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Revision

Pancreatitis aguda: fisiopatologia y manejo inicial

(Acute pancreatitis: pathophysiology and initial management)

Pablo Andrés Alvarez-Aguilar,’? Carlos Tobias Dobles-Ramirez?

Resumen

La pancreatitis aguda es un trastorno intracelular del calcio en las células pancredticas, el cual
constituye la via final comtin de multiples estimulos etiopatogénicos y puede desencadenar cambios
necroinflamatorios locales, efectos multisistémicos y compromiso en ¢érganos distantes. Todo esto
lleva a los pacientes a mltiples complicaciones por disfuncién orgénica e infeccién.

El diagndstico adecuado y oportuno, el abordaje segtin severidad y la optimizacién de la terapia
nutricional, asf como una adecuada analgésica, reanimaciéon hidroelectrolitica, deteccién de
disfuncién orgdnica y de complicaciones locales e infecciosas, determinan el desenlace clinico de
dicha patologfa.

Se realizd una revisién narrativa incluyendo estudios clinicos, gufas de manejo, protocolos y
revisiones pertinentes, y se aporta un enfoque desde el punto de vista de medicina critica para el
abordaje inicial de esta patologfa.

Descriptores: pancreatitis aguda, peritonitis, necrosis, hipertensién intraabdominal, sindrome
compartimental abdominal.

Abstract

Acute pancreatitis is an intracellular calcium disorder in pancreatic cells, which constitutes the
final common pathway of multiple etiopathogenic stimuli and can trigger local necroinflammatory
changes, multisystemic effects and compromise distant organs. All of this leads to multiple
complications due to organ dysfunction and infection in patients.

The adequate and opportune diagnosis, the approach according to severity and the optimization
of the nutritional therapy; as well as an adequate analgesic, hydroelectrolytic resuscitation, the
detection of organic dysfunction and of local and infectious complications, determine the clinical
outcome of this pathology.

A narrative review was carried out including clinical studies, management guidelines, protocols and
reviews. An initial approach for this pathology, from the critical medicine point of view, is provided.

Keywords: Acute pancreatitis, peritonitis, necrosis, Intra-abdominal hypertension, abdominal
compartment syndrome.
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La pancreatitis aguda es un trastorno intracelular del calcio
en las células pancredticas, que puede desencadenar cambios
necroinflamatorios y complicaciones locales y sistémicas.!

En los Estados Unidos es la causa ndmero 21 de ingreso
hospitalario y la principal causa de ingreso por motivo
gastrointestinal (13 a 45 casos por 100 000 habitantes).! Cada
afio ocurren en ese pafs mds de 250 mil casos y cerca de 3 mil
fatalidades, con costos de hospitalizacién que superan los 2,5
billones de ddlares.?

La mortalidad en los casos leves oscila en cerca del 1 % y
llega al 35 % en los casos severos. Ante la presencia de sindrome
compartimental abdominal, las fatalidades pueden llegar al 49
%.34

Segin el Colegio Americano de Gastroenterologfa, el
diagndstico de la pancreatitis aguda se basa en la presencia de 2
de 3 de los siguientes criterios: (i) dolor abdominal consistente
con la enfermedad, (ii) amilasa o lipasa séricas mayores de 3
veces el limite superior normal, (iii) hallazgos caracterfsticos en
los estudios de imagen.’

La realizacién de US de abdomen se recomienda para todos
los pacientes, ya que permite diferenciar entre etiologfa biliar y
no biliar, orienta ante la presencia de dilatacion de la via biliar
o0 sospecha de colangitis, y en pacientes mayores de 40 afios,
evaluar la posibilidad de neoplasia pancredtica. La tomograffa
de abdomen contrastada o imédgenes de resonancia magnética
se debe reservar para los pacientes con diagnéstico no claro
-parte de la evaluacién de diagndsticos diferenciales que asf lo
ameriten-, 1os que no mejoran tras 48-72 horas de admisién
hospitalaria, 0 posteriormente para evaluar complicaciones
locales.>®

