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Se ha demostrado que ¢l curso clinico de la pancreatitis
aguda se ha modificado con el paso de los afios; anterior-
mente su mayor mortalidad era ocasionada por la gran
pérdida hidroelectrolitica en las etapas iniciales de la en-
fermedad; con el mejor entendimiento de los procesos
fisiopatologicos v el advenimiento de elementos técnicos
de mejor calidad en lo referente a reanimacion y soporte
organofuncional, los pacientes sobreviven al trauma ini-
cial que el proceso produce. Sin embargo, la mortalidad
continia siendo elevada, derivada ahora de las com-
plicaciones infecciosas en las etapas tardias de la enfer-
medad.

En este trabajo se revisan las principales complicaciones
producidas por la enfermedad y se sugieren algunas in-
dicaciones para su tratamiento.

INTRODUCCION

Después de observar los multiples disefios experimentales
para la produccién de pancreatitis aguda (PA) se ha podi-
do concluir que el proceso inflamatorio se inicia intracelu-
larmente y que las alteraciones histolégicas son iguales in-
dependientemente de la etiologfa que la ocasiond. La
sintesis proteica en los ribosomas es normal, pero existen
alteraciones importantes en la morfologia de las vacuolas.
La secrecién enzimdtica se encuentra bloqueada o por lo
menos es inapropiada (1). De estas enzimas el tripsind-
geno juega un papel fundamental. Cuando éste se activa y
se convierte en tripsina es capaz de activar por si mismo a
la mayoria de los cimdgenos intracelulares conocidos, in-
cluyendo la fosfolipasa, produciendo a su vez lisis de la
membrana celular y liberacién de enzimas al intersticio
que perpetian el daiio tisular y el proceso de autodigestién
(2, 3). La absorcién y el paso al torrente circulatorio de
estas enzimas junto con los productos de degradacién
proteica son la causa de las alteraciones a distancia (4, 5),
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haciendo de la PA un proceso no sélo limitado al espacio
retroperitoneal, sino una enfermedad sistémica.

La mayoria de los pacientes (80%) se recupera rapidamen-
te y sin complicaciones a los pocos dias de haberse produ-
cido el ataque agudo, lo que requiere de minimo soporte
para su tratamiento. El 20% restante, desarrolla formas
graves de la enfermedad (6).

METODOS

Lo mas importante en cuanto se recibe a un paciente con
el diagndstico confirmado de PA, es saber si se encuentra
grave o no. Se han disefiado multiples formas para clasi-
ficar los pacientes; dentro de los mds conocidos se encuen-
tran: los criterios de Ranson, Imrie, Bank, Fry, el sistema
de Apache II, los hallazgos de la tomografia abdominal
computarizada (TAC) o mejor aidn la pancreatografia di-
ndamica (PD) (7, 14).

De acuerdo con estos pardmetros podemos clasificar el
grado de gravedad en el que se encuentra el paciente para
pensar en sus necesidades terapéuticas y en su prondstico.

Estd demostrado que la etiologia de la enfermedad, al
igual que el nimero de ataques, no modifica la mortalidad

(1).

Se ha tratado de relacionar los marcadores seroldgicos con
la gravedad de la enfermedad, como la proteina C reactiva,
la Alfa 2 macroglobulina y la Alfa 1 antitripsina entre
otros, pero realmente ain no existe uno que se correla-
cione adecuadamente con el prondstico de la enfermedad.
Cuando el tripsinégeno es activado, se fragmenta en trip-
sina y en péptido activador de ésta (PAT) en proporciones
iguales. Recientemente se han desarrollado estudios expe-
rimentales con resultados satisfactorios en los que al deter-
minar cuantitativamente el PAT se puede predecir con al-
guna certeza la magnitud de la gravedad de la PA utili-
zandolo como marcador serolégico prondstico (1).

Hasta el momento no se conoce una sustancia capaz de
modular el proceso de la enfermedad cuando ésta se ha
desarrollado, con el objeto de tener mds control sobre la
misma y hacer que las formas graves sean menos frecuen-



tes. Existen sustancias que en procesos experimentales han
podido modificar discretamente la enfermedad (inhibidores
enzimaticos como el Trasylol); pero en la prictica clinica
no han obtenido los mismos resultados. Recientemente se
han utilizado analogos de somatostatina en un intento de
poner en reposo la glindula y abatir la secrecién pan-
credtica.

