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Definicion

Es un proceso inflamatorio agudo y
difuso del pancreas producido por la
activacion intraparenquimatosa de enzi-
mas digestivas, con afectacion variable de
otros tejidos regionales y de drganos y
sistemas remotos (1).

Epidemiologia

eLa incidencia varia segun criterios
diagnosticos 'y  geograficos.  25-50
x100.000 hab/afio (2).

*Prevalencia: 0.5 a 1 caso/1000 hab/ afio
(3).

*No guarda relacién con raza ni sexo.
*Edad: Su incidencia aumenta con la
edad. En la primera década: trastornos
hereditarios: dislipidemia, pancreatitis
crénica hereditaria, infeccion trauma.

*En  hombres predomina etiologia
alcoholica y en mujeres litiasis biliar.

(consenso de Atlanta):
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En 1992 se realizo el consenso mundial
de pancreatitis, en el que se acordo clasi-
ficar la pancreatitis aguda (1).

Segun el tipo de lesién y dafio estructu-
ral:

Pancreatitis intersticial edematosa
.Caracterizado por edema intersticial

Pancreatitis necrotizante (PN). Areas
necroticas de parénquima pancreatico de
forma focal o difusa

Segun la severidad del cuadro

*Pancreatitis leve. Cuadro caracterizado
por disfuncién organica minima, y recu-
peracion sin eventualidades.
sPancreatitis severa. Asociada a
disfuncion y/é falla multiorganica y com-
plicaciones locales como: necrosis,
abscesos 6 pseudoquistes
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Son mudltiples, pero el 75% de los casos
de pancreatitis aguda en el adulto se
deben a: alcohol y coledocolitiasis (4).

Pancreatitis aguda

Existen otras causas menos frecuentes
entre las que cuentan:

Cuadro 1. Etiologia menos frecuente de pancreatitis aguda (5).

Post-CPRE

Trauma
Postoperatorio
Pancreas Divisum 5%
Idiopatica 10%

Metabdlicas
Hipertrigliceridemia
Hipercalcemia

Farmacos (510%)
Diuréticos

ACO

Sulfamidas
Azatioprina

Ac. Valproico

Infecciosas

Parotiditis
Hepatitis viral

Aculeadura escorpionica

Patogénesis

El péancreas exocrino produce pro-
enzimas y enzimas digestivas: tripsino-
geno, fosfolipasa A2, quemotripsina que
se sintetizan en el reticulo endoplasmico
y son trasladadas al aparato de Golgi y
desde alli se secretan (en forma separada
sin permitir el contacto entre ellas): 1) las
hidrolasas lisosomales dentro de los
lisosomas (entre ellas la catepsina B) , y
2) vacuolas de condensacion conteniendo
las enzimas digestivas en forma granulos
de zimdgeno que luego son liberados a la
luz acinar y se fusionan con la membrana
celular. Estos zimdgenos normalmente se
activan en la luz duodenal, donde una
enteropeptidasa produce el clivaje de el
tripsin6geno convirtiéndolo en tripsina
que a su vez activa a las demas proen-
zimas. Dentro del pancreas existen varios
mecanismos de defensa que impiden la
activacion enzimatica in situ: 1) in-
hibidores de la tripsina que bloguean un
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20% de su actividad, 2) mesotripsina: que
inactiva a la tripsina 3) antiproteasas (al-
antitripsina 'y a2-macrogobulina) que
impiden la activacion de las proenzimas.
Cuando se presenta el agente desen-
cadenante, se produce una cadena de
eventos, que conduce a la autodi-gestion
del pancreas (figura 1).