Fisiopatologia

El calcio es un ion cuya concentracién es robustamente
regulada en las células pancredticas.” La generacién de sefiales
citosélicas es un fenémeno con multiples y complejos eventos
que regulan los niveles de calcio libre intracelular. En estado de
reposo, las células acinares presentan oscilaciones lentas en los
niveles de calcio. En condiciones fisiol6gicas, la estimulacién
mdxima de estas células por sustancias como la acetilcolina o

la colecistocinina, se asocia con aumento en la frecuencia de
estas oscilaciones, sin cambios significativos en su amplitud;
este aumento de frecuencia desencadena activacién de kinasas
calcio dependientes como la calmodulina, y llevan a activacién
de fenémenos exociticos. En contraste, concentraciones
supramdximas de secretagogos se asocian con espigas de
calcio de mayor amplitud, las cuales bloquean subsecuentes
oscilaciones en el nivel intracelular de calcio e inhiben la
secrecién de vesiculas por distintos mecanismos.®

Con propdsitos académicos se distinguen 4 fases de la
fisiopatologfa de la pancreatitis aguda:®

Fase intracelular: debido al aumento desregulado en calcio
citosélico por factores téxicos y estrés celular. Ocurre ademds
lesién del reticulo endopldsmico y se ha observado aclaramiento
anormal del calcio y disfuncién mitocondrial, por lesién del
poro de transicién de permeabilidad mitocondrial. Todo esto
lleva a secrecién ductal y acinar anormal, activacién intracelular
de zimégenos, ruptura de organelas y necrosis.'%!!

Fase intra-acinar:1a activacién de zimégenos por la catepsina
B de forma sostenida desencadena estrés oxidativo,'?'* el
cual junto con la lesién mitocondrial y el estrés del reticulo
endopldsmico, favorece mecanismos de necrosis,'>!¢ apoptosis
y autofagia.!”!® La lesién acinar se asocia con liberacién de
DAMRPs, activacién del inflamosoma’ y activacién del NFkB, y
una respuesta celular inflamatoria a nivel local que perpetia la
lesién inicial.'

Fase pancredtica: la lesién acinar favorece liberacién
de citoquinas y quimioquinas, desencadenando infiltracién
pancredtica por leucocitos generando un sistema local con
retrocontrol positivo, 10 que perpetda la lesién y favorece el
desarrollo de complicaciones sistémicas.!'

Fase sistémica y sindrome de disfuncion orgénica
multiple: la extensién de la respuesta inflamatoria pancredtica
lleva a anormalidades en la microcirculacién peripancredtica,
trastornos de coagulacién, aumento de endotelina, activacién
plaquetaria, aumento de IL-1B, IL-6, IL-17, IL-22 y factor de
necrosis tumoral a,, 10s cuales causan aumento de permeabilidad
de la barrera intestinal con translocacién bacteriana,'*?° ademas
de un desbalance en el microbioma habitual.??!

Cuadro 1. Definiciones morfolégicas en la pancreatitis agudas

1. Pancreatitis edematosa intersticial

reconocible
Criterios en la tomografia contrastada:

2. Pancreatitis necrotizante

Criterios en la tomografia contrastada:

e Hallazgos de necrosis peripancreatica

Inflamacién aguda del parénquima pancreatico y tejido peripancredtico, pero sin tejido necrético

e Captacion de medio de contraste en el parénquima pancredtico
e Ausencia de hallazgos de necrosis peripancredtica

Inflamacién asociada con necrosis parenquimatosa pancredtica o necrosis peripancredtica

e Ausencia de captacion de medio de contraste en el parénquima pancreatico

14 Acta méd costarric Vol 61 (1), enero-marzo 2019



Pancreatitis aguda / Alvarez-Aguilar, Dobles-Ramirez

La inflamacién sistémica asociada con estos cambios
fisiopatoldgicos lleva a compromiso de 6rganos distantes y es
responsable de la disfuncién orgdnica mdultiple.?2-24

Se han descrito factores genéticos relacionados con la
regulacién del calcio, activacién de zimdégenos y patrones
de secrecién ductal que favorecen el desarrollo de patologfa
pancredtica,® los cuales ante estfmulos especificos, se asocian
con un mayor riesgo relativo de desarrollo de patologia
pancredtica.?® Las diferentes entidades clinicas asociadas con
pancreatitis aguda comparten esta fisiopatologfa.?”

