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PANCREATITIS AGUDA
INTRODUCCION

LLa pancreatitis aguda continua en estudio, ahora se conoce mas el proceso
fisiopatologico. Sin embargo, su tratamiento continua siendo un reto para el clinico y el
cirujano.

Mucho se ha escrito desde que se conoce esta enfermedad, una gran variedad de propuestas
de manejo sé han realizado y aun no sé ha logrado disminuir la mortalidad.

En México. La experiencia crece. Existiendo cada dia menos controversia e involucrando
mas disciplinas que participan en su tratamiento.

Ya en 1993 el Dr. Mier y cols. Publico la experiencia mexicana en el tratamiento
quirargico de la pancreatitis aguda. Experiencia acumulada desde 1970 hasta 1990 en
donde define la existencia de 3 etapas;

a) La primera basdndose en tratamiento medico

b) La segunda tiene como alternativa el tratamiento quirirgico después de 48 a
120 horas de tratamiento medico.

c) La tercera pancreatectomia del 50 al 90%.

Describe ademas la gran diversidad de manejos en diferentes instituciones y la complejidad
para hacer conclusiones respecto a la mejor opcion. (1)

Dentro de la experiencia en nuestra Institucién, Hospital Juarez de México. El Dr. Pérez
Garcia Publico un informe preliminar sobre la efectividad del lavado peritoneal prolongado
(7-12 dias) en pancreatitis grave. El cual lo justifica aunado a un manejo medico como
tratamiento inicial, ya que evita y/o disminuye las complicaciones y la mortalidad. Fue un
grupo de pacientes que se estudiaron de Junio del 1993 a Junio de 1994. Sin embargo; ante
la existencia de diferentes modalidades de manejo entre los médicos de base este estudio
no se ha concluido. (2)

Continuando con la experiencia de nuestro Hospital, el Dr. Poblano y Cols. En 1999
Publico un analisis sobre estos pacientes en un estudio que se realizo de Enero de 1992 a
Diciembre de 1997. Donde, acorde a la literatura mundial, confirmo su alta mortalidad en
pacientes sometidos a cirugia en forma temprana. Aunque no describe a fondo el manejo
quirdrgico, la indicacién quinirgica y el tiempo en que se realizo el procedimiento. (3)



ANATOMIA PANCREATICA

El pancreas es un drgano blando, amarillento, alargado y en forma de martillo que se
encuentra fijo al retroperitoneo, por el piso peritoneal de la transcavidad de los epiplones y
esta localizado 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.
El pancreas esta relacionado con el duodeno, estomago y el bazo por delante y encima
mientras que el duodeno, el yeyuno, el colon transverso y el bazo estan por debajo y
adelante. También por delante se encuentra el mesocolon transverso que es tan corto a nivel
de la cabeza pancreatica como para permitir que el colon se encuentre casi en contacto con
el tejido pancreatico. Por detras del pancreas se encuentran los vasos renales derechos, la
vena cava, la vena porta, los pilares del diafragma, la aorta, el plexo celiaco, el conducto
toracico, los vasos mesentéricos superiores, los vasos esplénicos, los vasos renales
izquierdos y el rifion izquierdo. Dada la relativa fijeza de esas estructuras, las lesiones del
pancreas tienden a no extenderse hacia atrds aunque pueden hacerlo hacia adelante, dentro
de la transcavidad de los epiplones.

Por su superficie finamente granulosa, el pancreas semeja una gran glandula salivar, sus
dimensiones alcanzan desde 15 a 20 cm de largo, cerca de 3.1 cmde ancho y | a 1.5 cm de
espesor. Su peso se encuentra entre los 80 y 90 gramos y ha sido dividido en 5 partes solo
por razones descriptivas ya que no existe ninguna marca externa que permita identificar
esas regiones. Ellas son; la cabeza, el proceso uncinado, el cuello, el cuerpo y la cola.

Conductos pancreiticos

Los conductos pancredticos consisten en el conducto principal de Wirsung y otro accesorio
o de Santorini.

El conducto principal comienza en la cola del pancreas y corre hacia Ia cabeza. Pasando
mas cerca de su superficie posterior que de la anterior y aproximadamente a igual distancia
de los bordes superior e inferior. Luego de atravesar la zona del cuello, el conducto se
desvia hacia abajo, atréas y hacia 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 15
a 20 conductos pancredticos tributarios ingresar en angulo recto en el conducto de Wirsung
a lo largo del cuerpo y de la cola. El conducto principal termina en el duodeno, junto con el
colédoco a través de la ampolla de Vater en la papila mayor. El conducto accesorio de
Santorini drena, en general la parte anterior de la cabeza dei pancreas e ingresa al duodeno
en el 70% de los casos a través de la papila menor. En cerca de 10 % de los casos, no existe
conexion entre ambos conductos pero en el 90% restante, ellos se unen en la cabeza
pancreatica.

El mayor didmetro del conducto pancredtico principal normal alcanza entre 3 y 4.5 mm
cerca de su terminacion con el duodeno. El conducto se afina hacia la cola. La longitud del
conducto puede variar entre 15 y 25 cm.



Esfinter de Oddi

Representa una compleja serie de capas musculares desarrolladas a nivel de la union
pancreatico biliar. Esta estructura muscular controla la  salida de las secreciones
pancreaticas y biliar. Los detalles de esta musculatura fueron elaborados en forma detallada
por Boyden en 1957.

La papila mayor o de Vater. Es una elevacion de la mucosa duodenal ubicado en el punto
donde la ampolia de Vater se abre en el duodeno. Muy a menudo esta ubicada en la pared
posterolateral de la segunda porcion del duodeno, pero esa porcion es variable. En la
endoscopia, la papila esta a la derecha de la columna vertebral, a nivel de L2 en cerca del
85% de los casos. La distancia media desde el piloro varia de 7 a 10 cm con limites
extremos entre 1.5 y 12 cm. La inflamacion de la zona posbulbar del duodeno puede
condicionar la reduccion de esta distancia. Se encuentra ubicada en el lugar donde un pliege
longitudinal se encuentra con otro transversal.

La papila menor se presenta en cerca del 70% de los casos y establece el sitio de drenaje del
conducto accesorio o de Santorini. Generalmente se localiza cerca de 2 cm por encima de la
papila mayor y algo mas adelante que ella. Un buen hito anatomico es la arteria
gastroduodenal, bajo la cual se localizan el conducto de Santorini y la papila menor.

Arterias

El pancreas recibe su aporte arterial a través de dos ramas de la arteria gastroduodenal, dos
ramas de la arteria mesentérica superior y una rama proveniente de la hepatica, esplénica o
tronco celiaco. También existen pequefias ramas que en numero variable, provienen de las
arterias esplénica, hepatica y gastroduodenal.

Venas

La sangre venosa del pancreas fluye al sistema portal. En general, las venas pancredticas
son paralelas a las arterias y posteriores a los conductos.

Linféticos

El drenaje linfitico se produce, en todas direcciones. Drenan en los ganglios
pancreaticoduodenales y preaorticos cercanos a los origenes de la arteria mesentérica
superior y del tronco celiaco.