La pancreatitis se inicia con la fusion
intrapancreatica entre los lisosomas (ca-
tepsina B) y las vacuolas conteniendo
zimdgenos (crinofagia), y por accion de
la catepsina B, en presencia de calcio, se
produce el clivaje del tripsindégeno trans-
formandose en tripsina, que una vez
activada no puede ser inhibida (todo 6
nada). Los niveles de tripsina aumentan
progresivamente dentro de la vacuola,
hasta producir su ruptura, liberandose al
intersticio pancredtico. La tripsina libe-
rada, activa mas tripsina y otras enzimas:
1) fosfolipasa A2 (necrosis por coa-
gulacion), 2) lipasa (necrosis grasa), 3)
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qguemotripsina (edema vascular), 4)
elastasa que destruye la elastina de los
vasos sanguineos, (lesion vascular hemo-
rragica); y mediadores envueltos en la
cascada inflamatoria como: completento,
sistema Kinina-kalicreina y de coagula-
cién. Estos mediadores producen vaso-
constriccion a nivel arteriolar y de la mi-
crocirculacion pancredtica, lo cual enlen-
tece el flujo sanguineo, aumenta la per-
meabilidad vascular, produciendo éstasis
capilar, extravasacion de liquido y edema,
hipoxia tisular e isquemia del 6rgano

(5)(6).

Actualmente se discute el rol de la lesion
secundaria por isquemia-reperfusion en la
necrosis pancreatica, consistente en la
liberacion de radicales libres (perdxido)
que destruyen los lipidos mitocondriales
y de la membrana celular, lesionan el
endotelio y aumentan la permeabilidad
capilar. La activacion de la respuesta
inflamatoria desencadena la migracion y
activacion de células inflamatorias (Poli-
morfonucleares, macrdfagos), adhesion
leucocitaria al endotelio microvascular,
liberacion de citokinas (factor de necrosis
tumoral alfa, interleuquinas 1B, 6 y 8),
aumento de la produccién de derivados
del acido araquiddnico (prostaglandinas,
factor activador plaquetario y leuco-
trienos), enzimas lipoliticas y pro-
teoliticas y radicales libres del oxigeno
(7), conducentes a la trombosis, hemo-
rragia y necrosis del pancreas (figura 1)
(4)(6). La caspasa-1 (tambien llamada
enzima convertidora de IL-1p) juega un
papel importante en la respuesta in-
flamatoria, ya que produce el clivaje
proteolitico del precursor de la IL-1B, y
de la IL-18 (factor inductor de interferon-
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y), que tiene un papel primordial en la
respuesta inflamatoria Thl, debido a su
capacidad de inducir la producciéon de
interferon-y en los linfocitos T y en las
"natural killer", e induce la expresién de
genes y la sintesis de FNT-a, IL-1 y otras
citoquinas (7).

Cuando los mediadores de inflamacion
(kinina-kalicreina) alcanzan el torrente
sanguineo, desencadenan la respuesta
inflamatoria sistémica: vasodilatacion sis-
témica, aumento de la permeabilidad vas-
cular, adhesion leucocitaria, inestabilidad
hemodindmica, insuficiencia renal, CID,
shock y falla multiorganica (cuadro 2).
Cuando se infecta la necrosis, se produce
hiperactivacion de los macro-fagos que se
encuentran en la zona y liberan grandes
cantidades de citoquinas (hipercitoquine-
mia), que activan mas neutrofilos en
organos distantes, llevando a disfuncion
multi-organica.

El calcio en la patogénesis de la
pancreatitis aguda: El calcio es liberado
desde el reticulo endoplasmico rugoso, el
aumento de su concentracion activa el
tripsindgeno, y modula la actividad de
otras enzimas y hormonas. En un tercio
de los casos, la pancreatitis aguda se
acompaia de hipocalcemia por diversos
mecanismos: 1) reduccion del grado de
fijacion a las proteinas por hipoalbu-
minemia que conduce a disminucién de
los niveles de calcio sérico total 2)
secuestro del calcio en las zonas de ne-
crosis grasa (saponificacion), que produce
reduccion del calcio iénico.
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Figura 1. Patogénesis de la PancreatitisAguda
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Insulina y Glucagon: En la pancreatitis
aguda, aumentan de los niveles de
glucagon y disminuyen los de insulina, lo
cual es expresion de lesion de los islotes
de Langerhans, que sumado al aumento

del cortisol por el estrés orga-nico, se
manifiesta con hiperglicemia transitoria,
aumento de la lipdlisis y elevacion de la
concentracion plasmatica de &cidos gra-
sos libres no esterificados.

