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PANCREATITIS AGUDA

Dr. Zoltan Berger

I. FISIOLOGIA, AUTOPROTECCION DE PANCREAS:
El pancreas exocrino produce una gran variedad y cantidad de enzimas, entre ellas un
grupo muy importante, las enzimas proteoliticas (tripsina, quimotripsina). Estas
enzimas potentes digieren las proteinas de la comida, pero también son capaces de
digerir cualquier componente proteico del propio organismo, y del pancreas mismo.
Una vez activas y se encuentran en el espacio intersticial, desencadenan una
autodigestién del tejido pancreatico, por otra parte, activan las otras proenzimas
inactivas, generando una reacciéon en cadena, progresiva.

Sin embargo, en condiciones fisiolégicas “normales” no ocurre este fendmeno,

dado que el pancreas dispone de multiples sistemas de autoproteccidn:

1. Las enzimas proteoliticas se producen, almacenan y secretan en forma de
proenzimas inactivas (tripsinégeno, quimotripsinégeno)

2. Estas proenzimas se almacenan en los zimégenos, separadas de las enzimas
lisosomales, que podrian activarlas y también separadas del citoplasma, el cual
podria ser el sustrato de las enzimas proteoliticas activas.

3. Juntos con las proenzimas proteoliticas, se produce y se almacena en los
zimogenos una antitripsina, que es capaz de neutralizar incluso a la tripsina
activa..

4. Las enzimas se transportan a través del polo apical de la célula acinar hacia el
lumen de pequefios conductillos, luego hacia los conductos mayores

5. El epitelio de los conductos representa una barrera, ni las enzimas activas

pueden atravesarla hacia el parénquima.

En resumen, el pancreas esta protegido por mdltiples lineas de autodefensa:
e Almacenaje en forma inactiva de las enzimas proteoliticas
e Sia pesar de esto, ocurre activacion de diminutas cantidades de tripsindgeno,
o Se neutraliza por antitripsina

o Se transporta hacia el sistema ductular y
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o No puede redifundir hacia el parénquima

II. FISIOPATOLOGIA, EVOLUCION

El proceso clave en la pancreatitis aguda es la entrada de la tripsina activa al
intersticio, por la membrana basal de la célula acinar, es decir por un camino opuesto
a la secrecién normal.

Los procesos intracelulares que resultan en una activacion intracelular de
tripsinégeno, son mas y mas conocidos. La fusion de lisosomas y zimégenos, la
formacion de vacuolas gigantes y la activacién de la tripsina por las enzimas
lisosomales esta demostrada en algunos modelos experimentales. En la enfermedad
humana, conocemos factores extrapancreaticos que provocan pancreatitis aguda y se

detallan entre los factores de etiologia.

En los modelos experimentales el evento inicial de la PA es el edema intersticial
de pancreas, el cual se observa en todos los modelos. En las etapas posteriores el
proceso se desarrolla hacia la recuperacion rapida completa o, al contrario, evoluciona

hacia una pancreatitis mas grave, con necrosis y hemorragia intrapancreatica. Esta

fase pancreatica esta acompafnada por activacion de mediadores de inflamacion,

que a su vez produce las manifestaciones extrapancreaticas conocidas también en

la patologia humana.

El proceso de la reparacion del dafo y la regeneracion se inicia muy
precozmente. El tejido necrotico se reemplaza por fibrosis constituida por colageno de
vida media corta. Se observa una desdiferenciacion de las células acinares, formando
una imagen pseudotubular (“tubular complex” en la literatura inglesa). El conjunto de
estas alteraciones produce una imagen histolégica muy similar a la pancreatitis
cronica, pero completamente reversible.

Méas adelante, al sobrevivir una pancreatitis aguda experimental, la
regeneracion del pancreas es completa: la fibrosis desaparece, la estructura del

parénquima exocrino vuelve a la normalidad.

III. PANCREATITIS AGUDA EN LA PATOLOGIA HUMANA
Existen varios modelos experimentales para producir y estudiar pancreatitis

aguda en diferentes especies de animales. Sin embargo, todos ellos difieren de la
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pancreatitis humana en varios aspectos, por consiguiente, las conclusiones derivadas

de trabajos experimentales, tienen validez limitada en la enfermedad humana.

Una vez que se inicia el proceso de inflamacién aguda en el pancreas, los

eventos clinicos basicos son ya independientes de la etiologia:
e FASE PRECOZ

@)

EVENTOS INTRAPANCREATICOS: Se inicia la cascada de activacion de
tripsina y otras enzimas, edema intersticial, necrosis de variable extension.
No se conocen los factores que determinan la transicién de edema hacia la
necrosis, la extension de ella, o al contrario, el control rapido del proceso y
regeneracion. El rol de las prostaglandinas, PAF (Factor Activador
Plaquetario), e interleuquinas esta ampliamente estudiado y documentado,
algunas de ellas ya tienen importancia limitada en el diagnéstico clinico
(interleuquinas), otras en el tratamiento (antagonista de PAF). Trastornos
de microcirculacion, trombosis en pequefos vasos agravan la evolucion,
facilitan el proceso necrotico. La extension de la necrosis es el factor
intrapancreatico que determina la gravedad del cuadro, tanto en los

modelos experimentales como también en la patologia humana.

