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Pancreatitis aguda

Articulo derevision

Juan Pablo Ledesma-Heyer,* Jaime Arias Amaral**

RESUMEN

La pancreatitis aguda es una enfermedad con aumento en su incidencia, que se asocia con mortalidad elevada de los casos graves, y
que implica elevacion de los costos hospitalarios, incluso tratandose de casos leves. El desarrollo de multiples sistemas de prediccion
de su gravedad ha permitido identificar tempranamente sus complicaciones y esto ha reducido la mortalidad asociada. Sin embargo, su
tratamiento poco se ha modificado en las Ultimas décadas, a pesar de la enorme investigacion en el area y el desarrollo de medicamentos
para disminuir la respuesta inflamatoria asociada. En la actualidad no existe consenso en varios aspectos del tratamiento, como la profilaxis
antibiotica. En este articulo se revisan las generalidades de la pancreatitis aguda, se incluyen los sistemas de valoracion y prediccién de
su severidad, y se hace una revision imparcial del tratamiento médico y quirargico.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis, an ongoing increasing incidence disease, is related to a great mortality if severe and is related to elevated hospital-costs
even in the mild setting. Multiple scores have been developed to identify early complications and reduce pancreatitis related-mortality.
However, treatment has remained unchanged in the last two decades, in spite of a huge investigation and development of anti-inflammatory
drugs. At present there is no consensus in several common places of treatment (v.gr. antibiotic prophylaxis). In the present article a general

acute pancreatitis review is made, including severity prediction scores, medical and surgical treatment.
Key words: acute pancreatitis, mortality, severity, epidemiology, treatment.

apancreatitis aguda es la inflamacion aguda del
pancreas y puede ser edematosa (leve) o necro-
tizante (severa); representa un reto diagndstico
en pacientes con dolor abdominal y, en caso de
complicaciones eleva la morbilidad, mortalidad y costos
hospitalarios.! La incidencia varia segun la poblacion,
con diferencias desde 10 a 20,? hasta 150-420 casos por
cada millon de habitantes.®* En las Gltimas dos décadas
su incidencia ha aumentado considerablemente, incluso
en algunos paises en mas de 30%.% Aunque en los Ultimos
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aflos han aumentado los casos de pancreatitis aguda, su
mortalidad y duracion de dias-hospital han disminuido.®
En México no se tienen datos estadisticos completos,
pero se sabe que en 2001 fue la decimaséptima causa de
mortalidad, con una prevalencia de 3%.78

La pancreatitis aguda leve se presenta en 80% de los
casos y la pancreatitis aguda severa en el 20% restante.®
La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de
5-15%, y por pancreatitis aguda severa es hasta 25-30%.'°
La mortalidad asociada con necrosis pancreatica varia
cuando es estéril (10%) o esta infectada (25%).>'° Puede
ocurrir pancreatitis, principalmente biliar, en 1:1,000 a
1:12,000 embarazos; la mortalidad materna es de 0%, y
la perinatal de 0-18%."

La primera descripcion del péncreas se atribuye a
Herofilo. En la antigiiedad, las enfermedades inflamato-
rias del pancreas eran llamadas “cirrosis” del pancreas
(término de Galeno). Classen (1842) precisd el anato-
moclinico de las pancreatopatias agudas. Rokitansky
(1865) las clasificé en dos variantes: la hemorragica y
la supurada. Friedreich (1878) confirmo la influencia del
alcohol en la pancreatitis y propuso el término “pancreas
del alcohdlico”. Prince (1882) fue el primero en describir
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la asociacidn entre célculos biliares y pancreatitis aguda.
En 1889, Reginald H Fitz, patdlogo de la Universidad de
Harvard, public6 en Boston Medical and Surgical Journal
la primera descripcidn de la pancreatitis en lengua ingle-
sa, afiadiendo a las formas hemorragicas y supuradas de
Rokitansky, la forma gangrenosa y la diseminacion de
la necrosis adiposa.*?

En diversas ocasiones se han reunido para crear un
consenso internacional en pancreatitis: Marsella 1963,
Cambridge 1983, Marsella 1984, Roma 1988, Atlanta
1992 y Tokio 2007.