Cuadro 2. Sindrome de respuesta inflamatoria sistemica (SIRS

e Temperatura corporal: > 38, < 36 C.
e Frecuencia cardiaca: > 90 x min

e Frecuencia respiratoria: > 20 x min
e PCO2 <32mm/hg

e Leucocitosis: >12.000, <4000 cels/ul. O leucocitos normal con presencia

de mas de 10% de celulas inmaduras ( cayados)

Rev. Med. Int. Med Crit. mayo 2004, 1(01)
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La pancreatitis aguda severa, cursa con
alteraciones importantes en la esfera
metabolica debido a que el paciente
presenta intolerancia oral, alteracién en
la absorcion de nutrientes, estrés hiper-
metabdlico, ademas de que hay pérdida
importante de proteinas al tercer espacio:

Pancreatitis aguda

peritoneal y retroperitoneal. La conse-
cuencia de estas alteraciones es aumento
de las demandas energéticas, que sumado
a una disminucidn del ingreso de nutrien-
tes al organismo, conducen a un balance
nitrogenado negativo (8). (figura 2)

Figura 2. Situacion metabdélica en la pancreatitis aguda
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La pancreatitis leve generalmente es
edematosa y corresponde al 80 a 90% de
los casos; y la severa es causada por
necrosis pancreatica y se presenta en el
10 a 20% restante, y es la causante de
respuesta inflamatoria sistémica, que pue-
de conducir a disfuncién multiorganica
(MODS: alteracién funcional de multi-

ples organos en situacion tal , que no
puede mantenerse homeostasis sin inter-
vencion terapéutica), y que sin trata-
miento evoluciona a falla multiorganica
(MOFS: alteracion funcional de multiples
organos en la que no puede mantenerse
homeostasis con intervencion terapéu-
tica). La disfuncion multiorganica se ca-
racteriza por: (cuadro 3)

Cardiovascular

Hipotension ( TAS < 90 mmHg) (Shock por vasodilatacion)

Pulmonar Deterioro del intercambio gaseoso a nivel pulmonar (PaO2/ FiO2 < 300)
Renal Oliguria (gasto urinario < 0.5 ml x Kg x hora)
Hepatica Hiperbilirrubinemia, prolongacién del tp-tpt

Hematolégica Trombocitopenia

Neurolégica

Alteracion de estado mental, neuropatia y miopatia

www.medicrit.com
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Manifestaciones clinicas

Sintomas

Dolor abdominal en barra, irradiado a
espalda, intenso, de inicio rapido, calma
en posicion de plegaria Mahometana y
con la descompresion del tracto G-I
(SNG), y puede durar dias.

Nauseas y vomitos (en 90% de los casos)
que persiste por varias horas. El cuadro es
precedido de ingesta copiosa de alimentos
0 2-3 dias después del ultimo trago de
alcohol

Examen Fisico

Puede haber Fiebre, deshidratacion, ta-
quicardia, hipoventilacion, taquipnea, ab-
domen distendido, ruidos intestinales
disminuidos 6 abolidos, dolor a la palpa-
cion en epigastrio e hipocondrios, signo
de Grey-Turner, signo de Cullen (1% de
casos, mal pronoéstico), ictericia (coledo-
colitiasis), Hepatomegalia (alcoholismo),
shock y coma.

Paraclinica
Laboratorio diagnostico

Por lo general hay leucocitosis; eleva-
cién de la amilasa, que es una enzima

Pancreatitis aguda

inespecifica, ya que existen muchas otras
patologias donde también se eleva. Para
efectos de diagnostico de pancreatitis
aguda se acepta que una elevacion de
amilasa mayor a 3 veces el valor del limi-
te superior de la normalidad es diag-
nostica. El valor diagnostico de la amilasa
se incrementa si se mide la isoenzima
panreatica cuya sensibilidad es de 92% y
su especificidad es de 90%. La elevacion
de la lipasa tiene una sensibilidad alta
(85-100%). Existen algunos indices como
el de lipa-sa/amilasa, que cuando es
mayor a 2 tiene sensibilidad y especifi-
cidad altas en el diagnostico (9).

