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Resumen: La pancreatitis aguda es uno de los principales
motivos de consulta por enfermedad gastrointestinal en
los cuartos de urgencias, y es una causa importante de
morbimortalidad a nivel mundial. Se caracteriza por la activacién
desmedida de la tripsina en las células acinares del pdncreas,
provocando la autodigestion enzimdtica del tejido pancredtico.
La primera descripcion de esta entidad fue realizada en el afo
1652 por el médico danés Nicholaes Tulp. Sus principales
etiologias son la litiasis biliar y el consumo excesivo de
alcohol. Para su diagndstico se requiere al menos 2 de los 3
criterios a continuacion: dolor intenso en abdomen superior,
habitualmente irradiado a espalda “en cinturén’; niveles de
amilasa y/o lipasa séricos superior a 3 veces el limite de lo normal
y hallazgos tipicos de pancreatitis aguda por imagenologia de
abdomen. La hidratacién, nutricién temprana y el manejo del
dolor son los pilares en el manejo de una pancreatitis aguda.

Palabras clave: pancreatitis, pancreas, lipasa, célculos biliares.

Abstract: Acute pancreatitis is a main gastrointestinal causes
for emergency room visits, and it’s a major cause of morbidity
and mortality worldwide. It is characterized by the excessive
activation of trypsin in pancreas acinar cells causing enzymatic
self- digestion of pancreatic tissue. This entity was first described
in 1652 by the danish physician Nicholaes Tulp. Main etiologies
are gallstones and excessive alcohol consumption. To perform
acute pancreatitis diagnosis it’s required 2 of the 3 diagnostic
criteria: typical pancreatitis abdominal pain; serum elevation
of amylase and/or lipase greater than 3 times the normal
limit and typical acute pancreatitis findings in abdominal
imaging. Hydration, early nutrition, and pain control are the
management cornerstone in acute pancreatitis.

Keywords: pancreatitis, pancreas, lipase, gallstones.

a pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio de inicio abrupto en el pancreas que puede afectar multiples
organos[1]. Es la patologia gastrointestinal mas comuin por la cual se acude a los cuartos de urgencias en
los Estados Unidos[2]. En los Estados Unidos, en el afio 2009, fue la principal causa de egreso hospitalario
de etiologia gastrointestinal[3] y en el ano 2012, fue la quinceava causa de muerte por enfermedad

gastrointestinal, hepdtica y pancredtica[2].
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El pancreas es un 6rgano ubicado en el retroperitoneo, en la parte superior del abdomen[4]. Posee 4 partes
anatdmicas: cabeza, cuello, cuerpo y cola. Desde la cola hasta la cabeza del pancreas, el conducto pancredtico
principal atraviesa el parénquima y desemboca en el conducto biliar comun. El pancreas se encuentra en
relacién anatémica con el bazo, duodeno, mesocolon transverso y estémago[5]. Tiene un peso aproximado
entre 100 — 150 gramos, una longitud estimada de 15 — 25 cm y una secrecion diaria de jugo pancredtico con
un pH >8 entre 1500 — 3000 mL[4], [6].

Fisiolégicamente, el pancreas posee funciones tanto exocrinas como endocrinas[4]. E

EPIDEMIOLOGIA

La pancreatitis aguda es una afeccién gastrointestinal comun de cardcter mundial asociado con una
considerable morbilidad y aumento de costos en salud[6],[11]. Su incidencia, dependiendo del pais, etiologia
y factores de riesgo, varia entre 5 hasta 45 casos por cada 100,000 personas, considerando que en la actualidad
estas cifras han ido en aumento. Panam4 no cuenta con datos ni estadisticas sobre la epidemiologia de esta
enfermedad[6],[11],[12].
Es la causa gastrointestinal mas comun de hospitalizaciones en Estados Unidos, resultando anualmente en
>250,000 casos[6],[11],[12],[13]. El tiempo
promedio de hospitalizacién es de 4 dias, representando un costo mayor a 6,000 délares, los cuales
representan gastos anuales de hasta 2.6 mil millones de délares en Estados Unidos[6],[11],[12]. Las tasas de
hospitalizacién son méds comunes en personas de raza negray en el sexo masculino[6]. La mortalidad estimada
es de 1a4%; el 50% de los decesos ocurren en las primeras dos semanas[6],[11].
Grados de severidad
Los criterios revisados de Atlanta establecen tres grados de severidad en pancreatitis aguda: leve,
moderadamente severa y severa. La pancreatitis aguda leve es aquella en la cual hay ausencia de falla orgénica,
y de complicaciones locales o sistémicas. En la pancreatitis aguda moderadamente severa existe falla organica
transitoria (< 48 horas) o complicaciones, ya sean locales o sistémicas sin persistencia de falla orgénica. La
pancreatitis aguda severa estd caracterizada por la presencia de falla orgnica persistente (> 48 horas). En
las primeras 48 horas no se puede distinguir entre enfermedad moderada-severa la cual es temporal, y la
enfermedad severa que puede estarse desarrollando. La falla orgénica se determina a partir de los criterios de
Marshall (Ver Tabla #1). Un puntaje mayor a 2 en mas de una ocasién, durante 3 dias consecutivos es valido
para falla organica persistente en el paciente con pancreatitis aguda[3],[14].
Sistema Puntuacién
organico 0 1 2 3 4
Sistema  >400  400-301 300201 200- <101
respiratorio 101
(relacidn
presion parcial
de oxigeno:
fraccidn
inspirada de
oxigeno)
Sistema >80 <80 con <80 sin =80 <80
cardiovascular respuasta respuesta con con
{presidn a fluidos a fluidos pH pH
artenal sistolica <7.3 <7.2
en mm Hg)
Sistemarenal <14 14-1.8 1.9-3.6 36 =49
(creatinina 49
sérica en
ma/dL)

TABLA #1
Tabla #1. Criterios de Marshall[3],[11]
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TIPOS DE PANCREATITIS AGUDA (CLASIFICACION MORFOLOGICA)

La pancreatitis edematosa intersticial, y la pancreatitis necrotizante son los dos tipos en los que se subdivide
la pancreatitis aguda. La mayoria de los pacientes (80% — 90%) desarrollard una pancreatitis edematosa
intersticial, caracterizada por un agrandamiento localizado o difuso del pancreas. Se presentaran cambios en
el parénquima pancredtico y en la grasa peripancredtica en la tomografia computarizada (TC) abdominal
contrastada. El parénquima pancredtico presentard un reforzamiento homogéneo tras la administracion
de contraste intravenoso, mientras que la grasa peripancreética presentaré cambios inflamatorios. Estos
pacientes presentan recuperacion clinica dentro de la primera semana del inicio de los sintomas. Los cimulos
de liquido pancredtico agudo y el pseudoquiste pancredtico son las complicaciones que pueden ocurrir en
una pancreatitis edematosa intersticial.