Como se coment6 previamente, en el 80% de los pacientes
el proceso se autolimita sin dejar secuelas en corto tiempo,
pero el 20% restante que padece formas graves, suelen te-
ner gran cantidad de complicaciones a corto y largo plazo
que comprometen la vida del paciente. Estas complicacio-
nes pueden dividirse, en t(érminos generales, en sistémicas
y locales (15, 16).

A) COMPLICACIONES SISTEMICAS

1. Insuficiencia cardiocirculatoria
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. Trastornos metabdlicos o del medio interno
. Insuficiencia respiratoria

. Insuficiencia renal

. Trastornos metabdlicos

. Insuficiencia hepética

. Encefalopatia metabodlica

. Insuficiencia gastrointestinal

. Desnutricién aguda
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. Necrosis pancredtica
. Necrosis pancredtica infectada
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. Absceso pancredtico.

COMPLICACIONES SISTEMICAS

Insuficiencia cardiocirculatoria

La activacién enzimdtica y de los sistemas de complemen-
to, prostaglandinas y kininas producen vasodilatacién im-
portante, aumento de la permeabilidad capilar con fuga de
agua, electrolitos y protefnas hacia el tercer espacio. La
vasodilatacién resultante con disminucién de las resisten-
cias periféricas obligan a una taquicardia compensadora en
un intento por mantener el gasto cardiaco.

La presencia del factor depresor del miocardio produce
por si mismo disminucién de la funcién ventricular. El
resultado de estos mecanismos se traduce en grandes
pérdidas hidroelectroliticas con disminucién del volumen
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intravascular que se manifiesta con hipoperfusién tisular
sistémica. El deficiente remplazo hidroelectrolitico durante
las primeras etapas de la enfermedad, favorece la presen-
cia de insuficiencia cardiohemodindmica, la cual es res-
ponsable del 75% de las muertes de los pacientes con PA
severa durante los primeros dias de la enfermedad.

El pédncreas no es la excepcién de sufrir el déficit circula-
torio, como se ha demostrado en estudios experimentales
para microcirculacién con eritrocitos marcados con
fluoresceina. La isquemia por si misma no produce
pancreatitis, pero si transforma una forma edematosa en
necrotizante lo que modifica sustancialmente el prondsti-
co. De esta forma, resulta crucial que se restituya la vole-
mia con soluciones cristaloides y de elevado peso mole-
cular, lo cual ha demostrado mejorar la microcirculacién.

Trastornos del medio interno

Una de las principales alteraciones es la disminucién en la
sintesis y aprovechamiento de la insulina, asi como un in-
cremento en la produccién de glucagén, en tal forma que
el resultado es hiperglicemia severa, hiperosmolaridad,
cetoacidosis y acidosis metabdlica secundaria (16). Sincré-
nicamente se produce disminucién de la sintesis de coles-
terol, lip6lisis e incremento de los dcidos grasos libres, con
produccién de hiperlipidemia que se ha relacionado tanto
como consecuencia y causa de la PA La pérdida de albui-
mina hacia el tercer espacio disminuye la presién oncética
lo que favorece el mayor secuestro de liquidos y, conse-
cuentemente, hipovolemia, hipoperfusién tisular y acidosis
lactica que se suma a la acidosis metabélica. Con la pér-
dida de alblimina se pierde a su vez calcio el cual se en-
cuentra unido a esta proteina en el 50%; el calcio ionizado
también disminuye, probablemente por migracién de éste
hacia el interior de la célula, por el depdsito en jabones de
esteatonecrosis y mala respuesta al estimulo de la para-
thormona. La hipocalcemia se ha relacionado con la inten-
sidad del proceso y por lo tanto como factor prondstico.
Con la pérdida de agua y proteinas se pierden otros elec-
trolitos, principalmente potasio que genera hipokalemia y
calcipenia severas. No obstante, la determinacién de elec-
trolitos séricos puede verse modificada no sélo por la de-
plecién de los mismos, sino también por la administracién
de cristaloides, el grado de perfusion tisular, la funcién
renal, el equilibrio 4dcido-base, la funcién respiratoria, el
uso de respiradores y/o procedimientos dialiticos.

