos entre el ingreso y las primeras 48 horas de

evolucion
AL INGRESO O DIAGNOSTICO PRIMERAS 48 HORAS
EDAD > 55 ANOS ? HTO. >10%
LEUCOC > 1600/mm 3 ? UREA =>1.8mm/I
GLICEMIA >11mmol/I PO 2 < 60mmhg
HDL SERICA > 350 Ul/I DEF. BASES > 4meq/|
TGO SERICA = 250Ul/I CALCIO < 1.9mmol/I

SEC. DE LIQ. = 6000ml

Los factores que hablan del pronéstico y que definitivamente se vinculan con él son
la necrosis y la infeccion por lo que deben ser pesquisados diariamente en la
practica clinica porque son los que nos diran en definitiva si el paciente va o no a
sobrevivir, requiere cuidados intensivos o podra ser dado de alta del hospital. Uno
de ellos, la necrosis, esta intimamente ligado a la morfologia y la mejor forma de
evaluarla es mediante la TAC con contraste incorporado. El criterio diagndstico



topografico se basa en zonas marginales o difusas que no incrementan el
parénquima pancreéatico y que son mayores de 3 cm . O comprometen mas del
30% del area pancreatica.

Gradacion de la gravedad de la pancreatitis aguda en funcion de los
hallazgos morfolégicos de la Tomografia Computarizada.

( Segun Balthasar )
Grado A: Pancreas normal.

Grado B:Aumento difuso o focal del tamarfio de la glandula y pequerfias colecciones
liquidas Intrapancreaticas.

Grado C :Anomalias intrinsecas del pancreas asociadas a cambios inflamatorios del
tejido peripancreatico y menos de 30% de necrosis de la glandula.

Grado D: Presencia de una coleccion liquida mal definida y entre el 30-50% de
necrosis glandular.

Grado E: Presencia de 2 o mas colecciones liquidas y mas del 50% de necrosis de la
glandula. Incluye la presencia de gas en el pancreas o en la zona adyacente
(abceso).

Indice de Gravedad en Pancreatitis Aguda (Segun Balthasar)

GRADO DE PANCREATITIS AGUDA PUNTOS
= Pancreas normal 0
e So6lo agrandamiento pancreatico 1
e Inflamacion pancreatica y de la grasa peripancreatica 2
= Una coleccion peripancreatica de liquido 3
= Dos 0 mas colecciones 4

GRADO DE NECROSIS PANCREATICA

A Sin necrosis 0
B Necrosis de un tercio de la glandula 2
C Necrosis de la mitad de la glandula 4
D Necrosis de mas de la mitad de la glandula 6

Si la TAC con contraste no es realizable por alergia al yodo o por disfuncion renal se
puede evaluar la probabilidad de necrosis con TAC no contrastada en las primeras



48 horas y la aplicacion de puntuacion extrapancreatica precoz, la cual se logra
como sigue:

HALLAZGOS PUNTOS

Edema alrededor de una parte o del pancreas 1
entero

Edema alrededor de la grasa mesentérica
Edema alrededor de la grasa perirenal
Exudado peritoneal

Distension intestinal

Efusion pleural

Rlrlr]R|~

Los pacientes con 4 6 mas puntos tienen una alta probabilidad de presentar una
necrosis pancreatica.

Los criterios de Ranson tienen un mayor durante las primeras 48 horas, mientras
que la evaluacion mediante la TAC o el sistema de puntaje de APACHE Il son utiles
en todo el proceso.

Otros medios para evaluar la posibilidad de necrosis pancreatica son los siguientes:

-Proteina C reactiva

-Elastasa de los polimorfonucleares
-Interleuquina 6

-Factor de necrosis tumoral
-Fosfolipasa A 2

-Péptido activador del tripsin6geno
-Factores complementarios
-Antiproteasas

Desde 1984 Mayer planted la efectividad de la proteina C reactiva como diagnéstico
cuando alcanza valores de 150 mg/l 6 mas.

Los demas indicadores han mostrado su eficiencia en condiciones especificas de
laboratorio pero no en la préactica clinica diaria para evaluar a los pacientes.
El segundo parametro a tener en cuenta en cuanto a gravedad en la pancreatitis
seria la infeccidon. Si existe necrosis. Entonces el pronéstico quedara determinado
por la presencia o no de infeccion. Dado que ello implica la indicacion de
tratamiento quirdrgico. Muchos pacientes con pancreatitis necrotizante mueren por
sobreinfeccion de la necrosis.