Etiologia

Las causas mds comunes de pancreatitis aguda van a ser
litos o barro biliar en 40 — 50 % de los casos; el alcohol es la

segunda causa mds frecuente con 20 — 40 %. Causas menos
frecuentes incluyen medicamentos, postcolangiopancreatograffa
retrégrada endoscépica, trauma, cirugfa, hipercalcemia e
hipertrigliceridemia.>?3

Manejo

Reanimacion y manejo de fluidos

En la pancreatitis aguda se describe una importante fuga
capilar que puede conducir al paciente a una disminucién del
volumen circulante efectivo, shock y hemoconcentracién.? La
reanimacion con liquidos es uno de los pilares fundamentales
del manejo inicial y debe tener como meta alcanzar pardmetros
hemodindmicos éptimos y acordes para la condicién clinica
del paciente,® sin embargo, las caracterfsticas vasculares

Cuadro 2. Complicaciones locales de la pancreatitis aguda

1. Coleccion aguda de liquido peripancreatico

Criterios en la tomografia contrastada:

e Colecciéon homogénea con densidad de liquido

e Confinado por planos peripancreéticos normales

e Sin cépsula definida

Adyacente al pancreas (sin extension intrapancredtica)

2. Pseudoquiste pancreatico

intersticial.
Criterios en la tomografia contrastada:

e Densidad de liquido homogénea
e Ausencia de componente no liquido
e Pared bien definida y completa

pancreatitis edematosa intersticial.

3. Coleccion necrotica aguda

Criterios en la tomografia contrastada:

inicialmente)
e Sin pared definida encapsulando la coleccién
Localizacién intra o extrapancreatica

pancredtica.
Criterios en la tomografia contrastada:

aparecer homogéneas)

e Locacion intrapancredtica o extrapancredtica

Fluido peripancredtico asociado con pancreatitis edematosa intersticial sin necrosis peripancreatica asociada. Este
término aplica solamente a dreas de liquido observadas en las primeras 4 semanas luego del inicio del proceso
edematoso intersticial y sin hallazgos compatibles con pseudoquiste.

e Ocurre en el contexto de pancreatitis edematosa intersticial.

Coleccién encapsulada de liquido con una pared inflamatoria bien definida, usualmente fuera del pancreas
y con minima o sin necrosis. Suele ocurrir luego de 4 semanas tras el inicio de una pancreatitis edematosa

e Bien circunscrita, usualmente redondeada u ovalada

La maduracion usualmente requiere > 4 semanas luego del inicio de pancreatitis aguda, en el contexto de

Coleccién con cantidad variable de liquido y tejido necrdtico asociado con pancreatitis necrotizante; la necrosis
puede involucrar el parénquima pancreatico y los tejidos peripancreéticos.

e Ocurre en el contexto de pancreatitis aguda necrotizante.
e Densidad heterogénea de grado variable y en distintas localizaciones (puede parecer homogéneo

4. Necrosis amurallada (Walled-off necrosis -WON-)

Coleccién pancredtica madura encapsulada o necrosis peripancredtica que ha desarrollado una pared
inflamatoria bien definida. Usualmente ocurre > 4 semanas luego del establecimiento de la necrosis
* Heterogénea, con densidad liquida y no liquida con grado variable de loculaciéon (algunas pueden
e Pared bien definida y completamente encapsulada

La maduracién suele requerir 4 semanas luego del inicio de la necrosis pancreatica aguda.
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del paciente y las propiedades del fluido administrado van a
repercutir en el desenlace.’!

Las gufas del Colegio Americano de Gastroenterologia
recomiendan una administracién “agresiva” de liquidos en el
paciente con pancreatitis aguda con 250-500 mL/h, por las
primeras 12-24 horas.> Estos valores pueden ser altamente
peligrosos si se aplican de forma literal y con poco juicio clinico.
El término “hidratacién agresiva” en los estudios ha significado
en promedio 4,5 litros en las primeras 24 horas con un rango
de 3,5 a 4,5; la aplicacién no juiciosa de las guias podria llevar
a cantidades significativamente mayores.?