Insuficiencia respiratoria

El sindrome de insuficiencia respiratoria progresivo del
adulto (SIRPA), también conocido como edema pulmonar
no cardiogénico, es una de las complicaciones mas impor-
tantes en el paciente con PA, se asocia fundamentalmente
a disminucién de la distensibilidad pulmonar con hipoxe-
mia. Es consecuencia del acimulo de liquido en el espacio
intersticial, secundario a un incremento de la permea-
bilidad capilar alveolar, lo que produce edema pulmonar
que dificulta el intercambio gaseoso con incremento de los
cortocircuitos hacia las dreas pulmonares hipoperfundidas
que ocasionan hipoxemia severa con niveles normales de
COz. Concomitantemente existe destrucién de la surfac-
tante alveolar, fosfolipido que es destruido por la fosfo-
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lipasa, lo que desarrolla hipoelasticidad pulmonar. As{
mismo, el proceso inflamatorio local favorece la presencia
de atelectasias y derrame de magnitud variable (2, 15, 17).

Insuficiencia renal

Su origen es multifactorial pero el mecanismo bdsico que
la desarrolla esta dado por la baja perfusién renal que pro-
voca insuficiencia renal prerrenal y necrosis tubular aguda.
Por otra parte, el fendmeno inflamatorio local retroperi-
toneal dificulta por compresién mecénica la adecuada
irrigacion renal. Ademas, se ha demostrado que en la PA
grave existe un mecanismo presor local que, aunado a la
presencia de microtrombos, disminuye considerablemente
la irrigacion cortical y eventualmente produce necrosis de
la misma. Este ultimo fendmeno favorece el hecho de que
aunque se corrija la volemia los pacientes suelen seguir
presentando falla renal (15).

Alteraciones hematoldgicas

Estas, auncuando no muy frecuentes, pueden provocar tan-
to fenémenos trombdticos como hemorrdgicos. En las fa-
ses iniciales, localmente se produce trombosis de los vasos
pancredticos, peripancredticos y esplénicos (17, 19). El
fenémeno de hipercoagulabilidad posee tres caracteristicas
fundamentales: estar compensado, ser transitorio y cursar
con aumento de la actividad antitrombinica; la descompen-
sacion de este fendmeno favorece la aparicién de trom-
bosis local y sistémica.

El estado de choque junto con la activacién de los sis-
temas de coagulacién y complemento, favorecen la apa-
ricién de coagulacién intravascular diseminada (CID) y
posteriormente coagulopatia por consumo. Sin embargo, a
pesar de que algunos pacientes cursen con incremento de
los productos liticos de la fibrina, y muestren datos bio-
quimicos que apoyen la presencia de fibrinolisis, la des-
compensacién del sindrome de hipercoagulabilidad puede
influir en la evolucién de una pancreatitis edematosa hacia
una forma necrohemorragica (15).

Insuficiencia hepatica

Generalmente este 6rgano estd afectado aunque no sea
detectado clinicamente en primera instancia. Existe un
secuestro de sangre en esta glandula de aproximadamente
40% de lo normal, que se traduce en congestioén hepatica.
Esta situacion disminuye la irrigacién hepdtica incluyendo
el flujo portal, lo que provoca mayor lesidon pancreética.
Se evidencia elevacién de las transaminasas, colesterol y
fosfatasa alcalina, ademds de hiperbilirrubinemia, la cual
se ve agravada por la presién que ejerce el pancreas sobre
el colédoco; las alteraciones hepaticas generalmente son
reversibles ad integrum en un lapso de 4 a 6 semanas pero
podrian verse perpetuadas en pacientes con lesion previa o
con mala tolerancia a la nutricién artificial parenteral (1).

Encefalopatia pancredtica

Se le ha denominado igualmente psicosis pancredtica y su
origen es multifactorial. Se presenta principalmente en las

112

primeras etapas de la enfermedad cuando existe mayor
descompensacién cardiohemodindmica y metabdlica; sin
embargo, suele ser transitoria, entre 7 y 10 dias, y se ob-
tiene completa recuperacién. Entre los eventos que favo-
recen la presencia de la encefalopatia se destacan: la hipo-
perfusion cerebral y el edema cerebral favorecido por el
incremento de la permeabilidad capilar generalizada y por
las alteraciones en los niveles séricos de glucosa y elec-
trolitos. En algunos enfermos con hdbito de alcoholismo,
la encefalopatia se presenta como un sindrome de depri-
vacidn etilica.