La pancreatitis necrotizante, esta presente en el 5%

— 10% de los pacientes con pancreatitis aguda. Esta se caracteriza por la presencia de necrosis que
involucra el parénquima pancredtico y el tejido peripancredtico (mds comtin), necrosis solamente del tejido
peripancredtico (menos comitin), o necrosis solamente del parénquima pancredtico (excepcional). La necrosis
se determina por un drea del parénquima pancredtico que no realza con la administracién de contraste
intravenoso en una TC abdominal después de la primera semana del inicio del episodio de pancreatitis
aguda. Esto se debe a que la alteracién de la perfusién pancredtica no es evidente en los primeros dias de
la enfermedad, y la necrosis del parénquima pancreitico y del tejido peripancredtico tomara varios dias en
aparecer. Por esta razén, la realizacién de una TC abdominal contrastada tiene una utilidad limitada para
determinar necrosis del parénquima pancredtico y del tejido peripancredtico en el inicio de la presentacion
de una pancreatitis aguda. La necrosis del tejido peripancredtico, se determina por un

parénquima pancredtico que realza de manera homogénea a la administracién de contraste intravenoso
en una TC abdominal, en comparacién con el tejido peripancredtico que no realza a la administraciéon de
contraste intravenoso. La evolucién de una pancreatitis necrotizante es variable, el parénquima pancredtico
y el tejido peripancredtico puede permanecer sélido o licuarse, permanecer estéril o infectarse, y perdurar o
resolver en un periodo de tiempo. El cimulo necrético agudo, y la necrosis tabicada son las complicaciones
que pueden ocurrir en una pancreatitis necrotizante[14]. En la Tabla #2 se describen las caracteristicas
morfolégicas de la pancreatitis aguda.
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Morfologia

Definicién

Criterios en la TC
abdominal contrastada

Pancreatitis

intersticial

Pancreatitis
necrotizante

Comulos de liquido
pancredtico agudo

Inflamacién  aguda
del parénquima
pancredtico vy del
tejido
peripancredtico, sin
evidencia de
necrosis tisular,
Inflamacion
asoclada a necrosis
del parénquima
pancredtico yio
necrosis del tejido
peripancredtico.
Liquido
peripancredtico que
se acompafia de
pancreatitis
edematosa
imtersticial y que no
s@ asocla a necrosis

del tejida
peripancredtico.
Este térming

solamente aplica a
aquellas colecciones
liguidas
peripancredticas
dentro de las 4
primeras  semanas
del inicio de una
pancreatitis
edematosa
intersticial y que no
presenta
caracteristicas de un
pseudoquiste
pancreitico.

TABLA #2

Realce del parénquima
pancreatico a la
administracin de
contraste intravenaso.

No hay datos de necrosis

peripancredtica.

Mo hay realce del
parénguima pancredtico a
la adminstracidn  de
contraste intravenoso yfo
presencia de datos de
necrosis peripancredtica.
Entidad que ocurre en
presencla de una
pancreatitis  edematosa
intersticial.

Acumulacién homogénea
con densidad liguida
circunscrite a  planos
aponeurdticos
peripancredticos
normales.

No existe una pared bien
definida que encapsule la
acumulacidn.

Se encuentra junto al
pdncreas (sin  extensidn
intrapancredtica).

Tabla #2. Caracteristicas morfoldgicas de la pancreatitis aguda[14]
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Pseudoquiste
pancreatico

Cdmulo necratico
agudo

Necrosis tabicada

Coleccion

encapsulada liquida
que presenta una
pared inflamatoria
bien definida en la
parte externa del
pancreas con O sin
minima necrosis.
Esta entidad ocurre
en mas de 4

semanas  después
del inicio de una
pancreatitis
edematosa
intersticial.
Coleccidn que
contiene una
cantidad variable de
fluido y  tejido
necrotico  asociada
con pancreatitis
necrotizante. La
NECrosis puede
abarcar el
parénguima
pancredtico, el
tejido

peripancredtico, o
ambos.

Coleccién madura y
encapsulada de
necrosis pancredtica

v/o necrosis
peripancredtica con
una pared
inflamataria bien
definida. Esta
entidad ocurre

posterior a 4
semanas dal inicio
de una pancreatitis
necrotizante.

Coleccion bien
circunscrita, usualmente
redonda u ovalada.
Densidad homogénea de
liquido.

No existe un componente
no-liguido.

Pared bien definida y
acumulacian
completamente
encapsulada.

Ocurre  después de 4
semanas del inicio de una
pancreatitis aguda.
Ccwrre después de uma

pancreatitis  edematosa
intersticial.

Ocurre solamente en el
escenario de una
pancreatitis necrotizante
apuda.

Densidad mno-liguida vy

heterogénea en grados
variables, y en lugares
distintos (alguno presenta

aspecto homogénao
desde el inicio de La
evolucidn).

No presenta una pared
bien definida que
encapsule la acumulacidn.
La localizacign puede ser
intrapancreatica v/o
extrapancredtica.

Densidad  heterogénea,
liguida y no-liguida con
grado variable de
loculacidn (aungue puede
aparecer homogéneo en
ciertas ocasiones).

Pared bien  definida
[completamente
encapsulada).

La localizacidn puede ser
intrapancredtica wio
extrapancredtica.

La maduracidn

usualmente requiere de 4
semanas  pasterior  al
inicio de una pancreatitis
necrotizante aguda.

TABLA #2
Tabla #2. Caracteristicas morfoldgicas de la pancreatitis aguda[14]

ETIOLOGIA

Las etiologfas involucradas en la pancreatitis aguda pueden ser identificadas en un 75% - 85% de los
casos[15]. Los célculos biliares y el consumo de alcohol son las dos causas més frecuentes de pancreatitis aguda
en el adulto[16]. Otras causas comunes son: la pancreatitis inducida por drogas[17], pancreatitis

Hipertrigliceridémica[18], pancreatitis post- colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE)
[19] y la pancreatitis idiopdtica[15]. En la edad pedidtrica, las etiologias mds comunes de pancreatitis aguda
a nivel mundial son: cdlculos biliares, traumatismo abdominal cerrado, y enfermedades multisistémicas[20].
En Panami, la principal causa de pancreatitis aguda en edad pediatrica es de etiologfa parasitaria causada por
Ascaris lumbricoides, seguida por traumatismo abdominal cerrado, y en tercer lugar se encuentran los cdlculos
biliares[21]. En la Tabla #3 se mencionan las causas comunes y poco comunes descritas en la literatura de
pancreatitis aguda.

Calculos biliares

Los calculos biliares son la principal causa de pancreatitis aguda en los adultos, representando un 38% -
40% del total de los casos[16],[21]. Los calculos al migrar de la vesicula biliar, pueden causar la obstruccion
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del conducto biliar comun, del conducto pancreatico, o de ambos. Esta migracién calculosa ocurre miés
frecuentemente en mujeres que en hombres, y los célculos que poseen un tamano < Smm son los que tendrén
la capacidad de migrar y desencadenar un cuadro de pancreatitis aguda biliar. La obstruccién impide el
drenaje de la secrecion pancredtica a través de la ampolla duodenal, lo que ocasiona un incremento de la
presion intraductal e inflamacién del tejido pancreatico[22],[23].

Consumo de alcohol

La pancreatitis alcohdlica es la segunda causa mis frecuente de pancreatitis aguda en el adulto,
representando un 30% — 35% del total de los casos[16],[19]. Ocurre de manera mas frecuente en hombres
que en mujeres, y en aquellos adultos que abusan en el consumo de bebidas alcohélicas de manera crénica; el
10% presentara al menos un episodio de pancreatitis aguda[22]. El alcohol disminuye el umbral de activacién
del tripsindgeno inactivo a tripsina activa en las células acinares pancredticas, y la exposicion persistente
causard

necrosis pancreatica[24]. El consumo de alcohol mayor al recomendado por dia, semana u ocasién
incrementa las consecuencias perjudiciales para la salud. En hombres, el consumo de > 14 bebidas alcohdlicas
por semana o > 4 bebidas alcohdlicas por ocasién; y en mujeres el consumo de > 7 bebidas alcohélicas por
semana o > 3 bebidas alcohdlicas por ocasién se considera consumo peligroso de alcohol[25]. En general,
una bebida alcohdlica corriente, contiene aproximadamente 10 gramos de alcohol (por ¢jemplo: una copa de
vino o una lata de cerveza). Se considera un consumidor de bebidas alcohélicas estandar, aquel que consume
entre 14- 15 gramos de alcohol por ocasién. El consumo de

>80 gramos de alcohol al dia es considerado consumo excesivo de alcohol. El riesgo de desarrollar
pancreatitis aguda incrementa con un consumo de alcohol >50 gramos por dia, por al menos 5 anos de
duracién en el consumo de alcohol[3],[26].

Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia, es la tercera causa mas comun de pancreatitis aguda, representando un 5%

— 10% de los casos en adultos, y en mujeres embarazadas puede llegar a representar hasta un 56% de las
causas de pancreatitis aguda[19],[27]. Los niveles de triglicéridos se consideran normales por debajo de 150
mg/dL. La hipertrigliceridemialeve es aquella con niveles séricos entre 150 — 199 mg/dL; la moderada aquella
con niveles séricos entre 200 — 999 mg/dL; la severa aquella con niveles séricos entre 1000 — 1999 mg/
dL; y la muy severa aquella con niveles séricos 22000 mg/dL. La hipertrigliceridemia severa y muy severa se
encuentran asociadas a un incremento en el riesgo de desarrollar pancreatitis aguda[28].

Drogas

Un amplio listado de medicamentos frecuentemente prescritos se encuentran asociados a la aparicién de
pancreatitis aguda[17]. Al ser una lista extensa, se han dividido los casos de pancreatitis aguda inducida por
drogas en tres clases, y se

incluye una cuarta clase de firmacos con evidencia limitada en la literatura. En la clase 1a, la droga asociada
tiene al menos un caso reportado con reexposicién positiva sin otra probable etiologia. En la clase 1b, la
droga asociada tiene al menos un caso reportado con reexposicion positiva, en el escenario de otras probables
etiologias. En la clase 2, el medicamento tiene al menos 4 casos reportados con una latencia consistente.
En la clase 3, el medicamento tiene al menos 2 casos reportados sin latencia consistente. En la clase 4, el
medicamento presenta un caso reportado sin evidencia de reexposicion positiva[29]. Se debe realizar un
diagndstico de pancreatitis inducida por drogas al excluir en primera instancia el resto de las probables
etiologias de pancreatitis aguda[30]. Una lista de los medicamentos asociados junto a su respectiva clase se
describe en la Tabla #4.

Post — Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscépica (CPRE)

La pancreatitis aguda biliar, la colangitis sobreagregada a la pancreatitis aguda biliar, y la coledocolitiasis son
las principales condiciones clinicas para realizar una CPRE, y no representa beneficio alguno su realizacién
en laausencia de las mismas[22]. La pancreatitis aguda es la complicacién mds comun posterior auna CPRE.
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La pancreatitis post-CPRE, se define como el sindrome clinico consistente con pancreatitis con niveles de
amilasa superior a 3 veces el limite de lo normal por mas de 24 horas posterior al procedimiento y que requiere
de mas de un dia de hospitalizacion. Los pacientes con alto riesgo de desarrollar pancreatitis post-CPRE son

aquellos que cumplen con al menos uno de los siguientes criterios: sospecha clinica de disfuncién del esfinter

de Oddi, antecedente personal patoldgico de pancreatitis post-CPRE, edad menor a 50 anos, sexo femenino,
y antecedente personal patoldgico de més de 2 episodios de pancreatitis. La incidencia general de pancreatitis

post-CPRE es de 9,7% y en pacientes de alto riesgo su incidencia es del 17,7%[31].

Idiopatica

En ocasiones la causa de la pancreatitis aguda no puede ser identificada, y cuando se han descartado todas
las posibles causas se establece el diagndstico de pancreatitis aguda idiopatica, la cual puede estar presente en

el 10% — 40% de los casos[15].

CHUSES COMUnes

Causad poco COMunes

Obstructiva
Litiasis biligrit 210

Thxica
Alcobyol b

Metabdlica

Hipertrighiceridemia
FLEE T

Trauma
Post-CPRESAM

Drogas

(Listado de drogas
enla

tabla 84)

idiopatica™ 1" ¥

Tabla #3. Causas de pancreatitis aguda

Obstructiva
Microlitiasis
Barro biliar

Tumaores pancredticoos (benignos y malignos)
Tumaores de la ampolla dusdenal | benignos y

malignos)

Pincreas anular

Pincreas divisum

Disfuncion del

esfinter de Oddi

Diverticulo duodenal

Quiste del conducto biliar comiin4A%sas
Tadiea

Intoodcacion por organafosforado
Picadura de alacrin®' 4
Mordedura de serpiente™
Monstruo de Glla™-*
Metabdlica
Hipercalcemia® 7234
Cetoacidosis

diabética®”

Trauma

Traumatismo abdominal cerrado
Post drugia abdominal

Post dirugia cardiovascular®*!
Infeccion parasitaria

Ascaris lumbricoides
Clanorchis sinensis

Toenia spp

Plasmodium felciporum
Opisthorchis spp

Fasciolo hepdtica
Echinococcus granulosus
Infeccidn wiral

Virus Consackie B
Citomegalovines

Virus de Ebstein-Barr®

Virus de la Inmunodeficiencla Humana
Virus del Herpes Simplex:
Virus de La Varicela-  Zoster®
Rubéola®

Sarampion®

Hepatitis A, B, E

Parotiditis

Influgnza A HIN1

infeccidn bacteriana
Mycoplosmg preumonioe
Mycobacterivm tuberculosis
Legionelle

Leprospira

Saimanella paratyphi
Compylobocter jefuni

Yersinia enteroclitica

TABLA #3
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Yersinio psewdotuberculosis

Brucella

Nocordia™

Mutaciones genéticas

Gen tripsindgenao catidnico {PRS51)

Gen inhibidor de serina proteasa tipo Kazal 1
[SPINEK1)

Gen carboxipeptidasa Al (CPAL)

Gen de quimictripsina (CTRC)

Gen regulador de la conductancia
transmembranaria de fibrosis quistica [CTFR)
Gen de carbaxil esterlipasa (CEL)

Gen hibrido de carbowil éster lipasa (CEL-HYB) "
Autoinmune

Pancreatitis autoinmune tipo 1

Pancreatitis autoinmune tipo 21842
Anormalidades vasculares

Isgquemia

Vasculitis?® "

Enfermedades sistémicas

Sindrome urémico hemolitico

Lupus eritematoso sistémico

Purpura de Henoch-Schonlein

Enfermedad de Kawasaki

Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad celiaca'’*

Otras causas

Hipatermiz*

Sindrome de realimentaciin®’

TABLA #3
Tabla #3. Causas de pancreatitis aguda

*Causas probables, evidencia limitada

Clase Férmacos comunes
Acido valprolco, cannabls, codeina, dapsona,
enalapril, furosemida, isoniacida, mesalamina,
metronidazel, pravastatina, procainamida,
simvastatina, sulfametoxazol, sulindac, tetraciclina
Amiodarona, azatioprina, clomifeno, dexametasona,
lamivudina, losartin, é-mercaptopurina, metimazod,
neffinavir, omperazol, trimetoprim/sulfametoxazol,
tretingina
Acetaminofén, clorotiazida, clozapina, eritromicina,
estrdgeno, L-asparginasa, propofol, tamoxdfeno
Alendronato, atorvastatina, carbamazepina,
captopril, ceftriaxona, clortalidona, cimetidina,
claritromicina,  cidosporina, hidroclorotiazida,
Clase 3 indometacing,  interferdnfribaviring,  irbesartdn,
isotretinoina,  ketorolaco, lisinopril, metolazona,
metformina, minociclina, mirtazapina, naproxeno,
oro, paclitaxel, ponatinib, prednisona, prednisolona
Acido  etacrinico,  ampiciing,  benazepril,
betametasona, cisplating, colchicina, diclofenaco,
doxorrubicina, famciclovir, finasteride, 5-flueruracilo,
Claze 4 gemfibrozilo, lovastating, nitrefurantoina, octredtido,
penicilina,  ramipril, ranitidina,  rifampicina,
risperidona, ritonavir, rosuvastatina, sertralina,
tacrolimus, vigabatrin/lamotrigine, vineristina™

