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RESUMEN

La pancreatitis aguda es un diagnéstico comun y su incidencia puede estar en
aumento. Los agentes etioldgicos mas frecuentes siguen siendo los calculos biliares y
el abuso de alcohol. La mayoria de los pacientes tienen una enfermedad leve y
resuelve rapidamente con liquidos intravenosos y analgesia. Cuando se desarrolla una
enfermedad grave se produce una respuesta inflamatoria sistémica que se traduce en
un grado variable de compromiso respiratorio, cardiaco y renal, lo que lleva al

desarrollo del sindrome de disfuncién multiorganica en algunos pacientes.
Esta revisién analiza la etiologia, fisiopatologia y las definiciones utilizadas en la

pancreatitis aguda, su diagndstico, el manejo primario y el de las complicaciones de

esta patologia, para permitir un enfoque global.

Palabras clave: pancreatitis aguda, criterios de severidad, complicaciones.



DEFINICIONES

La pancreatitis es una enfermedad inflamatoria, no bacteriana, causada por la

activacion, liberacién intersticial y autodigestion del pancreas por sus enzimas. (1)

Pancreatitis aguda: Es una inflamacion que afecta el pancreas, 6rganos lejanos y

adyacentes.

Pancreatitis aguda edematosa: Resulta en un incremento difuso o localizado del

tamano del pancreas junto con inflamacién que no se acompafa de necrosis.

Coleccion aguda: Es un exudado que se origina dentro del pancreas o en el tejido
peripancreatico en las fases tempranas de la enfermedad. Esta puede progresar hasta
la cavidad parafrénica anterior, el mesocolon y detras de la porcién renal inferior. Se

caracteriza por ausencia de pared fibrosa.

Tienen resolucion espontanea en el 50% de los casos. Se diferencia del pseudo quiste

por ausencia de la pared que este presenta.(2)

Pancreatitis necrotizante: Caracterizada por tejido no viable difuso o localizado dentro
del parénquima pancreatico y debe ser diferenciado de la necrosis que ocurre en los

tejidos alrededor del pancreas.

Puede presentarse como necrosis infectada o no infectada, ambas con prondsticos

completamente diferentes.

Necrosis pancreatica infectada: Aquella complicada por un proceso infeccioso en el
parénquima pancreatico o tejido peri pancreatico. Para hacer su diagnéstico es

necesario realizar cultivo por aspiracién con aguja fina guiado por imagenologia.

Pseudo quiste: coleccion de jugo pancreatico y necrosis de licuefaccion, ocurre a las 4
semanas del inicio de la pancreatitis aguda. La mayoria de las veces la resolucion es

espontanea. Las principales complicaciones son sobreinfeccién y hemorragia. (3)



Absceso pancreatico: Coleccion de pus en el parénquima pancreatico y organos
adyacentes.

Pancreatitis alcohdlica: Pancreatitis aguda asociada al consumo de alcohol. Se cree
que el mecanismo fisiopatoldégico se debe a una contraccion del esfinter de Oddi,

obstruccién del conducto pancreético y la activacion de las proteasas pancreaticas.

Pancreatitis biliar: Pancreatitis aguda causada por calculos biliares, por la obstruccion
del conducto biliar comin y conducto pancreatico que ocurre al pasar los calculos
hacia el duodeno.



OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES

e Comprender la importancia de realizar un oportuno y adecuado diagnéstico de
pancreatitis aguda, y sus posibles complicaciones, conociendo las diferentes

alternativas terapéuticas, para realizar un adecuado enfoque y manejo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Realizar un diagndstico temprano y oportuno que permita un adecuado manejo

del paciente.

¢ Identificar las posibles causas etiolégicas, que hayan llevado al paciente al

desarrollo de la pancreatitis aguda.
¢ Definir de manera adecuada criterios de severidad y prondstico

¢ Definir cuando se debe realizar el ingreso a unidad de alta dependencia, segun

los diferentes criterios de severidad.

e Conocer el enfoque terapéutico adecuado para garantizar un manejo integral al

paciente.