FISIOPATOLOGIA

Existen muchas teorias y diversos mecanismos propuestos
para el evento inicial que desencadena la pancreatitis. 2
La fisiopatogenia incluye la activacion y liberacion de
enzimas pancreéticas en el intersticio, con autodigestion
pancreatica.’* Enzimas como las proteasas (tripsina, qui-
motripsina, carboxipeptidasa), amilasa, lipasas (hidrolasa,
fosfolipasa A2) y nucleasa, normalmente se almacenan
en granulos de cimdgeno, excepto las hidrolasas que lo
hacen en vacuolas.'®* En la mucosa duodenal se produce
la colecistocinina, que regula la secrecion de células aci-
nares, y la secretina que estimula la secrecion de células
ductales.®® Especialmente importante es la hidrolasa liso-
somal catepsina B que activa al tripsindgeno para formar
tripsina, la cual es responsable de activar al resto de las
enzimas pancreaticas.?*

El pancreas puede degradar el alcohol tanto por
metabolismo oxidativo como por metabolismo no
oxidativo, sintetizando acetaldehido y acidos grasos
ésteres de alcohol por cada via, respectivamente.'* Estos
acidos grasos causan edema pancreéatico, activacion de
tripsina intracelular, y la induccidn de factores de trans-
cripcién proinflamatorios, que son los que conducen
a una respuesta inflamatoria sistémica e insuficiencia
organica.>®

Se ha observado que el consumo moderado de alco-
hol protege contra la enfermedad por litiasis vesicular,
aunque su explicacion fisiopatologica no esta bien di-
lucidada.

En el caso de la pancreatitis aguda biliar, el evento
desencadenante es el paso de litos < Smm a través del
ampula de Vater, pues los litos > 8 mm suelen permanecer
en la vesicula biliar. *

ETIOLOGIA

La causa*!® mas comun es por alcoholismo en hombres,**
y por litiasis vesicular en mujeres.2 En un paciente joven se
deben sospechar causas hereditarias, infecciones o traumatis-
mo. S6lo 10 a 20% de los casos es idiopatica (cuadro 1).2 En
Meéxico 49% de las pancreatitis agudas son de etiologia biliar
v 37% son alcohdlicas.!” La pancreatitis por medicamentos
es rara (1.4-2%); los medicamentos clase I tienen mas de 20
reportes de casos publicados, los medicamentos de clase 11
tienen menos de 20 reportes publicados.!®

El riesgo de pancreatitis aguda alcohdlica se eleva con
la cantidad ingerida de alcohol (especialmente cerveza), no
con la frecuencia de su consumo. Sélo 15% de las personas
con alcoholismo cronico padeceran pancreatitis aguda.**

Cuadro 1. Etiologia de la pancreatitis aguda

Obstructiva: Lodo o litiasis biliar, tumor pancreatico o ampular,
coledococele, pancreas anular, pancreas divisum, pancreatitis
cronica, disfuncion del esfinter de Oddi, diverticulo duodenal

Téxica: Alcohol, alacranismo, insecticidas organofosforados

Medicamentos clase |: Asparaginasa, pentamidina, azatioprina,
esteroides, citarabina, TMP/SMX, didanosina, furosemida, sul-
fasalazina, mesalazina, sulindaco, mercaptorupina, tetraciclina,
opioides, acido valproico, estrégenos

Medicamentos clase Il: Paracetamol, hidroclorotiazida, car-
bamazepina, interferdn, cisplatino, lamivudina, octreotida,
enalapril, eritromicina, rifampicina.

Postquirurgica: CPRE, cirugia abdominal o cardiaca.

Infeccion bacteriana: Mycoplasma, Legionella, Leptospira,
Salmonella

Infeccidn viral: Parotiditis, Coxsackie, hepatitis B, citomegalo-
virus, herpes virus, VIH

Infeccién parasitaria: Ascaris, Criptosporidium, Toxoplasma

Metabdlica: Hipercalcemia, hipertrigliceridemia

Autoinmune: Lupus, sindrome de Sjégren

Otros: Embarazo, isquemia, ejercicio vigoroso,*® trauma,
genética.