TABLA #4
Tabla #4. Firmacos comunes asociados a pancreatitis aguda

Clase 12

Clase 1b

Clase 2

FISIOPATOLOGIA

La pancreatitis aguda es causada por la activacién desregulada de tripsina en las células acinares[22]. Los

principales factores que desencadenan un episodio de pancreatitis aguda son la obstruccién del ducto
pancredtico y la lesién pancredtica inducida por alcohol. Entre las causas destacadas que ocasionan una
obstruccién del ducto pancredtico se encuentran: litiasis biliar, obstruccién tumoral, causas parasitarias,
entre otras[41]. La lesién pancredtica inducida por alcohol obedece a la teoria de los tapones proteicos,
la cual establece que el alcohol causa la precipitacién de proteinas en los pequenios ductos pancredticos,
promoviendo la formacién de litiasis. El contacto entre el célculo y el conducto pancredtico ocasionard
ulceracion y cicatrizacién empeorando la obstruccion inicial y cuyo resultado final serd la atrofia de células
acinares y la fibrosis del conducto pancreatico[42].
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La pancreatitis aguda surge cuando los mecanismos protectores intracelulares que previenen la activacién
del tripsindgeno a tripsina son suprimidos, causando autodigestién glandular ¢ inflamacién en las células
acinares[22]. Los mecanismos autoprotectores del pancreas son: sintesis de tripsindgeno inactivo, autolisis
de tripsina activada, mantenimiento de la homeostasis de calcio intracelular bajo, sintesis del inhibidor de la
tripsina secretora pancredtica (sintetizado por el gen inhibidor de serina proteasa tipo Kazal 1). Este tltimo
estd encargado de la inactivacion del 20% de la actividad de la tripsina[6],[22].

Al activarse el tripsindgeno en tripsina en las células acinares se activardn otras enzimas como la elastasa,
y la fosfolipasa A2. A su vez se activa la via del complemento y la via de las cininas. La cascada inflamatoria
inicia, con la produccién local de IL-1, IL-6, IL-8, y factor de necrosis tumoral alfa[22],[41]. La activacion
de tripsindgeno en tripsina, también motiva la activacién de células endoteliales, lo que lleva a la migracion
transendotelial de leucocitos, que intensificara la respuesta inflamatoria en el parénquima pancreatico[43].
La activacién de tripsindgeno en tripsina ademas promueve el dafio pancreatico al promover la produccion
de radicales libres de oxigeno[44]. Las complicaciones locales

(necrosis pancredtica, pseudoquiste pancredtico, y absceso pancredtico) surgen por el dafio causado a las
células acinares secundario a la cascada inflamatoria y a la activacién de células endoteliales. El resultado
final de la activacién de enzimas y liberacién de mediadores inflamatorios en el pancreas podré causar dafio
a drganos adyacentes (pulmon, higado o rifidn), llevando al paciente a una falla organica multiple[22],[41].

CUADRO CLINICO

La documentacion de una historia clinica en la que se describan los antecedentes del paciente y la realizacion
de un examen fisico apropiado, es necesario para determinar el origen del padecimiento. Las mujeres menores
a 55 afios presentan una incidencia mas alta de pancreatitis aguda biliar en comparacién a los varones del
mismo grupo etario. En contraste, la pancreatitis aguda alcohdlica es més frecuente en los varones, en todos los
grupos de edad[45]. Otros antecedentes de importancia son la medicacién habitual o de novo en el paciente,
elevacién de triglicéridos, traumatismos recientes, ¢ historia familiar de pancreatitis aguda. Las caracteristicas
clinicas compatibles con un episodio de pancreatitis aguda son: la aparicién de un dolor abdominal contintio
de localizacién epigastrica o periumbilical; el cual puede irradiarse hacia la espalda, exacerbarse con el
movimiento, y aliviarse al reclinarse hacia adelante. El dolor abdominal usualmente se encuentra asociado a
sensacion de distension abdominal, anorexia, nduseas y vomitos[46]. Los pacientes se presentardn en el cuarto
de urgencias en las primeras 12 — 24 horas desde el inicio del dolor abdominal[1], y el dolor abdominal estard
presente en el 90% de los casos[30].Los pacientes con un episodio de pancreatitis aguda severa presentardn
defensa y rebote a la palpacién abdominal, en contraste con un episodio de pancreatitis aguda leve, en donde
se presentaran con ligero dolor abdominal. En el examen general los pacientes parecen estar enfermos, y
pueden

presentar fiebre, hipotension, taquicardia, taquipnea y alteracién del estado mental en casos severos,
mientras que los casos leves no se presentan con estas alteraciones[47]. El signo de Cullen (equimosis
periumbilical) y el signo de Gray- Turner (equimosis alrededor de los flancos), a pesar de presentar una
baja sensibilidad y especificidad, se encuentran presente en aproximadamente 1% de los casos y su presencia
estd asociada a un 37% de mortalidad[48]. En el 39% — 86% de los casos de pancreatitis aguda se produce
hipocalcemia, cuyo mecanismo exacto de desarrollo no es del todo conocido. Las manifestaciones clinicas
de hipocalcemia dependen de la severidad de la misma. En casos leves se presentan parestesias periorales y
calambres musculares. El signo de Chvostek (percusién del nervio facial que lleva al espasmo de musculos
faciales), y el signo de Trousseau (espasmo carpopedal al inflar un manguito de presién arterial en el brazo)
pueden encontrarse en casos severos[49].
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DIAGNOSTICO

Las guias de practica clinica del Colegio Americano de Gastroenterologia del ano 2013, establecen los
criterios diagndsticos para pancreatitis aguda. Se requieren 2 de los siguientes 3 criterios para realizar el
diagndstico:

1. Dolor abdominal caracteristico de pancreatitis

2. Niveles de amilasa y/o lipasa séricas con elevacién superior a 3 veces el limite de lo normal

3. Hallazgos tipicos de pancreatitis aguda por imagenologia del abdomen[3].

La presentacion de una pancreatitis aguda severa en presencia de enzimas pancredticas con minima
elevacién es posible. Por lo cual, una elevaciéon menor a 3 veces el limite de lo normal de amilasa y/o lipasa
séricos al momento de la llegada del paciente al cuarto de urgencias, no deben ser utilizados para determinar
la severidad de la enfermedad[41].

La Asociacién Europea para el Estudio del Higado establece que para realizar el diagndstico de pancreatitis
aguda biliar son necesarios presentar los siguientes criterios:

1. Dolor abdominal superior

2. Alteracién de pruebas de funcién hepatica y pancredtica

3. Colelitiasis y/o coledocolitiasis[50].

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Cualquier causa de abdomen agudo o dolor abdominal forma parte del diagnéstico diferencial de pancreatitis
aguda. El principal es la colecistitis aguda. Ambas comparten la etiologia biliar. El célico biliar se sittia en el
hipocondrio derecho, y por lo general es més severo[6],[51]. También debe diferenciarse de una colangitis
aguda, complicacién que se puede evidenciar en ambas patologias previamente mencionadas, pero que
presenta fiebre e ictericia.[51] Para confirmar o descartar cualquiera de estas etiologfas debe realizarse un
ultrasonido biliar[6].