1 ETIOLOGIA

En el 80% de los pacientes la causa debe ser identificada, solo en un 20% se debe

considerar como causa idiopatica. (4)

e Patologia biliar asociada a calculos 30-60%

e Consumo de alcohol 30%. (29).

e Hiperlipidemia 1.3 a 3.8%, la mayoria con triglicéridos por encima de 1000
mg/dI

e |diopatica: 10%

e Post CPRE. 1-10% de pacientes con CPRE (colangiopancreatografia
retrograda endoscopica)

e Otras: Neoplasias, hipercalcemia, trauma, hereditarias, malformaciones
Pancreaticas, infecciones, toxicos, medicamentos, iatrogénica, postoperatorios,

auto inmunes, HIV, isquemia.

1.1 PANCREATITIS DE ORIGEN BILIAR

Inmediatamente luego de realizar el diagnéstico de pancreatitis aguda se debe

establecer su causa. La principal causa es de origen biliar.

Para hacer este diagndstico se deben realizar diferentes pruebas de laboratorio entre
estas se encuentran: elevacion de fosfatasas alcalinas, AST, ALT (>150U/L), ictericia,
y elevacién de gamaglutamil-transpeptidasa. En las ayudas imagenelégicas se debe
solicitar una ecografia para visualizar la presencia de colelitiasis o calculos en la via

biliar.

En aquellos casos en los cuales no se evidencian calculos en la ecografia y ante una
alta sospecha de origen biliar se debe complementar el estudio con una

colangioresonancia o una ecografia endoscopia.

La combinacion de hallazgos ecograficos y de laboratorio incrementan la sensibilidad
hasta un 98% y la especificidad al 100% para el diagnostico de pancreatitis de origen
biliar. (1,23,35)
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1.2 PANCREATITIS POST CPRE

La pancreatitis es la complicacion mas importante luego de realizarse una CPRE.

La incidencia de pancreatitis aguda asociada a la CPRE diagnostica y terapéutica es

0.4-1.5% vy 1.6-5.4% respectivamente.

Dentro de los factores de riesgos para presentar esta entidad se encuentran el sexo
femenino, disfuncion del esfinter de Oddi y el antecedente de haber presentado una

pancreatitis aguda post-CPRE. (1)

2 CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PANCREATITIS AGUDA. (5,24)

El diagndstico se realiza si presenta dos de los siguientes criterios:

1. Dolor en hemiabdomen superior.
Elevacién de enzimas pancreaticas en sangre u orina.
Hallazgo ecograficos, en RMN (resonancia magnética), TAC (tomografia axial

computarizada) sugerentes de pancreatitis. (6)

2.1 SIGNOS Y SINTOMAS

Dolor en hemiabdomen superior se presenta en mas del 90% de los pacientes,
seguido de dolor abdominal generalizado, irradiado a espalda. La hipersensibilidad se

presenta inicialmente en todo el abdomen para luego localizarse en abdomen superior.

Otros sintomas asociados son: nauseas, anorexia, fiebre, vomito y disminucién de

peristaltismo, ictericia, alteracion del estado mental entre otros.

2.2 AMILASAS Y LIPASAS

La medicion de enzimas pancreaticas es de gran importancia diagnostica. Entre ellas

se encuentran las amilasas pancreaticas y las lipasas. Las amilasas cuentan con
11



sensibilidad similar a las lipasas, pero las lipasas son mas especificas para el

diagnostico de pancreatitis aguda.

Si se solicitan amilasas como estudio inicial y se obtienen niveles dentro de limites
normales, se deben solicitar niveles de lipasas ya que los niveles de las primeras

permanecen por poco tiempo en sangre (72 horas).