En afios anteriores los pacientes morian en la fase precoz de la enfermedad severa
por fallo renal o respiratorio. Los cuidados intensivos han logrado hacerlos
sobrevivir a esta fase precoz de la enfermedad en la cual la liberacion de
mediadores ocasiona fallo multiple de 6rganos. El apoyo ventilatorio, la sustitucion
renal, etc., han venido al rescate de ellos pero luego, en la segunda semana de su
enfermedad, desarrollan infeccién y fallecen muchos con una complicacion séptica
tardia luego de 4 a 6 semanas, incluso después de varias intervenciones
quirdrgicas. Por lo tanto, la indicacion quirdrgica en la pancreatitis la constituye la
infeccion pancreatica.

Las principales bacterias encontradas son: Echerichia Coli (26%), Pseudomonas
(16%)



Stafilococos aureus (15%), Klebsiella (10%), Proteus (10%), Streptococus fecales
(4%)

Enterobacter (3%), Anaerobios (16%).

El espectro bacteriano es predominantemente gram negativo y sin lugar a dudas,
estas bacterias provienen del intestino. Si la infeccion constituye el riesgo principal
en la pancreatitis necrotizante , debemos pues, monitorear su busqueda.

TRATAMIENTO

El punto final primario del tratamiento de la pancreatitis aguda debe ser reducir la
mortalidad de la misma. El tratamiento inicial estara dictado mas por la severidad
de la enfermedad que por la etiologia. El 85% de las pancreatitis son levas, pero en
todos los casos esta indicada la reanimacidon precoz y enérgica con los liquidos
parenterales para mejorar la perfusion y oxigenacion tisulares hasta completar la
evaluacion, por ello, los pacientes deben ser ingresados en Salas de Cuidados
Especiales y los de pancreatitis severa en las de Cuidados Intensivos.
El enfermo de pancreatitis aguda “se juega mucho en las primeras horas de su
asistencia”, la eficacia del tratamiento esta basada en la correcta interpretacion de
los datos que apuntan hacia el empeoramiento , ello implica cuidadosa vigilancia en
las primeras horas, sobre todo la no mejoria de la PO 2 con oxigenoterapia y
oliguria rebelde al aporte de liquidos endovenosos. El error mas frecuente y
dramatico es esperar a que la gravedad ya esté presente antes de decidir el
tratamiento intensivo. El criterio actual unanime es someter a los pacientes a un
tratamiento intensivo precoz. El determinante mas importante para el éxito
terapéutico es limitar la extension de la necrosis y su infeccion secundaria

Pilares del tratamiento.

A. Reanimacioén con liquidos.
-Cateterizacion de vena profunda
-Inserciéon de sonda vesical
-Monitoreo con catéter de Swan-Ganz

-Reposicion de liquidos en base a las necesidades que pueden alcanzar los 10- 20
litros durante las primeras 24 horas corrigiendo los desequilibrios electroliticos y
acido basicos que sean requeridos.

B. Soporte inotrépico

Si la reanimacion con liquidos no logra los resultados esperados, sospechar
disfuncién miocérdica.

C. Soporte respiratorio
Oxigenoterapia o ventilacion mecanica de ser necesaria.
D. Soporte renal.

Proteccién renal con Dopamina a efecto delta ademas de un aporte adecuado de
liquidos.



E. Medidas generales.

-Control del dolor: Opiaceos que no afecten la presion del Oddi. Procaina. Bloqueo
peridural

-Supresion de la ingesta oral.

-Descompresion nasogastrica si nauseas, vomitos o ileo paralitico
-Profilaxis de ulceras de stress

F. Nutricion.

e Enteral (empleo de sonda postpilérica). Uso de triglicéridos de cadena media.
Evita la translocacion bacteriana. Disminuye la respuesta inflamatoria en
comparacion con la alimentacion parenteral, reduciendo las complicaciones y la
sepsis.

= Parenteral. No restringir los lipidos excepto en la pancreatitis por hiperlipidemia.

= Restituir la via oral con liquidos hipograsos en los casos leves al normalizarse la
amilasa y disminuir el dolor.

G. Tratamiento especifico.

e Si pancreatitis aguda biliar, realizar CPRE y papilotomia con extraccion de
célculos en las primeras 24 a 72 horas (los pacientes con litiasis vesicular deben ser
colecistectomizados laparoscopicamente antes del alta hospitalaria de ser posible).
= En otras etiologias se han intentado multiples tratamientos sabiendo sobre todo
que se produce un desequilibrio entre proteasas y antiproteasas con un rapido
aumento de la Alfa 2 macroglobulina y asi vemos: - Inhibicién de las proteasas. -
Aprotinina (Trasilol). -Gabexatemesilato (inhibe la tripsina y la fosfolipasa A 2 ). -
Plasma fresco congelado.

