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Se presenta una revision de la pancreatitis aguda con énfa-
sis en la forma necrotizante; se analiza su fisiopatologia ua
nivel celular v quimico, su agrupacion de acuerdo con la
"Clasificacion de Atlanta"”, cuadro clinico, forma de evolu-
cion v complicaciones derivadas, diagnostico y estratifi-
cacion de su severidad segun los indices de Ranson y
APACHE II; la utilidad de diferentes marcadores plasmdti-
cos, de la tomografia axial computarizada v de la colan-
giopancreatografia endoscopica retrograda la papilotomia
v las demds medidas recomendadas en su tratamiento,
incluyendo la antibioticoterapia v la cirugia.

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda es una entidad que puede variar de lo
trivial a lo fatal; muchos aspectos de la entidad, son pobre-
mente comprendidos y a menudo son objeto de controver-
sia. No hay un pleno conocimiento con relacidon a sus fac-
tores etioldgicos ni sobre el mecanismo mediante el cual se
inicia el proceso fisiopatoldgico que caracteriza la entidad.
Es una emergencia abdominal grave que tiene una mortali-
dad que oscila entre 9 y 23%, y cuyo diagnoéstico y trata-
miento requiere de una comprensién de sus mecanismos
patogénicos para racionalizar el uso de los elementos tera-
péuticos que hoy se encuentran a nuestro alcance. De igual
importancia es la identificacién temprana de sus complica-
ciones ya que ello orienta hacia un tratamiento optimo que
tiende a disminuir la morbilidad y mortalidad.

La primera referencia a la enfermedad inflamatoria del pdn-
creas aparece en 1579 cuando Jacques Aubert describe la
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primera pancreatitis de origen alcoholico, su evolucion
clinica y los hallazgos encontrados a la necropsiaz en 1672,
Tulpius describe un caso de absceso difuso del pancreas; en
1668 Barbette incluye a la pancreatitis y al absceso pan-
credtico dentro de las causas del vomito. En 1779, Baillie
inform¢ las caracteristicas macroscopicas de fa pancreatitis
cronica y aungue la primera observacion descrita de un caso
de pancreatitis con necrosis grasa tue realizada por Balzer
en 1879, poca atencion se le prestd a la pancreatitis como
entidad hasta 1889 cuando Fitz publico su clasico escrito en
el que describié el sindrome clinico-patolégico (1).

La pancreatitis aguda ¢s un proceso de autodigestion enzi-
mdtica que produce inflamacion y necrosis del pancreas y de
los tejidos y organos que lo rodean: sus efectos comprome-
ten organos distantes, pudiendo ocasionar falla multior-
gdnica.

PATOGENIA

A pesar de que ain desconocemos los mecanismos pato-
génicos intimos de la pancreatitis, diversos estudios experi-
mentales han sugerido que en las etapas iniciales pueden
ocurrir eventos dentro de la célula acinar misma. Los revisa-
remos brevemente dado que pueden tener significacion tera-
péutica en el futuro.

A. Fenémenos a nivel celular

La pancreatitis es un proceso de activacion y digestion enzi-
madtica de las propias hidrolasas que en situacion de norma-
lidad no ocurre porque las enzimas se sintetizan como
proenzimas (necesitan ser activadas), se almacenan en los
granulos de zimdgeno que tienen membranas que las sepa-
ran de las proteinas del citoplasma que las rodea y. final-
mente, se secretan junto a antiproteasas que limitan la
autoactivacion espontdnea de las enzimas proteoliticas.



Esta situacion se altera en diversas circunstancias asociadas
a la pancreatitis, y las siguientes alteraciones a nivel celular
se han descrito especialmente basadas en modelos experi-
mentales:

1. Se interrumpe la exocitosis, o sea, la salida de las pro-
enzimas a los conductos secretores.

2. Se altera el trifico intracelular de las enzimas que nor-
malmente se desplazan desde la base, donde son sinteti-
zadas en el reticulo endopldsmico, al aparato de Golgi
donde se separan las enzimas secretoras que van a los
granulos de zimégeno y las enzimas lisosdmicas que se
acumulan en los lisosomas. Algunas observaciones
experimentales han demostrado que en las fases iniciales
estos organelos intracelulares coalescen en vacuolas
intracitoplasmdticas en un proceso llamado colocaliza-
cion. Este fenomeno es importante ya que en estas va-
cuolas algunas enzimas lisosémicas como la catepsina B
pueden activar el tripsindgeno, lo que se traducirfa en
activacion intracelular de proteasas (2).

3. Otra observacion ha sefialado que bajo condiciones de
mdaxima estimulacién de las células acinares por la hor-
mona colecistoquinina (CCK) podria haber autoacti-
vacion intracelular de las proenzimas (3). La interpre-
tacion clinica de este dltimo hallazgo debe ser tomada
con cautela ya que no se ha demostrado que exista
aumento desmedido de la liberacién de CCK en condi-
ciones que preceden la crisis de pancreatitis aguda como
son los excesos en comidas proteicas o grasas.

4. Finalmente, otros estudiosos plantean que la salida de
enzimas por la membrana basolateral que es minima en
condiciones fisiologicas, se aumenta y que se presenta un
verdadero escape de enzimas a través de la membrana de
la célula acinar al intersticio (4, 5).

B. Fenémenos quimicos

La activacion de la tripsina lleva a su vez a una cascada de
activacion de otras proteasas como son el quimotripsinégeno
y la proelastasa cuyos productos de hidrélisis, la quimi-
triosina y la elastasa, pueden causar dafo vascular directo y
desencadenan la activaciéon de otros péptidos con accién
vasoactiva como son la histamina, las kalicreinas, el plas-
mindgeno y otras sustancias como las quininas y las pros-
taglandinas.