Una herramienta diagndstica alternativa es la medicion de amilasas en orina, incluso
después de las 72 horas de iniciar el cuadro hasta 7 dias de este, sin embargo no

debe ser solicitado como estudio inicial. (7,8)

2.3 TRIPSINOGENO 2

El tripsindgeno es un precursor de la tripsina, pertenece al grupo del enzimas
pancreaticas y es excretada por orina en las fases iniciales de la pancreatitis aguda.
La elevacion de sus niveles tiene similar sensibilidad y especificidad que las amilasas

y las lipasas. Su medicioén tarda tan solo 5 minutos. (9,10)

2.4 RADIOGRAFIA DE TORAX Y ABDOMEN

No son herramientas diagndsticas de pancreatitis aguda, pero facilitan establecer

diagndsticos diferenciales.

Dentro de los hallazgos radiolégicos sugestivos de pancreatitis aguda encontramos:
lleus, signo de amputacion del colon, signo de asa centinela en cuadrante superior
izquierdo, imagen de asa duodenal dilatado con nivel hidroaéreo e imagenes de

acumulacion de gas en retroperitoneo.

2.5 ECOGRAFIA

Es fundamental para establecer diagndstico de pancreatitis de origen biliar, el cual

puede ser establecido por el solo hallazgo de colelitiasis.

Es uno de los estudios que debe ser realizado tan pronto como se establezca el

diagnéstico o la sospecha diagndstica, dentro de los signos sugestivos de pancreatitis
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se encuentran: aumento de tamafo pancreatico, cambios inflamatorios alrededor de

tejido pancreatico y ascitis.

2.6 TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

Es el mejor método imageneldgico para establecer diagnadstico.

Los hallazgos utiles en el diagnostico de pancreatitis observados en la TAC, son
aumento del tamafo del pancreas, aumento del tejido graso peri pancreatico, y en
cavidad retroperitoneal, coleccion de fluidos, formacién de seudo quistes, necrosis

pancreatica, necrosis grasa, hematoma. (21)

2.7 RESONANCIA MAGNETICA

La visualizacién por resonancia magnética complementada con T2, permite ver el
pancreas de una manera mas clara en concordancia con la severidad del edema,
ademas permite hacer la diferencia entre necrosis grasa peri pancreatica y coleccion

de liquidos peri pancreaticos.

2.8 COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA

No es un estudio diagnostico de pancreatitis aguda. Es un procedimiento terapéutico
para pancreatitis de origen biliar en aquellos pacientes que cumplan criterios
especificos para este procedimiento. (28)

2.9 ECOGRAFIA ENDOSCOPICA

La ecografia endoscodpica esta indicada cuando la ecografia es incapaz de establecer

la presencia de calculos en la via biliar cuando existe alta sospecha de su presencia.
27y

3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

e Perforacion de ulcera péptica o tracto gastrointestinal.
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e Colecistitis aguda.
e lleus u obstruccion intestinal.
e Isquemia mesentérica.

e Diseccién adrtica aguda.

4 CRITERIOS DE SEVERIDAD

La severidad debe ser establecida en las primeras 48 horas, por criterios
imagenelodgicos.y de laboratorio. Los predictores de severidad de pancreatitis mas
usados son: RANSON (tabla 3), Glasgow, APACHE Il (tabla 2), Clasificacién de
Balthazar e indice de severidad del TAC (tabla 4).

La Procalcitonina, esta directamente relacionada con la necrosis infectada, aunque no

es un examen de rutina.

Dentro de las herramientas con las que contamos para la clasificacién de la severidad
se encuentran los criterios de ATLANTA. (11) (Tabla 1.).

Tabla 1. Criterios de Atlanta.