-Procaina con efecto antifosfolipasa A 2. - EDTA : inhibidor de la fosfolipasa A 2.
= Puesta en reposo de la glandula (para frenar la progresion hacia la necrosis).
No ha sido efectiva la aspiracion nasogastrica ni el bloqueo de la secrecion gastrica.

Con el empleo de pirenzepina que tiene tanto efecto sobre la secrecidn gastrica
como sobre la regulacion del Oddi se obtuvieron inicialmente resultados
prometedores que luego no han sido confirmados.

e Reduccion de la secrecidn pancreatica: -Somatostatina, reduce también la
secrecion gastrica y las complicaciones locales. -El octredtido (compuesto sintético)
es efectivo en el tratamiento de las fistulas y pseudoquistes pancreaticos. -5
fluoracilo : detiene la sintesis de enzimas proteoliticas mediante la inhibicién de la
formacion de DNA. Produce alivio del dolor. No ha demostrado disminuir la
mortalidad. -Empleo de bloqueadores H 2 , glucagén, anticolinérgicos, calcitonina.

= Reduccion de los niveles de prostaglandinas mediante el uso de indometacina sin
que se hayan obtenido los resultados que se esperaban.



e En los dltimos afios se ha prestado atencion a farmacos que se opongan a la
intensa respuesta inflamatoria sistémica. Entre los principales agentes
proinflamatorios involucrados estan :

-Interleuquinas 1, 2, 6 y 8.

-Elastasa polimorfonuclear.

-Fosfolipasa A 2 .

-Factor de necrosis tumoral (TNF) .

-Péptido activador plaquetario ( PAF ) .Un potente antagonista de este ultimo
factor, el Lexipafant ha ofrecido resultados prometedores en el tratamiento de las
pancreatitis necrotizantes al reducir la mortalidad y la aparicion de las
complicaciones sistémicas.

H . Tratamiento dirigido a impedir la infeccion de la necrosis.

Es importante definir entre necrosis infectada y paciente infectado, éste Gltimo es
frecuente por la posibilidad de fallo multiple y procedimientos invasores, por ello, la
profilaxis antibidética debe tener esto en cuenta. El objetivo de la profilaxis
antibidtica es evitar la infeccion de la necrosis y por ello debe estar dirigida
estrictamente a ello inicialmente se planted la nulidad de ella y el riesgo de crear
resistencia, asi diferentes autores como Trudel y cols. En 1984 creian que
aumentaba la posibilidad de complicaciones.

Segun los estudios de Bichler y cols. en 1992, se pudo separar tres diferentes
grupos de antibidticos para alcanzar adecuados niveles inhibitorios en el pancreas,
en este estudio , los incluidos en el grupo C, constituidos por los antibiéticos con
mayor cobertura del espectro bacteriano y concentracion en la glandula se
encuentran Ciprofloxacino, Ofloxacino, Imipenem y Piperacilina.
Otros trabajos han sugerido también buenas capacidades inhibitorias a la
Ceftazidima y el Pefloxacino. Pederzoli en 1993 demostré con el uso de Imipenem
una significativa reduccién de la sepsis pancreatica en un estudio con control
aleatorio de 12,2% frente al 30,3% del grupo control. Sainio y cols. en 1995 usaron
Cefuroxina pero la reduccion de la infeccion fue sobre todo urinaria y no
pancreatica. En 1996 publica un nuevo trabajo utilizando asociacion de Ceftazidima,
Amikacina y Metronidazol demostrando reduccién de la sepsis pancreéatica. Un
trabajo de la Universidad de Ulm en 1997 muestra un curso evolutivo
significativamente mejor con la combinacién Ofloxacino y Metronidazol. Frey en
1997 demuestra reduccion de la sepsis pancreatica de 76 al 27% usando la
asociacion Imipenem-Cilastatina con disminucion de la mortalidad de un 16 a un
5%.

Bassi en 1998 demuestra una mejor penetracion del Imipenem en el tejido
pancreatico con respecto al Pefloxacino (reduccién de la infeccibn de la necrosis
pancredatica a un 10% frente a un 34% en el Pefloxacino). En 1999 un estudio
realizado por Powell demuestra la efectividad y el criterio aprobatorio generalizado
del empleo de la profilaxis de infeccibn de la necrosis pancreatica.
Paralelo a ello, es de gran interés también en la profilaxis el uso de antibiéticos por
via oral para evitar la translocacién bacteriana. Los estudios indican que la
decontaminacion bacteriana intestinal es beneficiosa. Para ello se ha empleado la
asociacion de Norfloxacino, Colistina, y Anfotericina ( previendo la sobreinfeccion
por hongos).