Ademds, hay alteracion del fibrinGgeno con tendencia a la
coagulacion intravascular diseminada; asimismo, la libera-
cidn de lipasas y fosfolipasas a la circulacion o al intersticio
glandular pueden a su vez actuar sobre los triglicéridos cir-
culantes, lo que lleva a la formacién de 4cidos grasos libres
que son toxicos para las membranas celulares pancreiticas,
del tejido peripancredtico y de otros 6rganos distantes, como
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son el capilar alveolar pulmonar, el cerebro, el miocardio, las
gldndulas adrenales, etc. (6).

C. Isquemia

Hay numerosas evidencias que sefialan el compromiso de la
microcirculacién pancredtica en la pancreatitis aguda con
tendencia a trombosis, estasia, aumento de la permeabilidad
vascular con generacién de derivados libres del oxigeno los
cuales se acumulan y son téxicos celulares (7, 8).

No se sabe si los mecanismos celulares de la pancreatitis que
se han enunciado actdan todos en cada caso de pancreatitis
o si representan fendémenos alternativos y variables depen-
diendo de la condicién primaria que desencadena el episodio
de pancreatitis.

La mayoria de los casos de pancreatitis aguda se asocian a
patologia biliar o ingesta excesiva de alcohol, con porcenta-
Jjes que varian segun las caracteristicas y habitos de vida de
cada pais (9). En el caso de la pancreatitis biliar puede
oscilar entre 8 y 75%; en nuestro medio puede variar entre
8% en la serie de Garcia (10), y 52.4% en las series publi-
cadas por Reyes (11) y Nieto (12) en el Hospital Militar
Central de Bogoti.

En el caso de las pancreatitis asociadas a litiasis biliar
ampliamente demostradas luego de los estudios de Acosta y
Ledesma (13), se presentan tres teorias al respecto:

La primera o del "Canal comin”. Propuesta por Opie en
1901, sugeria que detras del cdlculo se originaba un canal
comtn biliopancredtico que permitiria el reflujo de bilis den-
tro del canal pancredtico. Sin embargo, varios factores su-
gieren que esta teoria puede no ser correcta; la mas consis-
tente se basa en el hecho de que la presion de excrecion
pancredtica excede la presidn de la excrecion biliar; por otra
parte, Robinson y Dumphy (14), demostraron que la bilis
perfundida dentro del canal pancredtico a presiones fisiol6-
gicas no desencadena pancreatitis aguda.

La segunda o del "Reflujo duodenal”. Propone que el paso
de un calculo a través del esfinter de Oddi puede lesionar la
musculatura esfinteriana determinando cierto grado de
incompetencia que permitiria el reflujo de enzimas digesti-
vas activadas dentro del canal pancreatico (15). El interro-
gante que se plantea a esta teoria es porqué en todos los
casos en que se realiza una esfinteroplastia o una papilo-
tomia endoscopica no se desencadena un episodio de pan-
creatitis aguda.

La tercera o de la "Obstruccion del canal pancredtico”.
Quienes la defienden (16, 17) sostienen que el cédlculo que
obstruye, o el edema ocasionado por su migracion al través
del esfinter, causan obstruccién de los canales pancredticos.
Al continuar la secrecién dentro del canal obstruido de
acuerdo con esta teoria, se estableceria una hipertension den-
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tro del sistema ductal, que podria iniciar el episodio de pan-
creatitis.

Esta teoria es muy atractiva pues concilia por el momento,
al menos en el aspecto de la pancreatitis de origen biliar,
los fendmenos mecénicos que se derivan de la presencia del
célculo biliar en el sistema ductal con las alteraciones que se
presentan a nivel celular, donde interrumpe la exocitosis y
se altera el trafico intracelular de las enzimas que normal-
mente se desplazan desde la base de la célula, permitiendo
que las enzimas secretoras que van a los grianulos de
zimogeno, y las enzimas lisosémicas que se acumulan en los
lisosomas, hagan coalescencia en vacuolas intracitoplas-
mdticas en el proceso llamado colocalizacion.

De otra parte, Steer (18) demostré trabajando en el laborato-
rio con la zarigiieya (opossum) que la ligadura de los canales
biliopancredticos a nivel del duodeno de manera tal que per-
mitiera el reflujo de bilis al canal pancredtico (reproducien-
do el canal comiin), ocasionaba la aparicién de pancreatitis
aguda; igual resultado obtuvo cuando 1ligé por separado tan-
to el canal pancreatico como el canal biliar provocando una
obstruccién de los dos sistemas, y cuando ligé dnicamente el
canal pancredtico. No obtuvo pancreatitis cuando se ligé
tinicamente el canal biliar. Mediante este experimento con-
cluye que el reflujo biliar no es necesario para desencadenar
el episodio de pancreatitis y que la obstruccion del canal
pancredtico determinaba la aparicién de pancreatitis aguda
al generar una hipertension intracanalicular retrégrada al
sitio de obstruccion.

En la Nomenclatura 1 se resumen las condiciones patolé-
gicas que mas a menudo se asocian a la produccién de pan-
creatitis (19).