Nervios

Tanto las fibras simpaticas, provenientes de los nervios esplacnicos, como las fibras
parasimpaticas, provenientes del vago, inervan el pancreas. En general esas fibras nerviosas
siguen el trayecto de los vasos sanguineos. Ambos tipos de nervios llevan fibras eferentes
motoras y aferentes sensitivas. Las fibras eferentes preganglionares de los nervios
esplacnicos pasan a través de los ganglios celiacos antes de alcanzar el péncreas. Los
cuerpos celulares de las fibras aferentes se localizan en las raices dorsales D5-D12.(4)



FISIOLOGIA PANCREATICA
Funciéon exocrina

El pancreas secreta | a 2 L/dia de jugo alcalino acuoso, claro (Ph 8.0 a 8.3) que contiene
mas de 20 enzimas digestivas diferentes. Este liquido rico en electrolitos es isosmotico con
el plasma y lo secretan principalmente las células centroacinares y las que constituyen las
paredes de los conductos pancredticos més pequefios en respuesta a la secretina. Los
principales cationes de este jugo son el sodio y potasio, que siempre se encuentran en
concentraciones similares a las del plasma: las de los aniones principales bicarbonato y
cloruro varian. Si él estimulo para la secrecion es minimo, el valor del cloruro es alto 110
mmol/ L y el del bicarbonato bajo 50 mmol/L. Cuando él estimulo secretorio llega al
maximo, la concentracion de bicarbonato aumenta y la de cloruro disminuye. La secrecion
de bicarbonato a concentraciones tan altas requiere un transporte activo. En parte, la
relacion reciproca de los dos aniones se logra por el intercambio pasivo de bicarbonato
intraductal por cloruro intersticial que ocurre a medida que el jugo fluye a través de los
conductos pancreaticos mayores en su trayecto al duodeno. Cuando los ritmos del flujo son
mas lentos, es mayor la oportunidad para que se realice el intercambio y se pierde mas
bicarbonato. El jugo pancredtico alcalino ayuda a neutralizar el acido géstrico duodenal y
proporciona el pH optimo para la actividad de las enzimas pancredticas digestivas.

Las enzimas digestivas se sintetizan y almacenan en las células acinares pancreiticas y se
liberan en respuesta a la colecistocinina y la estimulacion colinergica vagal. Las enzimas
pancredticas son proteoliticas; tripsina, quimiotripsina, carboxipeptidasa, ribonucleasa,
desoxirribonucleasa, elastasa. Lipoliticas; lipasa, colipasa, fosfolipasa A2 y amiloliticas;
amilasa. Aunque la amilasa y la lipasa se secretan en sus formas activas, las enzimas
proteoliticas y la fosfolipasa A2 se vierten como cimégenos inactivos. El tripsinogeno se
activa en tripsina cuando se expone el cimdgeno a la enzima duodenal enterocinasa. A
continuacién la tripsina convierte los otros cimégenos en sus formas activas. En el
intestino, las enzimas proteoliticas digieren proteinas y peptidos, la lipasa descompone las
grasas en glicerol y 4cidos grasos, la fosfolipasa A2 cataliza la conversion de la lecitina
biliar en lisolecitina y la amilasa convierte el almidon en disacaridos y dextrosas.

La sintesis de enzimas ocurrc en polisomas unidos al reticulo endoplasmico rugoso,
después de lo cual las recién formadas migran a través de varios compartimentos celulares
y terminan como granuios de cimégeno en donde se almacenan. Las enzimas lisosomicas
que degradan constituyentes intracelulares no necesarios también se sintetizan por un
proceso similar. Se segregan de las enzimas digestivas y se almacenan por separado en
otras estructuras subcelulares llamadas lisosomas. La estimulacion secretoria origina la
fusién de la membrana del granulo de cimdgeno con la membrana apical luminal de la
célula acinar y las enzimas se vierten al conducto. Pruebas experimentales indican que las
enzimas lisosomicas podrian activar tripsinogeno dentro de la célula si ambas se
encontraran alguna vez en contacto. En consecuencia puede ser importante segregar las
enzimas lisosomicas de las digestivas inactivas para evitar la lesién celular que podria
presentarse después de la activacién enzimdtica. Al parecer esta activacion enzimética
intracelular anormal causa pancteatitis en varios modelos animales experimentales. Aunque
no se sabe si esto puede ocurrir en el hombre.




Regulacion de la secrecion

La secrecién pancredtica esta regulada por un control neurohormonal complejo. El liquido
y el bicarbonato ductales se secretan principalmente en respuesta a la hormona secretina
que se libera de la mucosa del duodeno y el intestino delgado proxima en respuesta al acido
en la luz intestinal. La secrecion de bicarbonato se inicia cuando el pH de la luz duodenal
disminuye de 4.5 La secrecion de enzimas acinares se estimula por la descarga vagal
colinergica y la hormona colecistocinina. Esta ultima se libera del intestino delgado
proxima por acidos grasos, oligopeptidos y algunos aminoacidos.

La secrecion pancreatica se ha dividido de manera artificial en fases cefalica, gastrica e
intestinal. La cefalica se inicia con la vista, el aroma y la anticipacion de alimentos. Aunque
se secretan principalmente enzimas también se produce un poco de bicarbonato. Las
enzimas se liberan por vias colinergicas vagales; el polipeptido intestinal vasoactivo que se
relaciona estructuralmente con la secretina, puede causar la respuesta del bicarbonato. La
fase gastrica se inicia cuando penetra el alimento al estomago; su distension y la exposicion
de la mucosa a nutrientes causan principalmente una secrecion pancreética abundante en
enzimas. Este efecto se bloquea con atropina o una vagotomia truncal y probablemente
incluye un reflejo vasovagal gastropancreatico. La fase intestinal se inicia cuando se vacia
el quimo al duodeno y es importante para conservar la produccién de enzimas conforme
disminuye la distension gastrica. El 4cido géstrico también origina la secrecién pancreatica
de bicarbonato. Cuando el efecto amortiguador del alimento se pierde, ei pH del duodeno
comienza a disminuir y se libera secretina. Los mecanismos a cargo de esta fase son
neurales y hormonales e incluyen efectos estimuladores; secretina, colecistocinina, peptido
liberador de gastrina, bombesina, neurotensina ¢ inhibidores como polipeptido pancreatico,
peptido relacionado con el gen de la calcitonina, peptidc YY, neuropeptido Y,
somatostatina, en el pancreas. Ademds de estos efectos inhibidores también se ha
comprobado un mecanismo negativo de retroalimentacién de la secrecién pancredtica. Al
parecer la presencia de proteasas pancreaticas y bilis en el duodeno inhibe la secrecion de
colecistocinina. En consecuencia la derivacion pancreatobiliar del intestino se caracteriza
por valores elevados de colecistocinina en piasma y estimulacién de la secrecién
pancredtica. Ello puede tener cierta importancia clinica en pacientes con pancreatitis
crénica que en ocasiones se tratan con grandes cantidades de enzimas pancreaticas orales
como intento para inhibir la secrecién pancreatica.

El volumen de enzimas pancredticas que se secretan en respuesta a una comida es casi 90%
mayor del que en realidad se requiere para la digestion normal. En consecuencia ios
pacientes solo presentan sintomas de mala absorcién cuando la secrecion disminuye a un
10% o menos de lo normal. La insuficiencia pancreatica puede deberse a bloqueo del
conducto pancredtico principal que impide que penetren las enzimas al intestino,
destruccion del parénquima pancredtico secretorioc y procedimientos quirtrgicos que
extirpan el pancreas o dan lugar a un mezciado inadecuado del quimo géstrico con las
secreciones pancredticas. La insuficiencia pancreética afecta la absorcién de grasa muche
mds que la de proteinas o la de carbohidratos porque la digestion de proteinas se favorece
por la pepsina géstrica y las enzimas de borde en cepillo del intestino delgado y la de los
carbohidratos por la amilasa salival.




Funcién endocrina

Los islotes de Langerhans constituyen | a 2 % de la masa pancreatica pero reciben cerca
del 20% del flujo sanguineo total del pancreas. Esta formado por células especializadas que
secretan Insulina 40-50%, glucagon 15 a 20%, somatostatina 5 a 10% v polipéptido
pancreatico 15 a 20%.