Examenes predictivos de severidad

Existen una serie de marcadores predic-
tivos de severidad de la pancreatitis
aguda (10)(11)

e PCR

e Tripsindgeno-2 (Post ERCP) vy
péptido activador del tripsindgeno

e Receptor del FNT-q, IL-1, 6, 8,11
y 12

e Elastasa del neutrdfilo

Figura 4 Niveles de PCR en Pancreatitis aguda leve y severa
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En nuestro medio se puede medir la
proteina C reactiva, que generalmente se
eleva a partir del segundo dia, alcanzando
su nivel maximo entre el tercer y cuarto
dia cuando comienza a descender. La
figura 4 muestra que la elevacion de PCR
se asocia a pancreatitis severa y que su
elevacion en pancreatitis leve es minima
(10).

Imagenologia

*Rx simple de abdomen: excluye
perforacion intestinal. Presencia de:
Signo del asa centinela, que consiste en la
distension por aire, de varias asas de
intestino delgado proximal (ileo intestinal
focal); signo del colon amputado;
borramiento de la linea del psoéas iz-
quierdo, ileo generalizado.

*Rx de toérax: Elevacion de Hemidia-
fragma, derrame pleural izquierdo, atelec-
tasias basales, infiltrados, SDRA
eUltrasonido:  Pancreas  hipoecdico,
aumentado de volumen, litiasis biliar. El
gas intestinal obstaculiza su visién. No
delimita bien el pancreas ni identifica
Necrosis.

*TAC abdominal contrastada: El més
importante. Indicada en ausencia de
mejoria del cuadro con tratamiento
conservador 6 en presencia de compli-
caciones. ldentifica necrosis, gas (infec-
cion) y colecciones. Permite toma de
biopsia por puncion dirigida de tejido
necrotico para cultivo.

Caracteristicas clinicas de la Pancrea-
titis aguda severa

Pancreatitis aguda con insuficiencia or-
ganica

*Shock (TAS < 90 mmHg)
eInsuficiencia pulmonar (Pa O2 < 60 mm-

Hg)

www.medicrit.com
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eInsuficiencia Renal (creatinina > 2 mg/-
dl)
*Hemorragia digestiva (> 500 ml/24 ho-
ras)

y/o complicaciones locales
* Necrosis
 Absceso

* Pseudoquiste

y/o puntuacion alta en un sistema mul-
tifactorial

* > 3 criterios de Ranson
* > 8 puntos de APACHE-II

Diagnostico diferencial:

En ocasiones el abdomen es una caja de
sorpresas, debido a la inervacion visceral
se produce dolor mal definido, ademas,
que muchas de las manifestaciones con-
comitantes son inespecificas, lo que pue-
de hacer dificil el diagnostico. Hay afec-
ciones intra y extrabdominales que for-
man parte del diagnoéstico diferencial de
la pancreatitis aguda, asi como multiples
causas de elevacion de la amilasa (cuadro
4):

Intrabdominales

« Ulcera péptica perforada
 Enfermedad del tracto biliar
* Isquemia mesentérica

* Obstruccion intestinal

* Apendicitis

* Diverticulitis

* Rotura de quiste ovarico

» Embarazo ectdpico

Extrabdominales

|nfarto de miocardio
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*Neumonia con derrame Purpura de Henoch-Schonlein
eIntoxicacion por plomo

Cuadro 4 Otras causas de elevaciéon de la amilasa

Pancreatitis cronica Opiaceos Hepatitis aguda y crénica

Pseudoquiste pancreatico Estado post-Qx Anorexia nerviosa, bulimia

Fistula pancreato-pleural Metabdlicas: diabetes, acidosis | Tu de ovario

Ca de péancreas Alcoholismo agudo Salpingitis

Infarto mesénterico Lesiones por quemaduras Ruptura de embarazo ectopico

Obstruccion del colédoco IRC terminal Infeccion por HIV

Colecistitis aguda Adenitis salival

establecer el pronéstico de la pancreatitis
(cuadro 5) (11).