Idiopética

CLINICO

El dolor*suele ser agudo, en la mitad superior del abdomen,
persistente (a diferencia del colico biliar que dura 6-8 h),
irradiado en banda hacia los flancos (50% de pacientes), y
acompafiado de nduseas y vomitos en 90% de los casos.!®!3
En la pancreatitis aguda biliar el dolor puede ser intenso, epi-
gastrico, subito, lancinante y transfictivo. Si aparece ictericia
debemos sospechar coledocolitiasis persistente o edema de
la cabeza del pancreas.® En miembros pélvicos raramente
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se puede presentar poliartritis, paniculitis (necrosis grasa)
o tromboflebitis.'®!7 La pancreatitis indolora aparece tan
soloen 5a 10% y es mas comun en pacientes bajo dialisis
peritoneal o en postrasplantados de rifion.!®1

Los signos de Grey-Turner y de Cullen aparecen en
1% de los casos, y no son diagndsticos de pancreatitis
hemorragica, pero si implican un peor prondstico.'°

Los datos clinicos de alarma son la persistencia de
sed, taquicardia, agitacion, confusion, oliguria, taquipnea,
hipotension, y ausencia de mejoria clinica en las primeras
48 horas.

DIAGNOSTICO

Se requieren dos de tres criterios para su diagndstico:
clinico, de laboratorio e imagenolégico.

Amilasa

Su elevacion mayor de tres veces el valor superior normal
hace sospechar pancreatitis.'® La amilasa se eleva en las
6 a 12 horas posteriores al inicio, tiene una vida media de
10 horas, y persiste elevada por 3 a 5 dias.?® Es importante
saber que la amilasa pancreética representa 35 a 50%, y
la salival el resto, pues otras enfermedades pueden causar
hiperamilasemia, tales como parotiditis, traumatismo,
cirugia, radiacion, acidosis, insuficiencia renal, embarazo
ectdpico roto, salpingitis, alcoholismo, cirrosis, colecistitis
aguda, pseudoquiste, post-CPRE, ascitis pancreatica, obs-
truccion o infarto intestinal, y la anorexia nerviosa.*

Lipasa
Es mas especifica, se eleva mas temprano y dura mas dias
que la amilasa. Su sensibilidad es de 85 a 100%, aunque su
elevacion no se asocia con la gravedad del cuadro.?!%-2

Una relacion lipasa-amilasa mayor de 2.0 sugiere pan-
creatitis aguda alcoholica (sensibilidad 91%, especificidad
76%).% La elevacion de ALT mayor de 150 TU/L sugiere
pancreatitis aguda biliar (sensibilidad 48%, especificidad
96%),% asi como la elevacion de ALT mayor de tres veces
el limite superior normal sugiere pancreatitis aguda biliar
con un valor predictivo positivo de 95%.%2 Aunque también
se sabe que 15 a 20% de pacientes con pancreatitis aguda
biliar tendran ALT en valores normales.'8

Se pueden medir otras enzimas (fosfolipasa A, tripsina,
tripsindgeno,? co-lipasa, etc.), pero su uso alun no esta
validado para el diagnéstico de pancreatitis aguda.?*

Ultrasonido

Especialmente Gtil para descartar litiasis vesicular.® El
ultrasonido endoscopico tiene mayor sensibilidad que la re-
sonancia magnética para detectar barro biliar o microlitiasis.?
El pancreas hipoecoico y aumentado de tamafio, diagndstico
de pancreatitis, no se observa en 35% de los pacientes debido
a la presencia de gas intestinal, suele observarse sélo en 25
a 50% de pacientes con pancreatitis aguda.®

Tomografia

Se debe realizar TAC con doble contraste a las 48 horas a
todo paciente que no mejore con el manejo conservador
inicial o si se sospecha alguna complicacién (las com-
plicaciones locales se observan mejor al cuarto dia).*?°
Las areas de necrosis miden mas de 3 cm y se observan
hipodensas (menos de 50 U Hounsfield) después del con-
traste intravenoso. La TAC tiene sensibilidad de 87 a 90%
y especificidad de 90 a 92% (cuadro 2).2

Resonancia magnética

La colangiopancreatografia por resonancia magnética
(CPRM) simple o contrastada tiene una buena correlacion
con la TAC contrastada.’ Sus ventajas son: ausencia de ne-

Cuadro 2. indice de severidad por TAC = grado Balthazar + grado
necrosis.