Nomenclatura 1. Procesos patoldgicos que se asocian a la
pancreatitis.

a. Obstruccidn del conducto pancredtico. Litiasis biliar de
los conductos pancredticos o de la ampolla de Vater,
cuerpos extrafios, parasitos, pancreas divisum, coledoco-
cele, diverticulos duodenales periampulares, estenosis o
espasmo del esfinter de Oddi.

b. Toxinas. Etanol alcohol metilico, veneno del escorpion,
insecticidas orgdnicos fosforados. Drogas. Azatioprina,
6 mercapto-purina, dcido valproico, estrégenos, tetraci-
clina, metronidazol, nitrofurantoina, pentamidina, furo-
semida, sulfas, metildopa, antagonistas H, de la histami-
na, didanosina, eritromicina, salicilatos,etc.

¢. Traumas. Quirirgicos, accidentales, colangiopancrea-
tograffa endoscépica.

d. Alteraciones metabdlicas. Hiperlipidemia, hipercalcemia
(posiblemente).
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e. Infecciones. Por pardsitos (dscarisis), virus (paperas,
rubéola, hepatitis, adenovirus, coxsackie, etc.), bacterias
(micoplasma, campilobater yeyuni, micoplasma tubercu-
losis, M. avium intracellulare, legionella, etc).

f. Isquemia: hipoperfusion (shok hipovolémico) embolias
arteriosclerdticas, vasculitis.

Modificado de Steinberg y Tenner (19).

CLASIFICACION

Muchos encuentros para clasificar la entidad se han realiza-
do, Marsella 1965, Cambridge 1983, Marsella 1984, hasta
llegar al de Atlanta en 1992 (20) que puede resumirse asi:

a. Pancreatitis aguda severa, asociada con falla multi-
orgdnica y/o complicaciones tales como necrosis, absce-
so o pseudoquiste.

b. Pancreatitis aguda leve asociada con minimo compro-
miso sistémico y sin las complicaciones descritas para la
pancreatitis severa.

c. Pancreatitis con colecciones liquidas; se presentan tem-
prano durante el episodio de pancreatitis aguda, se locali-
zan dentro o fuera del pancreas y carecen de pared
fibrosa.

d. Pseudoquiste agudo, colecciéon de liquido pancreatico
rodeada por una pared sin epitelio.

e. Absceso pancredtico, coleccion purulenta, generalmente
localizada en la vecindad del pancreas; contiene por lo
general una minima cantidad de tejido necrético.

CUADRO CLINICO Y COMPLICACIONES
DE LA PANCREATITIS

En la mayoria de los pacientes la pancreatitis se presenta con
dolor abdominal y elevacion de los niveles plasmaticos de
amilasa y lipasa. En el menor niimero de los casos el cuadro
es silencioso y solo se hace el diagnostico en presencia de
alteraciones de las enzimas plasméticas luego de un episodio
de shock o sepsis. Es importante para el tratamiento adecua-
do, la deteccién y diagnodstico precoz de las complicaciones
de la pancreatitis, que pueden ser locales o sistémicas.

Las complicaciones tempranas se desarrollan dentro de las
primeras horas o dentro de la primera semana de la enferme-
dad. Estas complicaciones incluyen shock, el cual se asocia
con el secuestro masivo de fluidos cuando no se establece una
agresiva resucitacion con soluciones cristaloides; el paciente
puede desarrollar una acidosis metabdlica severa, alteraciones
hidroelectroliticas e insuficiencia renal (21). Las complica-
ciones pulmonares son la principal causa de muerte dentro de
los primeros 7 dias del curso de la enfermedad; hay altera-
ciones en la capacidad de difusién, disminucién de la elastici-



dad pulmonar, aumento en las resistencias ventilatorias y dis-
minucién de la capacidad vital (22).

En la siguiente semana las complicaciones que se desarro-
llan en el curso de la pancreatitis son casi todas secundarias
a infeccién pancredtica que puede clasificarse como: 1)
Necrosis pancredtica infectada, que hace referencia a una
infeccién focal o difusa del parénquima pancredtico no
viable. 2) Absceso pancredtico, definido como una colec-
cién purulenta localizada en la celda pancreatica. Por lo ge-
neral, este material contiene muy poca necrosis pancredtica.
La infeccién secundaria del péancreas habitualmente por
gérmenes Gram negativos, y con mayor frecuencia E. Coli
procedente del intestino por translocacién bacteriana (23),
con motivo del episodio de pancreatitis, es la responsable
del 80% de las muertes tardias en pacientes con pancreatitis
aguda. La infeccion de la necrosis pancredtica se presenta
entre el 8 y el 12% de la pancreatitis aguda, y en el 30 al
40% de los pacientes con pancreatitis necrotizante (24).

ESTRATIFICACION DE LA SEVERIDAD
DE LA PANCREATITIS

Desde 1974 Ranson (25) describié sus 11 criterios que
todavia se siguen aplicando y tomando como punto de
referencia para evaluar la severidad de la pancreatitis
(Nomenclatura 2). Tiene el inconveniente de necesitar 48
horas para completar los 11 pardmetros y es preferible en
muchos casos tomar medidas que permitan mayor efectivi-
dad terapéutica en las primeras 24 horas. Con mayor fre-
cuencia se aplica en los centros hospitalarios el APACHE II
(Acute Physiology Health Evaluation) (26).

PANCREATITIS AGUDA...

Nomenclatura 2. Criterios de severidad de la pancreatitis.

Al ingreso

Edad >55 aios

Leucositosis > 16.000/mm3

Glicamia > 200 mg/dL

Deshidrogenasa lactica > 350 U/L

Transaminasa glutdmico-oxalacética > 250 U/dL

Después de 48 h.

Caida del hematocrito > 10 puntos
Aumento del nitrégeno ureico > 5 mg/dL
Calcemia < 8 mg/dL

Pa0O, < 60 mmHg

Pérdida de bases > 4 mmol/L

Déficit de volumen > 6 L

25.Ranson JHC, Pasternak BS: Statistical methods for quantifying the
severity of clinical pancreatitis. J Surg Res 1977; 22: 79-91.

