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RESUMEN

TRATAMIENTO MEDICO QUIRURGICO DE LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE.
Dr. Pedro R. Salgado Carachure. Servicio de Cirugia General. CMN 20 de NOVIEMBRE.
Se analizaron 54 casos de pancreatitis aguda grave registrndos en nuestro hospital de 1997 a
2003, en un ecstudio retrospectivo actualizado. a fin de determinar la eficacia de los
métodos quirargicos efectuados: Abierto vs. Cerrado. OBIETIVOS: Determinar el indice
de morbimonalidad, determinar la mayor eficacia de uno u otro de los dos manejos
quirargicos implementados. MATERIAL Y METODOS: 54 pacientes con pancreatitis
aguda grave de 1997 al 2003. mediante revision de expedientes y seguimiento de nuevos
casos, realizando un analisis comparativo entre el tratamiento quirargico abierto y el
cerrado. RESULTADOS: Del total de 54 casos revisados. 28 fueron del sexo masculino
(51.7%) y 26 dcl femenino (48.3%. Defunciones 30 (55.5%). de los cuales 14 (46.6%) eran
del sexo masculino y 16 (53.3%) del sexo femenino. Sobrevivieron 24 pacientes (44.4%%),
14 masculinos (58.3%) y 10 femeninos (41.7%). En 34 pacicentes (62.9%0) se realizé cirugia
de tipo cerrado. sobreviviendo 22 (64.7%). La cirugia abierta se reulizd en 24
sobreviviendo 2 (8.33%). De las 30 defunciones 18 (60%%6) se someticron a cirugia abierta y
12 (40%) a técnica cerrada. Dias de estancia promedio: 45. CONCLUSIONES: El manejo
con técnica cerrada es el mejor tratamiento quirargico.

ABSTRACT

MEDICAL AND SURGICAL TREATMENT OF THE SERIUS ACUTE
PANCREATITIS. Dr. Pedro R. Salgado Carachure. General Surgery Service. CMN 20 de
Noviembre. México.

They were analyzed 54 cases of serius acute pancreatitis registered in our hospital from
1997 to 2003, in a update retrospective study. in order to determining the efficiency of the
effected surgical methods: opened technique vs. closed technique. OBJECTIVE: To
determine the index of morbimortality: to determine the major efficiency of one of the two
implemented surgical treatments. MATERIAL AND METHODS: 54 patients with serius
acute pancreatitis from 1997 to 2003, was studied through files review and follow-up
review of new cases, accomplishing a comparative analysis between the open surgical
treatment and the closed surgical treatment. RESULTS: Of the total of 54 checked cases, 28
were of the masculine sex (51.7%) and 26 of the feminine (48.3%6). Deaths 30 (55.5%). of
those which 14 (346.6%) were of the masculine sex and 16 (53.3%) of the feminine sex.
Survived 24 patient (44.4%). 14 masculine (58.3%) and 10 feminine (41.7%). 34 patient
(62.9%) was opcrated through closed type surgery. In 34 patients was realized surgery of
closed type surviving 22. The opened surgery was realized in 24 surviving.. Of 30 deaths 18
were submitted to opened surgery and 12 to surgery with closed technique. Intrahospitalary
stay days average: 45. CONCLUSIONS: The management with closed technique is the best
surgical treatment.




INTRODUCCION

La pancreatitis aguda tiene una alta incidencia en nuestro medio, presentando
complicaciones scrias en un 15 a 30% de los casos, con una mortalidad del 10 al 30% en
enfermedad severa y del 1 al 2% en enfermedad moderada, por lo que representa
actualmente un padecimiento secrio. que pone en peligro la vida del paciente, el cual
requiere prolongadas estancias intra hospitalarias.

La principal ctiologia es el alcoholismo, seguida de la litiasis vesicular. Los signos y
sintomas mas frecuentes son dolor abdominal. ndusea y vomito, meteorismo y fiebre,
siendo menos frecuentes la melena y hematemesis. El diagnostico se establece por el
cuadro clinico y se¢ apoya e¢n los estudios de laboratorio y gabinete. sin embargo la
tomografia computada (TC) representa el método diagnodstico con alta sensibilidad y
especificidad que por medio de la escala de evolucion de Ranson-Balthazar puede
establecer ¢l pronostico de los pacientes,

Las principales complicaciones ocurren a nivel sistémico durante la fase toxémica y pueden
Hegar a ser tan secrias que pongan en peligro la vida del paciente: durante la fase latente son
mas frecuentes las complicaciones infecciosas locales. Para la valoracidn integral de estos
pacientes existen diversos criterios prondsticos establecidos. como son los criterios de
Ranson. Ranson moditicados para litiasis vesicular, Apache I1. Glasgow y reactantes dela
fasc aguda para clasificar el pronostico en pancreatitis aguda.

El tratamiento se basa en mantener en homcostasis al paciente, con un aporte adecuado de
fluidos. erradicacion  del dolor. deteccidon oportuna y mancjo adecuada de las
complicaciones presentadas.

En el presente estudio se comentara sobre 1os antecedentes histéricos, asi como la fisiologia
pancreatica. revisar el tema de pancreatitis aguda, tomando en cuenta la clasificacion,
ctiologia, la fisiopatologia. ¢l diagnostica, los criterios prondsticos. el tratamiento
quiriargico. el no quirurgico y de las técnicas que se utilizan en este tratamiento. y por
ultimo la justificacion, hipdtesis, objetivos, material y métodos, los resultados obtenidos,
aniilisis y las conclusiones que se tienen del presente trabajo.




I. MARCO TEORICO

1. DEFINICION DEL PROBLEMA: La pancreatitis aguda grave ha sido desde siempre
motivo de preocupacion para el clinico y un reto para el cirujano general. Debido a Ia
diversidad de problemas que plantea y a los malos resultados obtenidos en la mayor parte
de los casos, por lo que creo conveniente revisar los procedimientos aplicados a la
resolucién quirtargica de la pancreatitis aguda grave, para seleccionar los que mejores
resultados ofrezcan y estandarizar el protocolo de manejo en el Servicio de Cirugia

General.

¢Por que se complican los pacientes con pancreatitis aguda grave?
¢Por qué hay un alto indice de morbilidad y de mortalidad?
¢Por qué hay tanta controversia en el mancjo médico y tantas alternativas en el manejo

quirdargico?
¢&Cual cs la fisiopatologia que estos cambios tan agresivos en el paciente con pancreatitis

aguda grave?
¢Existe una alternativa de manejo quirurgico mas efectiva para o un consenso para el

manejo intervencionista de 1a pancreatitis aguda grave?




2. ANTECEDENTES:

HISTORIA DEL PANCREAS: Demasiado extenso hacer una resefia detallada sobre la
historia de este organo tan importante para un buen funcionamiento de la economia
humana, solo s¢ mencionaran los acontecimientos mas importantes (1)

- El primero en mencionar fue Eristratos (10-250 a. C.)

- En 1543 Vesalio lo menciond utilizando su nombre en griego.