Se dispone de criterios clinicos, radio-
l6gicos y marcadores bioquimicos para

Cuadro 5. Criterios de gravedad en la pancreatitis aguda

Clinicos Imagenologia Laboratorio
Ranson Balthazar Fosfolipasa A2
Glasgow RMN PCR
APACHE Elastasa
MOFS PAT

IL-6

Criterios de Ranson

En el ingreso A las 48 horas
Edad > 55 afios (>70 afos) Disminucion del hematocrito > 10%
Leucocitosis > 16.000/ul (> 18.000/ul) Aumento del BUN > 5 mg/dl ( > 2 mg/dl
Glicemia > 200 mg/dl (> 220 mg/dl) Célcio sérico < 8 mg/dl
LDH > 350 U/L (> 400 U/L) Déficit de bases > 4 mEqg/l (> 5 mEq/l)
TGO 6 AST > 250 U/L Secuestro estimado de liquidos 6 L (4 L)

Entre paréntesis valores para pancreatitis no alcohdlica

A mayor numero de criterios de Ranson, rios cursan con una mortalidad entre 55 y
aumenta la probabilidad de complica- 60 % tal como se muestra en la figura 5
ciones y de mortalidad, de forma que los (12).

pacientes que presentan seis 6 mas crite-
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N° de criterios
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Criterios de Glasgow modificados

Basados en estudio de una poblacién de
mayor edad y cuyo factor desencadenante
mas frecuente fue la enfermedad del trac-
to biliar. Tres 6 mas criterios, predicen un
CUrso Severo.

En las primeras 48 horas

* Leucocitosis > 15.000/ul
* Glicemia > 180 mg/dl

* BUN > 45 mg/dI

* PaO2 < 60 mmHg

« Calcio sérico < 8 mg/dI
« LDH > 600 U/L

* Albdmina < 3.2 g/dI

* AST 6 ALT > 200 U/L

Criterios tomogréficos de Balthazar

Estos criterios se basan en la realizacién
de tomografia abdominal con contraste.
La escala consta de 2 partes : grados to-
mogréficos que toma en cuenta el as-

www.medicrit.com

pecto del pancreas, la presencia de infla-
macidn pancredtica y peripancreatica y la
presencia de colecciones liquidas a las
cuales se les asigna un puntaje. Ademas
incluye el porcentaje de necrosis pan-
credtica, que también recibe puntuacion,
la suma de el puntaje de los grados mas el
puntaje de el porcentaje de necrosis cons-
tituye el indice (11). La importancia de
los criterios de Balthazar radica en que:

1) Tienen valor pronostico, a me-dida que
aumenta el indice aumenta el riesgo de
infeccion, de complicaciones y de morta-
lidad, como se muestra en las figuras 7, 8
y 9.

2) Permite decidir la conducta tera-
péutica, ya que ante la presencia de sig-
nos tomograficos de infeccion (gas dentro
del pan-creas) la conducta a seguir es la
cirugia. De igual forma la presencia de
necrosis es indicacion para antibiéticos
profilacticos.
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GRADOS

Pancreatitis aguda

Péncreas de aspecto normal

Engrosamiento focal o difuso del pancreas

Hipertrofia con inflamacién peripancreatica

Coleccion liquida Unica

Multiples colecciones liquidas y/o gas dentro del pancreas

m|T|O|m|(>

Figura 6 . Tomografias con contraste

INDICE
Grado TC Puntuacion

A 0 - -
B 1 Necrosis Puntuacion
C ) Ninguna 0

< 33% 2
D € 33-50% 4
E 4 > 50% 6

que evidencian Pancreatitis Necrotizante

Pancreatitis con necrosis (N) < 50%

y fluido e inflamacién peripancreatica
(flechas). Balthazar grado C (2 ptos)
Necrosis 33- 50 % (4 ptos). Total 6 ptos