De acuerdo con la "Clasificacién de Atlanta" (20) se consi-
dera una pancreatitis como severa cuando tiene 3 o mas cri-
terios de Ranson u 8 o mds criterios del APACHE II. Se con-
sidera que existe falla multiorgdnica cuando aparecen las
siguientes alteraciones:

a. Shock Presion sistélica < de 90 mmHg

b. Falla respiratoria PaO, < 60 mmHg

c¢. Insuficiencia renal Creatinina > 2 mg/dL previa
rehidratacién

d. Sangrado digestivo  M4s de 500 mL en 24 h.

Tabla 1. Marcadores plasmaticos mas estudiados. Evaluacidn prospectiva (28).

Marcador Marcador Comparac. Predictor Evaluacion Disponibilidad

severidad necrosis clinica severidad TAC
Amilasa 0 0 + + 0 +
Lipasa 0 0 + + 0 +)
Fosfolipasa A2 + 0 0 + 0 0
Tripsina 0 0 0 + 0 (+)
Elastasa leucocitos + ++ 0 0 + +)
Alfa 2 macroglobulina + + 0 + + +)
Alfa 1 antitripsina + + 0 + + +)
Proteina C reactiva ++ ++ + + + +
Interleukina 6 + + 0 + 0 0
Fracciones C3-C4 + + 0 + + 0
Methemalblimina + 0 0 + 0 +
TAP (1) + + + + + 0

(1) Péptido de la activacion del tripsindgeno (TAP = Tripsinogen activated peptide)

Comparacién clinica: Resultado de su comparacién con la evolucion clinica.

Comparacién predictiva: Resultado de su comparacién con otros sistemas de prediccién de la severidad (Ranson, Imrie, APACHE II).
Comparacién con TAC: Evaluacién del marcador plasmatico con el TAC dindmico.

Facilidad de la determinacién : + = facil, (+) = especializada, 0 = altamente especializada, casi experimental.

Modificado de Mac mahom MJ: Plasma Markers of pancreatic necrosis. In : Bradley

EL III, editor Acute Pancreatitis. Diagnosis and Therapy. New York: Raven Press; 1994. P. 47-55
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DIAGNOSTICO DE LA PANCREATITIS

Hay dos reglas de oro para el tratamiento de la pancreatitis
aguda, pensar en ella, para establecer el diagndstico vy,
habiéndolo realizado, definir el factor desencadenante del
episodio (27). La primera es de importancia inmediata en el
momento del ingreso del paciente; una vez establecido el
diagnostico, las medidas de monitoreo y soporte del paciente
pueden iniciarse; posteriormente deben realizarse los estu-
dios tendientes a aclarar la etiologia que inici6 el proceso de
la enfermedad.

Una gran cantidad de posibles marcadores plasmaticos de la
severidad de la pancreatitis han sido estudiados, pero sus
procesos de evaluacién no han sido lo suficientemente rigu-
rosos para que permitan su aplicacion de manera fdcil y ruti-
naria en la préctica clinica; dentro de ellos los mds estudia-
dos se enumeran en la Tabla 1 (28).

Con la excepcion del informe de Buchler (29) vy col, hay
muy poca evidencia de que alguno de los marcadores plas-
maticos citados, pueda compararse con la proteina C reacti-
va como marcador de severidad de la pancreatitis, principal-
mente en aquellos centros hospitalarios que no cuentan con
el recurso de la tomograffa axial computarizada.

Un nuevo test que consiste en la medicién del péptido de la
activacion del tripsinégeno (TAP = tripsinogen activated
peptide) parece ser promisorio en este sentido. Este péptido
que resulta habitualmente de la activacién intraduodenal del
tripsinbgeno por la enteroquinasa, normalmente se pierde en
el contenido intestinal. Sin embargo, cuando hay activacién
intrapancredtica, como ocurre en la pancreatitis aguda, este
péptido se puede determinar en la sangre, liquido ascitico u
orina. La medicién del TAP en la orina durante las primeras
48 h de admision. revela que tomando valores de 10 mmol/L
como limite, se observé una sensibilidad de 100% con
especificidad de 88% en la deteccion de pancreatitis seve-
ras. Por otra parte, el valor predictivo negativo para pancrea-
titis moderadas fue de 100% (30).

Valor de la tomografia axial computarizada
(TAC) en la evaluaciéon de la pancreatitis

En pancreatitis que no tienen claros signos de severidad, la
TAC no estd indicada, lo cual disminuye el costo del estudio.
Si existen dudas en las primeras horas de evolucién, hay
indicacion de realizarla y la severidad de las alteraciones del
pancreas y tejidos vecinos observados en la TAC, tienen va-
lor pronéstico (31) comparable seglin muchos autores a los
criterios clinicos de Ranson y cols (Nomenclatura 3).

En las pancreatitis severas con notables alteraciones en la
TAC, es importante determinar la magnitud de la necrosis
pancreatica. Para ello se usa la tomografia dindmica con
inyeccién ripida de medio de contraste intravenoso. Esta
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técnica permite detectar dreas de necrosis e hipoperfusién
que captan menos el medio de contraste o no lo captan (32).

Nomenclatura 3. Alteraciones pancredticas en la tomo-
grafia axial computarizada (31).

Grado A Pancreas normal

Grado B Aumento del tamafio del pancreas, focal o difuso

Grado C Infiltrado peripancredtico

Grado D Coleccidn liquida peripancredtica

Grado E  Dos 0 mis colecciones extrapancredticas y/o
presencia de gas.