Con la administracién usual de liquidos se ha documentado
mayor puntaje de APACHE, necesidad de ventilacién mecdnica,
sepsis, sindrome compartimental abdominal y muerte.3?
La hemodilucién répida que busca hematocrito < 35 se ha
asociado también con mayor porcentaje de sepsis, aparicién
més temprana de infeccién, mayor puntaje de APACHE, menor
aclaramiento de creatinina y mds del doble de mortalidad.*

La administracién excesiva de liquidos puede llevar a edema
peripancredtico con mayor porcentaje de necrosis,*! incremento
de presion venosa central con edema renal, aumento de presién
venosa renal y elevacién el riesgo de lesién renal aguda,*
edema intestinal, ascitis, hipertensién abdominal y sindrome
compartimental abdominal; esto empeora el desenlace
clinico del paciente y aumenta ain més el riesgo de lesién
renal aguda.® Estas alteraciones comprometen el desempefio
ventilatorio y cardiovascular del paciente y perpetdan los
mecanismos causales del sindrome compartimental, del
sindrome multicompartimental y del sindrome de disfuncién
orgdnica multiple.**

Més que considerar los fluidos como una intervencién buena
0 mala, se les debe utilizar juiciosamente y tener en cuenta que
mientras el proceso fisiopatolégico continta activo, el liquido
administrado va a fugarse, por lo que empeorard el cuadro y la
evolucién subsecuente.

La administracién de cristaloides debe ser la regla inicial,
con preferencia de soluciones balanceadas sobre solucién de
NaCl al 0,9 %.> Los pacientes que reciben en las primeras 24
horas mds de 4 litros de soluciones, presentan mayor deterioro
ventilatorio que los que reciben menor volumen.*

Una estrategia adecuada incluird uso temprano de solucién
balanceada, guiado por pardmetros hemodindmicos estédticos y
dindmicos, con un bolo inicial en los casos leves de 20 cc/
kg y 10 cc/kg en los casos severos, durante la primera hora,
seguido de una infusién de 2-3 cc/kg en casos leves y 1-2 cc/
kg en los casos severos.’3® Se puede ser mds permisivo en
los casos leves dada la fisiopatologfa del proceso subyacente,
pero en los severos se debe procurar administrar menos de 4
L de cristaloides en las primeras 24 horas, siempre asegurando
optimizacién hemodindmica y vigilando gasto urinario, funcién
renal y hematocrito. La presién venosa central no es un
pardmetro para monitoreo, debido a la gran fuga capilar y la
hipoalbuminemia. Se puede utilizar albtimina si la medicién
inicial en suero es menor a 2 g/dL, o si se desea evitar mayor
balance positivo.?’

Analgesia

El dolor es frecuentemente el sintoma principal de los
pacientes con pancreatitis, por lo que debe ser abordado de forma
temprana y agresiva, con evaluacién frecuente y analgesia con
mdltiples medicamentos y modalidades.® En distintos estudios
se han probado acetaminofén, antiinflamatorios no esteroideos
y opidceos, todos con rango aceptable de seguridad, siempre y
cuando se individualice segtin las condiciones del paciente.® Cabe
destacar que con frecuencia se sobreutilizan opidceos y buscapina
de forma inadecuada, mientras que los antiinflamatorios no
esteroideos y el acetaminofén se emplean de manera subéptima.*®

Se deben alcanzar niveles adecuados de analgesia con
multiples modalidades farmacoldgicas, incluido el uso de bloqueo
epidural en casos moderado y severos.® El bloqueo epidural se
ha asociado con disminucién de mortalidad,* menor extensién
de la necrosis, control de acidosis, vasodilatacién espldcnica y
mejora de microcirculacién en el lecho peripancreético.*!