La obstruccién intestinal puede simular pancreatitis aguda, pero su dolor generalmente es crescendo-
decrescendo. Sus hallazgos al examen fisico incluyen: distension a la palpacién, timpanismo a la percusién y
presencia de aumento o disminucién de ruidos hidroaéreos a la auscultacion. El panel de laboratorios puede
demostrar leucocitosis, incremento de nitrégeno en urea, acidosis metabélica y datos de falla orgénica. Se
puede confirmar la obstruccién mecdnica mediante la realizacién de una TC de abdomen[6],[52].

La oclusién vascular mesentérica aguda debe sospecharse en pacientes ancianos con leucocitosis, distensiéon
abdominal y diarrea sanguinolenta. Su inicio es generalmente subito, sin prédromos. El dolor abdominal se
caracteriza por ser desproporcionado, en comparacién a los hallazgos del examen fisico.[6],[53] Importante
recalcar que la amilasa puede elevarse en esta patologia. La revisién de Khan et al, encontré dos estudios en

donde hasta un 63,5% presentaron elevaciones de este marcador y el diagnostico de isquemia mesentérica
aguda[54]. Su diagndstico se realiza con Angio-TC[53].

Siempre debe indagarse en enfermedades previas, como la diabetes. La cetoacidosis diabética puede llegar
asimular el dolor abdominal de la pancreatitis aguda, e incluso eleva los niveles séricos de amilasa, pero no de
lipasa. Otros diagnésticos diferenciales incluyen: neumonia basal, perforacién intestinal, aneurisma adrtico
disecante, c6lico renal, enfermedades reumatoldgicas como: el lupus eritematoso sistémico y la poliarteritis
nodosa, entre otras.[6]
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

Los niveles séricos de lipasa y amilasa deben ser indicados como prueba inicial ante la sospecha de una
pancreatitis aguda, debido a que sus concentraciones séricas se incrementan a las pocas horas de iniciado
el cuadro clinico. La interpretacién en la alteracidon de estas enzimas debe realizarse con un juicio clinico
pertinente, ya que no se incrementan de manera exclusiva en pancreatitis aguda[55]. Los principales sitios
en el ser humano en el cual se sintetiza la enzima amilasa son en las células acinares del pancreas, y en las
glindulas salivares. Existen otros lugares donde se sintetiza, a una menor concentracién, la amilasa: tejido
adiposo, tejido muscular esquelético, intestino delgado, ovarios, y trompas de Falopio[56]. Los niveles séricos
de amilasa se incrementan en una pancreatitis aguda en las primeras 6 — 24 horas, realiza su pico alas 48 horas
y descienden a niveles normales o cerca de los mismos alos 3 — 5 dias. La amilasa sérica elevada mas de 3 veces
del limite superior de lo normal presenta una sensibilidad estimada del 72% y una especificidad estimada
del 93% para el diagndstico de pancreatitis aguda[57]. Los niveles de amilasa sérica, pueden estar dentro de
valores normales en casos de pancreatitis aguda de etiologfa crénica, alcohdlica e hipertriglideridémica[3].
Existen algunas patologias

distintas a la pancreatitis aguda capaces de causar una elevacién en los niveles séricos de amilasa,
como por ejemplo: fibrosis quistica, tumores malignos, traumatismos, trastornos de las glindulas salivares,
trastornos gastrointestinales (apendicitis aguda, enfermedad ulcero péptica, isquemia intestinal) , trastornos
ginecoldgicos (embarazo ectépico roto, infeccién pélvica, cistoadenoma seroso ovérico), colelitiasis,
colecistitis, peritonitis, alcoholismo crénico, falla renal, embarazo, acidosis, osteomas multiples y diseccion
adrtica aguda[58].

El principal sitio de produccién de la enzima lipasa en seres humanos ocurre en las células acinares
del péncreas. Las isoformas producidas en el pancreas son la lipasa pancreatica, y la lipasa pancredtica
relacionada con la proteina 2. Ambas isoformas pancredticas, presentan una concentracién 100 veces mayor
en comparacion a otras isoformas conocidas de lipasa (lipasa hepatica, lipasa endotelial, lipoproteina lipasa)
[56],[58]. Los niveles

séricos de lipasa en una pancreatitis aguda empiezan a incrementarse a las 4 — 8 horas, presentan su pico a
las 24 horas, y descienden a niveles normales o cerca de los mismos a los 8 — 14 dias. La lipasa sérica elevada
més de 3 veces del limite superior de lo normal presenta una sensibilidad estimada del 79% y una especificidad
estimada del 89% para el diagndstico de pancreatitis aguda[57]. Una diferencia importante entre ambas
enzimas es la reabsorcién de la lipasa a nivel de los tabulos renales, por lo cual es capaz de permanecer por
mayor tiempo en la circulacién sanguinea, y al persistir por més tiempo; es de mayor utilidad en comparacion
con la amilasa, en caso de una presentacién tardia de pancreatitis aguda[59]. Existen causas distintas a la
pancreatitis aguda que ocasionan una elevacién importante de la lipasa sérica, las cuales se describen en la

Tabla #5.

Causas Patologias
Alveracidn renal: falla renal ageda, falla
Disminucidn de la depuracion renal crdnica
renal/fisioldgica Macrolipasemia:  enfermedad de
Crohn, enfermedad celiaca,
TABLA #5

Tabla #5. Causas distintas a pancreatitis aguda, que ocasionan elevacién importante de la lipasa sérica
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hipergammaglobulinemia, lupus
eritematoso  sistémico,  cirrosis
hepdtica, mieloma mdltiple
Hepatobiliar: atresia biliar, colecistitis,
colangitis, necrosis hepdtica
Gastroduodenal: perforacidn gdstrica,
enfermedad ulcero péptica

Intestinal: necrosis intestinal,
4! ] p ]
Pancredticas intrabdominales y perforacia Intestinal, obstruccién
intestinal

no pancredticas no traumadticas N
Necplasias: adenocarcinoma de

pdncreas, carcinoma  hepatocelular,
metistasis gastrointestinales

Otras: ruptura de aneurisma adrtico
abdominal, embarazo ectdpico roto,
quiste ovirico roto, peritonitis
Neurgldgica: hemorragia intracerebral
con o sin cranectomia, traumatismo
craneoencefilico  sin  hemarragia
intracerebral

Diabetes: diabetes tipo 1, diabetes
tipo 2, cetoacidosis diabética

Drogas: alochelisme crénico, morfina,
sorafenib, nilotinib, inhibidores de la
dipeptidil peptidasa 4

Infeccidn: virus de la hepatitis C, Virus
de la inmunodeficiencia humana,
citomegalovirus, gastroenteritis
Mizceldneaz: carcoidociz, rochazo de
trasplante renal®

TABLA #5
Tabla #5. Causas distintas a pancreatitis aguda, que ocasionan elevacién importante de la lipasa sérica

Enfermedad critica

Otras causas

Al momento de realizar la admisién de un paciente

con pancreatitis aguda se debe indicar la toma de una serie de laboratorios junto ala toma de lipasa y amilasa
sérica. Estos exdmenes de laboratorio son: biometria hemdtica completa, glucosa, creatinina, nitrégeno
de urea, electrolitos, albtimina, aspartato aminotransferasa, alanina aminotransferasa, fosfatasa alcalina y
tiempos de coagulacién. Si el paciente presenta taquipnea o una saturacién de oxigeno menor a 95% es
apropiada la toma de una gasometria arterial[41].

