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UMMARY

Acute pancreatitis represents
a diagnostic challenge in
patients with abdominal pain.
In case of complications, it
increases morbidity, mortality
and hospital costs. Its two
main causes are cholelithiasis
and alcohol. The typical
clinical presentation includes
abdominal painin theepigastric,
irradiated as belt shaped
back pain; accompanied by
vomiting, which increases with
food intake. It takes a medical
history and a thorough physical
examination,
serum lipase measurement and
complementary examinations

forits diagnosis. The approachis
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based on support measures and
in severe cases is accompanied
with surgical treatment.

NTRODUCCION

El pancreas es un organo situado
en la parte superior del abdomen,
por detras del estdbmago y los
intestinos. El  conducto del
pancreas desemboca en el
intestino junto con el conducto
biliar (colédoco), que trae la
bilis del higado y la vesicula. El
pancreas participa en la absorcion
de los alimentos produciendo un
liquido que contiene enzimas que
los digieren. También controla

los niveles de glucosa en la
sangre mediante la produccion
de insulina’”. La pancreatitis
aguda es la inflamacion aguda
del pancreas provocada por la
activacion dentro de ¢l de las
enzimas que produce para la
digestion y puede ser edematosa
(leve) o necrotizante (severa);
representa un reto diagnostico en
pacientes con dolor abdominal
y , en caso de complicaciones
eleva la morbilidad, mortalidad
y costos hospitalarios”®. La
primera descripcion del pancreas
se atribuye a Herofilos. En la
antigliedad las
inflamatorias del pancreas eran

enfermedades
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llamadas “cirrosis” del pancreas
(término de Galeno). Classen
(1842) precis6 el anatomoclinico
de las pancreatopatias agudas.
Rokitansky (1865) las clasifico
en dos variantes: la hemorragica
y la Friedreich
(1878) confirm6 la influencia
del alcohol en la pancreatitis y

supurada.

propuso el término “pancreas
Prince (1882)
fue el primero en describir la
asociacion entre célculos biliares
y pancreatitis aguda. En 1889,
Reginald H Fitz, patologo de la
Universidad de Harvard, publico

del alcohdlico”.

en Boston Medical and Surgical
Journal la primera descripcion
de la pancreatitis en lengua
inglesa, afiadiendo a las formas
hemorrdgicas 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
20070®),

PIDEMIOLOGIA

La incidencia varia segin los
paises y depende de la causa, en
Inglaterra es de 5.4 por 100 000
personas al afio; en Estados Unidos
es de 79.8 por 100 000 sujetos
al afio y como consecuencia
cada afio surgen mas de 200 000
casos nuevos®. La pancreatitis
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aguda leve representa el 80% de
los casos y la pancreatitis aguda
severa el 20% restante®. La
mortalidad por pancreatitis aguda
leve es menor de un 5-15%, y por
pancreatitis aguda severa es hasta
un 25-30%®.

TIOPATOGENIA
Desde el punto de vista
anatomopatologico, se consideran
dos formas: la edematosa, que es
la mas frecuente y se caracteriza
por edema intersticial, exudado
inflamatorio leve e indemnidad
de las células pancreaticas, y
la necrohemorragica, forma de
evolucion grave con hemorragias
intrapancredticas y necrosis que
exceden la glandula e invaden
tejidos y oOrganos circundantes,
generando  un
peritoneal con manifestaciones
sistémicas®. Lapancreatitisaguda

gran  cuadro

tiene multiples causas, pero no se
han identificado los mecanismos
por los cuales tales situaciones
anormales  desencadenan la
inflamacion del pancreas. Los
calculos vesiculares siguen siendo
la causa principal de pancreatitis
aguda en muchas series de un
30 a 60%. El alcohol constituye
la segunda causa y origina 15 a
30% de los casos de pancreatitis.
La incidencia de pancreatitis en
alcoholicos es sorprendentemente
baja (5/100,000), lo cual denota
que, ademds del
del alcohol

volumen

ingerido,  otros

factores desconocidos afectan
la susceptibilidad de la persona
a sufrir lesion del pancreas. No
se conoce a fondo el mecanismo
de la lesion”!?9, Otras causas son
ciertos farmacos (azatioprina,
6-mercaptopurina, sulfonamidas,
estrogenos, tetraciclina,
valproico,  farmacos

VIH), hipertrigliceridemia,
hipercalcemia, traumatismo no
penetrante del abdomen, causas

acido
contra

vasculares y vasculitis (estados de
isquemia-hipoperfusion después
de operaciones del corazon),

conjuntivopatias 'y  puarpura
trombocitopénica  trombotica,
cancer de pancreas, algunas

intervenciones quirargicas, Yy
la realizaciéon de una prueba
llamada colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (CPRE).
En aproximadamente un 20%
de los pacientes no se descubre
la causa (pancreatitis aguda
idiopatica), de los
solo

cuales
sufren nuevos episodios
de pancreatitis un pequefio

porcentaje (5%)>"19.

