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Acute pancreatitis is an entity
which can develop from a
reversible inflammatory process
ofthe pancreas,tobecomesevere,
causing significant systemic
damage that could threaten with
life. The most common cause is
related with the alcohol and
gallstones. With early diagnosis
and considering the criteria that
will provide us with prognostic
information, the severity will be
reduced, and with it the possible
complications.

_

La Pancreatitis aguda es un

proceso inflamatorio agudo del
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pancreas en respuesta a diversas
injurias, que puede comprometer
tejidos vecinos, organos distantes
y presentar tanto complicaciones
locales como fallas orgénicas
multiples.*

[[AstopaToLoGiA

La fisiopatogenia incluye la
activacion y  liberacion de
enzimas pancreaticas en el
intersticio, con autodigestion
pancreatica. Enzimas como las

proteasas (tripsina, quimotripsina,

carboxipeptidasa), amilasa,
lipasas (hidrolasa, fosfolipasa
A2) y nucleasa. La hidrolasa

lisosomal catepsina B activa el
tripsindgenos para formar tripsina,

y es responsable de activar el resto
de las enzimas pancreaticas. En el
caso de la etiologia por alcohol,
¢éste se degrada a nivel pancratico,
por  metabolismo  oxidativo
tanto como por no oxidativo,
sintetizando acetaldehido y acidos
grasos, ésteres de alcohol por
cada via respectivamente. Estos
grasos edema
pancredatico, activacion de tripsina
intracelular y la induccion de

acidos causan

factores proinflamatorios, que
son los que conducen a una
respuesta inflamatoria sistémica
e insuficiencia organica. En la
pancreatitis aguda biliar el evento
desencadenante es el impacto de
litos <Smm a través del ampula de

Vater.!?

* Médico y Cirujano



Existen distintos factores
etiologicos con variables en la
incidencia segin la poblacion
que se estudia, la colelitiasis

es la forma mas frecuente
con un 45%, el alcohol es la
segunda causa con un 35%,
otras causan corresponden a un

10% incluyendo toxinas, drogas,

trauma, hipertrigliceridemia,
hipercalcemia, Enfermedad de
Crohn, fibrosis quistica. Las

causas idiopaticas conciernen a un
10% 9, (Cuadro 1)."°
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Cuadro 1.
Causas de Pancreatitis Aguda '

Causas Comunes

» Litiasis Vesicular (incluida
microlitiasis)

*  Alcohol (agudo y cronico)

* Hipertrigliceridemia

* Colangiografia retrograda
endoscopica (ERCP)

*  Traumatismo no penetrante de
abdomen

» Estado postoperatorio(estado
ulterior a operaciones
abdominales y no abdominales)

*  Farmacos (azatioprina, 6-merca
ptopurina,sulfonamidas,estroge
nos,tetraciclina, acido valproico,
farmacos contra VIH)

* Disfuncion del esfinter de Oddi

Gastrointestinales. Seccion 3,
Trastornos del Pancreas. “Pancreatitis
aguda y Cronica”. p.2087 Mc Graw-
Hill Interamericana 2005.
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El dolor abdominal es el sintoma
principal, se localiza en el
epigastrioy laregion periumbilical,
a menudo irradia hacia la espalda,
el torax, los flancos o la region
inferior de abdomen; * es agravado
por la ingesta, es acompafiado
de anorexia, nduseas y vOmitos
en la mayoria de los casos. La
resistencia muscular, distension
epigastrica y la disminucion de
los ruidos hidroaéreos son signos
frecuentes, asi como la fiebre y
taquicardia. Puede haber disnea en
el 10% de los pacientes, que puede
ser secundaria al inicio de un
sindrome de distress respiratorio.
En casos severos incluso podrian
aparecer signos de extravasacion
de sangre en la zona periumbilical
(signo de Ciillen) o en flancos
(signo de Grey-Turner), asi como
de necrosis grasa que dan nddulos
subcutdneos rojizos 1% de los
casos.*

Eldiagnoésticoes multidisciplinario
y se requieren dos de tres criterios
para su diagndstico: clinico,
laboratorio e imageneologico. Se
sospecha basado en caracteristicas
clinicas compatibles. En cuanto
a los criterios de laboratorio,
hay dos enzimas (amilasa y
lipasa) las cuales son liberadas
desde las

durante la pancreatitis

células  acinares

aguda,

y su concentraciéon en el suero
es utilizada para confirmar el
diagnostico, ademas de examenes
complementarios que son
substanciales para la evaluacion

de severidad.!