La verdadera encefalopatia pancredtica es aquella que ha
mostrado dafio neuronal caracterizado por desmieliniza-
ci6n lipolitica producida supuestamente por efecto de las
lipasas y proteasas circulantes, que es ademds la que deja
secuelas permanentes.

Insuficiencia gastrointestinal

Se manifiesta principalmente por sangrado de las vias
digestivas, ileo paralitico e incapacidad para mantener la
barrera entero-vascular (30). Lo mds frecuente es que se
presenten multiples y pequefias erosiones gdstricas en el
fundus y, menos frecuentemente, tlceras pépticas gastricas
o duodenales. La etiologia del dafio a la mucosa géstrica
es discutido pero parece obedecer principalmente al estado
de hipoperfusién tisular e hipoxia. Por otro lado, existen
cada vez mds informes sobre la evidencia de que la per-
sistencia de sepsis, la no utilizacién del aparato digestivo,
la deficiencia de glutamina y la presencia de ileo, favore-
cen la proliferacién bacteriana intraluminal que, a su vez,
funciona como un gran reservorio.

Estas bacterias al romperse la funcién de la barrera entero-
vascular pasan a la circulacién portal inicialmente, para
luego extenderse por la circulacién sistémica en un pro-
ceso llamado translocacion bacteriana (19).

Desnutricion

Tal como sucede en los procesos sistémicos con altas de-
mandas, en la PA grave existe un incremento desmesurado
de los requerimientos energéticos que llevan al paciente a
un balance nitrogenado negativo. Rdpidamente se produce
desnutricién aguda, con destruccién del misculo y la masa
magra llegando a perder hasta 1.5 kg/dia. En los estados
de ayuno prolongado la fuente energética principal se ob-
tiene de la oxidacion de los carbohidratos inicialmente y a
largo plazo de las grasas; sin embargo, en los estados
hipermetabélicos como el de la pancreatitis, la fuente ener-
gética compromete principalmente la oxidacién de amino-
acidos. Ademads, paradéjicamente a pesar del gran catabo-
lismo proteico, la sintesis de aminodcidos se encuentra
disminuida, llegando a un estado de deplecién proteica
acelerada, inicialmente muscular y finalmente estructural
visceral que provoca insuficiencia organica multiple. En
virtud de lo anterior los pacientes con PA grave requieren
de suplemento nutricional artificial para poder afrontar la
gran demanda energética, para favorecer la sintesis
enzimatica y mantener la estructura organica y consecuen-
temente su funcién (1, 19, 30).



Inmunosupresion

El estado hipercatabdlico y nutricional favorece la presen-
cia de inmunodeficiencia adquirida. Se ha demostrado que
estos pacientes poseen una funcién inadecuada de los
neutréfilos y linfocitos, asi como deficiencia de opsoninas.
La depresion del sistema reticuloendotelial, particular-
mente hepético y pulmonar produce anergia y alteracion
en la respuesta de hipersensibilidad tardfa lo cual se asocia
con un incremento en la frecuencia de infecciones, sep-
ticemia y muertes derivadas del estado séptico. La
correccién del estado nutricional, asociado a la remocién
de los focos sépticos permite establecer la adecuada in-
munocompetencia celular, mejora las defensas del huésped
y la posibilidad de sobrevida (19).

COMPLICACIONES LOCALES
Necrosis pancreatica

Esta es probablemente la complicacién local mds grave de
la enfermedad y la responsable de una elevada mortalidad.
Wall en 1965 fue el primero en notar que los pacientes
con PA sometidos a lavado peritoneal tenfan una mejoria
considerable. Este procedimiento ha demostrado ser una
prueba simple que puede sugerir la presencia de necrosis
pancreética; cuando al practicar el lavado peritoneal se ob-
tiene en primera instancia un liquido hemorrdgico oscuro.
Sin embargo, se pueden presentar falsos negativos, es
decir, que el primer lavado salga claro y exista necrosis de
la gldndula pero ésta se encuentra circunscrita en el retro-
peritoneo.

Anteriormente se usaron estudios radiolégicos simples
para establecer el diagnéstico de necrosis pancredtica o
peripancredtica, basados fundamentalmente en la compre-
sién del proceso sobre Organos vecinos. Con el adve-
nimiento de mejores técnicas ecograficas, actualmente es
posible estudiar el 6rgano para obtener informacién sobre
tamafio, morfologia y densidad de la gldndula; sin embar-
g0, no es posible descartar la presencia de necrosis.