EVENTOS SISTEMICOS, EXTRAPANCREATICOS: En muy poco tiempo se
activan mediadores de inflamacion y se desarrolla un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica. Una vez presentes, estas complicaciones marcan la
gravedad de la pancreatitis aguda. El compromiso cardiovascular (shock),
pulmonar (Sindrome de Distress Respiratorio del Adulto — SDRA) y la
insuficiencia renal aguda son las causas dominantes de la mortalidad precoz

de la PA grave.

e FASE DE COMPLICACIONES LOCALES

O

Infeccion de la necrosis o de las colecciones liquidas - Esta
complicacion puede ocurrir desde la segunda semana. Se postulé por los
estudios experimentales que la translocacién de las bacterias intestinales
seria la causa mas frecuente de esta infeccion, y esta hipotesis fue
confirmada también por los estudios bacteriolégicos de la necrosis vy
colecciones infectadas. Las colecciones liquidas peripancreaticas se infectan
raramente, probablemente <5% de todas las colecciones. La infeccién de la

necrosis es mas frecuente, y tiene una importancia decisiva en el pronéstico
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del cuadro: la mortalidad de los casos con necrosis infectada es
aproximadamente 3 veces superior a la de los portadores de necrosis
estéril.

o Formacion de colecciones liquidas demarcadas = pseudoquistes -
generalmente no se ven antes de la cuarta-quinta semana de la evolucién,
su formacion requiere tiempo. Gran parte de ellos (>50%) se resuelve
espontaneamente, sin intervenciéon alguna. Sin embargo, una minoria no
despreciable requiere resolucion invasiva, sea endoscopica, percutanea o
quirdrgica. Los pseudoquistes pueden representar peligro al

= producir trastornos del transito gastrointestinal (por su tamafo y/o
ubicacién),
= infectarse
= presentar una ruptura espontanea
= raramente pueden ser causa de hemorragia catastréfica por ruptura
de aneurismas en el interior de la coleccién.
FASE DE REGENERACION: El proceso de la regeneracion — como en los modelos
experimentales — en la patologia humana también se observa muy precozmente,
paralelamente con la progresion del daio agudo. Se detecta transitoriamente una
imagen histolégica que es practicamente idéntica a una pancreatitis crénica focal
(fibrosis, desdiferenciacion acinar = complejos tubulares), seguido por una

regeneracion completa en la inmensa mayoria. Paralelamente al proceso

morfolégico, en la fase aguda precoz la secrecion exocrina basal y estimulada del
pancreas baja practicamente a cero. Mas adelante, paulatinamente vuelve a la
normalidad — proceso que puede requerir desde algunas semanas hasta algunos
afos. En una minoria, la pancreatitis aguda grave puede dejar secuelas:

o Insuficiencia exocrina y/o endocrina no progresiva del pancreas

o Pseudoquistes pueden dejar cicatrices en el conducto pancreético,

produciendo estenosis, que a su vez causa una pancreatitis obstructiva

proximal de este segmento.
o Aunque sigue siendo discutido, en algunos casos la pancreatitis aguda grave

recurrente puede evolucionar hacia una pancreatitis crénica (teoria

“secuencia necrosis-fibrosis”, apoyada por descubrimiento de mutaciones

del gen de tripsindégeno en pancreatitis hereditaria)
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IV. DEFINICIONES

La fisiologia del pancreas, sus enfermedades y particularmente la pancreatitis
aguda es mas conocida en las ultimas décadas. Aunque no se identificé la causa
precisa de la enfermedad, se aclararon muchos detalles, las posibilidades diagnésticas

y la conducta terapéutica sufrieron algunos cambios importantes.

En Atlanta (1992) aceptaron una terminologia comun, cuyo uso se recomienda
en el mundo entero, para facilitar la comparacion de experiencias de diferentes
centros, paises. Al mismo tiempo, desestimaron el uso de otros términos considerados
poco precisos, como flegmoén o pancreatitis hemorragica. Se recomienda el uso de las

siguientes definiciones:

Pancreatitis aguda leve: proceso inflamatorio pancreatico agudo en que el
hallazgo patolégico fundamental es el edema intersticial de la glandula y existe minima
repercusion sistémica.

Pancreatitis aguda grave: es la que se asocia a fallas organicas sistémicas y/o
complicaciones locales como necrosis, pseudoquiste o absceso. Generalmente es
consecuencia de la existencia de necrosis pancreatica aunque ocasionalmente las
pancreatitis edematosas pueden presentar evidencias de gravedad.

Necrosis: zonas localizadas o difusas de tejido pancreatico no viable que,
generalmente, se asocian a necrosis grasa peripancreatica. En la tomografia se
aprecian como zonas con densidad menor que la del tejido normal pero mayor que la
densidad liquida y no captan el medio de contraste

Colecciones liquidas agudas: colecciones de densidad liquida que carecen de
pared y se presentan precozmente en el pancreas o cerca de él.

Pseudoquiste: formacion de densidad liquida caracterizada por la existencia de
una pared de tejido fibroso o granulatorio que aparece no antes de las 4 semanas
desde el inicio de la pancreatitis.