Clasificacion

Desde el punto de vista morfolégico, la pancreatitis aguda
se clasifica en dos tipos: pancreatitis edematosa intersticial
y pancreatitis necrotizante (Cuadro 1).° De acuerdo con
severidad, hay 4 categorfas de pancreatitis aguda (Cuadro
2).%2 La divisién de los casos de pancreatitis aguda en leves,
moderados, severos y criticos, tiene implicaciones prondsticas
y de manejo sumamente importantes, ya que la mortalidad

Cuadro 3. dlasificacion de la pancreatitis aguda, segiin determinantes clinicos de severidad*

Fallo orgénico* No

Leve Moderada Severa Critica
Necrosis (peri) pancredtica No Estéril Infectadat Infectadat
Y o Y

Transitorio

Persistente§ Persistente§

renal: creatinina > 2 mg/dL.

cultivo positivo obtenido durante el primer drenaje o necrosectomia.

* Fallo orgdnico: puntuacion mayor o igual a dos en uno de los tres sistemas evaluados (cardiovascular, respiratorio y renal), segun es puntaje de fallo
orgdnico relacionado con sepsis (SOFA), o en los siguientes pardmetros: cardiovascular: requerimiento de soporte inotr6pico; respiratorio: Pa02/Fi02 < 300y

1 Infectada: presencia de burbujas en el tejido necrético peripancredtico identificado en tomografia, cultivo positivo obtenido por aspiracion por aguja fina o

# Transitorio: evidencia de dafio en el mismo érgano por menos de 48 horas.
§ Persistente: evidencia de dafio en el mismo drgano por més de 48 horas.
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asociada con pancreatitis leve oscila alrededor del 1 %, mientras
que supera el 35 % en pancreatitis severa y critica.® El balance
entre factores proinflamatorios / antiinflamatorios y entre
lesién por necrosis / apoptosis, es uno de los determinantes de
la severidad en un paciente individual.'!

Los pacientes que no respondan a la resucitacién inicial,
los que presenten falla orgdnica persistente o complicaciones
locales, deben ser transferidos a centros de mayor volumen.
Los centros de alto volumen (> 118 casos por afio) tienen una
mortalidad un 25 % menor.*3

Imdgenes

El diagndstico de pancreatitis incluye en sus criterios la
presencia de imdgenes compatibles con el diagnéstico.s La
clasificacién de Atlanta de 1992 define morfol6gicamente
las pancreatitis agudas y las colecciones pancredticas y
peripancredticas en la tomograffa computarizada (Cuadro
1),* sin embargo, estos estudios rara vez se justifican en
los primeros dfas y su realizacién tardia se asocia con mejor
certeza diagnéstica,® ya que en los primeros 3-4 dfas son poco
confiables en la deteccién de la extensién de la necrosis y la
presencia de colecciones, por lo que solamente se debe realizar
en los casos en que se sospechen catdstrofes abdominales (como
perforacién, sangrado, isquemia), los que presentan abdomen
agudo (sin que esto retrase la evaluacién quirtrgica), o los que
no mejoran tras 5-7 dias de inicio de tratamiento.34

Evaluacion etioldgica

Se debe investigar las causas mds probables y comunes en
el paciente, con el objetivo de individualizar situaciones que
requieren manejo particular, como la identificacién de litos, la
suspensién de medicamentos asociados a pancreatitis aguda o
aféresis, en casos de pancreatitis con triglicéridos mayores a
mil.4748

Colangiopancreatografia retrograda endoscopica

En casos en los cuales se sospecha obstruccién biliar
0 colangitis, se debe realizar una colangiopancreatograffa

retrégrada endoscépica (CPRE) con papilotomia, en las primeras

24 horas;*°° sin embargo, no se debe efectuar de rutina

en

pacientes con pancreatitis leves ni moderadas, ya que se asocia

con mayores complicaciones.”® Tampoco en pacientes

sin

colangitis,”> dado que se puede asociar con mayor morbilidad
y su relacién riesgo - beneficio no es 6ptima.>®* Una revisién
sistemdtica con 8 estudios de CPRE en pacientes sin colangitis,
no evidencié reduccién de mortalidad, complicaciones de la
pancreatitis ni fallo orgdnico, si este procedimiento se hacfa
de forma temprana.>* En pacientes sin colangitis se puede
valorar realizar el procedimiento antes de la colecistectomia
laparoscépica si hay alta sospecha de litos en el ducto biliar, o
posoperatorio de colecistectomia laparoscdpica si se demuestran

litos con colangiograma.>?