La tomografia abdominal computarizada (TAC) es el
método radiolégico que proporciona una idea més fidedig-
na de lo que sucede en el retroperitoneo. La presencia de
gas peripancredtico indica la existencia de bacterias e
infeccion retroperitoneal o la perforacion de viscera hueca.
Recientemente se ha hecho énfasis en el uso de la
pancreatografia dindmica (PD) o tomografia computariza-
da de alto contraste, la cual es capaz de sugerir al clinico
la presencia de zonas de hipoperfusion o franca necrosis
pancredtica. Este método descrito inicialmente por
Kivisaari en Escandinavia (11), no se refiere a la TAC
convencional del pancreas, sino que es una modalidad en
la cual se inyecta por via endovenosa medio de contraste a
alta concentracion, en bolo de 10", al término del cual se
realiza la medicion de la densidad en la aorta y se com-
para con la del pancreas en sus diferentes porciones
anatémicas (Fig. 1). Cuando el indice aorta/pancreas es
menor del 70% se interpreta como la existencia.de sitios
de hipoperfusién y probablemente necrosis. Este método
ha permitido tener una sensibilidad diagnéstica superior al
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Fig. 1. Pancreatografia dindmica: medicion de la densidad

adrtica y de las diferentes porciones anatomicas del
pdncreas para la determinacion del indice aorta/pdncreas.

82% con especificidad del 100%, y al correlacionarlo con
la clinica mejora atin mas la especificidad (11, 20).

Ademaés de la necrosis, la infeccién es un factor determi-
nante de morbimortalidad en los pacientes con PA Beger y
col (21) demostraron que casi el 40% de los pacientes con
necrosis pancredtica tienen ademds cultivos positivos. El
tinico signo patognomoénico de infeccion retroperitoneal
estd dado por la presencia de gas que puede ser valorado
en los RX de abdomen o en la TAC simple; sin embargo,
éstos s6lo son positivos entre el 9 y 29% de los casos y
en forma tardia (22, 24). Cuando se requiere descartar la
presencia de infeccién es util practicar punciones con
aguja fina guiada por ultrasonido y enviar el material ob-
tenido a estudio bacteriolégico (25, 29).

El tratamiento de los pacientes con necrosis pancredtica, se
puede dividir en dos grandes grupos: pacientes con
necrosis estéril y con necrosis infectada.

La necoris estéril requiere inicialmente tratamiento médico
intensivo. La sola presencia de necrosis puede ser letal por
la asociacién con insuficiencias orgéanicas. El tratamiento
médico va encaminado a la reanimacién hidroelectrolitica,
apoyo respiratorio, sostén para los organos vitales y
nutricién parenteral total. Cuando la necrosis no es exten-
sa, el proceso suele autolimitarse y resolverse en forma
espontdnea; sin embargo, a medida que la necrosis aumen-
ta, se incrementa igualmente la morbimortalidad. Berger
demostré que cuando la necrosis es inferior al 30% suele
autolimitarse sin cirugia (21); cuando aquella se encuentra
entre el 30 y 50% se aumenta sustancialmente el riesgo y
la necesidad de cirugia, y cuando es superior al 50% casi
todos los pacientes requieren de multiples intervenciones.
Este punto ha sido debatido por otros importantes grupos
(Bradley, Ranson, Reber) quienes opinan que esto no es
necesariamente cierto, puesto que algunos pacientes con
necrosis estéril extensa pueden dejarse evolucionar sin
cirugia por mas tiempo y posteriormente en caso de que-
dar como secuelas un pseudoquiste, drenarlo percutdnea-
mente.
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Para algunos grupos, la presencia de necrosis del 30% es
indicacion de cirugia a pesar de que exista una adecuada
evolucién clinica, mientras otros opinan que la decision
quirdrgica debe estar basada en la presencia de taquicardia
persistente, fiebre, inestabilidad hemodindmica, alteracién
respiratoria u otros signos clinicos que indiquen deterioro
del paciente o mala evolucién. Nosotros consideramos que
la magnitud del soporte externo para el mantenimiento de
los parametros normales en el‘paciente, por ejemplo, uni-
dades de insulina para controlar la glicemia, cantidad de
medicamentos vasoactivos, sintomas y signos ventilatorios,
requerimientos de nitrogeno, junto con la evolucién clinica
y tomografica, son indicadores de la necesidad o no de
cirugia.