Absceso pancreatico: coleccion circunscrita de pus, en el pancreas o su vecindad,
que aparece como consecuencia de una pancreatitis aguda y contiene escaso tejido

necrotico en su interior.
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V. ETIOLOGIA

Nuestro conocimiento de la etiologia de la pancreatitis aguda no es comparable
a las enfermedades bacterianas: no hay ningun factor que cumpla con los postulados
de Koch. Sin embargo, por la asociacion frecuente de algunos factores con la
pancreatitis aguda, se establecié una relacion causa-efecto (por ejemplo: los célculos
biliares solo en una minoria causan pancreatitis, pero, si un paciente con pancreatitis
aguda es al mismo tiempo portador de colelitiasis, méas adn, de coledocolitiasis, el
calculo biliar es considerado con altisima probabilidad como “etiologia” de la

pancreatitis).

1. COLELITIASIS (=PANCREATITIS BILIAR): Constituye la causa mas
frecuente de la pancreatitis aguda en el mundo entero, con importancia
particularmente alta en Chile, donde la asociacién céalculo — pancreatitis parece
sobrepasar 50% de todos los casos. No esta claramente identificado el
mecanismo, con el cual el calculo biliar provoca la pancreatitis. Las teorias son:

a. Conducto comin - la observacién y teoria clasica de Opie. La
obstruccion de la papila por el calculo permitiria que la bilis entre en el
conducto pancreatico

b. Reflujo duodeno-pancreatico: el esfinter de Oddi, dafiado por el paso
del célculo, permitiria el reflujo del jugo duodenal en el conducto
pancreatico, que a su vez activaria las proenzimas proteoliticas.

c. Obstruccion del conducto pancreatico: la estasis de la secrecion
pancreatica, sin presencia de bilis en el conducto pancreatico, seria
suficiente para inducir pancreatitis.

d. Obstruccion simultanea del conducto pancreatico y del colédoco:
lo importante en este caso es también el aumento de la presion en los
conductos pancreaticos

Todas estas teorias tienen sus puntos débiles. Independientemente de hecho,
cual de ellas es mas cercana a la realidad, hay una caracteristica comun: el calculo

tiene que ubicarse en el colédoco a nivel de la papila, impactado, obstruyendo

conductos o dafnar el mecanismo esfinteriano al pasar por el orificio papilar. Cualquier

ubicacion diferente del calculo parece sin riesgo para el pancreas.
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TABLA 1. CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

1. Colelitiasis

2. Alcohol

3. Hiperparatiroidismo

4. Hipertrigliceridemia

ul

. Trauma

(<))

. Iatrogenia

7. Infecciones

8. Anomalias congénitas de pancreas

9. Tumores del pancreas

10.Isquemia

11.Drogas

(12.Pancreatitis cronica)

2. CONSUMO DE ALCOHOL: El alcohol ejerce multiples efectos sobre el
pancreas normal: en cantidades pequefias estimula la secrecién pancreatica. En
individuos acostumbrados a tomar bebidas alcohodlicas regularmente, dosis mas
altas también producen estimulaciéon, junto con una contraccion del esfinter de
Oddi — es decir, una obstruccién funcional parcial, por consiguiente, un
aumento de la presidon en el conducto pancreatico. Aparte de esta teoria, el
alcohol tiene efecto directo toxico sobre la célula pancreéatica, se metaboliza en
el pancreas, favorece la acumulacién de la grasa en el pancreas, la mayoria de
estos efectos podrian explicar eventos en pancreatitis crénica, no tanto en la
enfermedad aguda. Todavia sigue la discusion en la literatura mundial, si se
puede considerar el consumo de alcohol, como potencial causa de pancreatitis
aguda, o solo de cronica. Sin embargo, la pancreatitis crénica evoluciona
frecuentemente con brotes agudos recurrentes. Al observar el primer brote
agudo de una pancreatitis cronica, previamente no diagnosticada, el médico

tratante de este brote se enfrenta a un paciente con enfermedad aguda, y la
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pregunta — si es la primera manifestacion de una enfermedad crénica o no, no
tiene importancia practica. En la gran mayoria de las estadisticas, la patologia
biliar y el consumo del alcohol son responsables de70-80% de la pancreatitis

aguda.

3. FACTORES METABOLICOS
a. Hiperparatiroidismo: La hipercalcemia estimula la secrecion
pancreatica. Solo en una minoria se asocia a un dafo pancreatico — mas
bien croénico.
b. Hipertrigliceridemia: Aumento de los triglicéridos es relativamente
frecuente en pancreatitis aguda. Sin embargo, se puede considerar como

factor etiolégico solo si su nivel es superior a 1000 mg/dl.

4. “IATROGENIA’ :

a. CPRE (Colangio-Pancreatografia Retrograda Endoscoépica): El caso
mas frecuente. La pancreatitis aguda es la complicacién de 1-3% de
CPRE diagnostica o terapéutica. A pesar de evitar todos los factores
técnicos conocidos, se logra solo disminuir la frecuencia y gravedad de
esta complicacién, pero no se puede eliminarla completamente.

b. Postoperatoria: Complicacién rara, pero generalmente grave. En la
mayoria de los casos se asocia con operaciones bilio-pancreaticas o
gastricas, pero también con cirugia de corazon. Es decir, los factores
responsables no son obligatoriamente ligados a la técnica quirurgica.

c. Medicamentos: se aceptan tres categorias:

1. asociacién posible — cuando hay algun otro factor, que puede
causar pancreatitis.

2. asociacion probable — cuando no hay otra causa posible

3. asociacion demostrada, definitiva — ademas de ser el Unico
factor sospechoso, la reiniciacién de la droga produce recaida,
se reproduce la pancreatitis — generalmente después de un
tratamiento significativamente mas corto.