-  En 1642, Wirsung descubrio ¢l conducto pancredtico principal.
En 1685 Bidloo fue ¢l primero en observar la unién del colédoco y el conducto
pancreatico.
En 1720 Vater volvié a describir la zona de mayor grosor en el conducto (ampolia)
v la zona en que sobresalia en el interior del duodeno (papila) que habian sido
descritas originalmente por Bidloo.
- En 1850 Claudio Bernard descubre las enzimas pancreidticas (2).
En 1869 Langerhans habia identificado que la sustancia producida por el pancreas
provenia del tejido insular.
En 1909. De Meyer dio el nombre de “insulina™ a esta sustancia, sin embargo el
aislamiento lo realizaron Banting y Best en 1922 (3)

EMBRIOLOGIA

Se origina a partir del epitelio del duodeno, del cual salen dos yemas: la ventral y la
dorsal, las que sc unen para formar el érgano adulio (4)
La formacién es la siguiente:
1. - Al final de la cuarta semana nace el primordio pancredtico dorsal en el lado del
duodcno dorsal.
2. - El primordio ventral surge para le dia 32, en la base del diverticulo hepético.
3. - El contacto entre los dos primordios se lleva a cabo para el dia 37 y al finalizar la sexta
semana. ambos sc¢ han fusionado.
4. - El primordio ventral es la parte de la cabeza y del gancho del pancreas.
5. - Con la fusion de los dos primordios se produce la anastomosis de ambos conductos.
6. - El conducto de Wirsung es formado por el conducto del pancreas ventral y la porcién
distal del conducto del pancreas dorsal. para integrar un solo tubo principal.
7. - El conducto de Santorini es ¢l proximal del pancreas dorsal.
8. - Los acinos sccretores aparecen en el tercer mes de vida intrauterina.
9. - Los islotes de Langerhans nacen de los acinos, también al final del tercer mes (5)

ANATOMIA: El pancreas es un 6rgano amarillento. alargado y en forma de martillo que
se cncuentra relativamente fijo al retroperitonco por detras del piso peritoneal de la
transcavidad de los epiplones y a nivel de la segunda vértebra lumbar. Se extiende en forma
transversal sobre la pared abdominal posterior, desde la concavidad del duodeno hasta el
hilio del bazo (6). El pancreas esta relacionado con el duodeno, estémago y el bazo por
delante y encima, mientras que el duodeno, yeyuno, colon transverso y el bazo estian por
debajo y adelante. Por detras del pancreas se encuentran los vasos renales derechos, vena
cava, vena porta, los pilares del diafragma, la aorta, plexo celiaco, conducto toracico, vasos
mescntéricos superiores, vasos esplénicos. vasos renales izquierdos y el rifién izquierdo.




Por la superficie granulosa se parece a una glandula salival. Sus dimensiones aproximadas
son 15 a 20 cm. De largo. 3 em. De ancho y de 1 a 1.5 cm. De espesor. El peso es de 90 a
100 gramos y se encuentra dividido ¢en 5 partes que son cabeza, proceso uncinado, cuello,
cuerpo y cola.

CABEZA: Se encuentra justo a la derecha de la 2* vértebra lumbar en intimo contacto con
la cavidad del duodeno. La superficie posterior se encuentra en oposicion a los vasos
renales derechos, vena cava y la aorta. Una linea imaginaria que una la vena porta encima y
la vena mesentérica superior por debajo, maca la unién entre la cabeza y el cucllo del
pancreas.

PROCESO UNCINADO: Es una proycccion inferior de la cabeza del pancreas que pasa
por detras de los vasos mesentéricos superiores y la vena porta por delante de la vena cava
inferior y la aorta. Puede faltar o rodear en forma casi completa los vasos mesentéricos
superiores que lo irrigan.

CUELLO: Es una estrecha porecion del pancreas que cubre las venas porta y mesentérica
superior. tiene de 1.5 a 2.5 ecm. De largo y se extiende hacia la izquierda hasta unirse con el
cuerpo de la glandula. sc¢ encuentra por detrias del piloro y de la primera porcion del
duodeno.

CUERPO: s ia parte de la glandula que continaa a la izquierda del cuello, presenta una
convexidad anterior bien marcada. sobre la columna vertebral. aproximadamente por
delante de la 1* vértebra lumbar. Se relaciona por encima con ¢l tronco celiaco y la arteria
esplénica. y por debajo con la cuarta porcion del duodeno. ligamento de Treitz y algunas
asas ycyunales. Por detris se encentra la arterian mesentérica superior. aorta, venas
mesentérica inferior y esplénicas. la glandula suprarrenal izquierda y el rifion izquierdo.
COL.A: Sin tener una delimitaciéon definida, el cuerpo termina en una cola relativamente
maoévil a nivel del ligamento esplenorrenal. puede o no alcanzar el hilio del bazo y lesionarse
durante fa esplenectomia.

CONDUCTOS PANCREATICOS: Son el conducto principal o de Wirsung y el conducto
accesorio o de Santorini. El conducto principal comienza en la cola del pdncreas y corre
hacia la cabeza. al llegar al cuello se desvia hacia abajo. atras y a la derecha de la cabeza
para correr sobre el costado caudal del colédoco con el que se une en forma oblicua a nivel
de la pared duodenal. Cerca de 20 conductos pancredticos tributarios ingresan en angulo
recto cn el conducto de Wirsung o a lo largo del cuerpo y de la cola (7)

El conducto accesorio drena la parte anterior de la cabeza del pancreas e ingresa al duodeno
en el 70% de los casos a través de la papila menor, en el 10% de los casos no hay conexién
entre ambos conductos. pero cn el 90% restante se uncn en la cabeza pancreatica.

El conducto de Wirsung mide entre 15 y 25 cm. De longitud con un grosor de 3 a 4 mm. El
colédoco y el conducto principal desembocan en el duodeno a nivel del ampula de Vater,
dicha ampula estd rodeada por el esfinter de Oddi que representa una compleja serie de
capas musculares desarrolladas a nivel de la unién pancreatobiliar. El esfinter esta
compucsto por 4 mecanismos musculares que son el esfinter superior que rodea el
colédoco. cl esfinter inferior o submucoso que 1ambién rodea al colédoco. el esfinter
ampular que rodea ambos conductos y el esfinter pancredtico que rodea el conducto de
Wirsung.

ARTERIAS: El ricgo de la cabeza del padncreas, proviene de la arteria pancreatoduodenal

superior, que surge de la arteria gastroduodenal y se divide en ramas anterior y posterior.
Estas forman colaterales con ramas de la arteria pancreatoduodenal inferior, que proviene
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de la mesentérica superior. La arteria pancreidtica dorsal suele surgir 2 2 cm. proximales de
Ia esplénica y despudés de proporcionar algunas ramas a la cabeza pasa a la izquicrda para
irrigar el cuerpo y la cola. En este sitio se llama pancredatica transversa. Multiples ramas de
la arteria esplénica se anastomosan con la transversa y también irrigan ¢l cuerpo y la cola.
VENAS: La sangrc venosa del piancreas drena al sistema portal. La vena porta se forma por
la unién de la vena mesentérica superior y de la esplénica. Las venas pancreatoduodenal
superior, gastroepiploica derecha y una coélica se unen para formar un tronco gastrocédlico
mayor en la cara anterior de la cabeza, que desemboca on la vena mesentérica superior.
LINFATICOS: El drenaje linfitico es abundante y en general sigue al venoso en todas las
direcciones, se tiene a los ganglios superiores, inferiores, anteriores. posteriores. | y los
esplénicos que drenan la cola del pincreas.

NERVIOS: El pancreas recibe fibras simpaticas a través de los nervios espldacnicos y su
inervacion parasimpatica de los vagos. en general los nervios siguen a los vasos sanguineos
y los conductos pancrediticos en su trayecto a los acinos del pancreas.

3. - FISIOLOGIA
SECRECION EXOCRINA PANCREATICA

La secrecion pancredtica exocrina es isotonica con el liquido extracelular, la
concentracion anidnica total es de unos 150 meq por litro y estd compuesta principalmente
por cloro y bicarbonato, estudios con micro puncién sugieren que el cloro se origina en las
células acinares en tanto que las de los conductillos secretan bicarbonato (8).

Los principales cationes del jugo pancredtico son sodio y potasio y sus concentraciones son
similares a las del plasma.

Mas del 90% de las proteinas del jugo pancreatico son enzimas o pro enzimas, en su mayor
parte proteasas. estas tltimas se activan en su totalidad en la luz del intestino delgado: la
enterocinasa proveniente de la mucosa intestinal convierte el tripsinégeno en tripsina, que a
su vez activa a todas las otras proteasas asi como a la fosfolipasa, otras enzimas del jugo
pancreitico, entre elias amilasa. lipasa y ribonucleasa. se secretan hacia la luz intestinal en
forma activa.

REGULACION DE LA SECRECION ENZIMATICA

Un acino e¢s una esfera compuesta de 20-50 células acinares de forma piramidal,
cuyas bases estdin dispuestas alrededor de la circunferencia, mientras que los dpices apuntan
a una luz central. Las células acinares segregan enzimas digestivas a partir de granulos
existentes en el sistema ductal intralobular.