Si éste es > 7 se considera una pancreatitis severa. (A) Grados
basados en hallazgos en TAC-no contrastada (Balthazar).?® (B)
Porcentaje de necrosis basado en TAC-contrastada

Grado Hallazgos Puntos

A Pancreas normal, tamafio normal, 0
bien definido, contornos regulares,
reforzamiento homogéneo.

B Aumento de tamafio focal o difuso 1
del pancreas, contornos irregulares,
reforzamiento no homogéneo.

C Inflamacion pancreatica con anormali- 2
dades peripancreaticas intrinsecas.

D Coleccion unica de liquido intra o 3
extrapancreatico.

E Dos o mas colecciones de liquido o 4
gas en pancreas o retroperitoneo.

% de necrosis Puntuacion

0 0
<33 2
33-50 4
250 6
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frotoxicidad y mejor diferenciacion para saber si la coleccion
liquida es hemorragia, absceso, necrosis 0 pseudoquiste.®

ESTRATIFICACION DE RIESGO

Se carece de consenso en la preferencia de alguno.* El uso
de uno u otro, junto con el juicio clinico, son esenciales
para dar seguimiento y tratamiento al paciente. %

Ranson (1974)

Sensibilidad 63%, especificidad 76%. Cuando se tienen >3
puntos es pancreatitis aguda severa.?’ La mortalidad varia
segun la puntuacion del 0.9% (0-2 puntos), 16% (3-4 pun-
tos), 40% (5-6 puntos) y 100% (7-8 puntos). En el cuadro
3 se anotan los criterios de Ranson, y entre paréntesis los
Ranson modificados para pancreatitis no alcohélica.

Cuadro 3. Criterios de Ranson para pancreatitis aguda. Entre
paréntesis se anotan criterios modificados para pancreatitis aguda
no alcohdlica

Datos recolectados a su
ingreso

Primeras 48 horas después
de su ingreso

Disminucién hematécrito
>10% (>10)
Calcio < 8 mg/dL (< 8)

Edad > 55 afios (>70)

Leucocitos > 16,000/mm?

(> 18,000)

Glucemia > 200 mg/dL (>220) Elevacién BUN > 5 mg/dL
(>2)

DHL > 350 IU/L o > doble Déficit de base >4 mEqg/L

(>400) (>5)
AST > 250 IU/L o >6x normal Secuestro de liquidos > 6
(>250) litros (>4)
-—- PaO, < 60 mmHg (no cuenta
para no-alc.)

Glasgow (Imrie, 1984 y 1997)

Sensibilidad 72%, especificidad 84%. Los datos pueden
recolectarse en el transcurso de las primeras 48 horas,
y una puntuacion > 3 puntos predice pancreatitis aguda
severa (cuadro 4).4

INNSZ (1988)

La existencia de mas menos tres alteraciones indica grave-
dad: taquicardia mayor de 100 Ipm; hipotension sistolica
menor de 100 mmHg; leucocitosis mayor de 16,000/mm?;
bandemia mayor de 10%; hiperglucemia mayor de 200 mg/
dL; hipocalcemia menor de 8 mg/dL; ascitis, elevacion de
BUN mayor de 5 mg/dL en un lapso de 48 horas.?

Cuadro 4. Criterios de Glasgow (Imrie) para pancreatitis aguda

Leucocitos > 15,000/mm?
Glucosa > 180 mg/dL
Urea > 45 mg/dL

Calcio < 8 mg/dL

Pa0O, < 60 mmHg

AST o ALT > 200 UI/L
DHL > 600 UI/L
AlbUmina < 3.2 g/dL

Atlanta (1992)

Cualquier condicion coexistente indica pancreatitis aguda
severa:*® insuficiencia organica multiple, complicacio-
nes sistémicas o locales, Ranson > 3 o APACHE-II > §
(cuadro 5).