Para el diagndstico de pancreatitis aguda se ha planteado la medicién del tripsinégeno-2 en orina.
El tripsindgeno, es producido por las células acinares del pancreas y sus principales isoformas son el
tripsindgeno-1,y el tripsindgeno-2[58]. En la pancreatitis aguda, la inflamacién y consecuente autodigestion
enzimdtica del pancreas, provoca el escape del tripsindgeno-2 a la circulacién sanguinea, con posterior
incremento en su depuracién urinaria[61]. En casos de pancreatitis aguda, el tripsinégeno-2 urinario se
incrementa a las pocas horas de iniciado el cuadro clinico y desciende a

niveles normales en 3 a 5 dias[58]. Un meta-andlisis realizado en China por Jin et al, demuestra que los
niveles de tripsinégeno-2 urinario > 50ng/mL asociado a dolor abdominal agudo sugieren pancreatitis aguda,
con una sensibilidad del 80% y una especificidad del 92%[62]. Otro meta-analisis realizado por Rompanesi et
al, en el 2017 publicado por Cochrane, demostré resultados similares al meta-analisis previamente descrito,
en donde los niveles de tripsindgeno-2 urinario > 50 ng/mL presentan una sensibilidad estimada del 71% -
74% y una especificidad estimada del 89% para pancreatitis aguda[57].

ESTUDIOS DE IMAGEN

La principal etiologia de pancreatitis aguda es la biliar. Debido a su alta prevalencia y frecuentes recurrencias,
es razonable realizar un ultrasonido abdominal a todos los pacientes a su ingreso para descartar esta etiologfayy,
de ser positivo, referir a una colecistectomia. Cabe destacar que esta herramienta es para determinar etiologfa,
ya que su utilidad no es diagnéstica de pancreatitis[3]. De manera tardia, tiene utilidad para identificar
caracteristicas morfoldgicas de colecciones y como guia para intervenciones terapéuticas[63].
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Las técnicas de imagen que se utilizan para diagndstico y graduacion de la severidad son tipicamente: la
TC abdominal contrastada y la Resonancia Magnética. A pesar de que la TC puede identificar de manera
temprana cambios inflamatorios en el pdncreas, su realizacion no aporta sensibilidad al diagndstico clinico,
y si es realizada muy temprano, puede dar resultados falsos negativos hasta en un 27%[13]. Por la razén
anteriormente mencionada, no se recomienda realizar una TC de ingreso a los pacientes con pancreatitis
aguda. La TC abdominal contrastada es considerada el Gold Estindar imagenoldgico para determinar el
grado de severidad e identificar complicaciones pancredticas y extra pancredticas, asi como colecciones,
efusion pleural e infartos de 6rganos[41].

Las indicaciones para realizar una TC abdominal contrastada en pancreatitis aguda son: falta de certeza
diagndstica, confirmar la severidad basado en predictores clinicos, una pobre respuesta al tratamiento
conservador o un deterioro clinico atin con el tratamiento éptimo[64]. Su realizacién complementa con los
hallazgos morfolégicos (ver tabla 2) la escala de severidad imagenolégica de Balthazar, la cual combina las
clasificaciones de las alteraciones pancredticas y peripancredticas con el puntaje de necrosis pancredtica (ver
tabla 6 y tabla 7). Cabe destacar, que esta escala no es beneficiosa ya que su valor predictivo es similar a las
escalas clinicas[41],[65].

La resonancia magnética es la alternativa a la TC abdominal contrastada en caso de alergia u otra
contraindicacion. Su sensibilidad es similar, pero su especificidad es mayor. Es superior para evaluar tejidos
blandos y la integridad del ducto pancredtico. Sus desventajas incluyen su disponibilidad limitada, su largo
tiempo de realizacién, necesidad de personal capacitado y altos costos[13],[64].

Grado Hallargos Tomogrificos Score

A Péncreas normal ]

Aumenta de tamaio focal y

B 1
difuso

c Pancreas con inflamacién 5
peripancredtica

o 1 coleccidn intra o extra 3

panr@atica

E 2 o mds colecclones y/o gas q

retroperitoneal

Tabla #6. Clasificacién de Balthazar de TC[65]

Porcentaje de Necrosis Score
0 0
<30 2
3050 &
=50 6
TABLA #7

Tabla #7. Score de Necrosis[65]

PRONOSTICO DE LA PANCREATITIS

En primera instancia, debe evaluarse al paciente y determinar la severidad del cuadro clinico utilizando la
revision de los criterios de Atlanta del 2012, ya sea leve, moderadamente severa o severa; y con respecto a
esta dar el manejo adecuado. Esto es vital para la reduccién de la mortalidad por pancreatitis aguda[66],[67],
[68]. Existen numerosos sistemas de graduacién de severidad, muchos de estos utilizados de manera comuin
en la practica clinica. Sin embargo, muchas de estas herramientas resultan tediosas y poco convenientes, ya
que son dificiles de calcular o requieren un tiempo aproximado de 48 a 72h para ser validas[67].

En las practicas se ha demostrado que escalas como APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II), Glasgow, RANSON y BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis) tienen pobre
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valor predictivo positivo. La escala de APACHE II, también utilizada para determinar el prondéstico de los
pacientes en Unidad de Cuidados Intensivos, era la herramienta mas utilizada en contexto de pancreatitis
aguda. Esta escala, posee una sensibilidad de 100% y una especificidad de aproximadamente 63.4%[69]. No
obstante, la misma es complicada, ya que requiere pardmetros de laboratorio no relevantes con el cuadro
clinico y datos de la historia clinica, la cual puede llegar a ser dificil de conseguir[70].

La escala de Ranson posee una sensibilidad de aproximadamente 90% y una especificidad de 67%. La
escala de Glasgow, una sensibilidad de 50% y una especificidad de 78.6%[61]. Ambas, tienen la desventaja de
requerir 48 horas para ser calculadas y la obtencién de pardmetros no rutinarios en un caso de pancreatitis
aguda[70].

Laescala BISAP, predice de manera més precisa la falla organica tempranayla mortalidad intrahospitalaria.
Es més sencilla de calcular al ingreso[68]. En un estudio retrospectivo, Park et al demuestran que la prediccion
en severidad, mortalidad y falla organica es similar a la de la escala APACHE 11, y mejor que la escala de
RANSON, el

indice de severidad por Tomografia Computada y marcadores individuales como el hematocrito, la
proteina C reactivay el indice de masa corporal[71].

La Escala Modificada de Marshall ha recibido mayor atencién por su facil aplicacion en el estadiaje de
pancreatitis aguda, dependiendo en las variables de duracién y grado de la falla orgdnica. La misma fue
adoptada por la Revisiéon de Atlanta del 2012, y es actualmente la escala recomendada para graduar la
severidad. Originalmente utilizada para calcular mortalidad en pacientes criticos, ha sido simplificada de seis
sistemas a tres (cardiovascular, respiratorio y renal), en donde un puntaje mayor o igual a 2, refiere falla del
érgano indicado[72].

Adicional a las escalas de severidad, se han estudiado numerosos biomarcadores y datos de laboratorios
como factores predictores de severidad y mortalidad. Entre los mas destacados estd la PCR (Proteina C
Reactiva), utilizada ampliamente en la practica. No obstante, su valor es limitado pues es significativo a 72
horas de iniciado el cuadro clinico. Estudios han demostrado que, su sensibilidad es tan baja como un 37%
en el momento de la admisién y puede llegar hasta 79% conforme pasan las horas. Se concluye que la PCR
no es especifica para esta enfermedad y, por tanto, no es de utilidad para predecir prondstico, mortalidad
ni desarrollo de necrosis pancredtica; razén por la cual no se incluye en las guias de manejo de Pancreatitis
Aguda[61].

La Procalcitonina es muy estudiada como posible marcador de severidad. Este resulta inconsistente, pero se
ha demostrado que en valores >0.5ng/mL tiene una sensibilidad de 81% y especificidad de 86%, tornandose
una herramienta atil en predecir severidad y el desarrollo de necrosis pancredtica[61].