Las células acinares tienen numerosos receptores secretagogos y no secretagogos.
Existen 2 +vias para estimular la secreciéon: a) activacion de la fosfolipasa C.
descomposicion de los fosfoinositidos. movilizaciéon del Ca ++ intracelular y activacién de
la proteincinasa C y las cinasas dependientes de la calmodulina, y b) activacion de la
adenilato ciclasa, aumento de las concentraciones celulares de AMP ciclico y activacién de
una cinasa dependiente del AMP ciclico.




La colecistocinina (CCC) es el secretagogo mas potente, con mas de 10,000
receptores en cada célula acinar. Los otros 2 secretagogos de células acinares mas
significativos son la acetilcolina (AC) y la secretina.

KCION DE BICARBONATO

REGULACION DELA SECR

Las células que revisten los conductillos pancredticos son los principales
responsables de la generacion de HCO3. La actividad metabélica de las células del
conducto libera H20 y CO2. que se¢ convierten en idcido carbénico inestable. Esta ultima
sustancia produce HCO3. quce se segrega a lo largo de la membrana luminar hacia el jugo
por un mecanismo de intercambio que desplaza Cl- del fluido luminar al interior de la
célula. La secrecion de FHCO3 hacia el liquido del conducto atrae agua y aumenta el
volumen de jugo pancreidtico segregado. El principal estimulo para la elaboracion de HCO3
es la sccretina. aunque la CCC y la AC también desempefian papeles estimuladores
maximas, el jugo pancreatico contiene la concentracion de HCO3 mas elevada de cualquier
liquido corporal. con un pH de 7.5-8.0

FASES DE LA SECRECION PANCREATICA

- La secrecion exocrina pancreitica tiene lugar tanto en la fasc inter digestiva como
en la digestiva. En ayunas. la secrecion basal ¢s aproximadamente un 20% de la secrecién
enzimatica maxima. que es suficiente para cubrir las demandas digestivas normales. La
respucsta pancreditica a la comida. la fase digestiva, consta de 3 componentes principales
separados: las fases cefilica. gastrica ¢ intestinal.

En la fase cefilica. el gusto. olfato y la idea de la comida, asi como el propio acto de
comer, desencadenan la secrecion de CCC por mediacion vagal. La fase gastrica de la
secrecion pancredtica estd mediada por la distensién del antro inducida por la comida a
través de un reflejo vasovagal. La fase intestinal, que produce el rendimiento maximo, esta
estimulada por la CCC. La fasc intestinal empieza cuando el acido existente en el duodeno
estimula la sccrecion pancredtica de bicarbonato a través de la liberacion de secretina por
parte de la mucosa duodenal. Simultaneamente, las proteinas y las grasas estimulan la
secrecion de enzimas a través de la liberacion de CCC a partir de a mucosa intestinal. Los
unicos aminodcidos de la dicta que se ha demostrado que estimulan la secrecién de enzimas
por las células acinares son la fenilalanina. metionina y valina. Los Gnicos acidos grasos de
la dieta que estimulan la secrecion tanto de enzimas como de bicarbonato son los que
contienen 8.12 y 18 carbonos.

La secrecidon exocrina pancredtica de  enzimas digestivas esta  estimulada
principalmente por 3 sustancias naturales distintas: CCC, AC y secretina. Cuando se
administran de forma aislada. la CCC es el estimulo mds potente y la secretina el menos
potente: sin embargo. la secrctina incrementa los efectos estimuladores tanto de la CCC
como de ja AC sobre la liberacion pancredtica de enzimas. La potenciacion depende de la
union de la secretina a un receptor distinto de las células acinares, lo que permite que, en
comparacion con los 2 agentes, se active un segundo mensajero diferente y se utilice una
via estimuladora alternativa para la liberaciéon de enzimas. En cambio, cuando la CCC y la
AC se administran conjuntamente, sus efectos estimuladores son tan sélo aditivos, lo que
indica que comparten una via estimuladora comin para la liberaciéon de enzimas. El
estimulo mas potente para aumentar la concentracién de HCOs3 en el jugo pancreatico es la
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secretina. La CCC y la AC, administradas por separado, son estimulos débiles; sin
embargo, potencian cl efecto estimulador de la secretina sobre la liberacion de HCO3
cuando se administran simultineamente con ella.

4. - PANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda ya era conocida en la antigiedad (10).

Consiste en la inflamacioén aguda de la gliandula pancredtica, que resulta en edema y efectos
locales y sistémicos (13). Enfermedad autolimitada en el 90% de los casos, resolviéndose el
cuadro de dolor abdominal ¢ hiperamilasemia dentro de la primera semana (14).

La pancreatitis aguda incluye un amplio espectro de procesos patoldgicos del pancreas que
van desde un ligero edema intersticial hasta la gangrena y la necrosis graves. La
presentacion clinica es variable. desde un suave episodio de molestias abdominales hasta
una grave condicion acompanada de hipotensién, sccuestro de  liquidos, trastornos
metabdlicos. sepsis ¥y muerte. Mas del 90% de los pacientes con pancreatitis aguda
presentan cuadros clinicos leves o moderados que responden a las medidas médicas de
apoyo. sin embargo ¢l 10% restante de los pacientes desarrollan una afeccidon que pone en
peligro su  vida. asociada con pancreatitis hemorragicas o necrotizantes, con una
significativa morbilidad y monalidad a pesar de los mejores tratamientos aplicados.

El diagnédstico clinico y analitico se pucde confirmar por técnicas de imagen que muestran
la desestructuracion de la glandula pancreatica. El curso clinico en general es benigno, sin
embargo dado los pacientes que prescentan complicaciones, el paso mas importante en el
mangjo es ¢l de determinar la severidad del cuadro. por las implicaciones terapéuticas.

CLASIFICACION

De acuerdo a la reunion cientifica internacional celebrada en Atlanta 1992 (11), se
han establecido dos grandes grupos: la pancreatitis aguda edematosa o leve y la pancreatitis
aguda necrotica o grave. s asi por existir una buena correlaciéon entre las alteraciones
anatomopatologicas y la clinica. Sin embargo. dentro de cada grupo existe una gran
diversidad de situaciones posibles, y. si a esto. afiadimos que algunas formas intermedias
pueden en su evolucidon pasar a forma grave o necrética, encontraremos un amplio abanico
de posibilidades en cstos dos grupos iniciales. Por todo esto, la descripcion de datos
clinicos. morfolégicos y funcionales y de las complicaciones locales o sistémicas, son ttiles
para una mejor tipificacién individual de cada caso. La pancreatitis aguda cursa con
afectacion variable de érganos vecinos y a veces de drganos situados a distancia. En los
casos leves. ¢s rara la progresion a la pancreatitis créonica. Pancreatitis aguda grave es la
que sc asocia con fallo organico y/o complicaciones locales como necrosis, absceso o seudo
quiste.

ETIOLOGIA
Desde el punto de vista etioldgico, fundamentalmente se asocia al paso de calculos

a la via biliar principal, que se impactan en la porcién distal de la misma, provocando un
reflujo biliar al sistema ductal pancredtico. El contenido biliar infectado, la hipertensién que
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produce, activan dentro de la gliandula las enzimas pancreaticas, lo que produce el brote de
pancreatitis aguda.

El barro biliar, que ¢s una suspension de cristales de monohidrato de colesterol y
granulos de bilirrubinato de calcio ha sido implicado como causa del 74% de las
pancreatitis agudas ctiquetadas inicialmente como idiopdticas. LLas malformaciones del
sistema ductal pancredtico y el barro pancreidtico son responsables del 453% de las
pancreatitis agudas denominadas comeo idiopaticas (12).

Otras causas a tener en cuenta son los traoumatismos quirdrgicos. que puede en el
anciano Ilegar a ser la segunda causa en orden de importancia luego de la litiasis. Puede
producirse yatrogenia en las intervenciones del hemiabdomen superior. sobre todo biliares
¥y gastricas. o en cirugia retroperitoneal (aortica) (15).