I: Indicaciones del tratamiento quirdrgico.
Cirugia urgente

- Duda diagnéstica justificada
- Hemoperitoneo importante

Cirugia temprana basada en :

Aspectos clinicos

- Abdomen agudo

- Shock

- Complicaciones organicas persistentes o agravadas a pesar de tratamiento en
Cuidados Intensivos.

- Sepsis

Aspectos morfolégicos

- Necrosis extensa ( mayor del 50% de la glandula ).

-Aspectos bacteriolégicos

- Necrosis infectada ( comprobada por BAAF )

Cirugia tardia

- Pseudoquiste mayor de 5 cms. ( también drenaje percutaneo guiado o
comunicacion al estbmago por endoscopia).

- Oclusién intestinal.

- Abceso.

No obstante el momento de la intervencion quirdrgica es variable en base a los
datos encontrados. La perforacion de un asa intestinal es un ejemplo de ello. La
hemorragia pancreatica es de dificil manejo quirdrgico y es preferible la
embolizaciéon del vaso sangrante por angiografia.

La colecistectomia (en la etiologia litiasica) debe ser realizada durante el mismo
ingreso en el caso de las pancreatitis leves. En las graves tal vez sea mejor
retrasarla para resolver a la vez alguna de las complicaciones locales que hayan
podido surgir.

CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda no puede considerarse una enfermedad infrecuente vista
desde la perspectiva de los procesos que deben ser atendidos en el nivel
hospitalario. Las cifras estadisticas de su presencia muchas veces no indican la
realidad pues en estudios de autopsia se ha revelado que hasta un 42% de las
pancreatitis no son diagnosticadas y pasan inadvertidas hasta su fallecimiento, una
parte de ellas se deben a error en el nivel primario de atencién, pero la mayoria
corresponden al nivel hospitalario, motivado por una atipica presentacion del
episodio que se ha injertado sobre procesos médicos de otro tipo o en el transcurso
de un postoperatorio generalmente de cirugia abdominal previo. Esta claro que sin
un diagnoéstico establecido, es imposible siquiera iniciar un tratamiento adecuado.
La meta a alcanzar seria lograr reducir la mortalidad maxima aceptable a la mitad
es decir, a un 5% para todas las pancreatitis y de un 15% para las graves. Dado
que la posibilidad de fallecer en los episodios leves en la actualidad es muy baja y
esta ligada a comorbilidad, esta potencial reduccion tiene que lograrse a expensas
del aumento de supervivencia en los episodios graves.(13-18)
Para conseguir este objetivo terapéutico deberian tenerse en cuenta los siguientes
factores:



Alto indice de sospecha para el diagndostico de la enfermedad.

Evaluacion multidisciplinaria desde el ingreso del proceso.
Instauracion muy precoz de medidas de vigilancia en tanto se completa la
evaluacion de la gravedad.

Protocolizacion de los algoritmos de diagndstico etiolégico y de clasificacion de
gravedad.

Precoz monitorizacion y tratamiento intensivo de soporte de todos los episodios
graves.

Profilaxis de la infeccion de la necrosis.

Juiciosa indicacion de los procedimientos terapéuticos invasivos: radioldgicos,
endoscoépicos y quirdrgicos.

Prevenir la aparicion de infeccidon de la necrosis pancreatica es probablemente hoy
junto con el correcto manejo intensivo de los pacientes, la forma mas eficaz de
mejorar el pronéstico en la pancreatitis grave. Para ello la profilaxis antibidtica es
eficaz segin demuestran ya varios ensayos. La efectividad de esta medida parece
también corroborarse por la experiencia clinica que se va generalizando. En el
futuro los esfuerzos deberian dirigirse hacia medidas que eviten la infeccion sin
necesidad de recurrir a antibidticos sistémicos. La decontaminacién intestinal
selectiva, la nutricion enteral y la mejoria de la isquemia pancreatica pueden
representar nuevas medidas terapéuticas en este sentido.(18-19)
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SUMMARY

A review of an entity classified by Moyniham as “the most terrible of all
intraabdominal calamities”, the pancreatitis, is done. It persits as an entity of high
morbility and mortalily at this moment, in spite of the great advances that in the
handling of the critic patient we are having in the last years. We are still lacking of
an specific effective treatment. In this work we emphasise the importance of the
definite concepts at the last meeting in Atlanta and we fall into the importance of
the convenient diagnosis of the infection,taking into consideration the mens we
have. A particular meaning is given to the therapy,distinguishing the new drugs and
the use of the antibiotictherapy,as well as the surgical treatment.