Insulina

Se produce en células alfa. La insulina disminuye la concentracion sanguinea de glucosa
porque fomenta su captacion por todas las células del cuerpo promueve la glucogenia e
inhibe la gluconeogenesis. También estimula la lipogenia, inhibe la lipdlisis y fomenta la
sintesis de proteinas. Aunque los factores que rigen la secrecion de insulina son multiples y
complejos, el méas importante es el aumento de la concentracion extracelular de glucosa en

sangre.
Glucagon

Se produce en células beta. Aumenta la glucemia porque causa la glucogenolisis y
gluconeogenesis hepaticas. En consecuencia los efectos del glucagon contraequilibran los
de la insulina. El glucagon también relaja y dilata musculo liso como el de estomago,
duodeno y el esfinter de Oddi. La hormona se libera por hipoglucemia, aminoécidos,
catecolaminas, descarga nerviosa simpatica y colecistocinina. La insulina y la hiperglicemia
suprimen la liberacion de glucagon.

Somatostatina

Se produce en las células delta de los islotes. Los nutrientes orales e intravencsos estimiulan
su secrecioén y pueden participar mecanismos neurales y hormonales. inhibe la liberacién de
insulina y, a su vez su produccién se suprime por esta ultima. Puede actuar como un
regulador paracrino local importante en la homeostasis de la glucosa. La somatostatina
tiene una gama amplia de actividades que en su mayor parte son inhibidoras ¢ incluyen la
supresion de gastrina, secretina, PIV, PP, acido géstrico, pepsina, enzimas pancredticas y
glucagon. La somatostatina también inhibe la motilidad intestinal, biliar y géstrica.

Polipéptide pancrestico
Se produce en las células PP. Las proteinas por via oral, la estimulacion colinergica vagal y

la hipoglucemia son estimulantes potentes de la liberacion de PP, que inhibe en si la
secrecion pancreatica exocrina. (5 )



PANCREATITIS AGUDA

En 1992, en Atlanta Ga. Se reunieron un grupo de expertos en la materia con la finalidad de
llegar a un consenso el cual permitiera una clasificacion clinica para pancreatitis aguda.
Ante el antecedente del uso de la clasificacion de Marsella la cual divide esta enfermedad
desde el punto de vista patologico. Y; que a la vez sirviera para homogenizar los términos
que permitieran una mejor descripcion de casos y precisar los resultados en el manejo.

Clasificacion de Atlanta

Pancreatitis aguda;
Pancreatitis aguda grave
Pancreatitis aguda moderada

DEFINICION

Pancreatitis aguda. Es la inflamacion del pancreas, con compromiso variable del tejido

regional, 6rganos y sistemas a distancia.

Pancreatitis aguda grave. Esta asociada a falla organica y complicaciones locales como

necrosis, absceso o pseudoquiste.

Pancreatitis aguda moderada. Esta asociada con disfuncién organica, recuperacion irregular
y ausencia de las complicaciones descritas en Pancreatitis aguda grave. ( 6)

FRECUENCIA E INCIDENCIA

En nuestro pais es dificil encontrar estadisticas fiables, sin embargo en los EE.UU. se
cuentan con datos que nos sirven para damos una idea de la magnitud del problema. Se
producen cerca de 250 000 casos de pancreatitis aguda cada afio que dan por resultado mas
de 4 000 defunciones. La incidencia de la PA parece estar creciendo segin diversos
estudios, con una tasa de afeccién de 38 por cada 100 000 habitantes por afio. ( 7 )

ETIOLOGIA

La etiologia de esta afeccién es maltiple y muy variada. Sin embargo, se considera al
alcoholismo y la enfermedad biliar como las principales causas. Juntas originan mas de un
90 % de los casos.

La etiologia se deduce por la historia clinica y se complementa por medio de la
exploracion. El origen idiopatico engloba hasta un 10-30% de !as causas y en algunos casos
es dificil y a veces la etiologia solo puedc ser especulativa (8)



ETIOPATOGENIA

Un concepto central de la patogenia de la PA senala que la exposicion a un factor causal
como alcohol o calculos biliares, inicia una cascada de sucesos patolégicos que dan por
resultado la enfermedad. Estos sucesos se pueden clasificar en etapas temprana y tardia. La
primera parece abarcar primordialmente a la célula acinar. La activacion de las enzimas
digestivas en el interior de esta célula y su retencion parecen desempenar una funcion de
importancia critica durante la fase temprana. Estas enzimas activadas parecen escapar del
granulo de cimdgeno y lesionar a la célula. Otro suceso temprano consiste en la generacion
y la liberacion de mediadores inflamatorios por la célula acinar. Esta genera, ademas,
agentes que afectan la permeabilidad vascular y contribuyen a la generacion de edema. La
liberacion inmediata de factores inflamatorios origina reclutamiento de otras células
productoras de quimiocinas y la amplificacion de la reaccion inflamatoria. Estos altimos
acontecimientos llevan a edema e isquemia del pancreas, que incrementan en mayor grado
la lesién pancredtica. Estos sucesos tempranos, que se inician en plazo de minutos después
de la exposicion al factor causal, conducen a efectos tardios que pueden iniciarse varias
horas después de la lesién inicial. Hay inflamacion ulterior en el pancreas y el tejido
circundante. La actividad de moléculas inflamatorias tiene también efectos generales como
sindrome de fugas capilares, fiebre e hipotension. Todos estos efectos combinados pueden
producir necrosis del pancreas y estimular la apoptosis.

No ha podido aclararse aun de que manera cada suceso desencadena el siguiente. Por
afiadidura no se cuenta con una distincién clara entre las etapas temprana y tardia de la
enfermedad. Algunos sucesos tardios pueden ocurrir pronto segin la gravedad y la causa de
la pancreatitis. Los conocimientos sobre los sucesos temporales en la pancreatitis aguda
estan dando por resultado tratamientos razonados para este padecimiento. ( 7 )

El motivo por el cual solo algunos enfermos desarrollan PAG se desconoce. Se ha
considerado que la sobreexpresion de citocinas, un fenémeno genéticamente determinado,
se relaciona con la susceptibilidad y gravedad de la pancreatitis. Gallagher y col. En una
cohorte de enfermos con PAG analizaron una serie de nueve genes distintos (IFNg,
IL12p40, IL-6, IL-4R, CCRS5, RANTES, MIP-1 a, MCP-1, MCP-i, MCP-3). Los alelos
asociados con la quimiotaxis de los neutrofilos se encontraron sobreexpresados con mayor
frecuencia en las personas con pancreatitis ( RANTES 85 vs. 15%; MCP-1 74 vs. 26%) Los
genes involucrados en la activacién de linfocitos (thl/ Th2) no parecieron influir en el
desarrollo de esta enfermedad. La gravedad tuvo una débil correlacion con IL-12p40. Los
sorprendentes hallazgos de este grupo de investigadores aguardan confirmacion pero abre
la posibilidad de explicar por primera ocasién, la susceptibilidad que muestran ciertos
sujetos para el desarrollo de pancreatitis y sobre todo de formas graves. Asi, la PA seria el
resultado de la coexistencia de factores ambientales desencadenantes con un entorno
genético propicio dado por la sobreexpresion de genes quimiotacticos.

El perfil genético de los enfermos con pancreatitis aguda podra ayudarnos a entender la
susceptibilidad individual para el desarrollo de pancreatitis aguda v de los sujetos en riesgo
de formas graves potencialmente letales. (9 )



FISIOPATOLOGIA

El espectro de la pancreatitis varia entre inflamacion leve sin manifestaciones generales v
pancreatitis necrosante grave complicada con sindrome de insuficiencia respiratoria del
adulto, insuficiencia renal aguda, hipotension. secuestro de liquidos, insuficiencia hepatica
e incluso la muerte. Gran parte de la investigacion en los ltimos anos se ha centrado sobre
esta forma grave de pancreatitis y las manifestaciones generales subsecuentes porque los
individuos que experimentan pancreatitis necrosante sufren morbilidad y la mortalidad mas
altas.