31. Balthazar EJ: CT diagnosis and staging of acute pancreatitis. Radiol
Clin North Am 1989; 27: 19-37.

La extension de la necrosis pancredtica guarda proporcion
con la morbilidad y la mortalidad; necrosis menores del 30%
de la superficie del pancreas no tienen mortalidad y presen-
tan una morbilidad de 40%; necrosis extensas, mayores de
50%, se asocian a una alta mortalidad y morbilidad (33). En
1987 Gersof (34) describié la puncién y aspiracién con agu-
ja fina de las necrosis, dirigida por tomografia, con el fin de
establecer la presencia de infeccidn en estas dreas mediante
coloracién de Gram y cultivo del aspirado lo que ha servido
para demostrar infecciéon muy precozmente e iniciar terapia
antibidtica (35). No es una técnica que necesariamente deba
usarse en todos los casos de pancreatitis aguda, pero cierta-
mente es de utilidad en casos que muestran sintomas y sig-
nos de compromiso sistémico.

Valor de la colangiopancreatografia
endoscopica retrégrada (CPER) y la
papilotomia endoscdpica, en el diagnéstico
y tratamiento de la pancreatitis

La pancreatitis biliar puede ser originada por cdlculos que
provocan una obstruccién transitoria de la ampolla de Vater,
y generalmente se asocia a microlitiasis, con cdlculos de
menos de 3 mm de didmetro (36). Hay poca duda sobre el
empleo de la (CPER) en la pancreatitis biliar cuando la
colangitis complica la pancreatitis aguda; el problema se
presenta en los pacientes sin colangitis que son la mayoria
de los casos de pancreatitis biliar.

Cetta (37) en un estudio en donde el 12% de los pacientes
presentaban pancreatitis de origen biliar, encontré cuatro
variables que predecian la presencia de cdlculos en el co-
lédoco: edad > de 55 afios, bilirrubinas al ingreso > de 30
umol/mL (1.7 mg/dL), colédoco dilatado (> 6 mm) a la
ecografia, y sospecha ecogrifica de cdlculos en la via biliar.
La presencia de estos cuatro "predictores” mostrd 94% de
probabilidad de cdlculos coledocianos, pero en la ausencia
de todos los cuatro, la posibilidad de litiasis de la via biliar
era del orden de 18%. El ultrasonido abdominal puede
mostrar el cdlculo impactado en un conducto biliar dilatado;
sin embargo, su sensibilidad para detectar los cdlculos bi-



liares asociados a pancreatitis es solamente del 60 al 70%
(38).

Antes de que la (CPER) llegara a estar ampliamente
disponible, los cirujanos éramos los responsables de tratar
los pacientes con obstruccidn biliar. Hace 10 afios, la mayo-
rfa de los endoscopistas pensaban que la CPER se encontra-
ba contraindicada en la fase aguda de la pancreatitis. En
1988, Neoptolemos sefialé que la CPER temprana, con la
descompresion y el retiro los célculos biliares reducian la
morbilidad pero no la mortalidad en los pacientes ancianos
en quienes se predecia que una pancreatitis severa pudiese
desarrollarse (39). La CPER no parecia empeorar la pancrea-
titis subyacente, una preocupacién que habia limitado pre-
viamente el uso de este procedimiento.

En 1993, Fan (40) realizé en Hong Kong un estudio prospec-
tivo que inclufa la CPER temprana (en un plazo de 24 horas
después de la admisién) y la papilotomia, y las comparé con
el tratamiento convencional en una serie de enfermos. En el
grupo de pacientes que recibian el tratamiento endoscépico
temprano, la morbilidad por sepsis biliar fue reducida
notablemente, pero la mortalidad derivada de la pancreatitis
no, y concluyeron que la descompresiéon endoscépica del
ducto biliar beneficiaba a los pacientes seriamente enfermos
con pancreatitis y colangitis. Desafortunadamente, estos
datos fueron extrapolados sin andlisis, y la CPER y la papi-
lotomia endoscopica se han realizado y contindan realizin-
dose en gran cantidad de pacientes con pancreatitis aguda
que no la requieren (41-52). No hay evidencia de que la
CPER vy la papilotomf{a alteren el curso de la enfermedad en
pacientes con pancreatitis biliar, pero si mejoran las conse-
cuencias derivadas de la sepsis biliar (39, 40).

Para indicar la papilotomia endoscépica en el curso de una
pancreatitis biliar deben tenerse en cuenta los siguientes
aspectos (37):

1. La pancreatitis biliar es una complicacion que tiene una
incidencia variable en pacientes con litiasis biliar, que no
es determinada por el azar, sino que obedece a una serie
de factores predisponentes; entre ellos, el tamafio, el tipo
y consistencia de los cdlculos, asi como caracteristicas
que se podrian considerar particulares del individuo,
presencia de canal pancredtico accesorio, tamafio del
conducto cistico y su insercion baja en las vecindades de
la papila.

2. En pacientes con pancreatitis de origen biliar se puede
sospechar la presencia de litiasis del colédoco en presen-
cia de bilirrubina sérica en ¢l momento del ingreso.

3. La colangitis supurativa es una indicacién formal para
realizar CPER y papilotomia endoscépica de urgencia,
pero es raro encontrarla en pacientes jovenes.

PANCREATITIS AGUDA...

4. La esfinterotomia de rutina es innecesaria en pacientes
con pancreatitis biliar sin obstruccion litidsica; no sélo es
inutil sino peligrosa en el curso del tiempo.