5. ANOMALIAS CONGENITAS DEL PANCREAS

a. Pancreas divisum - |la anomalia mas frecuente: no hay comunicacion

entre los conductos Wirsung y Santorini. Parte dominante de la secrecién

pancreatica es drenada por el conducto Santorini por la papila menor, lo
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que puede traducirse en una presion intrapancreatica elevada y producir
pancreatitis recurrente. Sin embargo, aunque la anomalia es frecuente
(aproximadamente 5% de la poblacién sana), el pancreas se enferma
solo en la minoria de los casos.

b. Pancreas anular - la cabeza del pancreas rodea al duodeno, causando
trastornos del vaciamiento gastrico, Ulceras duodenales, obstruccion

biliar parcial — y raramente pancreatitis aguda o cronica.

Tabla 2. Drogas que pueden producir pancreatitis

DEMOSTRADO PROBABLE POSIBLE
Azatioprina L- asparaginasa Salicilatos
Hidroclorotiazida Chlortalidon Anfetamina
Estrogenos Esteroides Cimetidina
Acido valproico Sulfasalazina INH
Furosemida Procainamida Morfina
Tetraciclina Enalapril Rifampicina
Toxina de escorpion Famotidina Codeina

Doxiciclina

Ibuprofeno

Mesalazina

Sulindaco

10
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6. De los otros factores asociados el tumor del pancreas causa pancreatitis por
mecanismo obstructivo — la pancreatitis aguda en estos casos puede ser la
primera manifestacién del tumor. La isquemia raramente es factor Gnico en la
pancreatitis aguda, pero trastornos de la microcirculacion tienen gran

importancia en la evolucion mas grave.

VI. DIAGNOSTICO
1. CUADRO CLINICO:

a. Dolor abdominal: El sintoma maéas frecuente, dominante de la

pancreatitis aguda, presente en mas de 95% de los pacientes. El dolor
se localiza generalmente en el hemiabdomen superior, con frecuencia se
irradia hacia la espalda, tipicamente en “forma de cinturén”. No es de
tipo célico, casi permanente, se intensifica al comer.

b. Vomitos : presentes en el 75% de los casos, generalmente vomitos
biliosos, recurrentes, sin alivio de las molestias después.

c. Anorexia: en la gran mayoria de los casos.

d. Ileo paralitico: meteorismo, hinchazén, inhabilidad de expulsar gases

— 50-60% de los casos, particularmente acentuado en formas graves.

e. Fiebre : En el periodo inicial la pancreatitis puede presentarse con
fiebre, que generalmente no es muy alta, de corta duracion. Si la fiebre
es séptica, dura varios dias y aumenta, lo méas probable es que su causa
sea otra condicion asociada (p.ej.: colangitis).

El cuadro clinico no es tipico en pancreatitis aguda: permite
sospechar el diagnostico, pero varias otras patologias pueden presentar

sintomatologia muy similar.

2. EXAMEN FISICO: Los hallazgos no permiten confirmar el diagndstico.
Generalmente se encuentra un abdomen muy sensible difusamente, con
predominio en el hemiabdomen superior, sin encontrar abdomen en tabla. El
meteorismo con frecuencia no permite encontrar matidez hepéatica
percutiéndola en la linea medioclavicular (mamilar), pero si, en la linea axilar.
Por consiguiente, en todos los casos con sospecha de abdomen agudo,
iii se debe buscar la matidez hepatica en la linea axilar!!! |os ruidos

hidroaereos estan disminuidos o ausentes. Los signos Cullen, Mayo-Robson son

11
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poco frecuentes, su ausencia no descarta el diagnostico de pancreatitis. Se

puede observar ictericia leve, taquicardia, polipnea, hipotension, encontrar

derrame pleural izquierdo — signos generales de gravedad del paciente o de las

complicaciones.

Resumiendo: paciente con intenso dolor, visiblemente

comprometido, grave, sin encontrar semiologia de abdomen quirurgico.

3. LABORATORIO

a. Métodos diagnésticos:

1.

Enzimas pancreaticas séricas: las enzimas que en
circunstancias normales se vacian por los conductos hacia el
duodeno, se reabsorben en la circulacion. Por consiguiente, se
encuentra una alza de ellas en el suero, (también en la orina).
La amilasa, lipasa y tripsina aumenta significativamente. En la
practica clinica, una alza de la lipasemia a >3 veces o de
amilasemia >4 veces tiene sensibilidad y especificidad alta. La
medicion de estas mismas enzimas en la orina o la
determinacién de tripsina sérica no mejora la certeza
diagnostica. Es importante enfatizar, que

o el valor numérico de estas enzimas no da informaciéon de
la gravedad de la pancreatitis.

o el nivel de ambas enzimas disminuye rapidamente: la
amilasemia es frecuentemente normal ya en el dia 3-4
de la evolucién, la lipasemia queda elevada por mas
largo tiempo.

o la elevacion de la amilasemia se observa en multiples
otras enfermedades, entre ellas en cuadros agudos
importantes en el diagndstico diferencial.