Las citocinas son elaboradas por diversos tipos celulares en el sitio de la lesion y por
células inmunitarias sistémicas. Su actividad se lleva a cabo principalmente en forma local
a través de interacciones célula a célula. Son polipéptidos o glucoproteinas pequeiias que
ejercen su influencia en concentraciones muy bajas su aparicion relativamente alta después
de una lesion refleja una transcripcion y traduccion activa de gen por la célula lesionada o
estimulada. Las citoquinas ejercen su influencia por unién a receptores celulares
especificos y activacion de vias de sefialamiento intracelulares que conducen a la
modulacion de la transcripcion del gen. Por este mecanismo. Las citocinas influyen en la
produccion, diferenciacion, proliferacion y supervivencia de la célula inmunitaria. Estos
mediadores también regulan la produccion y acciones de otras citocinas que pueden
potenciar (pro inflamatorio) o atenuar (antiinflamatorio) la respuesta inflamatoria.

Son mensajeros fisioldgicos en la respuesta inflamatoria y las principales moléculas
relacionadas son;

Factor de necrosis tumoral, interleucinas, interferén, factor estimulante de colonias.

Los leucocitos polimorfonucleares. monocitos, macrofagos y células endoteliales son los
efectores de la respuesta celular.

La activacién de leucocitos incrementa la agregacion leucocitaria y infiltra el tejido a través
de la microcirculacion donde aumenta el consumo de oxigeno y produce mediadores
inflamatorios. Las células endoteliales expuestas a estos factores humorales y derivados de
leucocitos se activa e inicia su expresion manifestado por cambios en la adhesion de
moléculas a sus receptores de superficie, iniciando la sintesis y secrecion de otros
mediadores secundarios de la inflamacién incluyendo prostaglandinas, leucotrienos,
tromboxanos, factor activador de plaquetas, radicales libres de oxigeno, oxido nitrico y
algunas proteasas como catepsina y elastasa. Muchos de estos mediadores inflamatorios
secundarios son también producto de leucocitos.

La presencia de células endoteliales activadas y su reaccion a citoquinas activan la cascada
de la coagulacién produciendo trombosis local disminuyendo el flujo y aumentando el dafio
tisular en las areas inflamadas.

La inflamacion localizada es una respuesta fisiologica protectora la cual esta controlada por
el organismo en el sitio de la lesion. La perdida de este control local resulta en una
exageracion de la respuesta inflamatoria que clinicamente se identifica como Sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica la cual puede ser originada por una infeccién o por una
causa no infecciosa como trauma, reaccion autoinmune, cirrosis y pancreatitis.

Bone propuso tres estadios para el desarrollo de SRIS. En la fase uno como respuesta a la
lesion se producen citoquinas locales las cuales intentan limitar la inflamacién y permitir la
reparacion celular. En una segunda fase continua aumentando la concentracién de
citoquinas las cuales pasan a la circulacién los macrafagos y plaquetas son estimulados e
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inicia una respuesta de fase aguda la cual controla mediante mediadores proinflamatorios
endogenos que antagonizan a las citoquinas ayudando a restaurar la homeostasia. En una
tercera fase la homeostasis no se restablece desarrollandose SRIS como una reaccion
sistémica masiva en donde predomina los efectos de las citoquinas que vienen a destruir
mas bien que a proteger.

A través de los cambios de flujo, de permeabilidad y del aumento de la demanda de
nutrientes locales. La falta de control de la vasodilatacion produce sustancias que
disminuyen la resistencia vascular presentandose hipotension el incremento en la
permeabilidad da como resultado una fuga extravascular a tercer espacio. Junto con estos
eventos se presenta un factor depresor de miocardio el cual puede ser producto de oxido
nitrico que se produce como respuesta a la microtrombosis en las arterias coronarias. Este
fenomeno marca una dificultad al intento de resucitar con liquidos. La incapacidad
fisiologica para corregir estas respuestas adversas resulta en la hipoperfusion orgénica,
edema, metabolismo anaerobio y disfuncion organica maltiple. ( 10)

La cascada de citocinas activada como reaccion a una lesion consiste en una red compleja
con diversos efectos sobre todos los aspectos de los mecanismos fisiologicos reguladores.
Las citocinas son determinantes centrales de la respuesta del huésped después de una
lesion. El numero de citocinas identificadas ha aumentado a casi 30 pero todavia no se
comprenden por completo sus funciones y las respuestas que inducen. ( 5)

Citocinas en la pancreatitis aguda

En la actualidad se ha identificado mas de 30 citocinas diferentes. A pesar de los grandes
nimeros de estos mediadores solo unos cuantos desempefian una funcién importante en el
progreso de la pancreatitis aguda.

En particular, son mediadores dafiinos centrales de esta enfermedad la IL-1 y el FNT.

Los macrofagos y los neutrofilos polimorfonucleares infiltrativos en el pancreas son los
que producen IL-1 y FNT durante la pancreatitis.

Las células acinares pancredticas también producen FNT; sin embargo, es minima la
contribucién de estas células en comparacion con la de los macrofagos y los neutrofilos
infiltrativos. Tanto la IL-1 como FNT son mediadores proximos en la reaccién del huésped
a la infeccion y la inflamacion, inducen la produccion de otros muchos mediadores.

Como IL-2, IL-6, IL-8 e IL-10, oxido nitrico y radicales libres de oxigeno. Desempeifian
también una funcién en el progreso de la PA; Sin embargo, de manera caracteristica son
marcadores de la gravedad de la enfermedad o proteinas reguladoras, y no mediadores del
progreso de esta. El factor activador de plaquetas, fosfolipido con actividad bioldgica,
desempeiia también una funcién central con laIL-1y el FNT,

Las concentraciones de IL-6 y IL-8 son sostenidamente mas altas en sujetos con
pancreatitis complicada en comparacion con sujetos que tiene la enfermedad pero sin
complicaciones. La IL-6 y la IL-8 son marcadoras de la gravedad de la enfermedad, pero no
son mediadores centrales en la propagacion.

Después de incrementarse la produccién de citocina en el pancreas, se producen IL-1y
FNT en grandes cantidades en pulmon, higado y bazo, pero no en rifion, miisculo cardiaco
o musculo estriado.

Tanto IL-1 y FNT son las causas de muchas manifestaciones locales y generales de la
pancreatitis entre ellas inducciéon de las proteinas de fase aguda, fiebre, caquexia,
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hipotension. coagulacion intravascular diseminada, lesion tisular. choque e incluso la
muerte. La produccion de IL-1 y FNT en los pulmones se considera relacionada
directamente con el desarrollo de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda. La
concentracion de IL-1 y FNT en el tejido pancredtico es de varias ordenes de magnitud
mayor que en el suero y se sabe que estas concentraciones son toxicas para las células
acinares que comienzan a experimentar apoptosis la cual se correlaciona con la gravedad y
con la mortalidad final. En vez de necrosis o la autodigestion de las células acinares.