Necrosis Pancreatica con gas en
su interior. Balthazar grado E (4 ptos)
Necrosis > 50 % (6 ptos).Total 10 ptos

Figura 7 Criterios de Balthazar e infeccion
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Figura 8 Criterios de Balthazar y Complicaciones
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Figura 9 Criterios de Balthazar y Mortalidad
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2) Reposo digestivo absoluto: colocar
SNG con aspiracion continua. Esto mejo-
1) Canalizar una via venosa periférica. ra el dolor.
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3) Fluidoterapia: 35 a 40 cc xKg hasta 8
litros/24 horas, valorando pérdidas al
tercer espacio. Un buen indicador en au-
sencia de nefropatia es el gasto urinario
manteniendolo entre 0.5 a 1 cc/Kg/h.
Mediante la colocacion de cateter de
Swan-Ganz se indican cristaloides: solu-
cion fisioldgica ( y/6 coloides ) con el
objetivo de mantener: a) Presion arterial
media sobre 90 mmHg b) presion en
cufia pulmonar entre 14 y 18 mmHg y c)
presion venosa central entre 8 y 14 mm-
Hg. (12)

4) Analgesia: Dipirona, diclofenac 6
meperidina ( no contraen el esfinter de
Oddi)

5) Proteccién gastrica: Inhibidor de
bomba de protones: omeprazol 40 a 80
mg/dia EV, pantoprazol.

6) Correccion de  alteraciones
electroliticas y &cido-bésicas: hipocalce-
mia: Gluconato de calcio al 10%:
10cc+10cc de dextrosa al 5% ev lento en
20 minutos cada 12 horas. Correccion de
acidosis metabolica (lactica) con bicar-
bonato de sodio en caso de que el ph sea
menor a 7.1, se busca es llevar el ph a
7.2, ya que por debajo de este valor hay
depresion de la funcion del miocardio,
vasoplejia y disminucion de la respuesta
cardiovascular a las catecolaminas, lo
cual revierte una vez que el phes > 7.2.

7) Oxigenoterapia y ventilacion
mecénica en caso de SDRA caracteri-
zado por una relacion PaO2/FiO2 (frac-
cion inspirada de O2) < a 200, infiltrados
radiologicos alveolares en parches en las
bases y segmentos posteriores (zonas de-
clives) y PCP < a 18 mmHG. El objetivo
es mantener una PO2 > a 60 mmHG. La
ventilacion mecénica se dirige a ad-
ministrar el volumen corriente ( 5-7 cc/-
kg) con el que la presion de meseta se

Pancreatitis aguda

mantenga inferior a 30 cmH20, con el
objeto de evitar la sobredistension al-
veolar; estd indicado el PEEP necesario
para mantener una PO2 > 60 mmHG con
una FIO2 < 60%; y tratando de impedir
que se alcance el volumen critico de
cierre alveolar, y asi evitar el cizalla-
miento del alvéolo y el atelectrauma.

8) Tratamiento del Shock: EIl shock es
el estado de hipoxia intracelular.
Teniendo claro esto, las medidas de
tratamiento van dirigidas a optimizar el
aporte, difusion y transporte de oxigeno
hasta la célula, lo cual se debe garantizar
mediante: 1) la administracion de O2 y la
ventilacion mecénica, 2) reposicion
adecuada de la volemia 3) concentracion
de Hb entre 7y 9 gr/dl, 4) correccion de
la acidosis 5) uso de aminas vasoactivas:
dopamina, noradrenalina, dobutamina, 6)
vasopresina: ante la ausencia de respuesta
a la restitucion adecuada de volumen y a
las catecolaminas (shock refractario).
Estas medidas requieren ingreso a la UCI
(12)(13).

9) Nutricion
Pancreatitis leve

Parenteral Parcial: con dextrosa al 10% y
AA al 8.5%

*Via oral: debe haber : 1.-Ausencia de
dolor 2.-Amilasas dentro de limites nor-
males (3-5 dias) 3.-Ruidos intestinales.