Cuadro 5. Criterios de Atlanta para pancreatitis aguda severa

Falla organica Choque TA sistdlica < 90
mmHg
Insuficiencia PaO, <60 mmHg
pulmonar
Insuficiencia Creatinina > 2.0
renal mg/dL
Complicaciones Coagulacion Plaquetas <
sistémicas intravascular 100,000/mm3

diseminada (CID)  Fibrinégeno < 1 g/L
Dimero-D > 80 mcg/
dL

Trastorno meta- Calcio < 7.5 mg/dL
bélico

Necrosis, absce-

so, pseudoquiste

Complicaciones
locales

APACHE (1985, validado para pancreatitis aguda en
1990)

Los datos pueden recolectarse en los primeros tres dias
de su ingreso, y repetirse cada 24 horas.®! Una puntuacion
> 8 predice pancreatitis aguda severa.”’ Existen nume-
rosas publicaciones donde se muestra como calcular el
APACHE-IIL

POP-SCORE (2007)

Harrison y su grupo®® presentaron la POP (Pancreatitis
Outcome Prediction Score), una escala para estratificar
a pacientes con riesgo de pancreatitis severa, que es un
modelo nuevo y con mayor sensibilidad que el APACHE-II
y el Glasgow. Ademas, tiene la ventaja que las variables se
recolectan en las primeras 24 horas. No ha sido validado
prospectivamente (cuadro 6).
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Cuadro 6. Escala POP-SCORE para identificar pancreatitis aguda severa. La puntuacién es de 0-40. A mayor puntuacién correlaciona

con mayor mortalidad®

Puntuacién 0 1 2 3 4 5 6 7 8 10
Edad (afios) 16-29 30-39 40-49 50-59 60-69 270
TAM (mmHg) =90 80-89 60-79 50-59 40-49 . <40
PaO,/FiO, =225 75-224 <75
pH arterial 27.35 7.30- 7.25- 7.20-7.24 7.10- 7.00- <7.00
7.35 7.29 7.19 7.09
Urea (mg/dL) <14 14-22.3 22.4-30.7 30.8-47.5 = 47.6
Calcio(mg/dL) 8.0 7.2-799 6.4-7.19 6.4 0210
-9.19 o
9.2-9.99

Obesidad-APACHE-O

Sensibilidad 82%, especificidad 86%. Se ha observado que
pacientes con indice de masa corporal (IMC) > 30 kg/m?
pueden padecer pancreatitis aguda severa.! APACHE-II +
obesidad = APACHE-O.*

Hematocrito
El hematocrito debera medirse a las 0, 12 y 24 horas desde
el ingreso del paciente. Una cifra de hematdcrito mayor
de 44% es un factor de riesgo independiente para necrosis
pancreatica.’

En una serie de 238 pacientes estadounidenses se
validaron tres criterios como factores que predicen seve-
ridad en pancreatitis aguda, “panc 3 score”: hematdcrito
> 44%, IMC > 30 kg/m?, y derrame pleural demostrado
en radiografia.t

PCR

Sensibilidad 40%, especificidad 100%. Las concentra-
ciones de proteina C reactiva mayores de 150 mg/dL,
medidas a las 48 horas, predicen pancreatitis aguda seve-
ra.! Si bien concentraciones tan bajas como > 19.5 mg/dL
se han relacionado con pacientes con pancreatitis aguda
necrotizante.®

Procalcitonina
Sensibilidad 93%, especificidad 88%. La procalcitonina es
capaz de identificar, con mayor sensibilidad que la PCR, a
pacientes en riesgo de padecer necrosis infectada y muerte,
si su valor es > 3.5 ng/mL en dos dias consecutivos.®
Existen multiples sistemas de clasificacion, no todos
se han validado en poblacién mexicana, y la mayoria
es Util para predecir mortalidad o severidad de la pan-

creatitis aguda. También es muy utilizado el sistema
SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), el
cual incluye la valoracion de 6 sistemas (pulmonar, he-
matolégico, hepatico, renal, cardiovascular y nervioso
central), considerando diariamente los peores valores,
con rangos de 0 (normal) a 4 (lo mas anormal).3*% E|
sistema Marshall valora tres sistemas organicos (pulmo-
nar, cardiovascular y renal), dando puntuacion desde 0
(normal) a 4 (anormal).3+3¢