Su elevacion es de mas de tres
veces sobre el valor normal. El
aumento en suero se da pocas horas
después de la aparicion de los
sintomas; y los valores normales
retornan en un rango de 3-5
dias. Sin embargo, éstos podrian
permanecer normales al ingreso en
el 19% de los pacientes.® Ademas,
se debe considerar que existen
otras patologias que pueden
cursar con hiperamilasemia tales
como, enfermedades abdominales
asociadas a inflamacion,
apendicitis  aguda,
colecistitis, isquemia intestinal,

incluyendo

entre otras.'?

La lipasa  tiene  ventajas
(sensibilidad 80-100% y
especificidad 80-100%). Se depura
con mayor lentitud que la amilasa
por lo que puede ser detectada
varios dias después de iniciado el
cuadro clinico."

Entre ellos se  encuentran



Biometria hematica, electrolitos

séricos,  gasometria  arterial,
Concentracion DHL, Fosfatasa
alcalina, Proteinas totales 'y

fraccionadas, Hemocultivos.13

FiA SIMPLE
EN

Aunque su sensibilidad 'y
especificidad son bajas, son ttiles,
ya que permiten establecer un
diagnostico diferencial. 13

IDO

Su papel principal es identificar
o dilatacion
debido a

calculos biliares

de la
coledocolitiasis.1

T FiA
RIZADA (TAC)

El papel de la TAC en pacientes

via Dbiliar

con pancreatitis aguda puede ser
el de confirmar el diagnostico,
excluir diagnosticos alternativos,
severidad, e
identificar complicaciones.l Es

determinar la

mas sensible que la ecografia; y
solo esta indicada ante el fracaso
de la ecografia para reconocer
el pancreas.” Se recomienda
realizar TAC a las 48 horas a todo
paciente que no mejore con el
manejo conservador inicial o si se
sospecha de alguna complicacion.
Mediante TAC, como factores
predictivos, para determinar las
complicaciones, se utiliza el
indice de Balthazar y el indice
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de severidad (Balthazar clasico
mas necrosis). Y se considera
que si éste es > 7 la pancreatitis es

severa.'” (Cuadro 2)"

Diferentes parametros analiticos
(hematocrito, leucocitos, factores
de coagulacion, glucemia, urea,
calcio, amilasa, transaminasas,

. Cuadro 2.
Indice de Severidad por TAC= Grado Balthazar + grado necrosis.

A: Grados basados en hallazgos en TAC- no contrastada (Balthazar).

Grado | Hallazgos Puntos

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

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

C Inflamacion pancredtica con anormalidades peripancreaticas 2
intrinsecas.

D Coleccidén unica de liquido intra o extra pancreatico 3

E Dos 0 mas colecciones de liquido o gas en el pancreas o 4
retroperitoneo.

B: Porcentaje de necrosis basado en TAC contrastada

% de necrosis Puntuacion
0 0
<33 2
33-50 4
>50 6

Ledesma-Heyer, Juan Pablo; Arias Amaral, Jaime. “Pancreatitis aguda” [PDF]. Nieto
Editores. Revista Medicina Interna de México Volumen 25, niim. 4. Julio-Agosto 2009.
En:  http://www.nietoeditores.com.mx/download/med%?20interna/julio-agosto2009/

MI-4.7%20PAMCREATITIS.pdf.
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La evaluacion de la severidad
es una de las cuestiones mas
importantes en el manejo de la
pancreatitis aguda puesto que
15-20% de los pacientes con
pancreatitis aguda desarrollaran
enfermedad severa y seguiran un
curso prolongado, tipicamente
en el entorno de la necrosis

del parénquima pancreatico.!

presion arterial de O2, déficit de
bases, lactato-deshidrogenasa) se
han evaluado en este sentido, pero
su eficacia es escasa cuando se
valoran aisladamente. No obstante,
su valor prondstico aumenta
cuando son integrados en sistemas

de puntuacion multifactoriales. ’

[CRiFERioS DE RansON

La presencia de >3 signos
usualmente nos indica pancreatitis

aguda severa. Los primeros cinco



criterios que se miden al ingreso
del paciente evaltan la gravedad
del proceso inflamatorio agudo
y los seis criterios medidos a las
48 horas determinan los efectos
sistémicos de las enzimas vy
toxinas circulantes. La mortalidad
se incrementa de acuerdo al
numero de criterio: <2, 3-4, o
>5 criterios tienen una tasa de
mortalidad de < 1%, 16%, y >
40% respectivamente.!!