Valores de laboratorio como el hematocrito y el Nitrédgeno de Urea (BUN), son utilizados por su mayor
rapidez de obtencién, menor costoy por representar el estado del volumen intravascular, brinddndonos datos
de desarrollo de falla organica y de respuesta al tratamiento[73]. Wu et al, en un estudio prospectivo entre
Estados Unidos y Holanda

demuestran que, los niveles elevados del BUN tanto en la admisién como a las 24 horas de hospitalizacién
son factores independientes de mortalidad en Pancreatitis. Un nivel mayor de 20 mg/dL o un aumento
de este luego de 24 horas aumentan la mortalidad hasta 4 veces. El estudio también demuestra que, una
disminucién de 5 mg/dL cada 24 horas en valores mayores de 20 mg/dL genera reduccién en la mortalidad
intrahospitalaria[74].

Los datos correspondientes al hematocrito indican que su elevacién, especialmente >44%, se relacionan
a un curso més severo de la enfermedad, incluyendo estancias hospitalarias prolongadas y requerimiento de
unidad de cuidados intensivos. Ademds de mayor desarrollo de falla multiorganicay necrosis pancreatica[73].

La mortalidad es aproximadamente de un 4%, la mayoria de los casos resuelve con el correcto tratamiento
en un par de dias. De estos casos, entre 15 a 20% presentardn complicaciones; dependiendo de cual desarrolle
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el paciente, asi mismo aumentar4 la mortalidad, que va de 25% por una necrosis pancredtica infectada hasta
un 36% - 50% secundario a una falla orgdnica multiple[75].

TRATAMIENTO

El tratamiento de la pancreatitis aguda ha ido evolucionando a lo largo de los anos. Actualmente se compone
de los siguientes pilares: hidratacién intravenosa temprana, nutricién adecuada, analgesia e intervenciones
necesarias[11].

Hidratacion Intravenosa

La resucitacién con liquidos intravenosos de manera temprana, es la piedra angular del tratamiento de
pancreatitis aguda. Sin embargo, su evidencia es de pobre calidad. Su objetivo es prevenir hipovolemia,
principalmente por la formacidn de terceros espacios, y la hipoperfusion de érganos[11]. Debido a esto,
siempre se debe iniciar hidratacién lo més pronto posible. Numerosos estudios han utilizado

cristaloides, coloides y més recientemente la terapia dirigida a metas. Esta tltima reduce la mortalidad en
pacientes con sepsis, la cual tiene similitudes con la pancreatitis aguda[12].

La terapia dirigida a metas no ha demostrado mejoria en la mortalidad y en complicaciones; razén por
la cual la AGA (Asociacién Americana de Gastroenterologia) la recomienda de manera condicional. No
obstante, la hidratacién agresiva, definida como 250 mL a 500 mL por hora, solo es beneficiosa en las primeras
24 horas y a largo plazo genera complicaciones respiratorias y abdominales[11],[3]. La IAP (Asociaciéon
Internacional de Pancreatologfa) recomienda que la tasa de infusidn de la resucitacién inicial sea de 5-10
mL/kg/h (Grado 1B), ya que una infusién total de 2.5 a 4 litros en las primeras 24 horas, es suficiente para
alcanzar las metas esperadas. Estas metas son: una frecuencia cardiaca <120/min, presion arterial media entre
65y 85 mm Hg, diuresis >1 mL/kg/h y un valor de hematocrito entre 35 y 44% (Grado 2B)[64].

Con respecto a la eleccién de la solucién de resucitacion optima, principalmente entre lactato Ringer y
solucién salina normal, la AGA no favorece una sobre la otra debido a que las dos resultan beneficiosas, basado
en el pobre nivel de evidencia[11]. La IAP recomienda el uso de lactato Ringer sobre solucién salina normal
(Grado 1B) basado en un estudio aleatorizado, donde esta disminuia més el desarrollo de falla orgénica
en comparacion a la solucién salina normal[64]. Otros beneficios tedricos del lactato Ringer incluyen: la
inactivacién del tripsindgeno y menos posibilidades de desarrollar acidosis metabélica hiperclorémica[3].

Nutricion

El dogma tradicional de mantener al paciente sin alimentacién para evitar la sobreestimulacién del péncreas
inflamado debe ser olvidado. La AGA vy la IAP recomiendan alimentacién enteral de manera temprana,
preferiblemente dentro de las primeras

24 horas, en casos de pancreatitis aguda leve, siempre y cuando el paciente pueda tolerarlo. De

esta manera, se protege la barrera de la mucosa intestinal, reduciendo la translocacién bacteriana. Se
disminuye el riesgo de desarrollar necrosis pancreatica infectada y la estancia hospitalaria del paciente[11],
[79].

Al presentarse un caso severo, se recomienda reiniciar alimentacién enteral entre 3 a 5 dias. Por lo general,
estos pacientes no toleran via oral; por lo cual se propone la utilizacién de sonda nasogastrica o nasoyeyunal o
iniciar nutricidn parenteral total[12],[79]. El metaanalisis de Yi et al, demuestra superioridad en la nutricion
enteral, en comparacién a la parenteral con respecto a reduccion de complicaciones, mortalidad y costo[66].
La nutricién parenteral estd indicada como terapia de segunda linea en caso de que no se toleren las otras
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vias (Grado 2C)[64]. Referente a la eleccién entre alimentacidn nasoenteral y nasoyeyunal, la AGA y laIAP
indican que ambas pueden ser utilizadas por su eficacia similar (Grado 2A). No obstante, no se evidencia
beneficio en la mortalidad en ninguna de las dos modalidades[11],[64].

El beneficio de la alimentacién temprana ha sido demostrado con diversos tipos de dietas (baja en
grasa, liquida, blanda y corriente); por esta razon ya no se considera necesario iniciar con dieta de liquidos
claros[11].

Analgesia

El dolor asociado con pancreatitis aguda es el sintoma cardinal, y generalmente es severo. Por lo tanto,
la analgesia adecuada toma parte fundamental del tratamiento. No hay un consenso definitivo acerca del
analgésico de eleccion, y la eficacia de un tipo de medicamento sobre otro no estd lo suficientemente clara[76].
Es aceptable iniciar tratamiento intravenoso con acetaminofén[13]. Gulen et al, en su estudio prospectivo
compara acetaminofén, dexketoprofeno, y tramadol, demostrando que ninguno era superior a otro[83].

Silos agentes no opiodes no generan alivio, debe iniciarse el uso de medicamentos opioides

intravenosos como morfina, fontanal e hidromorfona, los cuales son efectivos y seguros[13]. Basurto Ona
et al, en su articulo de revisién indica que los opioides son bastante seguros, y que su uso disminuye la
necesidad de utilizar analgesia suplementaria[77].

Antibidticos

La profilaxis antibidtica para prevenir complicaciones infecciosas en pacientes con cualquier grado de
severidad de pancreatitis aguda no es recomendada (Grado 1B)[11],[64]. Aun con el desarrollo de necrosis
estéril, los estudios no han demostrado beneficios en esta practica[3].

La necrosis pancredtica infectada es una complicacién que aumenta drasticamente la mortalidad, por
esta razdn varios autores buscan encontrar la utilidad de la profilaxis antibidtica en una necrosis estéril. Sin
embargo, el diseio metodoldgico de multiples estudios es una limitante[3].