TRATAMIENTO

Medidas generales

Se debe mantener al paciente hospitalizado en piso general
si es pancreatitis aguda leve; en caso de ser pancreatitis
aguda severa el paciente debe estar en un area donde sea
posible registrar frecuentemente la diuresis, PVC, frecuen-
cia cardiaca, tension arterial, entre otros parametros.* La
saturacion de oxigeno debera mantenerse mayor del 95%.
Como profilaxis antitrombotica se prefiere la compresion
neumatica intermitente debido al riesgo tedrico de transfor-
macion hemorragica con la anticoagulacion. Se recomienda
hidratacion con soluciones intravenosas cristaloides, a razon
de 250-300 mL/h en las primeras 48 horas.?

Algunas de las medidas que se han demostrado inefi-
caces, y que su uso rutinario no esta recomendado son:
descompresion nasogastrica, antagonistas del receptor H2
de histamina, anticolinérgicos, glucagén, plasma fresco
congelado y lavado peritoneal.?*

En la figura 1 se detalla el algoritmo de tratamiento
para pancreatitis aguda biliar y en la figura 2 se explica
el tratamiento en general a corto y largo plazo de la pan-
creatitis aguda de cualquier causa.
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Analgesia

Se pueden administrar analgésicos no esteroides tipo diclo-
fenaco o ketoprofeno. Aunque se recomienda meperidina. El
fentanilo se utiliza en pacientes que requieren grandes dosis
de meperidina. No hay evidencia clinica de que la morfina
cause 0 empeore una pancreatitis o colecistitis.'

Dieta

Aunque el ayuno para “reposo pancreatico” se utiliza
universalmente, continda siendo tedrico que éste acelere
la recuperacién en pancreatitis aguda, pues no existen
estudios con asignacion al azar que lo demuestren.®” La
nutricion enteral no estimula la funcidn exocrina del
pancreas si se administra por una sonda nasoyeyunal.
Incluso hay reportes que concluyen que la sonda naso-

gastrica es igual de inocua que la nasoyeyunal. ® Ademas,
la nutricion enteral suele ser bien tolerada en pacientes
con ileo.?* Deberan calcularse bien los requerimientos
energéticos, pues el catabolismo muscular aumenta 80%,
y si existe necrosis pancreatica, el consumo de energia
se incrementa 120% de la estimada por la ecuacion de
Harris-Benedict.%

La nutricion parenteral se relaciona con més com-
plicaciones metabdlicas (hiperglucemia), infeccion de
catéteres (2%) y costos hospitalarios mas elevados (la
nutricion parenteral cuesta cuatro veces mas que la nu-
tricion enteral).>?®

Lo ideal es comenzar la administracién de alimentos
por via oral durante las primeras 48-72 horas, cuando el
paciente la tolere, tenga hambre y no haya dolor. La ele-

Pancreatitis aguda
biliar (PAB)

PAB PAB
leve < > severa
. Sospecha de ;
Presencia de b F; L, Ausenma_ fje
bstruccion opstruccion obstruccion
(col(;ngitis aguda) (PFH alteradas,

aumento diametro
de colédoco)

v

(o]

Ultrasonido endoscopico

colangiopancreatografia
por resonancia magnética

v v

v

Presencia de
obstruccién

Litos en colédoco
sin obstruccién

Ausencia de
obstruccién

L Colecistectomia
No planeada para

CPRE con

Colecistectomia
planeada para

Tratamiento

esfinterotomia

conservador

Figura 1. Algoritmo para tratamiento de pancreatitis aguada biliar. Modificado de Petrov M.*
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Pancreatitis aguda
Ingreso
Estabilizacion
Estratificacion de riesgo

Severa ¢ P> Leve

.