Existe una asociacion entre ¢l abuso de alcohol y la pancreatitis aguda, existen
varias teorias al respecto: Primero. esta pancreatitis puede ser consecuencia de una
hipersecrecion pancredtica en presencia de una obstrucciéon ampular parcial. El alcohol es
conocido estimulante de la secrecion dcida del estdmago. vy la acidificacion duodenal
consiguiente ¢s un c¢stimulo para la liberacion de secretina que a su vez aumenta la
secrecidn exacrina de agua y bicarbonato pancredticos. También aumenta la resistencia del
esfinter de Oddi a nivel del ampula ded Vater con lo que se produce una obstruccion parcial
del flujo pancre:itico en la fase de hipersccrecion (17).

El scgundo mecanismo explica el papel del alcohol en la pancreatitis aguda, sobre la
formacioén de tapones proteicos en los conductos pancreaticos producidos por el alcohol que
pucde iniciar una extravasacion de las enzimas con la lesién consecutiva (18).

La CPRE, que sé¢ socia a elevacién de amilasa con frecuencia, se acompafia de cuadro
clinico de pancreatitis aguda en menos de 5% de los casos.

Las causas metabdlicas: dislipidemias, hipercalcemia, junto con las malformaciones que
ocasionan obstruccidn ductal: diverticulos duodenales, estenosis papilar, pancreas divisum,

completan la lista de factores etioldgicos.

La hipercalcemia por hiperparatiroidismo puede asociarse con lesiones agudas del pancreas
por los siguientes mecanismos: 1) hipersecrecion dependiente de la hipercalcemia; 2)
activacion del tripsindégeno por el calcio con la consiguiente autodestruccién del
parénquima pancreatica, o 3) obstruccion ductal por la formacién ded cilculos cilcicos en

los conductos pancredticos.

La etiologia farmacoldgica incluye una larga lista de medicamentos susceptibles de
ocasionar pancreatitis aguda, que han de tenerse en cuenta cuando nos enfrentamos a un
paciente que desarrolla una pancreatitis aguda (16)




FISIOPATOLOGIA

El mecanismo patogénico consiste en la activacién enzimadtica prematura y la
retencion de dichas enzimas activadas dentro de las células acinares. Esto produce
liberacion de citoquinas. como el factor activador plaquetario (PAF). el factor de necrosis
wumoral alfa (TNF-00), las interleucinas (IL) y la activacion del sistema del complemento.
Esto conduce al secuestro de células inflamatorias, con liberacién local y sistémica de
mediadores inflamatorios, lo que conduce finalmente a la apoptosis (17). El examen
microscopico pucde mostrar arcas de necrosis grasa en ¢l pdncreas y tejidos circundantes.
Si esta necrosis es mAas extensa. se toma microscopicamente reconocible como placas
amarillo blancuzcas. Finalmente una trombosis o rotura vascular puede dar como resultado
necrosis infarto hemorrigico macroscoépico del pancreas.

CAAMBIOS DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS

El volumen de sangre circulante se reduce por pérdidas desde el espacio intravascular,
principalmente de¢ plasma: Estas pérdidas ocurren sistematicamente hacia retroperitoneo, se
producen pérdidas adicionales de liquidos y electrolitos por vomitos y aspiracion
nasogastrica. son frecuentes la hipocalcemia y la hipomagnesemia.

INSUFICIENCIA CARDIOVASCULAR

Hipotensiéon, taquicardia. aumento de las resistencias periféricas y disminucién del
volumen minuto son secuelas reconocidas de la hipovolemia y se observan frecuentemente
en estos pacientes. en algunos casos la hipotensién persiste a pesa del restablecimiento de
un volumen intravascular funcional.

COMPLICACIONES RESPIRATORIAS

La hipoxemia arterial es un aspecto temprano frecuente de la pancreatitis aguda, también
existe una disminucion del volumen inspiratorio con menor distensibilidad pulmonar y
capacidad de difusion. con aumento del peso pulmonar, congestién pulmonar,
microatelectasias ¢ infarto, si el cuadro no cede, puede evolucionar a una insuficiencia
respiratoria progresiva. infiltrados y derrame pleural. Estos cambios se han atribuido a
distensién abdominal ¥ elevacion del diafragma. alteracion de la lecitina surfactante
pulmonar por lecitinaza pancredtica circulante. tromboembolia pulmonar, acidos grasos
libres circulantes y productos circulantes del clivaje proteolitico del complemento.

INSUFICIENCIA RENAL. Se puede presentar aun en pacientes normovolémicos por
depésitos de fibrina ¥ fibrindgeno a nivel glomerular.

SECUELAS LOCALES

Las complicaciones intraabdominales incluyen ileo paralitico y obstruccién duodenal o
biliar. La liberacion de enzimas puede dar lugar a acumulacién peripancreitica de liquido




rico en enzimas y destruccioén de tejidos adyacentes a pancreas al producirse necrosis grasa
y depdsito de jabones de calcio, originados por la saponificacion de las grasas (18)

ANATOMIA PATOLOGICA

En el examen macroscopico el pancreas muestra edema pronunciado, destruccién
proteolitca del parénquima de color blanco grisiceo, hemorragia y necrosis adiposa de
color blanco yecsoso. lo que confiere a la glandula un aspecto abigarrado. También puede
observarse focos de necrosis adiposa en el epiplén y el mesenterio circundantes. Desde un
punto de vista histoldogico. los 4 rasgos morfolégicos distintivos de la pancreatitis aguda
son: a) destruccion de la sustancia pancreatica: b) hemorragia y necrosis de los vasos
sanguincos; c¢) necrosis adiposa ¢n el interior del pancreas, y d) tejido peripancreditico
combinado con un infiltrado inflamatorio agudo (9).

DIAGNOSTICO
EXPORACION FISICA Y PRUEBAS DE LABORATORIO

El diagndstico de la pancreatitis aguda (PA) deberia considerarse cuando existe un inicio
agudo de dolor epigastrico. Al menos ¢l 95% de los pacientes con PA experimentan dolor
epigastrico. que se irradia a la espalda en el 50-66% dc los casos. Son frecuentes las
nduseas y vomitos. El dolor abdominal no es el sintoma dominante en todos los pacientes,
especialmente en aquellos con insuficiencia multiorganica establecida. delirio o coma.

La exploracion fisica revela generalmente hipersensibilidad epigastrica con  signos
peritoneales en los casos mas grave. La hipotension y la taquicardia son notables en
presencia de pérdida de plasma hacia compartimientos del tercer espacio. Puede haber
taquipnea debido a la fuga capilar pulmonar (sindrome de distrés respiratorio del adulto
[SDRA]) o entablillado por dolor durante la inspiracion profunda. La fiebre no es habitual
al principio de la PA. otros hallazgos fisicos inusuales son confusion. coma y equimosis en
el costado (signo de Grey Turner) o el ombligo (signo de Cullen).

Estos hallazgos en la anamnesis y la exploracion fisica no son especificos de la PA. Las
prucbas de¢ laboratorio y los estudios de imagen sirven para confirmar el diagndstico. La
amilasa sérica esti ¢levada en un 75% de los pacientes, aunque pude ser normal en los que
presentan pancreatitis alcohdlica aguda o pancreatitis hiperlipémica. En este iltimo caso,
los triglicéridos interfieren en la determinacion de la amilasa; la dilucion del suero
minimiza este efccto y permite detectar el nivel de la amilasa. La amilasa sérica también
puede estar aumentada en diversas enfermedades no pancredticas, como colecistitis aguda,
obstruccion gastrointestinal. isquemia intestinal. rotura de un embarazo ectdpico. afectacién
de glandulas salivales, gastroparesia ¢ insuficiencia renal (9).

De entre las numerosas determinaciones seroldgicas propuestas como marcadores de
gravedad de la pancreatitis aguda, la proteina C reactiva (PCR) es una de las mas aceptadas,
es un reactante de fase aguda producida en el tejido hepdatico que ha demostrado en
diferentes trabajos poder discriminar las formas leves y graves, su pico de actividad es a las
36-48 hrs.
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La neopterina es un marcador de la activacién de macréfagos, su determinacion en el
primer dia de la PA, presenta una sensibilidad del 46% y especificidad del 76%, y en
séptimo dia, presenta una sensibilidad y especificidad del 92%.