Este sistema de evaluacion de
gravedad APACHE 1II (Acute
Phisiology and Chronic Health
Evaluation) mide 11 parametros
fisiologicos agudos y agrega
puntos por la edad y por
patologia cronicas. Es til tanto
en las primeras 48 horas como
en cualquier momento de la
evolucion de una pancreatitis
grave. Es de facil aplicacion y
una puntuacion de 8 o mas indica
presencia de pancreatitis grave.
Existen numerosas publicaciones
donde se muestra como calcular el
APACHE-IIL.?

Cualquier condicién coexistente
indica pancreatitis aguda severa:
insuficiencia organica maultiple,
complicaciones  sistémicas o0
locales, Ranson >3 o APACHE-
I1>8." (cuadro 3).
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Cuadro 3.!
Criterios de Atlanta para severidad

Grado Hallazgos

Choque (presion sanguinea sistolica < 90 mm Hg)

Insuficiencia pulmonar (PaO2 < 60 mm Hg)

Falla orgénica

Insuficiencia renal (nivel de creatinina sérica > 2 mg/dL
después de la rehidratacion)

Sangrado gastrointestinal (> 500 mL/24 h)

Necrosis pancreatica (mayor del 30% del parénquima o mas

de 3 cm)
Complicaciones | Absceso pancreatico (una coleccion circunscrita de pus que

contiene poca 0 ninguna necrosis pancreatica)

locales - — -~ . v
Pseudoquiste pancredtico (coleccion de jugo pancreatico
encerrado por una pared de tejido fibroso o de tejido de
granulacion.

Signos Puntuacion de Ranson > 3

pronosticos
desfavorables Puntuacion APACHE > 8

Bailli, John; E. Forsmark, Chris. “Revision técnica sobre pancreatitis aguda del Instituto
de laAGAT” [PDF]. Medigraphic. Literatura biomédica. Division de Gastroenterologia,

Hepatologia y Nutricion Universidad de Florida Gainesville, Florida.

Revista

Gastroenterol México, Vol. 72, Num. 3, 2007. En: http://www.medigraphic.com/pdfs/

gastro/ge-2007/ge0731.pdf.

En las formas leves de |Ia
enfermedad, ademas del
tratamiento etiologico, un
adecuado aporte de liquidos
es crucial para prevenir las
complicaciones sistémicas. Se

debe suspender la via oral, e iniciar
la hidratacion endovenosa (para
prevenir la azoemia prerenal),
corregir las pérdidas de fluidos
en el tercer espacio y el mantener
un volumen intravascular
adecuado, administrar analgésicos
parenterales, y oxigeno. Asi
como corregir los niveles de
glucosa, y evitar la hipocalcemia,
hipoalbuminemia e hipokalemia.
La sonda nasogastrica se colocara

en casos en que el paciente presente

vomito u obstruccion abdominal
corroborada por radiografia. '' La
utilizacion de antibidticos en el
manejo temprano de la pancreatitis
aguda aun es controversial®, sin
embargo 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.”® La
CEPRE estara indicada cuando
por US se obtenga el hallazgo de
un lito en la papila, dilatacion de
la via biliar, datos de colestasis
o colangitis en una pancreatitis
grave dentro de las 48-72 h una
vez instaurado el soporte general.®
El desbridamiento  quirargico
puede estar indicado para la
necrosis infectada la cirugia para
la necrosis estéril solo se indica
si el paciente clinicamente se



deteriora.'*

[ZomPLICACIONES

Las complicaciones
pueden ser la
orgénica multiple, el sindrome de

sistémicas
insuficiencia

respuesta inflamatoria sistémica,
sepsis, hemorragia digestiva, entre
otras. Las mds severas suelen
ser las pulmonares (derrame
pleural, sindrome de dificultad
respiratoria), con una incidencia
de 15-55% en pancreatitis aguda
severa.'s Entre las complicaciones
locales se encuentran la necrosis
de células acinares, absceso y
formacion de pseudoquiste. Hasta
57% de pacientes hospitalizados
tendrdn  colecciones liquidas.
La infeccion de la necrosis
pancreatica es monomicrobiana en
75% de los casos, y suele ser por
E. coli, Pseudomonas, Klebsiella
y Enterococcus spp."*

La Pancreatitis aguda es una
entidad, que con una
presentacion  clinica, variable,
puede manifestarse desde un
proceso inflamatorio reversible
del pancreas, hasta tornarse grave,
originando  dafos  sistémicos
considerables, que ponen en
riesgo la vida. Su etiologia mas

cursa

frecuente es dada por el alcohol
y la litiasis vesicular. Con un
diagnostico oportuno, y teniendo
presente criterios que nos provean
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de informacion prondstica, se vera
reducida la severidad vy, por ende
las posibles complicaciones.
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