Neoptolemos (53) define muy claramente las indicaciones
de la colangiografia endoscépica retrégrada y de la papilo-
tomia endoscopica en casos de pancreatitis aguda:

I. Colangiografia endoscopica para el diagndstico de pan-
creatitis de origen biliar en casos severos con etiologia
incierta y duda de impactacion de célculo en el esfinter.

2. Papilotomia endoscépica

2.1. Para el manejo de cdlculos impactados en el cole-
doco en la pancreatitis severa

2.2. Para la extraccién de calculos coledocianos en
casos de pancreatitis aguda persistente.

Finalmente, Folsch (54) en un estudio multicéntrico aleato-
rio que reunié 238 pacientes con pancreatitis aguda sin sig-
nos de obstruccion biliar, de los cuales a 126 se les practicé
colangiopancreatografias dentro de las siguientes 72 horas,
la cual fue exitosa en el 96% de los casos, se encontraron
calculos en el colédoco en 56 de tales pacientes, que fueron
extraidos de manera satisfactoria. En el grupo de 112
pacientes que se tratd conservativamente, la colagiopan-
creatografia se realizé en 22 casos por aparicién de colangi-
tis, persistencia y aumento de la hiperbilirrubinemia o pres-
encia de dolor abdominal. En 13 de ellos encontraron calcu-
los en el colédoco que se retiraron. En el grupo con CPER
temprana se presentaron 14 muertes, 10 atribuibles a la pan-
creatitis; en el grupo de tratamiento conservativo hubo 7
muertes, 4 atribuibles al proceso de pancreatitis aguda; estos
datos no tienen significancia estadfstica.

El autor concluye que en el grupo de pacientes con pancrea-
titis biliar pero sin signos de obstruccién biliar, no hay evi-
dencia que sugiera que la CPER temprana tenga un efecto
benéfico sobre el curso de la pancreatitis aguda.

TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS

Aproximadamente el 75% de los pacientes con pancreatitis
aguda evolucionan favorablemente a la rehidratacion
endovenosa, con uso de analgésicos y supresion de la via
oral. Esta dltima recomendacién basada en el principio
undnimemente aceptado del beneficio del reposo del pan-
creas. El curso de estas pancreatitis leves es habitualmente
benigno, son mds frecuentes en casos de alcohdlicos con
pancreatitis cronica recurrente, y en ellos no se ha observa-
do beneficio de la intubacién y aspiracién nasogastrica.

En el 25% restante con pancreatitis aguda severa es nece-
sario usar la mayor suspicacia clinica para identificarlos pre-
cozmente puesto que hardn un curso tormentoso y entre ellos
el riesgo de complicaciones y mortalidad es mayor. En estos
pacientes es necesario identificar lo mas tempranamente la
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presencia de complicaciones sistémicas y lo mds prudente es
trasladarlos a la Unidad de Cuidados Intensivos para maxi-
mizar los recursos terapéuticos.

Medidas recomendadas

A.
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Reemplazo agresivo del volumen circulante con solu-
ciones hidroelectroliticas segiin lo indiquen las pérdidas
por diuresis, vomitos o diarrea. En ocasiones, y depen-
diendo de la severidad del proceso, es conveniente moni-
torizar con medidas invasoras tipo catéter de Swan-
Ganz, para evitar la sobrecarga. No hay indicacidn de
usar rutinariamente plasma, soluciones coloidales y/o
transfusiones de glébulos rojos, las que estarfan determi-
nadas por circunstancias individuales, especialmente
cuando hay hemorragia digestiva.

. Es importante aliviar el dolor, para lo cual es a menudo

necesario administrar derivados opidceos a pesar de la
posibilidad que estos compuestos puedan aumentar mo-
deradamente la presién del esfinter de Oddi.

. La intubacién nasogdastrica parece ser especialmente til

cuando los pacientes presentan vomitos, sangrado diges-
tivo alto o distensién abdominal.

Las complicaciones pulmonares son la causa principal
de la muerte en el plazo de los primeros 7 dias de la pan-
creatitis aguda. La capacidad deteriorada de la difusion
de oxigeno, la elasticidad pulmonar disminuida, la
resistencia de la via aérea creciente y la capacidad vital
disminuida, son las anormalidades comunes de la fisio-
logia respiratoria. Todos los pacientes con pancreatitis
severa deben recibir oxigeno suplementario y vigilar
cuidadosamente la saturacidn arterial de oxigeno. La
intubacién endotraqueal y la ventilacién con presion po-
sitiva al final de la espiracién (PEEP), se requieren frente
al deterioro progresivo de la ventilacién. Aun en las pan-
creatitis leves el aporte de oxigeno por cdnula o méscara
de Venturi es importante, son pacientes con diferentes
grados de hipoperfusién y con consumo de oxigeno
aumentado.

Aungue su utilidad es debatida, el empleo de antibidticos
aparece predominantemente en el listado de medicamen-
tos ordenados para el tratamiento de la pancreatitis agu-
da. Es bien conocido que el 80% de las muertes por pan-
creatitis aguda se debe a la infeccion, que se incrementa
en la medida en que el porcentaje de tejido pancreatico
necrético aumenta, generada por microorganismos de
tipo entérico por translocacién bacteriana (23). Por lo
tanto al indicar el antibidtico se deben tener en cuenta
varios aspectos:

a) Espectro que cubra la flora entérica, principalmente
del grupo coliforme solo o asociado con otras entero-

bacterias, del género Klebsiella, Pseudomona,
Enterococo y Bacteroide

b) Penetracién del antibidtico en el pdncreas; en este
aspecto la liposolubilidad parece ser de fundamental
importancia para el paso a través de la estructura
lipidica de la membrana celular. Dentro de estos
aparecen con mejor liposolubilidad las fluoroqui-
nolonas, el cefoxitin (55), la clindamicina (56), el
metronidazol (57) y el imipenem (58). Los aminoglu-
cosidos llegan al fluido pancredtico en concentra-
ciones adecuadas luego de 6 a 8 horas de administra-
dos (55).