La proteina especifica pancredtica humana (hPASP) ha demostrado tener una elevada
sensibilidad y especificidad en ¢l diagndstico de la pancreatitis aguda, superior a lade la a
la determinacién de amilasa o lipasa séricas, con una vida media mas prolongada.

Un estudio multicéntrico realizado en el aiio 2000, la determinacién en orina del péptido
activador del tripsindgeno en las primeras 24 horas ha demostrado ser util en la prediccion
de la gravedad de la PA. con una sensibilidad. especificidad, valor predictivo positivo y
negativo con valores > 35 mmol/t del 58, 73, 39 y 86% respectivamente.

ESTUDIOS DE INMAGEN

Los estudios de imagen, en particular la tomografia computarizada (TC). pueden utilizarse
para confirmar ¢! diagndéstico. asi como para estimar la gravedad y controlar las
complicaciones. Las placas abdominales simples pueden ser tutiles para detectar aire libre u
obstruccion en la evaluacion del dolor abdominal agudo. pero no contribuye a establecer el
diagnoéstico de PA. La ccografia esti limitada a causa de la mala penetracion a través del
gas superpuesto. aunque es Util para identificar calculos biliares o una dilatacién del
conducto en la pancreatitis por litiasis biliar. Ninguna de estas prucbas se acerca a la
precision de la TC. La TC puede ser normal en una pequeiia proporcién de pacientes con
PA leve, pero resulta siempre anormal en los casos mas graves. La TC también es una de
las prucbas mas datiles para diferenciar la PA entre moderada y grave de otros trastornos
intrabdominales que remedan los hallazgos clinicos de PA. LLa TC espiral. la técnica mas
empleada en la actualidad, permite una valoracién precisa del parénquima pancreatico.
Combinada con un bolo ripido de contraste intravenoso (TC dinimica potenciada con
contraste), la técnica tambicén ¢s capaz de estimar ¢l grado de necrosis pancredtica. un factor
importante es la determinacion del prondstico. Estda lundamentalmente indicada: a) tras un
estudio ecogrifico no valorable: b) ante la sospecha de absceso pancredtico; ¢©) en ausencia
de mgjoria clinica tras 72 hrs. Tratamiento conservador; d) para descartar complicaciones
ante empeoramicnto clinico. ¥y ¢) en pacientes con una puntuaciéon >3 en la escala de
Ranson o >8 en la escala APACHE.

La resonancia magnética (RM) en la pancreatitis aguda permite valorar la intensidad del
edema glandular, la nccrosis intrapancreatica, presencia de colecciones peripancraticas,
afectacién vascular. scudoancurismas y deteccién de dilataciones en el conducto de
Wirsung. Es mas sensible que la TC en la deteccidon de hemorragia, y las secuencias
potenciadas en T2 permiten discriminar la naturaleza sdlida o liquida de las colecciones
intra o peripancredticas con mayor sensibilidad que la TC. La RM puede ser considerada
una técnica alternativa en la valoracién de pacientes con pancreatitis aguda con evidencia
clinica de sepsis y en los casos de contraindicacién del uso de contraste yodado.

La colangiografia por RM no aporta ventajas en cuanto a la valoracién de la gravedad en
estos pacientes, siendo la pancreatitis recurrente su principal indicacién con fines

principalmente diagndésticos.




CLASIFICACION DE BALTHAZAR SEGUN LOS HALLAZGOS
TOMOGRAFICOS

A: Pancreas de aspecto normal

I B: Engrosamiento focal o difuso del pancreas

+  C: Hipertrofia con enhebramiento peripancredtico

I}  D: Una sola acumulacion de liquido

L E: Multiples acumulaciones de liquido y/o gas dentro del pancreas

En los casos que la TC indica in grado A o B la morbimortalidad del proceso es minima,
mientras que los grados D y E se asocian a pancreatitis graves y a una alta incidencia de
infeccion proxima al 60%6

ESTIMACION DE LA GRAVEDAD

Las tres cuartas partes de los pacientes con PA presentan un curso benigno y una
recuperacion ripida. La mayoria de los que sufren complicaciones o fallecen tienen
pancreatitis necrosante (en oposicidn a pancreatitis intersticial). La mortalidad se debe
principalmente a insuficiencia pulmonar o colapso cardiovascular durante 1a primera
semana de la enfermedad y. en segundo lugar, a infeccidn pancreatica. La determinaciéon de
la gravedad de la PA se basa en los hallazgos clinicos. las pruebas de laboratorio o los
estudios de imagen. La observaciéon frecuente y cuidadosa por parte de un clinico
experimentado es la forma mas fiable de valorar la gravedad. Existen diversos sistemas de
puntuacion multifactorial que incluyen tanto caracteristicas clinicas como anomalias de
laboratorio. Puceden ayudar a determinar la gravedad. pero en ningin caso deberian sustituir
una observacion clinica seria y cuidadosa. LLos sistemas de puntuacién multifactorial mas
conocidos son los criterios de Glasgow. el sistema de puntuacion APACHE 11 y la
puntuacion de insuficicncia multiorganica.
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CRITERIOS DE RANSON

Para la pancreatitis no litiasica (las variaciones para la pancreatitis por litiasis biliar se
indican entre paréntesis)

En el momenro del ingreso

- Edad > 55 afios ( > 70 anos)

- Recuento de leucocitos > 16.000/mm3 (>18.000/mm3)
- Glucosa sérica > 200mg/dl (>220mg/dl)

- Lactato deshidrogenasa > 350U/1 (> 400U/1)

-  AST=>250U/1

£Enlas +8 horas siguicnres

- Disminucion del hematocrito > 10 puntos porcentuales

- Aumento del nitrégeno ureico en sangre (BUN) > 5mg/dl (> 2mg/dl)
- Calcio < 8mg/dl

- PAO2 <60 mmHg (no incluida)

- Déficit de bases >4mEqg/] (>5mEqg/1)

-  Secuestro estimado de liquido 61 (>4 1)

CRITERIOS DE GLASGOW MODIFICADOS

E

X

las primeras 48 horas

- Recuento de leucocitos > 15.000/mm3
- Glucosa > 180mg/dl

- Nitrégeno ureico en sangre > 45 mg/dl
- PAO2 <60 mmHg

- Calcio < 8mg/dl

- Lactato deshidrogenasa > 600 U/I

- Albdimina < 3.2 g/dl

- ASTo ALT > 200 U/l
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Pancreatitis aguda con

INDICACIONES CLINICAS DE PANCREATITIS AGUDA GRAVE
* Insuficiencia organica

Shock (presion arterial sistolica < 90 mmHg)
Insuficiencia pulmonar (PAO2 < 60 mmHg)
Insuficiencia renal (creatinina > 2mg/dl)
Hemorragia digestiva (> 500 m!/24 hrs.)

*y/o
Complicaciones locales
Necrosis
Absceso

Seudoquiste
*y/o

Puntuacion alta en un sistema de puntuaciéon multifactorial
= 3 criterios de Ranson
= 8 puntos de APACHE I1
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TRATAMIENTO

El watamiento de los pacientes implica necesariamente investigar la causa de la PA. La
busqueda empieza con una anamnesis pormenorizada que incluya una estimacién del
consumo de alcohol, una revisién cxhaustiva del uso de medicamentos y una revision de
antecedentes de anomalias lipidicas, c6lico biliar, traumatismo y exposiciéon potencial a
toxinas. Dado que cl abuso de alcohol y los calculos biliares son responsables de la mayoria
de los casos de PA, la evaluacion inicial deberia centrarse en estos 2 procesos. El abuso de
alcohol puede diagnosticarse a través de una anamnesis dirigida o por la existencia de
complicaciones previas relacionada con el alcohol. La pancreatitis secundaria a litiasis
biliar suecle asociarse a anomalias significativas de la bioquimica hepatica, que
generalmente se normalizan al cabo de varios dias si no persistc la obstruccion del
colédoco. La presencia de hiperbilirrubinemia o de un nivel de aspartato aminotransferasa
mas de 3 veces superior al normal es muy sugestiva de pancreatitis por litiasis biliar. En
todos los pacientes deberian determinarse el calcio y los triglicéridos séricos en ayunas. , en
los casos sin una anomalia jdentificable deberia considerarse en primer lugar la posibilidad
de microlitiasis u obstruccidén mecanica del conducto pancreatico.