ANIFESTACIONES
CLINICAS

El dolor abdominal es el sintoma
mas comun, a nivel epigéstrico,
intenso,  subito,
transfixiante, irradiadoen formade
cinturon a espalda. Acompanado
de nauseas, vomitos en un 80%
que pueden ser

biliosos o gastromucosos!*?,

persistente,

alimentarios,



Generalmente el alimento
incrementa el dolor y el vomito.
Otras manifestaciones clinicas
menos comunes incluyen anorexia
y fiebre!". Se ha estimado que
en el 40-70% de los pacientes,
el patron clasico estd presente.
El dolor habitualmente alcanza
su maximo en 30-60 minutos y
persiste por dias o semanas®. En
la exploracion fisica el abdomen
es tipicamente doloroso a la
palpacion. Aunque generalmente
estd defendido, no suele presentar
rigidez. La posicidon antidlgica
que suele adoptar el paciente es en
reposo y flexion ventral (posicion
fetal). Es relativamente frecuente
encontrar distension abdominal.
Los ruidos intestinales suelen
estar disminuidos o ausentes.
La aparicion de coloraciones
azuladas alrededor del ombligo
(signo de Cullen) o en los
flancos (signo de Turner) indica
pancreatitis grave, siendo estas
coloraciones secundarias a la
infiltracion ~ hemorragica  del
epiplon menor, del ligamento
redondo y del retroperitoneo. La
ictericia es rara y al presentarse
se debe de sospechar de
coledocolitiasis persistente
o edema de la cabeza del
pancreas®®?. Los datos clinicos
de alarma son la persistencia
de sed, taquicardia, agitacion,
confusioén, oliguria, taquipnea,
hipotension, y ausencia de mejoria
clinica en las primeras 48 horas.

En un 10 al 20% de los pacientes
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existen signos pulmonares, como

estertores basales, atelectasias
y derrame pleural; este Ultimo
es mas frecuente en el lado

izquierdo™?.
IAGNOSTICO

Se realiza con la presencia de
2 de los siguientes criterios: 1)
historia clinica y examen fisico
orientados a pancreatitis; 2)
elevacion mayor a 3 veces el
limite superior normal de lipasa
o amilasa séricas y 3) hallazgos
caracteristicos de la enfermedad
en algin método de imagen:
tomografia computarizada (TC)
con medio de contraste, imagen
por resonancia magnética (IRM)
o ultrasonido transabdominal®.

RATAMIENTO

Noexisteuntratamientoespecifico
para la inflamacion pancredtica.

Las principales medidas
son reposo intestinal (dieta
absoluta; nutricion parenteral

total si se prolonga el curso de
la enfermedad),
del volumen

restauracion
intravenoso con
suero  isotonico  (monitorizar
diuresis con sonda Foley) y
administrar medicamentos para
aliviar el dolor y los vomitos.
En los casos leves no
ser necesarios mas tratamientos
aproximadamente
semana el paciente se recupera

embargo,

suelen
y en una

totalmente®'?.  Sin

en los casos graves el enfermo
necesita una vigilancia estrecha
en una unidad de cuidados
intensivos, recibiendo  otros
tratamientos como administracion
de antibidticos para tratar
la infeccion de la necrosis
pancreatica y alimentacion por
una sonda colocada en el intestino
a través de la nariz (nutricion
enteral) o, si no fuera posible,
por vena (nutriciéon parenteral).
En ocasiones se precisa cirugia,
en los casos en que la necrosis se
infecta, con intencion de limpiar lo
mas posible la zona del pancreas y
sus alrededores (necrosectomia).
La colangiopancreatografia
retrégrada endoscopica (CPRE)
puede ser necesaria para extraer
calculos atascados en el colédoco.
Ciertos pseudoquistes también
pueden precisar tratamiento,
generalmente vaciandolos hacia
el estdbmago o intestino por medio

de cirugia o endoscopia‘'?.
ESUMEN

La pancreatitis aguda representa
un reto diagnostico en pacientes
con dolor abdominal. En caso
de complicaciones eleva la
morbilidad, mortalidad y costos
hospitalarios. Sus principales
dos causas son la colelitiasis
y el alcohol. La presentacion
clinica tipica incluye un dolor
abdominal en epigastrio,
irradiado en forma de cinturén a

espalda; acompanado de vomitos,
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los cuales se incrementan
con ingesta de alimentos. Se
necesita de una historia clinica
y un examen fisico exhaustivo,
pruebas de amilasa o lipasa sérica
y examenes complementarios
para realizar su diagnéstico. El
abordaje se basa en medidas de
soporte y en casos mas graves
se acompafia del tratamiento
quirargico.A pesar del uso de
terapia antimicrobiana de amplio
espectro, a cerca del 30% de las
pacientes con ruptura prematura
de  membranas  desarrollan
clinicamente corioamnioitis,
caracterizada por fiebre materna,
sensibilidad uterina, taquicardia

materna y fetal®.
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