¢) Penetracién del antibidtico en el tejido necrético de la
pancreatitis aguda; en este aspecto el metronidazol, la
pefloxacina y el imipenem aparecen como los
antibidticos que mejor penetran en el tejido necrético
del pancreas (59).

d) Soporte nutricional: El déficit alimentario aparece en
estos pacientes con ayuno prolongado durante el
episodio de pancreatitis aguda. Aunque no estd indi-
cado rutinariamente en pacientes con pancreatitis
aguda leve, en el grupo de pacientes con enfermedad
severa, la nutricién parenteral total mejora el equili-
brio del nitrégeno y la respuesta inmunoldgica del
paciente.

Medidas discutibles

a)

b)

c)

Los bloqueadores H, de la histamina se usan rutinaria-
mente en la mayoria de los centros en pacientes en
condiciones de estrés fisioldgico, como profilaxis de la
hemorragia digestiva por lesiones agudas de la mucosa
gastrica. La efectividad de esta medida no es aceptada
uniformemente ya que rara vez se obtiene una franca
anacidez con las dosis usadas; es preferible compartir la
conducta de profesionales en cuidado intensivo de admi-
nistrar profilaxis con antidcidos (sucralfato) para pre-
venir el reflujo dcido al arbol bronquial.

No se ha demostrado ninguna utilidad significativa con
el uso de glucagdn, corticoides, inhibidores de las pro-
teasas, S-fluorouracil, somatostatina o su andlogo el
octreétido, cuando su eficacia ha sido sometida a estu-
dios controlados aleatoriamente, de tal manera que su
uso sistematico no es racional; es mas, se ha debatido en
muchos foros que el empleo de estos dos dltimos puede
aumentar la hipoperfusién de un péncreas de por si ya
hipoperfundido.

La dialisis peritoneal inicialmente parecié ser una medi-
da de utilidad pero estudios aleatorios posteriores no
parecieron confirmar su efectividad (60). Sin embargo,
segun Ranson y col, la didlisis prolongada por 7 dias,



puede ser efectiva en casos de pancreatitis severa (61), lo
que necesita ser confirmado por estudios con una
poblacién mayor de pacientes.

Papel de la cirugia

A la luz del conocimiento actual y de la universalizacién de
la medicina, el paciente con pancreatitis aguda requiere para
su tratamiento un equipo multidisciplinario, en el que par-
ticipen el especialista en cuidado intensivo, un gastroen-
ter6logo intervencionista, €l grupo de soporte nutricional, €l
infectélogo y el cirujano. La decisién quirdrgica se debe
tomar luego de un andlisis concienzudo de este equipo,
cuando no hay respuesta a la terapia médica y hay eviden-
cias claras de infeccién o deterioro progresivo del paciente a
pesar de las medidas de soporte adecuado

La intervencién se encuentra orientada al tipo de compli-
cacién infecciosa de la pancreatitis aguda ya definida ante-
riormente, absceso pancreatico o necrosis pancredtica, que
son dos entidades completamente diferentes, concepto en el
que ya hemos insistido con anterioridad (12, 27). Es factible
drenar un absceso pancredtico por laparoscopia, pero no es
posible que mediante este procedimiento se logre la evacua-
cién adecuada de una necrosis pancredtica; fundamental-
mente a este tipo de complicacién de la pancreatitis haremos
referencia a continuacion.

Se acepta universalmente que existen cuatro indicaciones
absolutas para la intervencion quirdrgica en la pancreatitis
necrotizante:

1. Si se encuentra asociada a falla multiorgdnica
2. Si es una necrosis extensa

3. Si se encuentra infectada

4. Si se encuentra asociada a patologia biliar.

Surge la inquietud de si se deben intervenir las necrosis pan-
credticas estériles; en el pasado esa pudo ser la conducta y
posiblemente muchas de las pancreatitis necréticas que
intervinimos hace unos afios se encontraban en este estado;
posteriormente, una serie de estudios retrospectivos
sugirieron que algunos casos con necrosis estériles se bene-
ficiaron del manejo conservativo (62, 63) y con el recurso de
la aspiracién de la necrosis mediante puncién dirigida por
tomografia para definir si se encuentran o no infectadas (34),
actualmente se puede contemporizar con estos pacientes,
siempre y cuando no cursen con falla multiorgdnica. Beger
(63) recomienda intervenir las pancreatitis necréticas
estériles cuando el paciente se encuentre en shock, con masa
abdominal palpable por mds de 8 dfas o cuando presente fa-
lla orgdnica persistente a pesar del soporte adecuado en la
UCL

PANCREATITIS AGUDA...

Por el contrario, no existe ninguna duda en intervenir un
paciente con una pancreatitis necrdtica infectada; el procedi-
miento que se debe seguir ya se ha depurado, se han aban-
donado las pancreatectomias totales que en algiin momento
se propusieron, se mantienen con resultados similares la téc-
nica del lavado del fondo de saco menor propuesta por Beger
(63) y aplicada por Larvin (64) mediante una necrosectomia
inicial y colocaci6n de catéteres para irrigacién-drenaje con-
tinuo y la laparostomia con empaquetamiento propuesta por
Bradley (65), los dos procedimientos con mortalidades que
oscilan entre 15y 25%.