El acceso quirtirgico de la necrosis estéril, debe incluir una
revision exhaustiva de la cavidad abdominal, ante el riesgo
de pasar inadvertida alguna lesion intestinal asociada. Si
los hallazgos operatorios no concuerdan con la sospecha
de necrosis, es decir, que el diagnéstico fue incorrecto o
bien, que el paciente presente una PA edematosa, no debe
efectuarse reseccion alguna, ni drenarse las cavidades ante
el riesgo de provocar infeccién la cual se incrementa entre
el 30 y 85% cuando se efectian estos procedimientos in-
necesariamente. Es incorrecto igualmente intentar “desfun-
cionalizar” al pancreas mediante multiples estomas, ya que
se aumenta igualmente el riesgo de infeccion y fistulas
(30).

Cuando efectivamente se encuentra necrosis, la practica
del solo drenaje del retroperitoneo y del espacio peripan-
creatico sin efectuar necrosectomia, se relaciona con cifras
de mortalidad superiores al 90% (30, 32). En estos casos
debe efectuarse un tratamiento mas agresivo mediante la
necrosectomia o secuestrectomia para retirar todo el tejido
necrético posible, respetando el sano. Generalmente, esto
no es posible ni conveniente hacerlo en un solo procedi-
miento, sino que se requieren varias sesiones quirtdrgicas.

Debe agregarse, ademds, durante cada procedimiento el
lavado de la cavidad retroperitoneal y drenaje, ya que se
ha demostrado que este proceder disminuye sensiblemente
las cifras de mortalidad (30, 33) (Figs. 2 y 3).

Necrosis pancreatica infectada

El tratamiento conservador no quirtrgico de la necrosis
pancredtica infectada lleva invariablemente a la muerte
(30, 32, 34, 40). Es importante distinguir esta entidad del
absceso pancredtico que es la presencia de tejido necrético
lisado e infectado, circunscrito a un drea determinada y
que habitualmente tarda entre 2 y 3 semanas en formarse,
cuando ya no hay actividad pancredtica; y el pseudoquiste
infectado que se refiere a una colecién de tejido necrético
encapsulado que se forma semanas después de cesar la ac-
tividad inflamatoria. Por su parte la necrosis infectada se
refiere a detritus de tejido isquémico, de consistencia blan-
da, no liquida de color achocolatado, fétido, que no es
capaz de drenarse a través de sondas y que requiere de
evacuacion mediante desbridamiento quirtrgico (Fig. 4).

La necrosectomia debe hacerse preferiblemente en forma
digital, tratando de preservar la mayor cantidad de tejido
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Fig. 2. Lavado y drenaje de la cavidad retroperitoneal
para el tratamiento de la necrosis pancredtica.

Fig. 3. Necrosis de la gldndula pancredtica. Material de
necrosectomia.

Fig. 4. Necrosis infectada del pancreas.

sano, seguida de irrigacién profusa y colocacion de dre-
najes en ambos flancos de preferencia supramesocélicos.
Altemeier y Alexander publicaron la primera serie grande



de tratamiento con degradacion, seguidos por otros grupos
que reportaron cifras de mortalidad entre el 22 y el 50%
(35, 38). Shi y col agregaron sistemas de irrigacién y dre-
naje continuo y obtuvieron cifras de mortalidad del 35%
(39).

Posteriormente, el Dr. Warshaw en Boston informé una
sobrevida del 95%; sin embargo, en esta serie se inclu-
yeron pacientes con abscesos pancredticos que pudieron
ser tratados mediante puncién percutidnea en forma satis-
factoria (24). Basados en estas experiencias se inici6 el
cambio de manejo de la entidad mediante reintervenciones
y empaquetamiento, con resultados mds favorables, con
sobrevivas que van del 82 a 100% (20, 41-44). Pemberton
y col, compararon el drenaje cerrado con el abierto y ob-
servaron una reduccién de la mortalidad del 44 al 18%
(45). Davidson, Bradley y Knoll han sido los principales
impulsores del tratamiento con empaquetamiento retroperi-
toneal con 4cido fénico y reexploraciones programadas
para desbridamiento y lavado, logrando abatir la mortali-
dad hasta el 14%, sin estar relacionada directamente con
sepsis como solia ocurrir cuando se utilizaba el tratamien-
to cerrado (20, 41, 42). Las complicaciones del tratamiento
de la necrosis pancredtica infectada y del tejido retroperi-
toneal son muy diversas y frecuentes, independientemente
del método quirtdrgico que se utilice (24, 32, 38, 39, 47).