¢ RANSON mayor de 3.

e APACHE mayor de 8

e Falla multiorganica: definida como la presencia de Shock (Presién
sistélica < 90mmhg), PaO2 <60 mmHg, creatinina >2.0 mg/L
después de rehidrataciéon, sangrado gastrointestinal >500 cc/24
horas.

e Complicaciones locales como: Pseudoquiste, absceso o necrosis

14



Tabla 2. Clasificacion APACHE II. (1,20)

Vaniables Fisioldgicas Rango elevado Rango Bajo
+4 | 43 12 +1 ] +1 12 13 +4 Puntos
Ternpetatura - rectal | x41% | 39 3 35a | ¥Ha M s 32 3 a | 2990
(2] 40,3° 38,97 | 28.4° 35,97 ] 3390 | 390
Presidn aterial media | >160 | 1302 | 1103 70 a 50 a 449
(mmHg) 155 | 129 109 69
Frecuencia cardiaca »180 | 1404 | 1102 70a 37 3 403 | =38
(raspuasta ventricular] 179 [ 139 109 &9 54
Frecuenda respiratoria | 30 | 352 253 12324 | 103 £al 23
(no ventilada o 49 24 11
veritilada)
Oxigenacion : Elegira | >500 | 3502 | 200 2 <200
oh 499 249
3, 5 Fi0Z 10,3 anotar
P A-a02
b, 5i Fi02 < 0,5 anotar pozZEI0 | POZ POz PO2433
Padi 61z 333
70 &0
pH arterial (Preferida) | =77 | 7.6 a 7593 |733a 7253 | 215a | <715
7,69 7,99 7,49 732 7.24
HCO3 sérico (venaso | =52 | 4la 23 | 22a s |15a |<15
mEq/l) 51,3 408 | 319 19 | 179
Sodio Sérico (mEqfl) | »180 | 160a [153a |150a |130a 1203 | 1113 | <110
179 159 154 149 129 119
Potasio Sérico (mEgfl) | =7 | 6a 553 |35a |3a 293 <2.5
£,9 2.9 a4 34 2.9
Creatinina sérica 233 |24 1Lia 06 a <06
(mafd]) 14 |19 14
Doble puntuacidn en
caso de falla renal
aguda
Hernatocrita (%) >&0 S0a |4fa |30a 20a <20
29,9 49,9 45,9 299
Leucocitas (Tatal/rmm3 | 40 Wa |15a |3a la <1
en miles) 299 (199 | 149 29
Escala de Glasgow
Puntuacion=13-
Glasgaw actual

A, APS [Acute Physiolagy Score) Total: Suma de las 12 variables individuales

puntos)

B, Puntuacion por edad (<44 = 0 punto; 45-54 = 2 puntos; 55-64 = 3 puntos; 65-74 = 5 puntes; 275 = &

. Puntuacian por enfermadad cronica (ver mas abaja)

Puntuacion total APACHE IT [Surna de A+E+()
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Tabla 3. Criterios de RANSON. (20)

ORIGEN BILIAR

INGRESO 48 HORAS

>70 afios Caida del hematocrito >10%
>18000 leucocitos Calcio <8

Glucosa >220 BUN >2

LDH>400 Déficit de base >5

AST>250 Secuestro de liquidos >4t
ORIGEN NO BILIAR.

>55 afos Caida del hematocrito >10%

Leucocitos >16000 Calcio <8

Glucosa>200 BUN>5

LDH >350 Déficit de base >4

AST >250 Secuestro de liquidos >6lt

Pao2 <60

4.1 INDICACIONES DE TAC
e Pancreatitis severa.
e Deterioro clinico o falta de mejoria en las primeras 72 horas.

Luego de solicitado la TAC se debe establecer el grado de compromiso pancreatico y
la presencia 0 no de necrosis, y de acuerdo a este compromiso se aplica la

clasificacion de Balthazar.