TAC contrastada

/ RM (48 h)
Necrosis = 30% Necrosis < 30% e ]
indice severidad indice severidad E—— Manejo
>7, 0 ambas <7 conservador
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antibioticos profilacticos,
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(en 7 dias) \>
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———,
Y
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— T
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v .
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organizada difusa
Drenaje y debridacion Debridacion quirargica
(percutanea, endoscopica, 0
laparoscopica o abierta) Cirugia minimamente invasora

Figura 2. Algoritmo para el tratamiento a corto y largo plazo de la pancreatitis aguda de cualquier etiologia.
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vacion enzimatica no es una contraindicacion para iniciar
la dieta. Esta se inicia con 100-300 mL de liquidos claros
cada cuatro horas, si tolera se progresa a dieta blanda
por 3 a 4 dias, y luego a so6lidos. El contenido calérico se
aumenta desde 160 hasta 640 kcal por comida.®

Se sugiere el primer dia iniciar con 250 kcal/d y menos
de 5 g de grasa, progresando de tal forma que en el quinto
diareciba 1,700 kcal/d y 35-40 g de grasa (otra recomenda-
cion es: calorias 24.1 kcal/kg, proteinas 1.43 g/kg).*’ Si se
agregan Lactobacillus plantarum inactivados (10%dia) a la
fibra de la nutricion enteral se reducen tasas de infeccion y
la necesidad de cirugia.! Sin embargo, como muchos temas
de pancreatitis aguda, existen reportes contradictorios que
en pacientes con pancreatitis aguda severa, la profilaxis con
probidticos no solo es ineficaz para prevenir infecciones,
sino que se asocia con aumento en la mortalidad.*

Medicamentos especificos

En el caso de pancreatitis aguda severa por hipertrigliceride-
mia, se han reportado casos anecdéticos donde los pacientes
han mejorado con el recambio plasmético y la infusion
intravenosa de heparina. Se ha observado que existe una
activacion descontrolada de proteasas pancreaticas y del
factor activador plaquetario en la formacién de necrosis
pancredtica,?* por ello se han desarrollado varios medica-
mentos que intentan controlar este mecanismo. Hasta la
fecha, los siguientes medicamentos no mejoran el prondstico
en pacientes con pancreatitis aguda severa, por lo que su
uso rutinario no estad recomendado actualmente: mesilato
de gabexato, lexipafant, octreétida y aprotinina.

Tratamiento con antibiéticos
Este es uno de los puntos de mayor controversia actual
respecto al tratamiento de la pancreatitis. Los antibidticos
profilacticos disminuyen la mortalidad en pancreatitis
aguda severa, pero no la tasa de necrosis infectada.> En
caso de prescribirse, no debera ser por mas 7 a 10 dias
para evitar una superinfeccion flngica, especialmente por
Candida spp, aungue esto también esta bajo discusién; de
acuerdo con esto, tampoco se recomienda el fluconazol
profilactico.*? En caso de necrosis pancreatica demostrada
se sugiere prescribir imipenem (0.5 g ¢/6 h) o meropenem
(0.5 g ¢/8 h) durante 14 dias.?®

Otros antibidticos con buena penetracidon a pancreas
son: cefalosporinas de tercera generacion, piperacilina,
mezlocilina, fluoroquinolonas y metronidazol,* pero no:

aminoglucosidos, aminopenicilinas y cefalosporinas de
primera generacién. Aungue tengan buena penetracion,
la combinacion ciprofloxacina mas metronidazol no es
efectiva como profilaxis antibidtica.?

Necrosectomia
Temprana: 48 a 72 horas. Tardia: 12 dias después del
inicio.”

Esté indicada cuando se demuestra infeccion de la ne-
crosis pancreatica.® Se puede demostrar la infeccién por
gas dentro de la coleccion pancreética, o por aspiracion
con aguja fina dirigida por ultrasonido o TAC.* La necro-
sectomia temprana se asocia con mortalidad del 27-65%,
y del 15% después del cierre primario y lavados postope-
ratorios.! Actualmente se prefiere la cirugia tardia pues en
la temprana la mortalidad es 3.4 veces mayor.'®

La necrosectomia deberd ser cuidadosa, intentando
preservar el resto de la glandula, con lavado posoperatorio
pero no re-laparotomias programadas.*®

CPRE/papilotomia
CPRE urgente: primeras 24 horas. CPRE temprana: 24-
72 horas.