Absceso y pseudoquiste pancreatico

El pseudoquiste (PQ) del pancreas es una coleccién de
liquido generalmente estéril compuesta por detritos celu-
lares, sangre y liquido pancredtico encapsulados por una
pared carente de epitelio. Se piensa que todos los PQ en
algin momento de su formacién tuvieron comunicacién
con los conductos pancredticos y que de ahi proviene en
parte su contenido. Sin embargo, esto tinicamente se puede
demostrar mediante pancreatografia retrograda en la ter-
cera parte de los pacientes (48, 51). El PQ generalmente se
forma entre las 2 y 3 semanas posteriores al ataque agudo
de pancreatitis.

Debe sospecharse la presencia de PQ cuando la PA no
evoluciona hacia la mejoria y se encuentran niveles per-
sistentemente elevados de amilasemia o amilasuria. El do-
lor se encuentra en el 80 a 90% de los pacientes asociado
a ndusea, vomito y pérdida de peso (55, 56). En la mitad
de los casos es posible detectar la presencia de masa abdo-
minal; sin embargo, es factible que estos sean mudltiples y
pequenos no siendo detectados al examen clinico. El ad-
venimiento de la ecograffa y la TAC han incrementado el
conocimiento de la historia natural del PQ. Anteriormente
el diagnéstico se establecia mediante estudios baritados
gastroduodenales y se consideraba que entre el 8 y el 30%
de los PQ desaparecian en forma espontanea (55, 57); ac-
tualmente con las técnicas antes mencionadas se considera
que hasta el 70% de éstos se resuelven en un lapso entre 3
semanas y 3 meses (58, 59), y en el 90% de los casos,
durante las primeras 6 semanas. Existen algunos elementos
que permiten predecir la imposibilidad de algunos PQ para
resolverse espontdneamente, como son el tamafio mayor
de 6 cm y la presencia de paredes gruesas o calcificadas
(60, 61).
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El 50% de los pacientes cursan con hiperamilasemia e
hiperamilasuria prolongadas, siendo ésta ultima mds per-
sistente (62, 63). La ecografia se considera como el mé-
todo de primera eleccién para detectar esta complicacion,
siendo efectiva hasta en el 85% de los casos y con un
porcentaje de falsos negativos hasta del 8.5%, dados prin-
cipalmente por la presencia de gas en el colon y estémago,
lo que dificulta la observacién (64, 65). El diagnéstico di-
ferencial debe establecerse con cistadenoma, cistadeno-
carcinoma, abscesos, hematomas, ascitis y hasta aneuris-
mas de la aorta abdominal (66).

La TAC permite obtener una informacién mads ajustada a
la realidad (Fig. 5.). Cuando se comparé la eficacia de
estos dos métodos se encontré que la TAC permite diag-
nosticar el PQ hasta el doble que el ultrasonido (67, 69).
La pancreatografia retrégrada (PR) es particularmente qtil
cuando se desea conocer mejor la anatomia del conducto y
descartar su compromiso. Su eficacia es similar a la eco-
grafia y cuando se compararon estos dos métodos se
encontr6 que el ultrasonido no fue capaz de establecer el
diagnéstico en el 25% de los casos contra s6lo el 11% de
las PR (50, 70).

Fig. 5. Pseudoquiste del pdncreas, detectado por TAC.

Una de las causas por las cuales la PR no puede establecer
el diagnéstico, es porque el conducto pancredtico sélo se
comunica con el PQ en el 33 a 80% de los casos (50, 71,
73);

Complicaciones. En el lapso que transcurre entre el diag-
nostico del PQ y su tratamiento, definitivo, es posible que
aparezcan complicaciones entre el 30 y 40% de los casos
(56, 59), siendo usuales alrededor de 3 semanas (53). Las
mds frecuentes son: obstruccién, ruptura, hemorragia, di-
seccion e infeccion (74-76).