El tratamiento de la pancreatitis aguda se plantca 4 objetivos: a) proporcionar cuidados de
apoyo: b) minimizar o reducir la inflamacién: ¢) reconocer y tratar las complicaciones, y d)
prevenir crisis posteriores.

Luego de haber cfectuado el estudio clinico, formulado el diagnéstico y establecido el
prondstico de cada paciente con PA. el tratamiento medico inicial es imperativo. Todos loa
pacientes deben ser tratados liquidos intravenosos, reposicion electrolitica y analgésicos.
Los pacicntes con pancreatitis aguda grave pueden requerir apoyo nutricional mediante
Nutricién Parenteral Total (NPT), administraciéon de antibidticos para prevenir o tratar las
complicaciones sépticas, o apoyo respiratorio por problemas ventilatorios asociados.

TRATAMIENTO NO QUIRURGICO PROPUESTO PARA LA PANCREATITIS
AGUDA .

e MEDIDAS GENERALES.

Los cuadros leves de pancreatitis aguda evolucionan favorablemente en 3-5 dias con la
aplicacion de medidas sencillas como ayuno, hidratacién parenteral, y analgesia. Sin
embargo, las formas graves precisan la aplicaciéon enérgica de medidas de reanimacién
asi como un enfoque multidisciplinario en un centro especializado. La mayoria de estos
enfermos se manejan muais adecuadamente en una Unidad de Cuidados Intensivos. El
aporte abundante de liquidos debe comenzarse lo antes posible. El restablecimiento
ripido de la volemia y de la PO2 reduce el riesgo de necrosis extensa y otras
complicaciones, como minimo se necesita un acceso venoso periférico, otro central,
sonda vesical y nasogastrica, es recomendable un control estricto de liquidos. No debe
de olvidarse el tratamiento del dolor. que puede ser intenso. sorprendentemente, no hay




estudios o recomendaciones recientes sobre el farmaco a utilizar pero el uso racional de
opiiceos, como petidina 50mg/ 4- 6 hrs. parece los mas adecuado.

COLANGIOPANCREATOGRAFIA RETROGRADA ENDOSCOPICA (CPRE)
Y PAPILOTOMIA.

Hasta ahora se han publicado 4 estudios controlados sobre la utilidad de la CPRE y
papilotomia tempranas en la pancreatitis aguda [Neoptolenos JP. Lancet 1998;979
Nowak A. Gastroenterology 1995; 108: A380 (abstract). Fdlsch UR. N Engl J Med
1997; 336:237. Fan ST. N Engl J Med 1993; 328]. Aunque los resultados respecto a los
beneficios de esta técnica en la pancreatitis aguda grave son discordantes, hay acuerdo
de indicar papilotomia y extracciéon de calculos coledocales cuando existe una ictericia
obstructiva o sepsis de origen biliar. En un reciente meta-analisis, acumulando los
resultados de los 4 estudios citados. se observé una reduccion significativa de las
complicaciones ¥ de la mortalidad en los pacientes tratados respecto a los controles
(38.2 vs. 25% y 9.1 vs. 5.2%. respectivamente) (Sharma VK. Am J Gastroentol 1999;
95: 3211). A la vista de cllo, parece justificado realizar una papilotomia endoscépica en
los pacientes con PA biliar grave, aunque se necesitan mas estudios para fijar el papel
definitivo de esta modalidad terapéutica.

ANTIBIOTICOS.

La infeccion de la necrosis pancreitica es la principal causa de muerte en la PA, en la
altima década se han publicado varios estudios controlados que demuestran, en
conjunto, una influencia beneficiosa de los antibidticos sobre el tanto por ciento de
infecciones y mortalidad en el grupo tratado (Pederzoli P. Surg Gynecol Obstet 1993;
176: 480. Saino V. Lancet 1995: 346: 663. Schwarz M. Dtsch Med Wochenschr 1997;
122:356. Luiten EJT. Ann Surg 1995: 222:57). Los antibiéticos mas usados fueron el
imipenem., las céfalosporinas y las quinolonas. las conclusiones de un mecta-andlisis
apuntan hacia un efecto positivo de los antibidticos en la reducciéon de la mortalidad,
pero esta ventaja sc limita a los enfermos graves tratados con agentes que alcanzan
concentraciones clevadas en pancreas (19).

ANTISECRETORES, ANTIPROTEASICOS Y ANTAGONISTAS DE
MEDIADORES INFLAMATORIOS.

Inhibir la secrecion y antagonizar las enzimas activadas o mediadoras de la inflamacién
han sido estratcgias terapéuticas ensayadas en pancreatitis aguda desde hace muchos
afios. En la actualidad existen numerosos estudios publicados en ese sentido pero la
confusion es el resultado comun a todos ellos. Asi, los trabajos con somatostatina u
ocredtido, incluyendo el mas reciente publicado (Uhl W. Gut 1999: 45:97), no
mostraron efectividad o solamente beneficio marginal sobre complicaciones. Sin
embargo. dos meta-analisis si sugieren un claro efecto positivo sobre el curso evolutivo
(20).




Parecida situacién puede dibujarse para el farmaco antiproteasico gabexato-mesilato
(FOY). Dos meta-andlisis han mostrado que el farmaco reduce significativamente las
complicaciones sin modificar la mortalidad. tampoco. estos resultados tienen peso
suficiente como incorporar ¢l FOY como tratamiento definitivamente eficaz.

e SOPORTE NUTRICIONAL.

La nutricién parenteral total a través de un catéter venoso central se recomienda en los
pacientes con PA grave o de curso prolongado. varios estudios recientes han
comunicado mejoria clinica en pacientes que recibian nutricién enteral por medio de
una sonda nasoycyunal, en vez de NPT (21).

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Son muchas las complicaciones que se asocian a PA grave. Varias complicaciones
precoces. como insuficiencia renal, colapso cardiovascular, trastornos metabdlicos e
insuficiencia pulmonar, pueden tratarse y a menudo prevenirse mediante apoyo
hidroelectrolitico agresivo y terapia respiratoria.

La necrosis del pancreas y de los tejidos peripancreidticos es un marcador de
pancreatitis mas grave y un factor de riesgo de infeccion pancreatica. El desarrollo de
necrosis infectada o de un absceso pancreatico. que generalmente son complicaciones
tardias. viene precedido por deterioro clinico acompafiado de ficbre y leucocitosis. Los
microorganismos que causan infeccion con mas frecuencia son las bacterias entéricas
gramnegativas, enterococos. patégenos anaerobios y Staphylococcus aurceus. Los intentos
de prevenir la infecccion con antibidticos profilacticos fueron infructuosos inicialmente.
pero algunos estudios recientes han resultado mas esperanzadores. El uso de imipenem, una
céfalosporina de tercera generacion. y la descontaminacion del intestino han demostrado
reducciones liperas de la sepsis pancredtica en pacientes con necrosis pancreatica
significativa. pero sin una disminucion concomitante de la mortalidad. En la actualidad, el
uso de antibidticos deberia limitarse a los pacientes con un alto riesgo de infeccién
pancredtica (mas de un tercio de la glindula necrética en una TC dinamica).