4.1.1 Clasificaciéon de Balthazar. (12)

A. Apariencia normal del pancreas

B. Agrandamiento del pancreas focal o difuso

C. Anormalidad pancreatica asociada con cambios inflamatorios peripancreaticos
leves

D. Una coleccién liquida, generalmente en el espacio pararrenal anterior

E. Dos o0 mas colecciones liquidas cerca del pancreas y/o presencia de gas

16



adyacente o en el pancreas

4.1.2Necrosis pancreatica

0 No hay necrosis

2 Necrosis menor de 1/3 del pancreas
4 Necrosis menor de %z del pancreas.

6 Necrosis mayor de 2 del pancreas.

Tabla 4. indice de Severidad por TAC.

5 COMPLICACIONES

Pueden ser tempranas o tardias.

Entre las tempranas encontramos: Falla respiratoria, SDRA, IRA, SIRS, CID,

alteraciones del SNC.

Entre las tardias encontramos: Formacion de fistulas pancreaticas, fistula de viscera

hueca, Pseudo quistes, Abscesos, Complicaciones vasculares.

6 ESTRATEGIAS DE TRATAMIENTO DE PANCREATITIS AGUDA. (24)

6.1 MANEJO MEDICO
17



Una vez ha sido establecido el diagnostico de pancreatitis aguda el manejo médico
basico consiste en suspender la via oral, un adecuado reemplazo de liquidos

endovenosos, analgesia y monitoreo continuo de signos vitales.

La resucitacion con liquidos debe ser suficiente para mantener la presion arterial
media de 65 mmHg y un gasto urinario de 0.5cc/kg/h. con volumenes entre 200-
300cc/h. de cristaloides, monitorizando frecuencia cardiaca, presion arterial y
saturacion arterial de oxigeno. Para los casos severos puede ser necesario la

implantacién de un catéter venosos central. (13)

La sonda nasogastrica solo esta indicada en pacientes con ileo, obstruccion intestinal

o vomito incoercible.

La proteccion gastrica debe instaurarse en aquellos pacientes con lesiones agudas de

la mucosa gastrica o en aquellos con sangrado de tracto gastrointestinal.

Se debe iniciar terapia analgésica con AINES y progresivamente se escalara hasta el

uso de opioides si es necesario. (14,15)

No esta indicada la terapia antibiética profilactica.

6.2 CRITERIOS DE INGRESO A UCI

Todo paciente con una pancreatitis severa debe ser evaluado por UCI/UCE y de
acuerdo a los factores pronésticos y los criterios de severidad se definira su ingreso a

la unidad.

Los factores prondsticos son los establecidos por los criterios de Santorini: IMC
30Kg/m2, derrame pleural, PCR 15mg/dl, hematocrito mayor de 44%, falla

multiorganica al momento del ingreso y tripsindégeno urinario elevado,

Se consideran los siguientes criterios como aquellos que requieren observacion
estrecha sin necesidad de traslado a UCI: IMC mayor de 30, oliguria 50cc/hr,
encefalopatia, requerimientos altos de sedantes, creatinina mayor de 2, PAM menor
de 65mmHg.

18



6.2.1 Manejo en UCI

Una de las principales complicaciones de la pancreatitis aguda es la falla
multiorganica, esta corresponde a la primera causa de mortalidad temprana en los
pacientes que deben ser manejados en unidad de alta dependencia y su terapia

consiste principalmente en las siguientes directrices:

1. Estabilizacion hemodinamica con administracién agresiva de liquidos
endovenosos.

2. Estabilizacion de la via aérea y un adecuado suministro de oxigeno para
mantener saturacién mayor de 92%.

3. Si es necesario medicidon de presion venosa central y presién de la arteria
pulmonar
Buen control del dolor con opioides si es necesario.
Nutricién en caso de necesitarla. '
Uso de terapia de purificacion sanguinea, especialmente la hemodiafiltracion
continua, para prevenir la progresion de la falla multisistémica. '

7. Proteccidn gastrica en pacientes con lesiones agudas de la mucosa gastrica o

en aquellos con sangrado de tracto gastrointestinal.