Nutricion

No es necesaria la resolucién completa del dolor ni la
normalizacién de los niveles de enzimas pancredticas para
reiniciar dieta, siempre y cuando haya ausencia de dolor
severo, nduseas, vémitos e fleo severo.> El deseo del paciente
por comer es el mejor predictor de tolerancia oral en pacientes
con pancreatitis, y la alimentacién, tomando en cuenta este
pardmetro, se asocia a menor tiempo de ayuno y menor estancia

hospitalaria.>

Los pacientes con pancreatitis deben recibir nutricién
enteral temprana al ingreso con dieta sélida hipograsa.”” Cerca
del 70 % de los pacientes toleran dieta sin necesidad de sonda
enteral®® y no hay evidencia de superioridad de la sonda naso-
yeyunal sobre la nasogdstrica, y esta ultima funciona hasta en el

80 % de los casos.>%%

El inicio temprano de dieta se asocia con disminucién
mortalidad en un 64 % (RR = 0,36, 95 % CI 0,20- 0,065,

de
P:

0,001), asf como reduccién en un 61 % en la frecuencia de fallo
multiorgdnico (RR = 0,39, 95 % CI 0,21-0,73, P = 0,003).43¢!
Cabe aclarar que estos beneficios se pierden si la alimentacion se

retrasa en mds de 48 horas, siendo méximos si se inician en

las

primeras 24 horas.%2% El papel de la inmunonutricién ha sido
ampliamente estudiado en pancreatitis aguda, con resultados

discordantes, por lo que de momento no se recomienda

de

Cuadro 4. Complicaciones de la pancreatitis aguda®+8>

Locales

Sistémicas

Colecciones

e Coleccién aguda de liquido peripancredtico
e Pseudoquiste

e Necrosis

Coleccidn necrética aguda

Necrosis amurallada

Compresion vascular

Obstruccién gastrointestinal

Estenosis biliar por compresion
Infeccién/abscesos

Hemorragia: intraperitoneal, sangrado gastrointestinal,
Trombosis esplénica/portal

Fistula pancreético-pleural

Pulmonar: hipoxia, atelectasias, neumonia, derrame pleural,
distrés respiratorio agudo

Cardiaca: shock, derrame pericérdico, arritmias

Hematoldgica: coagulacion intravascular diseminada, sindrome
urémico hemolitico

Renal: azotemia, oliguria, lesion renal aguda.

Metabdlica: hipocalcemia, hiperglicemia, hipertrigliceridemia,
acidosis

Sistema nervioso central: psicosis, encefalopatia, retinopatia
(Purtscher-like)

Periférico: necrosis grasa, artritis

Misceldneas: rabdomiolisis
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rutina el uso de probidticos, prebiéticos, ni elementos traza.’
La suplementacién con glutamina se asocia con menor tasa de
infeccién, disfuncién orgdnica y mortalidad.®

Evaluacion ante la sospecha de infeccion

La mortalidad de los pacientes se modifica significativamente
ante la presencia de infeccién.®

Los pacientes con pancreatitis aguda pueden tener
complicaciones infecciosas locales pancredticas a través de ruta
hematdgena, ascitis, linfética, biliar y translocacién bacteriana
desde colon,%” o extrapancredticas (pulmonares, vias urinarias,
via biliar), asi como infecciones sistémicas (bacteremia,
fungemia).® La proporcién de pacientes infectados aumenta
seglin el porcentaje de necrosis (< 30, 30-50, > 50).%