Pancreatitis severa

*NPT: (via central) Dextrosa 50% con
AA al 10% y oligoelementos.: Aumenta
la respuesta al estrés, eleva el riesgo de
hiperglicemia y de infecciones por catéter
y tiene mayor costo que la nutricion en-
teral.
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*Nutricién  enteral: via  sonda
nasoyeyunal O via yeyunostomia. Esta
demostrado que: 1) no estimula al pan-
creas, 2) mejora la respuesta inflamatoria
medida por PCR y escala APACHE a los
7 dias, comparado con la nutricién paren-
teral total, y reduce a) la translocacion
bacteriana b) infecciones nosocomiales,
c) la estancia en UCI, y d) el numero de
dias que requerira el paciente para iniciar
la via oral. Por otra parte su costo es
mucho menor que el de la nutricidn
parenteral (14). La suplementacién con
glutamina reduce la proliferacion linfo-
citica, y la liberacion de IL-8. (9)(15).

10) Antibidticos:

*No se requieren en la pancreatitis
edematosa y leve

eIndicados solo en pancreatitis necroti-
zante como profilaxis, por 10 a 14 dias,
reducen la aparicion de infeccion en la
necrosis pancredtica (16)(17)(18)

eLos gérmenes provienen del intestino
grueso, pero también esta descrito el
mecanismo de reflujo desde el tracto bi-
liar hacia el pancreas:

Gram (-): E. Coli, Enterobacterias;
Gram (+): enterococo y S. Aureus
Anaerobios: Bacteroides fragilis. La
infeccion es polimicrobiana.

Antibioticos con buena penetracion en
tejido pancreético (16):

Imipenem: 500 mg e.v. ¢c/6 h
Ofloxacina: 400 mg e.v. ¢/12 h
Ciprofloxacina 400 mg e.v. ¢/12 h
Metronidazol 500 mg e.v. ¢/6 h

Combinaciones: ofloxacina 0
ciprofloxacina + metronidazol

Monoterapia: Imipenem

Pancreatitis aguda

Otros antibi6ticos no alcanzan la CIM en
el tejido pancreéatico lesionado y fluidos
circundantes

11) Somatostatina: aunque reduce la
produccion de enzimas pancreéticas, esta
contraindicada debido a que disminuye el
flujo sanguineo esplacnico-visceral, que
agrava la isquemia del pancreas (19).

12) Cirugia: indicaciones

1.-Necrosis Pancreética infectada (grado
E de Balthazar)

2.-Absceso pancreético

3.-Sindrome compartimental intrabdomi-
nal, evidenciado por: hipertension intrab-
dominal > 25 mmHg medido por sonda
vesical (presion transvesical) en conjunto
con la presencia de anuria.

4.-Ausencia de mejoria y/6 evolucién al
deterioro con el tratamiento médico.

¢ Cuando operar?

La necrosectomia se lleva a cabo después
de la segunda semana, cuando las areas
de necrosis estan bien delimitadas, de esta
forma se minimiza la reseccion de tejido
pancreatico sano. Esta conducta quirdr-
gica tardia se asocio a reduccion de la
mortalidad: 24% contra 54% en la cirugia
precoz (en la primera semana) (20). Hay
que recordar que en la pancreatitis
necrotizante se intercalan zonas pancrea-
ticas sanas con areas de necrosis.

¢, Se opera la necrosis esteril?