El tratamiento antibidtico estd indicado en infecciones extrapancredticas como: colangitis, neumonta,
bacteriemia, entre otras. Otra recomendacion fuerte es la presencia de necrosis pancredtica infectada, la cual
debe sospecharse en pacientes con necrosis pancredtica estéril confirmada y que no mejoran o deterioran
en el periodo de una semana. Para iniciar antibioticoterapia, debe primero realizarse una aspiracion con
aguja fina guiada por TC y obtener material para cultivo y tincién Gram. Posterior a esto se puede iniciar
el tratamiento empirico con carbapenémicos, quinolonas o metronidazol, cuyo perfil permite penetrar la
necrosis pancredtica, disminuyendo la mortalidad y la necesidad de intervenciones quirtrgicas[3],[79].

Colangiopancreatogratia Retrograda (CPRE)

La CPRE estd indicada en pancreatitis aguda de etiologia biliar en el contexto de una colangitis (Grado 1B)
o de una obstruccién del conducto biliar comtin (Grado 1C). Esta solo debe realizarse en

cardcter de urgencia (<24 horas) en presencia de una colangitis aguda (Grado 2C). No debe ser realizada
en una pancreatitis aguda leve o una pancreatitis aguda severa sin evidencias de colangitis[64].

La obstruccién biliar persistente sin colangitis es una indicacién razonable. No obstante, no se ve una
diferencia ni un beneficio en el tiempo de realizacién en <24 horas, <48 horasy <72 horas[12].

Aproximadamente un 2 a 4% de los pacientes desarrollan pancreatitis post-CPRE. Esto puede prevenirse
con canalizacién guiada, colocacién de stents en el ducto pancredtico y utilizacién de anti- inflamatorios
rectales (indometacina)[3],[32].

82



FERNANDO PEREZ, ET AL. PANCREATITIS AGUDA: ARTICULO DE REVISION

Manejo Quiruargico: Colecistectomia

La etiologfa biliar es la causa mas comun de pancreatitis aguda. Se estima que aproximadamente un 18% de los
pacientes serdn readmitidos en un periodo de 6 semanas por eventos biliares recurrentes[12],[3],[64]. Todos
los pacientes con pancreatitis aguda leve de etiologia biliar deben someterse a una colecistectomia durante el
curso de la actual hospitalizacién (Grado 1C), reduciendo complicaciones biliares y recurrencias[11],[64].

En caso de presentar un episodio moderadamente severo o severo, con colecciones peripancredticas, este
procedimiento debe retrasarse hasta que haya mejoria o estabilizacion a las 6 semanas. El retraso quirtrgico
en estos casos, reduce morbimortalidad e infecciones relacionadas[12],[64].

Manejo quirdrgico de las complicaciones

La complicacién mas comun de la pancreatitis aguda es la necrosis pancredtica estéril. Anteriormente, se
realizaba el drenaje abierto de las mismas, resultando en un aumento considerable en la mortalidad[3].
Actualmente, las indicaciones del drenaje quirdrgico y minimamente invasivo son la sospecha o
documentacién de necrosis pancredtica infectada ya sea por cultivo o clinica, en especial

cuando esta es encapsulada. Si no hay evidencia de necrosis infectada, la persistencia de falla organica luego
de semanas de haber iniciado el cuadro de pancreatitis aguda puede ser sugestivo de esta (Grado 1C). Hay
excepciones en donde se debe drenar una necrosis estéril, como: el caso de obstruccién del tracto de salida
géstrico, de la via biliar o del intestino secundario a un efecto de masa (Grado 2C)[64],[79].

Cabe destacar que el concepto de que toda necrosis pancredtica o peripancredtica infectada requiere
drenaje y desbridamiento quirtrgico no es absoluto. Se ha comprobado que el uso de antibiéticos retrasa 'y
hasta evita la realizacién de procedimientos invasivo[64]. En el reporte de casos de Freeman et al, la tasa de
mortalidad en el manejo conservador y quirtrgico resultd similar[78].

La aspiracién con aguja fina por via percutdnea para la deteccién de bacterias no estd indicada de
manera rutinaria, ya que existe alta probabilidad de un falso negativo. Muchas veces la clinica y los signos
imagenoldgicos nos dan los datos necesarios para sospechar esta complicacion[64].

El drenaje percutdneo guiado por TC de la necrosis pancredtica se realiza en casos de sobreinfeccién y/o
de presentar sintomatologfa. Se recomienda realizar de manera temprana, por ejemplo, en las dos primeras
semanas del cuadro clinico. También es utilizada como adyuvante al tratamiento endoscédpico o quirargico
de las necrosis encapsuladas[79].

En la actualidad, el abordaje minimamente invasivo es de eleccién siempre que esté disponible. Esto se
debe a que genera mejor respuesta clinica y menos complicaciones con respecto a las cirugfas abiertas [79],
[80]. Al contrario del drenaje percutdneo, el abordaje endoscépico (drenaje transmural, necrosectomia,
cistenterostomia) se beneficia de retrasar el momento de la intervencién. También su éxito depende de
caracteristicas de la coleccién, como el tamano y su adhesién a una estructura luminal (Estomago o duodeno)
[79].

El drenaje transmural endoscédpico previamente se basaba en una puncién ciega a protrusiones en la
submucosa. Actualmente, ha sido complementado con el ultrasonido endoscépico, el cual, mediante su guia
de imagen, hace este procedimiento més efectivo y con menor porcentaje de complicaciones[80],[81]. Por
consenso de especialistas se considera que, este procedimiento debe ser el procedimiento standard en estos
pacientes[82]. Inicialmente, se utilizaban los stents plésticos para el drenaje transmural. Los stents metélicos,
como los LAMS (lumen-apposing metal stents) han demostrado evidentes ventajas sobre sus predecesores,
haciendo los procedimientos més répidos, seguros y efectivos; razén por la cual muchos endoscopistas
consideran que debe ser la herramienta de eleccién, sobre todo en casos de necrosis encapsuladas (Grado 2B)

[79],[81],[82].
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La necrosectomia endoscdpica directa también necesita apoyo del ultrasonido endoscépico y muchas veces
de fluoroscopia. Es reservado para pacientes con grandes colecciones necrdticas o en respuesta inadecuada al
drenaje transmural[79],[80]. El abordaje abierto para drenaje y desbridamiento de colecciones va en desuso,
por su alto perfil de complicaciones y aumento de mortalidad. Su utilidad radica luego de que las técnicas
menos invasivas hayan fallado o no se encuentren disponibles[79],[80].

especificas para su diagnéstico, es contraproducente utilizarlas en todos los casos por su alto costo y pobre
impacto sobre el manejo y prondstico. Esta entidad posee una compleja fisiopatologia que es similar a la sepsis
o la falla orgénica multiple, por lo cual se recomienda graduar su severidad con escalas que sean rapidas y
faciles de implementar, como el Score de Marshall Modificado.

Una correcta resucitacién intravenosa, vigilando parametros fisioldgicos, junto con una alimentacién
temprana y un manejo del dolor adecuado permite la mejoria de la mayoria de los pacientes; y de presentar
complicaciones, su manejo ha evolucionado a ser lo menos invasivo posible, con buenos resultados y pocas
complicaciones. Es de vital importancia que todo personal de salud este actualizado en un tema tan comtn
como lo es la pancreatitis aguda, en su correcto manejo y en las técnicas novedosas que se han desarrollado
para su tratamiento.

CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda continta siendo una de las patologias gastrointestinales mas comunes, produciendo
una enorme carga econémica en el sistema de salud. Su incidencia ha ido en aumento, pero su mortalidad en
decremento. Los célculos biliares y el consumo del alcohol siguen liderando como agentes etioldgicos.

El diagnéstico debe ser clinico y mediante la obtencién de lipasa. Mientras que las técnicas imagenoldgicas,
como la TC contrastada y la Resonancia Magnética, son altamente sensibles y
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