Aunque muy rara vez, los PQ de gran tamafo suelen di-
secar los tejidos hacia el mediastino, pleura, espacio retro-
peritoneal y mas raramente hasta el cuello (76, 78).
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La ruptura del PQ hacia la cavidad abdominal o hacia una
viscera hueca se presenta en el 5% de los casos; en esta
eventualidad se produce comunicacién y drenaje temporal
o definitivo del PQ; sin embargo, se asocia con una mor-
talidad entre el 27 y 50% de los casos (85, 86). Los signos
clinicos que indican ruptura del PQ hacia una viscera
hueca son: dolor, vémito y diarrea con desaparicién de la
masa palpable. Cuando la ruptura es hacia la cavidad ab-
dominal en forma sibita, se manifiesta por cuadro abdo-
minal severo, asociado a septicemia y elevada mortalidad.
Cuando la ruptura se establece paulatinamente, se mani-
fiesta como ascitis pancredtica (56).

Los PQ desarrollan frecuentemente pseudoaneurismas en
los vasos que se encuentran en su pared o en su vecindad
y la erosion de alguno de estos hacia el tubo digestivo se
presenta como sangrado alto profuso. En ocasiones el san-
grado se dirige hacia el interior del mismo y al llenarse
provoca ruptura con hemoperitoneo. Finalmente, el PQ
puede infectarse en forma espontdnea o iatrogénicamente
posterior a la PR, puncién percutanea o cirugia (87). La
via por la cual se infecta el PQ en forma espontdnea no se
conoce, pero puede tener relaciéon con la conexién hacia
visceras huecas, bilis infectada, hematégena o linfética
(88).

Tratamiento. Hasta el momento sigue siendo controversial.
En términos generales la tendencia es hacia la observacién
enfocada al proceso primario (53). El tiempo de observa-
cién, usualmente 6 semanas, permite plantear un trata-
miento definitivo, ademds de facilitar el engrosamiento de
las paredes del mismo en caso de que se requiera un
drenaje interno. Otra forma de efectuar un drenaje no
quirdrgico de los PQ cuando se encuentran en intima
vecindad al estomago o duodeno es mediante la endos-
copia para establecer una comunicacién temporal o per-
manente hacia el tubo digestivo (96, 97). Cuando por
alglin motivo no pueden realizarse estos procedimientos de
drenaje no quirtirgico y no hay evidencia de infeccion,
estd indicado el tratamiento abierto. Cuando el PQ no es
muy grande y su pared es bien delimitada puede intentarse
su escision. Asimismo, si se encuentra en la cola, es fac-

tible efectuar una pancratectomia distal. Debe tratarse de
evitar el drenaje externo por el alto indice de com-
plicaciones sépticas y fistulas pancredticas potenciales, lo
que en alguna forma favorece el drenaje interno hacia el
estémago o duodeno mediante gastro o duodenocistoanas-
tomosis o bien hacia el yeyuno en Y de Roux (96, 97)

Absceso pancreatico

Se manifiesta como un estado téxico-infeccioso que apare-
ce luego de una pancreatitis de curso grave. Antes de efec-
tuar cualquier tratamiento es conveniente realizar una
TAC con el fin de establecer la extensién del proceso y
planear la forma y sitio de drenaje. Asimismo, es factible
mediante puncién-guiada obtener muestras del absceso que
se envian a estudio bacterioldgico. Generalmente estd con-
traindicado realizar la PR y lo mds conveniente es hacer
un drenaje percutdneo asociado a la antibioticoterapia de
acuerdo con la sensibilidad (57, 89, 91). La mayoria de los
abscesos son drenados por via percutdnea, pero si el
problema no es resuelto satisfactoriamente en esta forma,
se mejoran las condiciones generales del paciente para
posteriormente realizar un drenaje externo quirtirgico con
mayor seguridad y efectividad (92, 95). Si el absceso estd
comunicado con el conducto pancredtico, generalmente
recurrird, por lo que es conveniente en tal caso, dejar un
catéter por largo tiempo con el fin de establecer un trayec-
to fistuloso pancreatocutidneo que se resolverd posterior-
mente (92, 95).

ABSTRACT

Despite of a better physiopatological knowledge of the dis-
ease, the improvements in the quirurgical technics and
the organic-functional support to the intensive care units,
the acute pancreatitis is a still being a high morbi-mor-
tality disease; and it constitutes a goal for the medical
staff in charge with its treatment.

This worl revised the main complications produced by dis-
ease and gives some parameters on its treatment.
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