El factor activador de plaquetas no es una citocina. Sin embargo, este fosfolipido con
actividad bioldgica trasmite sefiales entre las células y por tanto funciona de manera
semejante a las citocinas. Este se produce en gran variedad de células, entre ellas,
macrofagos, monocitos, plaquetas, leucocitos polimorfonucleares, mastocitos y células
endoteliales. Y actia a bajas concentraciones. Este ceba a las células inflamatorias para que
reaccionen a los estimulos pequefios y amplifiquen las reacciones inflamatorias al reclutar a
las células inflamatorias y estimular la liberacion de citocinas. Muchas de las
manifestaciones generales de la PA son mediadas por el FAP que altera el tono vascular, la
agregacion plaquetaria y de neutrofilos, aumento de la fuga capilar. La IL-1 y FNT son
inductores potentes de FAP, en tanto que este ultimo. A su vez, induce la produccion de IL-
1 y FNT en distintas poblaciones de leucocitos. ( 12, 13, 14)
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CUADRO CLINICO

La pancreatitis aguda se presenta con miltiples formas clinicas. Se puede observar un
amplio espectro de alteraciones que van desde una afeccion leve de bucna evolucion
espontanea a cuadros graves que se asocian con hipovolemia, shock, sepsis, perturbaciones
metabdlicas y muerte. El diagnostico seguro puede hacerse en muchas ocasiones, sobre la
base de la presentacion clinica. En mas del 90% de los pacientes el sintoma predominante
es el dolor abdominal. Este dolor suele comenzar, casi siempre, en forma gradual y se ubica
en el epigastrio y alcanza su maxima intensidad varias horas después del comienzo. En
general, el dolor no presenta modificaciones paroxisticas y asume un tipo constante; su
intensidad varia entre una vaga molestia epigastrica hasta un severo e intolerable dolor
abdominal. En mas del 50% de los pacientes el dolor puede tener un caricter penetrante con
irradiacion al dorso. Aunque la presentacion mas comin es el dolor medio epigastrico,
puede localizarse en cualquiera de los hipocondrios. El dolor abdominal generalizado puede
observarse en cerca del 30% de los pacientes. En las pancreatitis asociadas con el alcohol el
dolor comienza muchas veces, 12 a 48 horas después del exceso de la bebida. En las
pancreatitis de tipo biliar el dolor aparece luego de una comida copiosa. Las nauseas y los
vomitos acompafian el dolor abdominal. El vomito puede ser importante y repetido. En
algunos casos los pacientes se presentan sin dolor abdominal y solo muestran una alteracion
sistémica importante, con hipotension, hipoperfusion y depresion sensorial. En estos
pacientes el diagnostico de pancreatitis aguda puede burlar al clinico para ser documentada
solc en el estudio posmortem.

Los signos clinicos mas comunes son fiebre entre 37.8 y 39 grados, taquicardia,
sensibilidad epigastrica y distension abdominal. Se considera que esta distension resulta del
ileo paralitico provocado por el proceso inflamatorio retroperitoneal. El examen fisico
puede mostrar una masa epigastrica que denuncia un flemén pancreatico. En raros casos,
cerca del 3% de ios pacientes se observa una coloracién azulada del flanco izquierdo
constituye el signo de Grey-Turner o en la regién periumbilical signo de Cullen. Estos
signos dependen del desplazamiento del fluido retroperitoneal a través de los planos de la
pared del abdomen hasta alcanzar el flanco o, a lo largo del ligamento falciforme, en la
zona umbilical, ellos indican la presencia de un episodio grave de pancreatitis aguda y se
acompaiian de una mortalidad general que va del 30 al 50%.

La ictericia es un hallazgo infrecuente en el momento del comienzo de la pancreatitis
aguda aunque puede estar presente en algunos pacientes con litiasis biliar asociada a la
pancreatitis. Cuando existe, la ictericia puede depender de la obstruccién del colédoco por
un calculo ¢ su compresién por el edema pancredtico. En los pacientes con pancreatitis
graves, pueden encontrarse alteraciones importantes de la homeostasis. (4 )

Ya que la pancreatitis aguda comparte junto con las quemaduras y el trauma la capacidad
de manifestar la sobreexpresion de citocinas y desarrollar el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica el cual dentro de su historia natural y debido a las complicaciones
sépticas de la pancreatitis puede evolucionar a sepsis, sepsis severa, shock séptico y
disfuncion orgénica maltiple hasta llegar a la muerte.

Esta evolucién del paciente puede valorarse clinicamente tomando en cuenta los criterios
del consenso de la conferencia del colegio americano de cirujanos de térax y de la sociedad
de medicina critica los cuales son los siguientes. (14 )



Definiciones del consenso de la conferencia

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
Incluye dos o mas de los siguientes;

1. -Temperatura mayor de 38 o menor de 36 grados centigrados

2. -Frecuencia cardiaca mayor de 90 por minuto

3. -Frecuencia respiratoria mayor de 20 por minuto o Pco2 por arriba o igual a 32 mmHg,.

4. -Leucocitosis mayor de 12.0X10 /L o menor de 4.0X10 /L o formas inmaduras (bandas)
por arriba de 0.10

Sepsis

Datos de SRIS mas infeccion documentada por cultivo positivo a algin
microorganismo

Sepsis severa

Datos de sepsis asociada a disfuncion organica. Hipoperfusion, hipotension.

Hipoperfusion. Incluye, acidosis lactica, oliguria o alteracion del estado mental.
Hipotension. Definicion. Disminucién de la presion sistolica por abajo de 90 mmHg o
reduccion de la presion al 50% en pacientes hipertensos.

Shock séptico

Datos de Sepsis severa con hipoperfusion y hipotension que no se corrige al administrar
500 mL de liquido intravenoso o aquellos pacientes sin hipotensién pero que reciben mas
de 5 microgramos por kilo por minuto de dopamina o de cualquier otre agente vasopresor

Disfuncion orgdnica miltiple
criterios

Sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del adulto;

Fraccién inspirada de oxigeno (Pa02/FI02) menor de 175

Infiltrados pulmonares bilaterales que corresponden a edema pulmonar en ausencia de falla
cardiaca

Presién en cuiia de arteria pulmonar menor de 18 mmHg

Enfermedad pulmonar primaria



Falla renal aguda;

Incremento de creatinina seria por arriba de 2.0 mg/d|

Niveles elevados al doble en pacientes con insuficiencia renal cronica o que requieren
dialisis aguda o ultrafiltracion

Oliguria menos de 0.5 mL/kg por hora en una hora ¢ menos de 30 mL en 2 hrs.

Acidosis lactica
niveles sericos de lactato por arriba de 2.0 mmol/L

Sindrome de coagulacion intravascular diseminada
disminucion de un 25% los niveles normales de plaquetas
un incremento en el tiempo de protrombina

Cambios del estado mental
valorados usando la escala de coma de Glasgow



DIAGNOSTICO

En él diagnostico de esta entidad patologica se deben realizar conjuntamente;
Diagnostico de pancreatitis aguda

Diagnostico de la severidad de la pancreatitis

Diagnostico etiologico

Diagnostico de pancreatitis aguda

Criterio clinico,
Paciente con sintomatologia de pancreatitis aguda. Compatible con la descrita en el cuadro
clinico

Criterio bioguimico

Determinacion de amilasa serica
Isoenzima P

Amilasa urinaria

aclaramiento de amilasa/creatinina
Determinacion de lipasa serica
Metahemalbuminemia serica

Amilasa serica

La hiperamilasemia se presenta en pacientes con Pancreatitis aguda. Sus valores mas altos
son en las primeras 24 horas. Tiene una vida media de 2 horas. Circula con una
concentracion serica normal de 110-300 UI/L. Y para que la amilasemia sea significativa
debe estar aumentada dos y media veces por arriba de las cifras normales.

Tiene una sensibilidad diagnostica del 95 al 100% sin embargo tiene una especificidad por
abajo del 70%. Porque la amilasa puede estar aumentada en otras patologias.

Isoenzima P

Un 40% de la amilasa se origina del Pancreas y un 60% de las Glandulas salivales, trompas
de falopio, ovarios, endometrio, préstata, mama, pulmones y probablemente de higado.

La amilasa que se forma en el pancreas se le llama Isoenzima P y la que se origina en
glandulas salivales se le llama Isoenzima S. El aumento de la concentracion serica de
Isoenzima P esta es mas especifica para diagnostico de pancreatitis.

Tiene una sensibilidad diagnostica de 84 a 100% y una especificidad de 40 al 97%

Amilasa urinaria

La amilasa se excreta un 24 % intacta por orina y el resto por mecanismos extrarenales aun
no aclarados. Su concentracién normal en orina es de 65 a 480 U/L.