El absceso pancredtico se puede considerar una compli-
cacién tardia de la pancreatitis aguda; sus caracterfsticas ya
fueron definidas en la "Clasificacién de Atlanta" y la mor-
talidad derivada de esta complicacién es sensiblemente
menor que la de la necrosis infectada. Su tratamiento oscila
entre el drenaje percutdneo dirigido por tomografia, con con-
trol periddico mediante la realizacién de abscesografias (66)
o mediante el drenaje quirdrgico abierto marsupializando la
coleccion a través del fondo de saco menor (67).

PROTOCOLO DE MANEJO
DE LA PANCREATITIS AGUDA

En gracia de discusién y sin visos dogmaticos, se propone el
siguiente protocolo para el manejo de la pancreatitis aguda.

Todo paciente con el diagnéstico presuntivo de pancreatitis
aguda debe ser visto conjuntamente por el cirujano general y
el gastroenterélogo. Una vez se comprueba el diagnéstico y
de acuerdo con la severidad del caso, Ranson mayor de 3 o
APACHE II mayor de 8, el paciente debe continuar
su tratamiento en la Unidad de Cuidado Intensivo con el
siguiente régimen:

a) Suspension de la via oral; si hay vémito, colocacién de
sonda nasogdstrica.

b) Reemplazo agresivo del volumen circulante con solu-
ciones hidroelectroliticas para mantener un adecuado
volumen urinario, mayor de 50 mL /kilo/ hora.

¢) Oxigeno por mascara o canula nasal.

d) Antibioticoterapia profildctica en pancreatitis clasifi-
cadas por tomografia como Balthazar C o mayor. O
pacientes con mds de tres criterios de Ranson o mds de
ocho en el APACHE II. De acuerdo con lo anotado pre-
viamente, podria iniciarse un esquema con metronidazol
o clindamicina mds un aminoglucésido, dejando como
segunda linea las quinolonas y el imipenem-cilastina.

e) Nutricién parenteral, la cual al tiempo que provee el
soporte necesario, evita la estimulacion de la secrecion
pancredtica.

f) El diagndstico de pancreatitis aguda obedece a los crite-
rios de la nueva "Clasificacion de Atlanta" (1992).
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El diagnéstico de pancreatitis biliar se establece por los
siguientes criterios: edad mayor de 55 afos, bilirrubinas
al ingreso mayores de 30 umol/mL (1.7 mg/dL), colédo-
co dilatado (> 6 mm) a la ecografia, y sospecha o demos-
tracion ecogréfica de cdlculos en la via biliar (37).

Si se cuenta con el recurso de la TAC, ésta debe rea-
lizarse una vez se haya comprobado el episodio de pan-
creatitis aguda con el fin de evaluar la existencia y exten-
si6én de la necrosis y definir el tratamiento ulterior.

La colangiografia endoscdpica estaria indicada para el
diagnéstico de pancreatitis de origen biliar en casos
severos con duda de impactacién de cilculo en el esfin-
ter de Oddi.

En casos de colangitis supurativa hay indicacién formal
de papilotomia endoscépica de urgencia.

Si los hallazgos endoscépicos son confirmatorios de
pancreatitis biliar aguda, se procede con la esfintero-
tomia endoscépica y la extraccion de calculos retenidos
en el colédoco.

Si se demuestra un calculo impactado en la ampolla de
Vater y los procedimientos endoscépicos son fallidos, es
necesario intentar la intervencién quirdrgica. El proce-
dimiento que conviene seguir debe corregir la obstruc-
cién biliar y lograr la extraccién de los célculos con la
menor agresividad quirdrgica. Puede intentarse inicial-
mente la colecistectomia y coledocotomia con explo-
racion biliar con canastilla de Dormia o catéteres de
Fogarty. La esfinteroplastia transduodenal debe reser-
varse como ultimo recurso.

En las pancreatitis de origen alcohdlico u ocasionadas
por otros factores etiologicos diferentes a la litiasis bi-
liar, es prudente el tratamiento médico expectante, sin

intentar de entrada los procedimientos definidos para la
pancreatitis de origen biliar. El paciente se tratard en la
unidad de cuidado intensivo si los criterios de Ranson o
APACHE 1I indican una pancreatitis severa, empleando
todo los soportes que sean requeridos, sin intentar el
tratamiento quirdrgico hasta tanto se presenten las indi-
caciones de cirugfa que se han definido anteriormente.

n) La operaciéon recomendada en la pancreatitis necrética es
la reseccidn del tejido comprometido, drenando los espa-
cios afectados con el fin de prevenir la reacumulacién;
esto puede realizarse mediante la laparostomia y empa-
quetamiento para lavados postoperatorios o mediante la
colocacién de drenes para irrigacién continua y drenaje
consecutivo; las resecciones pancredticas empleadas
hace cierto tiempo presentan una mortalidad prohibitiva.
En casos de absceso pancredtico, la intervencién mads
segura es la marsupializacién o laparostomia; en los oca-
sionales casos en que se presenta erosion de alguno de
los vasos que rodean la celda pancredtica, si la hemorra-
gia no es masiva y exsanguinante, el paso inicial para su
control es la embolizacion del vaso mediante radiologia
intervencionista.

ABSTRACT

We have reviewed our experience with acute pancreatitis
with emphasis on the necrotizing type; the cellular and
chemical pathophysiology was analyzed according to the
"Atlanta classification”, clinical presentation and evolution,
complications and severity according to Ranson and
APACHE II criteria, together with the different serum
markers, CT findings, and ERCP and papillotomy, dis-
cussing the different therapeutic modalities, including
antibiotic therapy and surgery.
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