En aquellos pacientes con persistencia de inestabilidad hemodinamica, con deterioro
de la diuresis a pesar de la reanimacion con liquidos se debe iniciar manejo con

hemodiafiltracion.

Con respecto a la nutricidn, los pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda tienen
un incremento en los requerimientos energéticos. En pacientes clasificados como
severos, se debe iniciar alimentacion via enteral lo mas pronto posible, ya que esta
intervencion disminuye el riesgo de complicaciones infecciosas y acortan la estancia

hospitalaria. (18).

La terapia antibidtica empirica esta indicada en pacientes con sospecha de necrosis
infectada o en aquellos con empeoramiento clinico y sospecha de sepsis. Si el
resultado de los cultivos de pancreas tomados por aspiracion guiada por TAC

comprueba necrosis estéril, se debe suspender la antibioticoterapia. En caso de iniciar
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manejo antibidtico la eleccién son los carbapenems (imipenem igual de efectivo que

meropenem). No se recomienda la aplicacién de fluconazol profilactico. ™

6.3 MANEJO QUIRURGICO. (19)

La mayoria de las muertes por pancreatitis aguda severa son debidas a
complicaciones infecciosas, entre las mas importantes encontramos la necrosis
pancreatica infectada (fiebre alta, leucocitosis severa, elevacion severa de PCR,
hemocultivos positivos, gas intrabdominal, intrapancreatico y en el tejido

peripancreatico en el TAC son hallazgos sugestivos de necrosis pancreatica infectada)

Ante la sospecha de esta entidad, esta indicado realizar aspiracién con aguja fina
guiada por TAC. En caso de presentarse necrosis pancreatica estéril, el manejo

meédico es la regla.

En los casos de necrosis infectada se debe iniciar inmediatamente manejo antibidtico,
y solo seran intervenidos quirurgicamente aquellos las pacientes que presenten
deterioro clinico, pobre respuesta al manejo conservador, empeoramiento de la

necrosis o con necrosis infectada extensa.

Dentro de las opciones de manejo quirurgico se encuentran la intervencion percutanea
laparoscopica, endoscopica o la cirugia abierta, la intervencion quirdrgica se debe

realizar lo mas tardiamente posible en el transcurso de la patologia.

La opcion quirdrgica a realizar es la necrosectomia pancreatica, la cual se realizara
por laparotomia y marsupializaciéon de la transcavidad de los epiplones, haciendo

lavados programados hasta obtener reseccion de todo el tejido necrdético.

En caso de presentarse un absceso pancreatico, el drenaje quirurgico es la medida

indicada.

Si lo que se presenta es un Pseudo quiste, este debe ser intervenido si se encuentra
sintomatico, por ejemplo con dolor abdominal, con alguna complicacion como una
infeccién o hemorragia, aquellos mayores de 6cm o aquellos que no disminuyan su

tamafo en un transcurso de 6 semanas.
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6.4 INDICACIONES DE CPRE. (4,5,7,26,28)
Una vez que se establece que la pancreatitis es de origen biliar, se debe realizar
CPRE mas papilotomia, solo en aquellos pacientes en los cuales se presenta

colangitis, patron de estasis biliar, ictericia o pancreatitis severa.

Se sabe que la mortalidad se disminuye si el procedimiento se lleva a cabo antes de

las 72 horas de haber iniciado el cuadro.

6.5 COLECISTECTOMIA LAPAROSCOPICA

La colecistectomia por laparoscopia debe realizarse luego de la estabilizaciéon y la

resolucion del proceso en el mismo evento hospitalario. (7)
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Algoritmo 1. Diagnodstico de Pancreatitis de origen biliar.

DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS BILIAR

Tratamiento de la pancreatitis aguda de acuerdo a la
severidad

A\ 4

Colangitis aguda y/o estasia de la via biliar.

Presente Ausente

l

‘ CPRE/ED temprana ‘

l '

Tratamiento electivo para colelitiasis
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