Peptido de Activacion de Tripsinégeno (TAP), Proteina
Asociada a Pancreatitis (PAP): La medicion de TAP ya es
accesible en forma comercial, podria ayudar en el diagnostico
precoz. La PAP - si fuera factible — seria no solamente de valor

diagndstico, también de valor pronéstico.

b. Métodos prondsticos: No se ha encontrado un método ideal, que

permita identificar precozmente a los pacientes con probable evolucién

complicada y los con una probable evolucién benigna, recuperacion

12
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réapida. La alza de proteina C-reactiva (PCR) y de la interleuquina-6
(IL-6) serian marcadores pronésticos, los 2 Gltimos inespecificos.

Examenes generales: Hemograma, electrolitos, parametros de funcién
renal, andlisis de gases, glicemia: todos estos caracterizan la gravedad
del  cuadro, ayudan a detectar eventuales complicaciones

extrapancreaticas.

d. Diagndstico etioldgico:

1. pruebas hepaticas: |la alza rapida de SGOT, SGPT >3 veces
del valor normal es de alta sensibilidad en detectar la presencia
de caélculos obstructivos. La bilirrubina, y sobre todo las
fosfatasas alcalinas aumentan mas tardiamente.

2. perfil lipidico, triglicéridos!!! > 1000 mg/dl esta considerado
como causa de pancreatitis

3. Calcemia

4. IMAGENES -

a.

Radiografia abdomen simple y de térax: antes de la introduccién de
ultrasonido en el diagnéstico, solo podiamos obtener informacion

morfolégica indirecta de la pancreatitis aguda: se observé “asa
centinela” intestinal, raramente calcificacion intrapancreatica, como
evidencia de pancreatitis créonica, aumento del arco duodenal,
compresién en el duodeno o en el estbmago; derrame pleural, elevacion
de diafragma, etc. Actualmente la radiografia simple — méas bien la del
térax — es util, frecuentemente indispensable en el diagndstico
diferencial, para descartar la presencia de aire subdiafragmatica,
mientras la radiografia del abdomen simple sirve para descartar un ileo

mecanico.

Ecotomografia abdominal: Fue el primer método que permitia
visualizar el parénquima pancreéatico. Sin embargo, por el meteorismo
en la pancreatitis aguda no se observa el pancreas en 30-40% de los
casos. Sus ventajas son:

o Deteccion de colecciones liquidas

o Demostracion de colelitiasis, evaluacién de via biliar

13
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C.

o Examen no-invasivo, sin riesgo, barato, portatil, se

puede repetir aun en UTI, sin limitaciones.

TAC - Tomografia Axial Computada - actualmente es el método de
eleccion para el diagno6stico diferencial, ademas, de gran valor
prondéstico. Se ve claramente el parénquima y conducto del pancreas, se
puede evaluar edema, necrosis intra- y extrapancreatica y su extension.
Ampliamente utilizada la clasificacion original de Balthazar, modificada
posteriormente por el mismo autor (ver tabla). El puntaje final obtenido
(0-10 puntos) muestra una buena correlacién con el prondstico.
Ademas, si se detecta aire en la area necrética, esto comprueba
indirectamente la presencia de bacterias, es decir, se establece el
diagnostico de necrosis infectada. La realizacion de TAC abdominal en
pancreatitis aguda es atil:

o En los casos graves, generalmente después de 72 horas de
evolucién, para evaluar la gravedad, extension de necrosis
(realizandola mas precozmente, el proceso necrotico todavia
esta en evolucién, por lo tanto, se subestima la gravedad del
cuadro).

o En casos de duda diagnédstica, la realizacion de TAC
abdominal puede ser urgente, para establecer el diagnéstico
de la pancreatitis y no para la evaluacion de su gravedad;
ademés, se puede descartar o confirmar otra patologia
abdominal.

o Durante la evolucién en cualquier momento, cuando hay un
cambio clinico - deterioro — que hace sospechar una
complicacion local.

o Para guiar puncién percutanea diagndstica o terapéutica.

o Puede ser util — aunque raramente necesario — en pancreatitis
aguda biliar leve, cuando la demostracion de ausencia de un
dano morfoldgico significativo de pancreas permite resolver
precozmente la patologia biliar, clinicamente dominante.

Las limitaciones de TAC son:

o lrradiaciéon
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o Medio de contraste endovenoso— prohibido en insuficiencia
renal.

o Baja sensibilidad en detectar patologia biliar
d. Resonancia Nuclear Magnética + Colangioresonancia: El examen
podria demostrar practicamente todas las alteraciones del parénquima al
igual, que la TAC, ademas, al complementar con colangioresonancia, su
sensibilidad a demostrar la presencia de célculo en la via biliar es
superior a cualquier otro método non-invasivo. Podria ser el método del
futuro préximo — en la actualidad, en la realidad cotidiana de los
hospitales Chilenos, es practicamente inaccesible para los casos agudos,

graves.

5. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Varias enfermedades abdominales producen
un cuadro similar a la pancreatitis aguda. La duda principal en el diagnostico

diferencial: éEs un abdomen quirtrgico o no?

Aunque las consecuencias en casos individuales no siempre son
inmediatos, evidentes, la laparotomia exploradora innecesaria es de alto riesgo
en pancreatitis aguda: la infeccion de un tejido necrotico previamente estéril
ocurre en 30-50% de los casos, deteriorando dramaticamente el prondstico del
enfermo, alargando la hospitalizacién, triplicando la mortalidad. Por otra parte,
retrasar la operacién de una patologia quirlrgica, también trae consecuencias
fatales. Los pasos a seguir en el diagndéstico diferencial:

1. Realizar los examenes de Ilaboratorio pertinentes en el
diagnostico de la pancreatitis aguda, solicitar enzimas
pancreaticas lo mas precozmente posible. Limitante:
hiperamilasemia frecuente en otros cuadros abdominales.