Ningun pardmetro de laboratorio aislado ni en combinacién
predice de forma adecuada la infeccién en un paciente con
pancreatitis y caracterfsticamente, pardmetros utilizados ante
sospecha de infeccién en pacientes sin pancreatitis se alteran en
esta patologfa, tales son los casos de: la fiebre, el hemograma,

el leucograma, la protefna C reactiva, la procalcitonina, la
eritrosedimentacion, etc.%

En el paciente con pancreatitis aguda, ante la sospecha
de infeccién, en la primera semana se debe buscar causas
extrapancredticas de infeccién y valorar el uso de antibidticos,
segun los hallazgos clinicos y la epidemiologfa local. Si esto
ocurre entre la segunda y tercera semana, se debe abordar
ademds de las causas extrapancredticas, la posibilidad de
infecciones pancredticas asociadas.’

Las infecciones pancredticas se desarrollan con una
media de 26 dfas, tipicamente por gérmenes nosocomiales.
La exposicién previa a antibiéticos predispone a gérmenes
multirresistentes y su uso sin un adecuado control de foco
(por ejemplo: drenaje endoscépico o percutdneo) puede ser
inefectivo.3' Se debe considerar la infeccién del tejido necrético
en pacientes con necrosis pancredtica o extrapancredtica que
se deterioran clinica y hemodindmicamente, 0 que no mejoran
tras 7 - 10 dfas de hospitalizacién. Se puede administrar
antibiéticos de forma empirica ante alta sospecha de infeccién
clinica o por imdgenes (la presencia de aire a nivel tomografico

Diagnéstico y clasificacion

Clinica caracteristica

Enzimas

Imagenes (evite TAC temprano)

Casos moderados, severos y criticos
deben ser valorados para ingreso a UCI

Colecciones y pseudoquiste
Observaciéon por 6-12 semanas
Use técnicas minimamente
invasivos ante presencia de
sintomas

.
=
)]
3
2.
o
o
@
3,
o

Necrosis amurallada
(WON)

Drene tardiamente (luego de 6
semanas

Use técnicas minimamente
invasivas

S9uo0ldd9

Imagenes
Ante sospecha de catastrofes abdominales
En pacientes que no mejoran tras 5-7 dias

Pancreatitis
aguda

Trastorno del calcio intracelular en las células
pancreaticas; el cual puede desencadenar
cambios necro inflamatorios

Fases: Intracelular, Intraacinar, Pancreatica,
Sistémica

Tratamiento inicial

Reanimacion: segun severidad y parametros hemodinamicos
dinamicos

Analgesia multimodal: Acetaminofén, AINE s, opiaceos en dosis
minimas, analgesia epidural

Descarte etiologia especiales: biliar, medicamentos, triglicéridos
> 1000 mg/dL

1. Al ingreso

Manejo médico

Nutricién enteral temprana
Tromboprofilaxis

Profilaxis de sangrado digestivo
en casos seleccionados
Evaluacién por sindrome
compartimental

Identifique disfuncién organica

Evaluie por infeccion
Vigilancia activa por infeccién
entrapancreatica y pancreatica
Evite profilaxis antibidtica
Janrifangica

2. Pautas de manejo

3. Consideraciones especiales

Manejo quirdargico

CPRE ante sospecha de colangitis

Laparotomia ante sospecha de perforacion, sangrado o sindrome
compartimental

colecistectomia laparoscépica en internamiento indice (casos biliares)
Técnicas minimamente invadidas para manejo de colecciones

Figura 1. Esquema de manejo para el paciente con pancreatitis aguda.
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correlaciona con la presencia de infeccién), o tras la toma de
muestra para cultivo con aguja fina guiada por tomograffa. Este
abordaje se puede reservar para los pacientes que no mejoran
tras tratamiento empirico, ya que el uso de carbapenémicos,
quinolonas y metronidazol puede ser ttil en retrasar o incluso
evitar intervenciones, con lo que disminuyen la mortalidad y
morbilidad asociadas.® No se recomienda la administracién de
profilaxis antibiética o antifingica.®”°