La amilasa en orina solo puede ser detectada y cuantificada cuando el paciente tiene una
adecuada hidratacién que le permita la uresis



La amilasa en orina solo puede ser detectada y cuantificada cuando el paciente tiene una
adecuada hidratacion que le permita la uresis

La hiperamilasuria medida con el test rdpido para detectar amilasa urinaria cuando sec
obtiene un resultado fuertemente positivo tiene un 100% de especificidad y cuando este es
negativo tiene un 96% de sensibilidad para excluir pancreatitis aguda.

Aclaramiento de amilasa creatinina

La permeabilidad glomerular para la amilasa parece estar aumentada durante la
pancreatitis, razon por la que se utiliza su aclaramiento para diagnostico.

En los individuos normales esta relacion varia de 1 a 4%. Una relacion superior a 6% es
compatible con él diagnostico de pancreatitis aguda.

Lipasa serica

La lipasa es una enzima que se produce exclusivamente en el pancreas y se eleva en casos
de pancreatitis aguda. La hiperlipasemia tiene una sensibilidad del 90 al 100% y una
especificidad del 99%. Aunque es mas sensible que la determinacion de amilasa. La lipasa
se eleva en patologias no pancreéticas como isquemia intestinal, ulcera péptica complicada
o colecistitis.

Metahemalbuminemia serica

Esta sustancia es un complejo de albimina y hematina que se forma cuando la fraccion
heme se oxida a hematina y esta se une a la albimina. Generalmente al lisarse los
eritrocitos ante la accion de las enzimas pancredticas. Su presencia se asocia a un curso
grave de la pancreatitis.

Criterio imagenologico

Radiologico
Ultrasonografico
Tomogréfico

Rayos X

Los hallazgos radiolégicos que se identifican en pacientes con pancreatitis aguda, no son
especificos. Sin embargo; la existencia de alguno de ellos orienta él diagnostico. Y sirven
para descartar otras patologias. Generalmente se identifican datos de ileo adindmico
asociados a signos inespecificos de abdomen agudo y cambios en la tele de torax.

Datos radiolégicos de ileo adindmico
Dilatacién gastrica

Dilatacion de intestino delgado y/o grueso. Generalizado o segmentario
Ausencia de gas en ampula rectal



Datos radioldgicos inespecificos de abdomen agudo

Borramiento de la grasa preperitoneal
Posicion antialgica

Borramiento del psoas

Imagen de vidrio esmerilado

Imagen de edema interasa

Teleradiografia de térax

Elevacion de hemidiafragma izquierdo

Imagen de derrame pleural basal izquierdo
Imagen de condensacién pulmonar basal izquierda
Imagen de atelectasia, laminar o segmentaria
Condensacién pulmonar difusa

Ultrasonografia

El ultrasonido es un método de estudio no invasivo. El cual en esta patologia tiene ciertas
limitantes ya que un abundante paniculo adiposo, abundante gas en colon secundario al
ileo. Hacen imposible evaluar la morfologia pancreatica en un 30 a 40% de pacientes e
incluso en personas sanas la glandula se observa adecuadamente en un 80-90%. Sin
embargo; sirve para diagnosticar patologia biliar, caracteristicas de conductos biliares
extrahepaticos, cambios de la ecogenicidad glandular en pancreatitis crénica.

El ultrasonido tiene una sensibilidad de 62 al 95%.

Y una especificidad del 98%. No es el método de estudio adecuado para diagnostico de
necrosis, absceso o flemén.

Tomografia

La tomografia axial dindmica contrastada de abdomen es un excelente método para evaluar
el péncreas. Provee evidencia radiolégica de inflamacién pancredtica hasta diagnostico de
necrosis pancredtica y colecciones. Tiene una sensibilidad diagnostica de 92% y una
especificidad de 100%.

Se cuenta con la clasificacion de Balthazar para definir los hallazgos tomograficos; .
(15,16)



Diagnostico de la severidad de la pancreatitis

Se realiza al clasificarla de acuerdo a los criterios de Atlanta:
Aguda grave
Aguda moderada

Tomando en cuenta los criterios de APACHE 1l y los criterios de Ranson al ingreso del
paciente o el incremento de sus valores durante su evolucion

Definicion.

Pancreatitis aguda grave.

Se identifican 8 o mas criterios de APACHE y 3 o mas criterios de Ranson

Pancreatitis aguda moderada. Se identifican menos criterios en comparacion con
pancreatitis aguda grave (6)

Diagnostico etiolégico

Se requiere él diagnostico etioldgico por la gravedad de la enfermedad y porque existe la

posibilidad de que la pancreatitis requiera algin procedimiento invasivo ya sea cirugia o
endoscopia de urgencia para su tratamiento. (8)
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TRATAMIENTO
El tratamiento es medico y quirdrgico.

La pancreatitis necrosante y en especial la de evolucion grave a juzgar por el desarrollo de
insuficiencia organica, requiere tratamiento en la unidad de cuidados intensivos.
Especializada por un equipo multidisciplinario compuesto por especialistas en cirugia,
medicina critica, radiologia, gastroenterologia. Estos pacientes se tratan con cuidados
intensivos conservadores, de manera ideal bajo un protocolo estandarizado.

El tratamiento quirtrgico se reserva para el manejo de las complicaciones.

Excepto; Cuando la etiologia de la pancreatitis es a causa de la impactacion de un lito en el
esfinter de Oddi esta indicado el manejo endoscopico de urgencia para la realizacion de una
esfinterotomia. Aunque como se sabe, dentro de la teoria de la pancreatitis biliar es
suficiente solo la migracion del calculo de la vesicula al duodeno para desencadenar el
cuadro.

TRATAMIENTO MEDICO

1. -Infusion de liquidos parenterales.

El paciente evoluciona con ileo adindmico inflamatorio, inflamacién pancredtica,
paripancreatica y vomito. Por lo que tiene una importante perdida de liquido y fuga a un
tercer espacio. La infusién tiene como finalidad mantener una adecuada diuresis y cifras
tensionales aceptables sin llegar a la sobrecarga: por lo que se requiere la colocacién de un
catéter central para mediciones frecuentes de presién venosa central o preferentemente
medicion de la presion en cuiia de la arteria pulmonar.

2. -Colocacion de sonda nasogastrica, analgésico y inhibidor de las receptores H2 de
histamina.

La sonda naso géstrica es para manejo del ileo adindmico y control de! vomito.

Esto permitira disminucién de la distension abdominal y evitar una posible aspiracion.

Inhibidor de los receptores de los H2 de histamina ya que este paciente tiene criterios de

riesgo para sangrado de tubo digestivo aito secundario a gastritis aguda, ulceras de estrés o

ulceras de Cushing.

Dentro de la terapia analgésica No se debe utilizar derivados opi4ceos ya que estos

aumentan la presién del esfinter de Oddi.

3. -Profilaxis antimicrobiana

La infeccion de la necrosis alcanza niveles de 40 a 70% en los individuos no tratados con
antibidticos de manera temprana y sigue un patron dinamico 20 a 30% una semana después
de iniciado los sintomas. Se cuenta cada vez con mas pruebas que esta infeccion es el
resultado de la transferencia microbiana desde el colon que es la causa mas importante de
infeccién pancredtica secundaria en la pancreatitis necrosante. De modo global, cerca del
75% de los microorganismos que infectan de manera secundaria al péncreas son E. coli,
especies de Klebsiela y otros bastoncillos Gram negativos en tanto que los estafilococos y
estreptococos componen una proporcion en 20% de los casos. Los estudios
farmacocineticos revelaron que la administracion de imipenem nada mas o de
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ciprofloxacina, ofloxacina o mezlocilina, cada uno de estos antibioticos combinado con
metronidazol ofrece la actividad bactericida mas alta en los casos de inteccion pancreatica
y causa concentraciones terapéuticas optimas en el tejido pancredtico tanto inflamado como
necrotico, ( 7))

L.a descontaminacion selectiva del intestino con antibioticos por boca es otra estrategia
dirigida a eliminar la flora intestinal patogena y a disminuir ¢l desplazamiento de las
bacterias y por tanto, el riesgo de infeccion pancreatica.