2. Descartar patologia quirdrgica — el examen fisico es de gran
valor (abdomen en tabla y Blumberg solo excepcional, matidez
hepatica presente); Radiografia de térax para descartar aire
libre subdiafragmatica, y de abdomen simple para descartar
ileo.

3. Si todavia no queda claro el diagnostico, ecotomografia
abdominal ayuda en demostrar patologia biliar, apendicitis,
patologia ginecolégica, renal, etc., pero en los casos dificiles la

realizacién de TAC abdominal puede ser indispensable: puede
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comprobar el compromiso pancreatico (cuadro clinico grave

practicamente nunca Balthazar A), o al contrario, demostrar

pancreas normal y enfermedad — sea quirdrgica o no - de otro

o6rgano abdominal.

Tabla 3. Causas extrapancredticas de hiperamilasemia

Enfermedades de glandulas salivares

Infecciones (parotiditis)

Célculo — obstruccion del conducto

Ulcera duodenal activa, perforacién

Isquemia mesentérica

fleo mecanico

Apendicitis

Enfermedades ginecoldgicas
Quistes o tumor de ovario

Embarazo extrauterino

Tumor o inflamacién de préstata

Enfermedades renales, nefrolitiasis

Tabla 4. Clasificacion de hallazgos de TAC segun Balthazar

Grado Hallazgos Puntaje
A Pancreas normal 0
B Aumento de tamaiio focal o difuso 1
(o Pancreas anormal con inflamacion 2
peripancreatica
D 1 coleccién intra o extrapancreatica 3
E 2 o mas colecciones y/o gas retroperitoneal

Puntaje de necrosis con TAC con contraste
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Necrosis % de Puntaje

pancreas

0

< 30

30 - 50

a A N O

> 50

Puntaje total es la suma de los dos, de 0 (Balthazar A sin necrosis) a 10 (E +

necrosis >50 % de pancreas)

VII. ESTIMACION DE GRAVEDAD

La gran mayoria de las pancreatitis agudas corresponden a una enfermedad
leve, autolimitada, que no requiere otra terapia que no interferir con el proceso de
autoreparacién del organismo. Segun las estadisticas internacionales, solo
aproximadamente 20% de los casos son graves, con necrosis y falla organica
multiple, sin embargo, 90-95% de los casos fatales viene de este grupo
minoritario. Una vez que el diagnéstico de pancreatitis aguda queda establecido, es
de gran importancia préactica poder evaluar la gravedad del cuadro, sus potenciales
complicaciones, las cudles repercuten en la conducta terapéutica.

Se establecieron multiples sistemas de puntaje, entre ellos lo mas aceptable
actualmente es el sistema APACHE II, utilizado ampliamente en las unidades de
tratamiento intensivo, independiente de la enfermedad de base. Previamente se usé el
sistema de Ranson, cuya desventaja es que se puede obtener wuna informacién
evaluable solo después de 48 horas. El sistema mas simple evalia ausencia o
presencia de una o mas complicaciones extrapancreaticas.

Aunque existen varios métodos de laboratorio que ayudan en la estimacién de
la gravedad (leucocitosis con desviacion izquierda, PCR; PAP, procalcitonina), ninguno
de ellos es suficientemente sensible y especifico. La importancia de TAC abdominal se
describié previamente.

Desde el punto de vista clinico, la observacion estricta del paciente, su
control frecuente da el mejor resultado: alteraciones en la frecuencia cardiaca
y en la presion arterial sefialan complicaciones cardiovasculares, polipnea es

la primera manifestacion de SDRA, mientras la disminucion de la diuresis
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hospitalizacion en unidad de cuidados intensivos.
VIII. TRATAMIENTO

La base indiscutible del tratamiento de la pancreatitis aguda es:

o control del dolor y nauseas (desde espasmoliticos y
analgésicos tradicionales hasta Petidina, Fentanil...)

o aporte hidroelectrolitico adecuado (con suero
fisiologico, glucosalina, controlando la composicion
electrolitica adecuadamente)

o “pancreatic rest”, no estimular el pancreas, seguido por
dieta estricta de variable duracion

En los casos leves (casi 80% en las estadisticas internacionales, 40-45% en
las estadisticas nacionales), estas medidas permiten la recuperacién de la pancreatitis,

solo quedaria establecer la etiologia y resolverla, para evitar la recurrencia del cuadro.

En los casos graves, hay un gran avance, que permiti6 disminuir la
mortalidad de la pancreatitis aguda en forma significativa, y llegar a un valor de <10%
desde un valor historico de 60-80%. . Se establecieron criterios mas definidos:

o indicaciones de intervenciones quirdrgicas

o indicaciones de intervenciones endoscopicas y percutaneas

o métodos de nutricion

o tratamiento profilactico con antibiéticos

o empleo de arsenal completo de la medicina intensiva (que no se
discute en este capitulo), que ha sido probablemente el factor

mas importante en la mejoria de resultados clinicos.
1. Indicaciones quirirgicas en pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda fue considerada como enfermedad quirdrgica unos 50
afos atras, luego el péndulo llegé a su otro extremo: la pancreatitis aguda se
consider6 como contraindicacién absoluta para intervenciones quirirgicas. Sin
embargo, en los afios 60-70, resurgi6 nuevamente la cirugia aguda en esta

enfermedad, realizando pancreatectomias totales agudas, extirpacion de areas
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necréticas (necrosectomia), logrando disminuir la mortalidad de esta cuadro grave

de un supuesto casi 100% (no existia control) hasta 35-40%. Una de las indicaciones

mas aceptadas de esta época fue la ausencia de mejoria del paciente a pesar de un

tratamiento

intensivo adecuado de 48-72 horas. El método mas aceptado fue la

laparotomia contenida, aseos quirdrgicos reiterados para remover el tejido

necrético. Sin embargo, se evidenciaron los siguientes hechos:

No hay estudio randomizado, controlado, que podria haber demostrado
mejores resultados después de la cirugia precoz

La mortalidad, el pronostico en la pancreatitis necrotica es directamente
dependiente de la presencia o ausencia de infeccion (Gram - > Gram+)
de la necrosis.

Mientras mas tardia es la cirugia, mejores son sus resultados.

La necrosis estéril no requiere resolucién quirtrgica, el tratamiento
conservador es suficiente en la inmensa mayoria de los casos. Mas aln,
la cirugia en necrosis estéril — en vez de producir alguna mejoria - causa
infeccion del tejido necr6tico en una proporcion no despreciable,
aumentando la morbi-mortalidad.

La necrosis infectada solo excepcionalmente mejora sin su remocion,
su mortalidad es muy alta con tratamiento conservador. La necrosis
infectada demostrada sigue siendo una indicacién absoluta de un
tratamiento invasivo, en primer lugar quirlrgico. Sin embargo, ya
aparecieron alternativas de drenaje percutaneo y/o endoscopico,
accesibles en algunos centros para casos seleccionados. En la
actualidad, la cirugia debe ser considerada como primera opcion para el
tratamiento de la necrosis infectada en la gran mayoria de los
hospitales, con la condicién que la infeccién de la necrosis se comprueba
con aspiracion por aguja fina y examen bacteriolégico directo + posterior
cultivo. Hay que tener en cuenta también, que la infeccion de la
necrosis casi nunca ocurre antes del 72-10° dia de la evolucién.

Por otra parte, la colecistectomia laparoscépica en pancreatitis biliar es
perfectamente factible sin un riesgo elevado, antes que el paciente sea

dado de alta, para evitar recurrencia rapida de la pancreatitis.

Las indicaciones indiscutibles de la cirugia segun las fases de la evolucion de la

pancreatitis son las siguientes:
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Cirugia precoz: solo aceptada la laparoscopia exploradora por duda
diagnoéstica, que debe ocurrir excepcionalmente

Cirugia a las 2.-3. semanas: necrosis infectada, comprobada.

Cirugia >4° semana: resolucion de complicaciones (pseudoquistes, sobre
todo infectados, abscesos). Si no hay infeccion, se pueden postergar las
intervenciones, los pseudoquistes no complicados se resuelven
espontaneamente en 40-50% de los casos, aunque esta resolucién puede
requerir 4-6 meses.

Cirugia biliar: la patologia biliar idealmente se resuelva antes que el/la

paciente sea dado de alta.

Indicaciones de intervenciones endoscopicas, CPRE

La pancreatitis aguda fue considerada como contraindicacion absoluta de la

CPRE, hasta el inicio de los afios 80, cuando el grupo de Neoptolemos demostré su

factibilidad segura en pancreatitis aguda. La CPRE no tiene rol en el diagnostico de la

pancreatitis aguda, pero si en el tratamiento de la pancreatitis biliar. Después de

algunos estudios grandes, la discusién no esta cerrada, pero la opinion dominante es la

siguiente:

CPRE es factible en cualquier fase de la pancreatitis aguda, independiente de
su etiologia. Sin embargo, en un estudio multicéntrico, aunque muy criticado,
encontraron un aumento de complicaciones pulmonares en el grupo de los
enfermos, donde se realizo CPRE urgente. Estos resultados enfatizan la
necesidad de estar alerta, de no realizar CPRE sin indicacion clara.

CPRE no aporta nada en el tratamiento de pancreatitis no biliar, por
consiguiente, es aconsejable evitarla.

La resolucion de la obstruccion biliar, extraccion de célculo impactado en la
papila, resuelve la colangitis asociada, mejora la pancreatitis aguda biliar
grave, y es de urgencia!ll

No se puede decidir todavia, en forma categérica, la indicacién de CPRE en
pancreatitis biliar leve, o en casos graves sin signos de obstruccion biliar (el

célculo ya paso6 o esta en el colédoco, lejos de la papila).

Los métodos sencillos para decidir presencia o ausencia de un célculo obstructivo

en el colédoco, son las pruebas hepaticas y la ecotomografia abdominal. Un gran alza
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de transaminasas parece ser la mejor senal del calculo coledociano obstructivo: si esta

alza se mantiene, el célculo probablemente sigue presente, mientras que la
disminucién rapida de SGOT y SGPT apunta a un paso espontaneo del calculo a través
de

diagnoéstico decisivo,

la papila. En el futuro, la colangioresonancia puede ser un procedimiento

también en este sentido. La sensibilidad diagnéstica de
endosonografia es adn superior, pero se trata de un método algo invasivo, caro,

disponible solo en mayores centros.