Complicaciones

Muiltiples complicaciones locales o sistémicas se pueden
presentar en los pacientes con pancreatitis aguda (Cuadro
3), por lo que se debe mantener un alto indice de sospecha.
La medicién de la presién intraabdominal es mandatoria en
los casos severos y ante la presencia de disfuncién orgdnica,
ya que el sindrome compartimental abdominal se asocia con
mortalidad cercana al 50 % y obliga a realizar manejo agresivo
de esta patologfa, tanto con medidas médicas como quirdrgicas.*

Manejo quirirgico

La realizacién de necrosectomfa abierta se asocia con
alta morbilidad (fistulas, diabetes, insuficiencia pancredtica
exocrina, hernias de pared abdominal en el 34 — 95 % de los
casos) y mortalidad de hasta el 25 % en centros especializados
(més alta cuando se realiza de forma mds temprana).”!”? Un
estudio local revel6 que la realizacién de colecistectomia
requirié multiples intervenciones quirtrgicas (en promedio
6,3), asf como largas estancias en cuidado intensivo y hospitales
(26,6 y 47,5 dias, respectivamente). La fistula pancreética y los
abscesos postoperatorios se detectaron en el 53,6 % de los casos
y la mortalidad fue del 35,7 %, siendo la perforacién intestinal
la principal condicién de riesgo.”® Por todo esto, se deja la
realizacién de necrosectomia abierta como la ultima opcién
terapéutica.”?

Las técnicas menos invasivas permiten el drenaje con
catéteres seguido de métodos de necrosectomfa minimamente
invasivos (asistida por video) y se asocian con disminucién de
mortalidad, fallo multiorgdnico, lesiones de pared abdominal,
diabetes, insuficiencia pancredtica exocrina, necesidad de terapia
intensiva, dfas en cuidado intensivo y dfas de hospitalizacién.”
Sin embargo, criticos de estas técnicas sefialan que con
frecuencia se requieren varias intervenciones,* aunque esto no
es exclusivo de las técnicas endoscépicas y mds bien se asocian
con menor nimero de intervenciones.’*”

Las técnicas endoscépicas se perfilan como el esténdar de oro
para manejo de las complicaciones locales de los pacientes con
pancreatitis aguda.”’¢ Aunque no se asocien a menor mortalidad
que las técnicas percutdneas,”” las técnicas endoscdpicas
tienen mayor tasa de éxito, menor recurrencia, necesidad de
reintervencién y estancia hospitalaria.”® Actualmente se estdn
utilizando varias técnicas de drenaje endoscépico como los
Stents o catéteres entre la coleccién y la cavidad géstrica, asf
como necrosectomfa endoscépica directa.”® Es necesario para
el abordaje endoscépico, que la lesién sea mayor a 3 cm de
didmetro, que tenga una pared madura (> 4 mm) y que esté a
menos de 10 cm de proximidad de la luz gastrointestinal.! Hay

estudios en curso para evaluar cudl aproximacién se asocia con
menores complicaciones.”

Respecto a la colecistectomfa en los casos de pancreatitis
biliar, una revisién sistemadtica de 9 estudios con 998 pacientes
con pancreatitis biliar, demostré que la colecistectomia temprana
(en el mismo internamiento) se asocia con menor incidencia
de admisiones recurrentes por pancreatitis, colecistitis y célico
biliar,’®° con reportes de estas complicaciones hasta en el 25
- 30 % de los pacientes.®! La realizacién de este procedimiento
no se asocié con mayores complicaciones transoperatorias,
conversion a colecistectomfa abierta o mortalidad.® Se
debe realizar tras la recuperacién en todos los pacientes con
pancreatitis biliar, incluidos aquellos a los que se les realizé
esfinterotomfa endoscépica durante la hospitalizacién, en los
casos leves en los primeros 7 dias, y en los de mayor severidad
o complicaciones locales, cuando se encontraran estables.?%%

El manejo de la pancreatitis aguda requiere un conocimiento
adecuado del fendmeno clinico v fisiopatoldgico subyacente del
paciente. La evaluacién secuencial, el diagndstico adecuado
y el tratamiento Optimo y oportuno favorecen un adecuado
desenlace clinico y se asocian con menor desarrollo de
complicaciones, morbilidad y mortalidad.
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