Cuando la necrosis pancreidtica se infecta, el primer paso consiste generalmente en
documentar la infecciéon. La mejor forma de hacerlo es mediante aspiraciéon del pancreas
con aguja fina. enfocada al dreca mas problematica con la guia de una TC dinamica.

l.a PA se acompaiia a2 menudo de acumulaciones de liquidos. con el tiempo., muchas
de estas acumulaciones sc resolveran, mientras que unas pocas maduraran en scudoquistes.
Este proceso requicre 6-8 semanas. La terapia se evita generalmente hasta que la pared del
seudoquiste es madura. lo que puede documentarse por la presencia de una capsula visible
en la TC. Actualmente esta demostrado que muchos seudoquistes pueden abordarse con
una actitud expectante. Los seudoquistes asintomiditicos menores de 5-6 cm de didmetro
pueden observarse sin riesgo hasta que se desarrollen sintomas que requieran tratamiento
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(dolor, obstrucciéon de una viscera hueca adyacente, hemorragia, infeccién, rotura). La
cirugia siguc siendo el tratamiento cstandar, aunque en muchos centros estd siendo
sustituida por la colocacién percutanea o endoscdpica de un catéter. Deberia sospecharse
hemorragia por seudoaneurisma cuando un paciente con un scudoquiste desarrolle un
empeoramiento subito del dolor, acompaiiado de indicios de pérdida hematica. La
trombosis de la vena esplénica. Owra complicacion de los seudoquistes, produce
hipertensién portal del lado izquierdo. que se manifiesta en forma de varices gdstricas
desproporcionadas en comparacion con las varices esofagicas.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia puede requerirse. por motivo diagnosticos. terapéuticos o preventivos (22). En la
mayoria de los pacientes se puede llegar a un diagnéstico certero de pancreatitis aguda,
sobre la base de una cuidadosa evaluacion clinica. laboratorio y radiologia. sin embargo,
una pequeia proporcion de pacientes puede requerir exploracién quirirgica de la cavidad
abdominal para excluir o tratar una patologia aguda extrapancreatica. Si se realiza una
laparotomia exploradora. ésta debe hacerse completa. si se halla una PA no complicada, la
eleccién del tratamiento quirdrgico debe de estar determinado por los objetivos terapéuticos
especificos. si hay colélitiasis y la pancreatitis es muy leve, se puede realizar una
colecistectomia para corregir ¢l problema en forma definitiva, pero si existe una
pancreatitis  severa. con  deterioro  del paciente.  habitualmente se recomienda una
colecistostomia y colangiogprafia. lo cual puede simplificar el tratamicento posterior por la
presencia de un drenaje biliar y acceso al arbol biliar.

El papel de la cirugia en el tratamiento de esta enfermedad siempre fue muy discutido,
pasando por muy diferentes clapas en el altimo siglo, en ¢l primer tercio del siglo XX
existia el convencimiento de la buena influencia de la ecirugia en el resultado, poco después
se produjo un cambio de actitud. tras comprobar que la mortalidad con cirugia era de hasta
el 80%. y empezd una ctapa en la que prevalecio ¢l tratamiento conservador. En los afios
que siguicron se planted una actitud mas agresiva. con resecciones precoces masivas del
pancreas afectado y con posterioridad se paso a la necrosentomia con drenaje abierto (23)
o con abundante lavado en post-operatorio y drenaje cerrado como propuso Beger (24). En
la actualidad estamos en una nucva época restrictiva respecto de la cirugia, centrdndose as
discusiones en la scleccién de grupos de ricsgo para tratamiento intensivo, el diagndstico
precoz de la necrosis infectada y la eleccidon del momento como elementos béasicos para la
indicaciéon quirtrgica.

TRATAMIENTO DE LA LITIASIS BILIAR

El tratamiento quirargico esta basado en la alta recurrencia de pancreatitis biliar sin
extirpacion de la vesicula (60% en los 6 meses tras ¢l primer episodio). Con respecto al
tiempo de actuacidn sobre los calculos biliares. Nelly, Wagner y Ranson han demostrado
que la intervencidén quirurgica dentro de las primeras 48 horas desde el diagndstico, se
asocia con peores resultados en los casos de pancreatitis grave (3 o mds criterios de
Ranson). Estos autores consideran que el tratamiento de la litiasis en la PA leve, no
complicada, consistira en la realizacion de colecistectomia laparoscopia con colangiografia




intraoperatoria en los 10-14 dias del inicio de la sintomatologia, durante la hospitalizacién
primaria. ’

INDICACIONES QUIRURGICAS DE LA PANCREATITIS AGUDA

- Duda diagndstica en abdomen agudo.
-  Tratamiento de la litiasis biliar.

Lesiones pancredticas
- NPI

- NPE

-  Psudoquiste

~  Absceso

Lesiones biliares

- Colecistitis aguda
-  Obstruccidn biliar no resuelta por CPRE

Lesiones tiebo digestivo
- Isquemia intestinal
-  Hemorragia digestiva

- Obstruccion intestinal
- Perforaciones o fistulas

Otras:

- Hemorragia intraabdominal

ESTRATEGIA QUIRURGICA: TACTICA Y TECNICA

Una vez decidida la intervencidn quinirgica para el tratamiento de la necrosis infectada, se
disponen de distintas opciones terapéuticas, pero la estrategia quirturgica es la misma con
independencia de la técnica escogida (29).

Los objetivos de a cirugia deber ser ambiciosos y la principal debe ser conseguir todo ello i
en una sola intervencién quirargica. :

La incisién es preferible subcostal si se piensa elegir una laparotomia como método de ﬁ
drenaje y media si se piensa utilizar el lavado continuo, el segundo paso debe ser la :
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colecistectomia y exploracién de vias biliares si fuese necesaria, a continuacién hay que
exponer la celda pancredtica en su totalidad abriendo el epiplén gastro-hepatico y el gastro-
colico, lo que fucilita un acceso cémodo al pancreas y tejidos peripancreaticos
imprescindible para una buena necrosectomia. Una vez realizada la necrosectomia es
conveniente un lavado con sucro fisiolagico o povidona yodada en solucién 1/6 como
método complementario para climinacién de residuos titulares infectados.

Al optar por un sistema de lavado-drenaje cerrado se colocan dos drenajes siliconados de
grucso calibre y doble luz en sentidos opuestos para poder lavar y drenar toda celda
pancreatica. Iiste sistema de lavado con irrigacion debe de mantenerse durante 2 o 3
semanas con un débito de irrigaciéon de unos menos 200-300 ml/hora por cada drenaje,
aunque pasada la primera semana. se puede suspender la aspiracién para evitar lesiones
derivadas de Ia misma. y como gesto complementario es aconsegjable la colocacidn de un
catéter de yeyunostomia de alimentacion e iniciar esta lo mds precozmente posible.

OBJETIVOS DE LA CIRUGIA

e  Eliminar causa: colecistectomia y drenaje biliar.

e  Tratar lesiones asociadas: colon y duodeno

e  Eliminar Iiquido y tejidos necroricos: necrosectomia
e Frenar progresion de la infeccion: lavado y drenaje
e Yeyunostomia: alimentacion.

Es en mejor de los casos un 30-40% de enfermos precisardn de reintervencién.
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S. - JUSTIFICACION

Al ser la pancreatitis aguda uno de los padecimientos intraabdominales mss serios y
de gran repercusion sistémica, creemos necesario realizar una investigacion profunda sobre
el tema,

Con esta revision. conoceremos la incidencia, prevalencia y manejo de la pancreatitis aguda
en el C.M.N. =20 DE NOVIEMBRE™ asi como el de establecer y/o confirmar las pautas
adecuadas de manecjo. De la misma manera se conocera la incidencia y manejo de las
complicaciones de la pancreatitis aguda, como son la necrosis pancreatica y los
pseudoquistes pancreaticos.

Si por medio del presente trabajo de investigaciéon logramos como resultado final llevar a
cabo un diagnéstico precoz. tratamiento adecuado y una menor incidencia de
complicaciones. lograremos reducir costos. mejorando en un lapso mds corto la calidad de
vida de los pacientes.

6. - OBJETIVO GENERAL

Determinar  qué técnica quirtrgica es la mejor para el manejo de la necrosis
pancredtica.

7.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Evaluar la incidencia por edad y sexo de la pancreatitis aguda en la poblacién cautiva
del CMN 20 DE NOVIEMBRE

e Realizar un protocolo de ingreso y manegjo del paciente con pancreatitis aguda que nos
permita realizar un diagnéstico precoz y por lo tanto un tratamiento especifico
temprano.

e Evaluar la diferencia en evolucion de los pacientes con sepsis pancreitica manejados
con necrosectomia y abdomen cerrado con drenajes ¢ irrigacidén, y aquellos pacientes
referidos por otras unidades que hayan sido manejados de primera instancia con
necrosectomia y abdomen abierto.

e Conocer la incidencia y tipo de complicaciones de la pancreatitis aguda grave y su
manejo resolutivo, especificamente de pseudoquistes pancreaticos.