El Gnico estudio clinico controlado sobre la descontaminacion selectiva fue realizado por
Luiten y cols. En un ensayo multicentrico sobre 102 pacientes de pancreatitis aguda grave.
Se practico descontaminacion mediante la administracion oral de sulfato de colistina,
anfotericina B y norfloxacino cada 6 horas, aplicando a las encias una pasta adhesiva que
contenia estos 3 farmacos. Ademas de un enema rectal diario con estos 3 antibidticos y en
la misma dosis que administrada por boca. Esta pauta se complementa con la
administracion de cefotaxima sistémica cada 8 horas. Hubo una mortalidad del 35% en el
grupo control y del 22% en el grupo sometido a descontaminacion selectiva.

Con todo, se necesitan mas estudios antes de que pueda aconsejarse este tratamiento.
(17,18,19)

4. -Bloqueo de citocinas

Durante los dltimos afios se identifico la funcion de los mediadores inflamatorios en la
pancreatitis y el tratamiento contra las citocinas parece ser una posibilidad clinica real. Se
han aprendido diversas lecciones a partir de los estudios experimentales y de pruebas
clinicas prospectivas al azar que deben aplicarse a cualquier antagonista para que tenga
buenos resultados. La funcion dominante de las citocinas en la pancreatitis aguda se
produce en la patogenia de la reaccion inflamatoria generalizada y la disfuncion organica.
La incidencia de la disfuncion orgénica se incrementa con rapidez dentro de las primeras 48
a 96 horas para distinguir a los pacientes proclives a ia evolucién prolongada y complicada
y los que tiene pancreatitis no complicada. En la actualidad se sabe que la produccién de
citocinas se inicia poco después de iniciar el dolor con un méximo cerca de las 30 horas.
Este escenario clinico ofrece una ventana terapéutica que se inicia en el momento de la
presentacioén y que dura uno a dos dias, y que permite la prevencion de la disfuncién de
érganos distantes.

Estas son las conclusiones de estudios experimentales realizando diversas modalidades de
bloqueo de citocinas.

El primer informe publicado por Guice y colaboradores en 1991 demostré que el bloqueo
del FNT mediante antisuero de cabra anti-FNT en un modelo murino de pancreatitis dio por
resultado aumento de los edemas pancreatico y pulmonar, estos resultados hacen contraste
con cada uno de los estudios subsecuentes sobre el antagonismo del IL-1 y FNT.

Los estudios subsecuentes en los que se efectio tratamiento con un anticuerpo policlonal
anti-FNT demostraron atenuacién de la gravedad de la pancreatitis desde los puntos de
vista bioquimico e histolégico y disminucién del edema pulmonar en un modelo de roedor
de pancreatitis por sales biliares.
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Se demostro, mediante una forma dimerica pevilada def receptor de FNT del tipo |
reccombinante para antagonizar la actividad de este, que el antagonismo retrasado o
terapéutico del FNT daba por resultados mejoria de la supervivencia y merma de la
gravedad. Disminuyeron también la IL-1 y la IL-6 sericas en los animales que se
sometieron a bloqueo del FNT.

Tiene interés que este estudio demostro también que el antagonismo retrasado del FNT
tenia mas eficacia que el antagonismo profilactico. Probablemente por el efecto regulador
del FNT sobre el sistema inmunitario cuando su produccion es pequeiia y se conserva
controlada.

Los estudios en que se examino la inhibicion de la IL-1 han recurrido a un antagonismo
natural del receptor contra esta interleucina ( IL-1ra) Los informes indican resultados
similares con la inhibicion de la actividad de la IL-1 en comparacion con el bloqueo de
FNT. S¢é atentia el incremento de las concentraciones sericas de FNT, IL-6, amilasa y
lipasa. Y disminuye la gravedad de la pancreatitis desde el punto de vista histologico.

La mortalidad mejoro cuando se administro IL-1ra de manera profildctica o terapéutica.

La administracién de IL-10 recombinante atenia el incremento de las concentraciones
sericas de amilasa y lipasa y disminuye la necrosis pancredtica en diferentes modelos de
pancreatitis. La mortalidad mejoro también en los grupos que recibieron IL-10 incluso
después de la induccion de pancreatitis.

Una segunda forma de inhibir la produccion de IL-1 y FNT es la inhibicion de los
macrofagos. Por medio de una molécula organica llamada CNI-1493 cuya finalidad era
prevenir una etapa vital del procesamiento de la citocina hasta proteina por el mRNA.

La produccion de IL-1 y FNT en el pancreas y en los pulmones disminuye en los animales
tratados con disminucién concomitante de la gravedad, manifiesta por las concentraciones
sericas de amilasa y lipasa y la histologia pancreitica. Impide muchas de las secuelas de la
pancreatitis experimental como hipotension, secuestro de liquidos, ascitis pancredtica y
hemoconcentracion y mejora la supervivencia, impide la lesién pulmonar e infiltracién de
macré6fagos al inhibir la produccion de IL-1 y FNT, se atentan la produccién hepatocelular
de FNT y IL-1 y la lesién hepatica.

Estos resultados sugieren que la inhibicién de los macréfagos es un buen método para
prevenir la produccién de citocinas inflamatorias durante la pancreatitis experimental.

Numerosos autores han examinado la funcion del factor activador de plaquetas. Aunque se
han empleado diversos mediadores en el laboratorio para antagonizar a las citocinas o al
FAP. Solo se han estudiado dos de ellos y se encuentran en pruebas clinicas en humanos.

El primero es el antagonista del FAP llamado lexipafant que es un derivado imidazoil
generado por analisis de imagen de computadora que tiene afinidad por el receptor de FAP
con 7 veces mas avidez que el propio FAP.

Han terminado dos pruebas de fase Il y dos pruebas de fase III.

El primer estudio de fase Il los pacientes recibieron lexipafant en infusién intravenosa por 3
dias, estos experimentaron una reduccién de la incidencia de la insuficiencia orgénica y de
las concentraciones sericas de IL-8.

La segunda prueba de fase II recibieron lexipafant a la dosis de 100 mg/dia en
administracion continua hasta durante 7 dias. Se observo una reduccién importante de las
puntuaciones de insuficiencia orgénica a los 7 dias.
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Los resultados de la prueba de fase 11l europea desencadenaron una prueba de fase 111 en
Estados Unidos y Europa. Se sometieron a prueba dos dosis de lexipatant 100 mg/dia y 10
mg/dia contra placebo. Ha terminado la adquisicion de los pacientes y los datos se estan
analizando en la actualidad.

El otro agente que parece estar a punto de ingresar en la prueba clinica es el CNI-1493,
Acaba de recibirse la aprobacion de la Food and Drug Administration para efectuar este
estudio. ( 7,20)

5. - Apoyo nutricio

El apoyo nutricio ha pasado por diversas pruebas. Se sabe que es seguro y efectivo
administrar alimentacion enteral tan pronto como en tubo digestivo lo permita. Ausencia de
dolor, normalizacion de enzimas, transito intestinal presente. Abou-Assi y col.
Demostraron en un grupo de enfermos que fueron sorteados para recibir alimentacion
enteral o alimentacion parenteral. Que aquellos que tuvieron alimentacion enteral
resolvieron con mayor rapidez la pancreatitis. Al igual que en otros estudios, no observaron
diferencias estadisticamente significativas en la mortalidad. Si bien la letalidad fue menor

en sujetos que recibieron la alimentacion enteral. ( 21,22 )

6. - Apoyo mecinico ventilatorio

El paciente con pancreatitis. Durante los primeros 3 dias sufre la accion de las citocinas.
Presentando ascitis pancredtica y dilatacién importante de asas de intestino, manifestandose
por un sindrome compartamental abdominal o bien presentar insuficiencia respiratoria
secundaria a lesién pulmonar secundario a la accion de citocinas. Por lo que es necesario
apoyo mecanico ventilatorio. (23)

7. -Pronosticadores de gravedad

Un instrumento para graduar la gravedad es dtil por varias razones. En primer lugar, la
graduacion objetiva de la gravedad permite comparar resultados entre centros asi como para
la auditoria clinica como para establecer comparaciones de los diferentes métodos
terapéuticos. La valoracion precisa de la gravedad durante el ingreso al hospital permite
seleccionar a los pacientes para las pruebas clinicas. Contar con un método para
diagnosticar la evolucién probable de la enfermedad poco después del ingreso guiaria al
medico sobre la necesidad de efeciuar vigilancia mas intensiva o de transferir al paciente a
un centro especializado.