La CPRE urgente esta indicada en casos de pancreatitis
aguda mas colangitis, y en los pacientes en quienes esta con-
traindicada la colecistectomia.® La CPRE temprana no influye
en el curso de la pancreatitis aguda biliar, pero se indica si se
sospecha persistencia de litos en los conductos biliares. En
caso de ausencia de coledocolitiasis no hay evidencia para
recomendar la esfinterotomia endoscopica.*® Uno puede sos-
pechar obstruccion de la via biliar, incluso antes del clasico
de colangitis aguda, cuando existe elevacion de bilirrubina
mayor de 2.3 mg/dL, o si el colédoco mide mas de 8 mm,*’ 0
con los criterios de Acosta* (dolor intenso persistente, aspi-
rado gastrico libre de bilis, y concentraciones de bilirrubina
persistentemente elevadas o en aumento).

Colecistectomia
Temprana: primeras seis semanas. Tardia: 8-12 semanas.
No se recomienda la prevencién primaria de pancrea-
titis aguda biliar pues s6lo 3-7% de la poblacion general
con litiasis la presentard.® En cambio, para prevencion
secundaria todo paciente con pancreatitis aguda biliar
debe realizarse colecistectomia, pues la pancreatitis aguda
puede recurrir hasta en 25-30% de los casos dentro de las
primeras 6-18 semanas.*
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Pancreatitis aguda

El mejor tratamiento de la pancreatitis aguda biliar leve
es la colecistectomia laparoscopica con colangiografia
intraoperatoria y debe considerarse la CPRE posoperatoria
si la colangiografia revela litos en el conducto biliar comin
y la limpieza laparoscépica ha sido incompleta.?

En caso de tener colecciones liquidas o pseudoquistes,
se realizara colecistectomia tardia, para dar tiempo a que
el pseudoquiste se resuelva o si persiste pueda operarse.
Si la complicacion es la necrosis infectada, entonces
la cirugia se aplazarda minimo tres semanas para evitar
contaminacion. En los casos en que el ASAes IV oV, se
sugiere una conducta expectante. 4

Complicaciones
La mortalidad tiene un patrén bifasico pues la mitad de
las muertes tempranas ocurren en los primeros 14 dias,
mientras que las muertes tardias suceden en los primeros
tres meses. La hipocalcemia es multifactorial y se atribuye
a la saponificacion del calcio con acidos grasos libres,
hipoalbuminemia, hipomagnesemia, asi como aumento de
secrecién de calcitonina.®” Las complicaciones sistémicas
pueden ser la insuficiencia organica multiple y el sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica.! Las mas severas suelen
ser las pulmonares (derrame pleural, sindrome de dificultad
respiratoria), que tienen una incidencia de 15-55% en pan-
creatitis aguda severa. '° Se ha documentado la participacion
de la ICAM-1 (molécula de adhesion intercelular-1) en la
progresion del dafio pulmonar que complica a la pancreatitis
aguda,* actualmente es una fuerte linea de investigacion.
Las complicaciones locales pueden ser: necrosis de
células acinares, absceso y formacién de pseudoquiste.®
Hasta 57% de pacientes hospitalizados tendran colecciones
liquidas. La infeccidn de la necrosis pancreética es mono-
microbiana en 75% de los casos, y suele ser por E. coli,
Pseudomonas, Klebsiella y Enterococcus spp. La infeccién
fungica ocurre en 9% de las necrosis pancredticas.

Pancreatitis post-CPRE
Es normal que en 75% de los pacientes a quienes se reli-
za CPRE se eleven las concentraciones de amilasa. Pero
cuando ésta se eleva > 3 veces el valor 24 horas previas y
existe dolor, se considera pancreatitis post-CPRE, la cual
puede ser leve (si requiere hospitalizacion por 2-3 dias),
moderada (4-10 dias), o severa (mas de 10 dias).'®

Los factores de riesgo que predicen éste son: paciente
joven, sexo femenino, pancreas divisum, disfuncién del

esfinter de Oddi, inyeccion al conducto pancreatico, canu-
lacion dificil, poca experiencia del operador, y pancreatitis
post-CPRE previa.

No se ha demostrado que los siguientes farmacos
prevengan esta complicacion: somatostatina, octredtida,
IL-10, trinitrato de glicerilo, botulotoxina, ni lidocaina
topica,? por lo cual su uso rutinario no esta recomendado
actualmente.
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