« Evaluar los resultados de los tratamientos especificos hasta a seis afios

8. - HIPOTESIS

e El mancjo de la pancreatitis aguda es conservador en primer termino

« El manejo de la necrosis pancredtica mediante necrosectomia y abdomen cerrado con
drenajes e irrigacion tiene menor morbimortalidad que el manejo con necrosectomia y
abdomen abierto.




II. MATERIAL Y METODOS

DISENO

Se revisaran los expedientes clinicos de todos los pacientes ingresados durante los afios que
se toman en cuanta en este estudio, con el diagndstico de pancreatitis aguda tanto en el
servicio de Cirugia General como en el servicio de Gastroenterologia.

Se realizara un estudio retrospectivo de los diagndsticos. tratamientos meédicos,
intervenciones quirurgicas, estudios de laboratorio, gabinete e intervensionismeo, asi como
complicaciones, fallecimientos y cgresos por mejoria de los pacientes tratados. Desde el 1°
de Enero de 1997 hasta el 31 de Mayo del 2003.

CRITERIOS DE INCLUSION

Todos aquellos pacientes mayores de 18 afios con diagnéstico de pancreatitis aguda
grave mas necrosis pancredtica que amerite intervencidon quirargica, de ambos sexos.
Pacientes fallecidos como consecuencias de pancreatitis aguda grave y/o sus
complicaciones.

Pacientes que firmen una hoja de aceptacion de ser sujetos a investigacién para el

protocolo.

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Agquellos pacientes que presenten pancreatitis aguda grave  sobrepuesta a un
padecimiento grave de fondo, como por ejemplo, pacientes con insuficiencia cardiaca,
insuficiencia renal. insuficiencia hepdtica, etc., que ademés cursen con un cuadro de
pancreatitis aguda.

Pacientes que no deseen ser sujetos de investigacién.

Pacientes que egresen mediante alta voluntaria

Pacientes que no acudan a 3 o mas citas a la consulta externa. ..

Pacientes que fallezcan en el transcurso del estudio por causas ajenas a la pancreatitis

aguda y/o sus complicaciones.

e
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RESULTADOS

Un total de 54 casos de pancreatitis aguda grave fueron reportados y revisados durante
el presente estudio.

De este universo que corresponde al 100%, 28 (51.7%) fueron del sexo masculino y 26
del femenino (48.3%)

Se encuentra un rango de edad de los 19 a los 71 aiios, con un promedio de 46.4 aifios,
siendo el grupo de edad mas afectado es de los 41 a los 60 afios, con 12 pacientes
(22.2%).

Numero de criterios de Ranson observados en promedio: 4.36

Clasificacion de APACHE II registrada: 16-20 = 5.

Promedio de Criterios tomogrificos de Baltasar C: 55.5%

La ctiologia mas frecuente referida es la biliar con 20 casos (37%), seguida de la
alcohélica, 18 (33.3%). idiomatica 10 (18.5%) e iatrogénica 6 (11.1%). Esta ultima
secundaria a realizacion de CPRE.

Se realizd en 34 pacientes (62.9%) cirugia de tipo cerrado y en 20 (37.1%) de tipo
abicrto.

24 pacientes fueron dados de alta por mgjoria, lo que representa el 44%.

De los 24 pacientes dados de alta, 2 (8.3%) se somelieron a la técnica abierta y 22
(91.6) a la cerrada.

Dentro del indice de reoperaciones, con la técnica abierta 4 pacientes (28.5%).

Con respecto a la téenica cerrada. 16 pacientes (40%0) se intervinieron en una ocasién y
24 (60%) en 2 ocasioncs.

Las complicaciones mas frecuentes fucron choque séptico con 24 casos, sepsis
abdominal con 24 ¢ insuficiencia renal aguda con 20.

Como causa direcia de defuncién se presenta el choque séptico en 24 casos (73.3%) y el
choque mixto con 6 (20%).

El rango de dias de estancia intrahospitalaria fue de 3 a 75 dias, con un promedio de 45
dias. de los pacientes sometidos a la téenica abierta que sobrevivieron 2 (8.3%),
permanccidé por 25 dias y 2 (8.3%) por 52.

Con la técnica cerrada 6 pacientes (25%) permanecieron por 75 dias, 4 (16.6%) por 45
dias, rmientras que 10 (8.3%) permanccieron por 11, 25, 30, 52 y 70 dias
respectivamente.

El mayor tiempo de estancia para pacientes fallecidos con técnica abierta fue de 12 dias
(13.4%) y para la cerrada {fue de 60 (86.6%).

Con un total de defunciones de 30 casos (55.5%) de los cuales 14 (46.6%) eran del sexo
masculino y 16 del femenino (53.4%)

De las 30 defunciones presentadas 18 (60%) se sometieron a la técnica abierta y 12
(40%) a la cerrada.

Dec los pacicntes que sobrevivieron 8 (33.3%) presentan cierto grado de insuficiencia
pancreatica endocrina y 6 (25%) de insuficiencia exdcrina.
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ANALISIS

El resultado del presente estudio demuestra los devastadores efectos de la pancreatitis
aguda grave sobre la poblacién en general y, por ende, su repercusién en todos los ambitos
nacionales. ya que la poblacion miis afectada es la econdmicamente activa. Ahora bien la
técnica cerrada como presumiamos antes de realizar el estudio, ha sido la mas conveniente
ya que de los 20 pacientes operados con técnica abierta. 18 fallecieron: mientras que de 34
pacientes operados con  técnica cerrada. fallecieron 12 y sobrevivieron 22. A pesar de ello
y de que determinamos de manera contundente la mejor eficacia de una técnica sobre otra,
todavia nuestra mortalidad esta por arriba del 30% lo cual contrasta con lo reportado con la
literatura mundial. donde destacan diversos autores con una tasa de mortalidad de menos de

15%.

Conviene dejar en claro que estos resultados, aunque exactos. no reflejan en forma precisa
la realidad que se vive en el CMN 20 de NOVIEMBRE™. Desgraciadamente la mayor
parte del estudio ha sido retrospectivo. algunos expedientes han desaparecido. por lo que en
algunos resultados no se ha tenido acceso a resultados finales.

Otro defecto que podemeos apreciar en el estudio es que algunos pacientes mancjados con
abdomen abierto ya llegaron operados: esto es. intervenidos en otra unidad hospitalaria, por
lo que es imposible determinar el criterio que se empled para decidir el tipo de cirugia.
Incluso algunos pacientes incluidos en la técnica cerrada en forma inicial, tuvieron que ser
laparotomizados y mancjados con abdomen abierto por sepsis intrabdominal y obstruccion
de las sondas de irrigacion v drenaje. lo cual aumentd en forma significativa la
morbimortalidad de esta técnica quirargica.

Es importante en base a nuestros resultados, individualizar el manejo para cada paciente y
establecer el mejor criterio terapéutico multidisciplinario a través de una comunicacién mas
estrecha y cficaz entre los diferentes servicios, sobre todo gastroenterologia, Medicina
Interna y UCI a fin de ofrecer a nuestros pacicntes una mejor sobreviva.




CONCLUSIONES

La pancreatitis aguda grave sigue siendo “una de las peores catdstrofes abdominales
con lo que el aserto del Dr. Moynihan sigue siendo valido hasta nuestros dias.

Contintan siendo las etiologias biliar y alcohdlica, las principales causas de pancreatitis
aguda grave.

El mancjo conservador en un principio, y la técnica quirirgica cerrada con irrigacion
continua, ante falla del primero, es el mejor método de tratamiento de la pancreatitis
aguda grave, tomando en cuenta que el manejo con abdomen abierto contintia siendo el
método terapéutico final ante pacientes que no mejoran con la institucion de os manejos

previamente descritos.

El manejo con abdomien abierto puede iniciarse como primera eleccién teniendo en
cuenta la gravedad del paciente y los signos clinicos, radiolégicos y de laboratorio
encontrados en el momento del primer contacto, amén de iniciarse ante falla de los dos

primeros métodos.

Nuestro indice de mortalidad esta a la altura de los indices de los demads paises en vias
de desarrollo aunque puede mejorar con una mejor organizacidn y con la
implementacién de un sistema multidisciplinario realmente efectivo.
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