Tabla 5.: Indicaciones de CPRE + papilotomia en pancreatitis aguda biliar
grave,
Decision en funcion de resultados de parametros sencillos (bilirrubina, transaminasas y

ecotomografia abdominal).

Bilirrubina > 5 mg/dl 1 -5 mg/dl < 1 mg/dl
SGOT, SGPT > 3 x normal 1- 3 x normal 1-2 x normal
Ecotomografia
Colédoco > 10 mm 6- 10 mm < 6mm
Calculo visible si 0 no si 0 no no
Probabilidad Alta, Intermedia, Baja,
de obstructiva no obstructiva | no obstructiva
coledocolitiasi
s
ERCP
Urgente util Discutible Inatil
Diferida Solo evita complicaciones Util segln Antes de
biliares evolucién clinica colecistectomia
Dificultada por diferida, segun
compresién duodenal indicaciones
clasicas
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3. Tratamiento antibiotico en pancreatitis aguda.

" La pancreatitis es una inflamacion del pancreas, no es una enfermedad
bacteriana. Con esta légica, se considerd innecesario un tratamiento antibio6tico
profilactico en todos los casos de pancreatitis, reservando los antibiéticos solo para las
infecciones manifiestas, donde la indicacién de ellos ha sido indiscutible. No se logré
demostrar ningun beneficio de antibiéticos profilacticos en la pancreatitis aguda. Sin
embargo, la morbi-mortalidad de la pancreatitis aguda depende en primer lugar de la
presencia de la necrosis, luego, de su infeccion. Por consiguiente, el primer objetivo del
tratamiento de la pancreatitis aguda grave, generalmente con necrosis, es /la
prevencion de la infeccion.

Una de las posibilidades para la prevencién de la infeccion es un tratamiento
antibiético profilactico.. El mecanismo de la infeccién no esta totalmente aclarado, pero
la mayoria de las bacterias que colonizan el tejido necrético, provienen de la flora
intestinal. Ademas, la infecciéon de la necrosis por Gram-negativos es mucho mas
grave que por Gram-positivos. Dificulta aun mas el tratamiento el hecho, que la
circulacién de la necrosis esta muy disminuida, por lo tanto, pocos antibi6ticos
alcanzan una concentracion eficiente.

Se realizaron multiples estudios controlados nuevamente con diferentes
antibiéticos preventivos, logrando demostrar beneficio importante con Imipenem,
menor con Ciprofloxacino y Metronidazol (antibiéticos con muy buena llegada al
pancreas y via biliar). Sin embargo, el uso de estos antibiéticos muy potentes
favorece la resistencia, la infeccion por hongos, y deja al médico con muy poca opcion,
si — a pesar del tratamiento preventivo — se desarrolla una infeccién.

Parece una alternativa vélida el uso profilactico de Cefalosporinas de tercera
generacién, junto con otras medidas para la prevencion de la infeccién.

Una vez que la necrosis esta infectada, el antibidtico se elige segun el hallazgo

bacterioldgico, y el tejido necrético infectado debe ser removido.
Indicaciones claras de antibidtico preventivo:
e Pancreatitis aguda grave con necrosis extensa,

independientemente de su etiologia.

e Pancreatitis aguda biliar clinicamente grave
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e Todos los casos, donde se decide realizar CPRE
No se demostré beneficio alguno en pancreatitis aguda leve,
independientemente de su etiologia.

Nutricion en pancreatitis aguda

El rol de la nutricion en la terapia ha sufrido también grandes cambios en
los Ultimos afos. Es indiscutible, que los enfermos con pancreatitis aguda
leve no requieren de un aporte nutricional especial, pueden volver a una dieta
oral dentro de pocos dias.

Sin embargo, es generalmente aceptada la necesidad de aporte
nutricional en una enfermedad grave, larga, con un estado catabdlico — y la
pancreatitis aguda grave tampoco es una excepcion. El camino mas utilizado
hasta los ultimos afos ha sido la nutricion parenteral total (NPT). La
desventaja de la NPT es, que tiene sus complicaciones conocidas, es cara y
ademas, al no entrar alimentos en el tubo digestivo, se produce rapidamente
una atrofia de la mucosa intestinal con permeabilidad aumentada y mayor
posibilidad de translocacién bacteriana, infeccién de la necrosis.

En la fase aguda precoz, las nauseas y el dolor imposibilitan la nutricion
oral en la mayoria de los casos. Ademas, se ha considerado contraindicado el
uso del tubo digestivo para nutricion en pancreatitis, mientras la inflamacién
este activa. Resultados experimentales demostraron, que la secrecion
pancreatica es practicamente cero en esta fase aguda, no responde a ninguna
estimulacién. Por otra parte, si los alimentos entran directamente en el yeyuno,
por una sonda distal del angulo de Treitz, se liberan factores inhibidores de la
secrecion pancreatica, y la estimulacion es minima o no existente. El argumento
decisivo, que la nutricion enteral evita la atrofia intestinal y la translocacion
bacteriana consecutiva, es un factor importante en la prevenciéon de la
infeccion.

En conclusién, |a pancreatitis leve no requiere ningun tipo de nutricion.

En los casos graves, desde la fase muy precoz, se intenta iniciar una nutricién
enteral por una sonda distal del Treitz — limitado solo por presencia de ileo
paralitico. Si la NE no permite el aporte suficiente, se puede complementar con
NPT.
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