Hasta el presente, este es un punto algido,
ampliamente debatido por los expertos en
esta &rea a nivel mundial. Algunos auto-
res preconizan intervenir cuando la necro-
sis es mayor del 50%, ya que tienen una
probabilidad de infeccion de 70%. En un
estudio publicado por Buchler y cola-
boradores (21), realizado en el hospital de
Berna, de 86 casos de pancreatitis necro-
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tizante, de 57, 56 eran estériles y de estos
murié 1 paciente (mortalidad de 1.8%)
debido a que uno de los 57 casos en
realidad estaba infectado y no se habia
diagnosticado, y de los 56 restantes
sobrevivieron 55 sin intervencion y fa-
llecié por falla multiorganica una pa-
ciente que padecia linfoma, a la que se
practico necro-sectomia y cultivo que no
demostro infeccion de la necrosis. En este
grupo de 56 pacientes con necrosis
estéril, el 56% tenia necrosis menor de
30%; 28% necrosis de 30 a 50% y 16%
mas de 50% de necrosis pancreéatica. Por
otro lado, de 29 casos con necrosis
infectada, el 80% tenia necrosis mayor de
50 % del pancreas; todos fueron
intervenidos y la mortalidad en este grupo
fue 24 % , mientras que en estudios
previos los pacientes que no se operan
tienen una mortalidad entre 80 y 100%
(cuadro 6). En una serie de 226 pacientes
con pancreatitis necrotizante, Buchler,
encontrd una tasa global de infeccién de
31 % y se elevo a 42 % cuando la
necrosis era mayor al 50% del pancreas
(22)(23). La intervencion temprana (en la
primera semana), constituye un factor de
riesgo independiente para la infeccion de
la necrosis la cual aparece en el 24% de
los pacientes a los 7 dias de la
intervencion, 36% a los 14 dias 'y 71% a
los 21 dias post intervencion, comparada

Pancreatitis aguda

una tasa de infeccion de 32.5% cuando la
intervencion se lleva a cabo después de la
cuarta semana (24). En los casos de
pacientes con necrosis pancreatica y con
buena respuesta al tratamiento médico, la
cirugia aumenta la mortalidad, como lo
evidenciaron Uomo y colaboradores en
una serie de 199 pacientes con
pancreatitis necrotizante, de los cuales
169 casos eran de necrosis estéril y de
estos 23 fueron sometidos a necro-
sectomia, resultando una tasa de
mortalidad de 9.5% en los pacientes no
operados contra 23.5% de mortalidad en
los operados; mientras que en el grupo de
necrosis infectada la mortalidad fue
superior con cirugia en comparacion con
el grupo operado con necrosis estéril (25).

En definitiva los pacientes con necrosis
estéril menor al 50% del pancreas, que
responden adecuadamente al tratamiento
médico no requieren intervencion qui-
rurgica, ya que eleva la probabilidad de
complicaciones, infeccion y la morta-
lidad. Por el contrario, dada la alta
probabilidad de infeccion, los pacientes
con necrosis pancreatica estéril mayor de
50%, deben someterse a necrosectomia
entre la segunda y cuarta semana de
enfermedad. La presencia de necrosis
infectada es criterio de intervencion
quirdrgica sin retrasos.

Cuadro 6 Mortalidad en pancreatitis severa, con y sin cirugia de acuerdo a la
presencia 6 no de necrosis infectada en 86 pacientes (21)

Necrosis Sin cirugia Con cirugia
Estéril n=57 1.8% (1/56) 100% (1/1)
Infectada n=29 100% (2/2) 24% (7/27)
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Complicaciones

La pancreatitis leve generalmente tiene
un curso benigno y se resuelve sin ma-
yores consecuencias. Por el contrario la
pancreatitis severa puede cursar con
complicaciones tempranas, mediatas y
tardias (26).

Tempranas (7 dias)

Disfuncion orgéanica: Ins. Renal, SDRA,
hipotensién, hemorragia digestiva (mor-
tal. 20-50%)

Derrame pleural: exudado con amilasas
Hipertension intrabdominal y Sx com-
partimental

Metabdlicas: hipocalcemia (saponifica-
cion), hipoalbuminemia, hiperglicemia,
hipertrigliceridemia.

Mediatas (2da a 5ta semana)

Infeccion de la necrosis

Pseudoquiste, rotura del mismo

Absceso

Diseccidn de la fascia de 6rganos circun-
dantes

Tardias

Ascitis pancreatica,

Vasculares: fibrosis perivascular, trom-
bosis y obstruccion de vasos pancrea-
ticos, esplénicos, varices gastricas.
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