Los métodos de graduacion de la gravedad disponibles en la actualidad son de dos tipos;
Indicadores de la prediccion de valor multiple y los indicadores de valor finico.

Indicadores de Ia prediccidn de valor multiple

Criterios de Ranson y de Glasgow

En 1976, Ranson y cols. Describieron la valoracion prospectiva de indices clinicos,
bioquimicos y hematolégicos multiples para establecer él pronostico de la gravedad de la
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pancreatitis aguda. Estos valores fueron aplicados en una poblacion en donde el
alcoholismo era la etiologia principal de este padecimiento.

Posteriormente El grupo de Glasgow los modifico para aplicarlos en aquellos pacientes en
donde la etiologia biliar era la mas frecuente.

A pesar de la supuesta precision de este sistema de punuiacion, quedan dos problemas sin
resolver: en primer lugar, todos los sistemas de puntuacion de factores multiples requieren
de 48 horas de medicion antes de que se pueda establecer la categoria de cada paciente. En
segundo lugar, es limitada la precision de estos sistemas para predecir de manera correcta la
enfermedad grave en sujetos determinados.

Se encontr6 que la sensibilidad del sistema originado de Glasgow era de 71%, pero que el
valor de la prediccion positivo de la prueba era solo del 60%. Por tanto, pasaron
inadvertidos 30% de los sujetos con pancreatitis grave y tuvieron resultados no
complicados 40% de los que satisfacian tres o mas criterios positivos.

Estos resultados demuestran que, incluso en manos experimentadas, los sistemas de
puntuacién de factores mdltiples ofrecen poca mejoria sobre la valoracion clinica
cuidadosa. (7)

Puntuacion de APACHE I1

Una ventaja inmediata de la puntuacion APACHE 1l sobre los sistemas de puntuacién de
factores mutiples de Ranson y de Glasgow consiste en que los pacientes se pueden
estratificar en el momento del ingreso.

El valor de prediccién positivo de la puntuacion APACHE II de mas de 9 fue solo del 45%.
A las 48 horas, la sensibilidad mejora hasta un 75% y el valor de prediccion positivo se
eleva hasta un 70%.

Un estudio ulterior de Glasgow al disminuir la puntuacion méxima a mas de 5 incremento
la sensibilidad de la prueba a 95% sin afectar el valor de prediccién positivo. (7,24)

Indice de la severidad por Tomografia Computada
La severidad de la necrosis pancredtica se correlaciona con la severidad de la pancreatitis

aguda
Indice de la severidad por TC

Grado CT Escore Necrosis Escore
A 0 NINGUNO 0

B 1 MAYOR DEL 33% 2

C 2 DEL 33% AL 50% 4

D 3 MAYOR DEL 50% 6

E 4

La clasificacién de Balthazar (valor de 0-4) se suma al grado de necrosis por TC (valor de
0-6) Obteniéndose su valor total.

Se ha observado que el estudio tomografico realizado en forma temprana aumenta la
Lesion pancredtica por un efecto toxico del medio de contraste. (25)



Indicadores de prediccion de valor unico

Proteina C reactiva

Es una proteina de fase aguda sintetizada por el higado en diversos estados patolagicos. Se
ha informado en diversos estudios que se pueden emplear las concentraciones de PCR en
los pacientes con pancreatitis aguda para identificar a los que experimentan ataques graves.
Un punto limitrofe superior para la PCR de 120 mg/L. pronostica con precision los
resultados en mas de un 80% de pacientes.

Un punto limitrofe superior de 100 mg/L. dentro de las primeras 48 horas del ingreso tiene
una sensibilidad del 73% pero un valor de prediccion positivo de 40%

Un punto limitrofe superior de 210 mg/L es él mas preciso con una sensibilidad del 83% y
valor de prediccion positivo del 58% con mediciones efectuadas al cuarto dia de ingreso.

Elastasa polimorfonuclear

Los neutrofilos activados liberan elastasa polimorfonuclear en diversos trastornos se valoro
esta enzima en pacientes con pancreatitis aguda.

Un nivel limitrofe superior a 250 microgramos/L en el momento de ingreso con un valor de
prediccion positivo de 80% con una sensibilidad del 93%

Concentraciones mayores de 120 pronostican pancreatitis grave en 84% no se tiene detalles
sobre sensibilidad y especificidad.

Niveles de 400 dentro de las primeras 48 horas del ingreso tienen una sensibilidad del 71%
y un valor de prediccion positive de 60%

Péptido de activacion del tripsinogeno

Se ha considerado que la activacion del tripsinogeno es uno de los sucesos clave en la
produccién de pancreatitis aguda. La concentracion de péptido de activaciéon de
tripsinogeno en orina con un nivel limitrofe superior de 2 nmol/L al momento del ingreso
tiene una sensibilidad del 80% y un valor de prediccién positivo de 67%.

Las concentraciones altas en liquido peritoneal se acompaiia de necrosis pancreatica

Interleucina-6

Se han informado valores incrementados de citocinas proinflamatorias en pacientes con
pancreatitis grave. Se ha estudiado a la interleucina-6 como intrumento de prediccion.

La interleucina se incrementa paralela a la PCR pero precede al aumento de esta ultima por
24 horas y por lo tanto permite efectuar la distincion mas rapido. Se ha informado una
sensibilidad del 80% y un valor de predicién positivo de 71%.

La medicién de interleucina-6 al ingreso pronostica, gravedad en 70% y tiene un valor de
prediccion positivo de solo 45%. (7)

Procalcitonina

La procalcitonina es un marcador serico de inflamacion sistémica, es Wtil en la
identificacion precoz de gravedad en enfermos con pancreatitis aguda. La medicion de la
concentracién al ingreso y a las 24 horas con un método répido semicuantitativo (PCT-Q-
TEST) y al compararlo con niveles de proteina C reactiva, APACHE 1l y criterios de
Ranson
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La procalcitonina tiene mayor especificidad y sensibilidad. Sin embargo, el valor de
prediccion positivo es similar en todos.

La aparente facilidad con la que puede cuantificarse la procalcitonina la sitda al lado del
péptido de activacion del tripsinogeno como un marcador precoz de enfermedad. (9)

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Las metas del tratamiento quirtrgico en la pancreatitis aguda grave pueden agruparse en
tres:

a) Limitar la intensidad de la inflamacion pancreatica
b) Interrumpir la patogénesis de las complicaciones
¢) Brindar apoyo metabélico y tratamiento de las complicaciones especificas.

1. - Limitar la intensidad de la inflamacién pancreatica.

En la actualidad, la dnica posibilidad quirirgica que puede lograr este objetivo es cuando
existe enfermedad biliar asociada y obstruccion del colédoco. Debe hacerse notar que ante
un episodio de pancreatitis aguda intensa, si se comprueba la presencia de litiasis vesicular
y no hay datos bioquimicos, hematoldgicos ni de imagen de coledocolitiasis, conviene
atender la pancreatitis y dejar la colecistectomia para cuando el episodio agudo haya
desaparecido por completo o realizarla en caso de que el paciente deba operarse para
resolver alguna complicacion inherente a la necrosis pancredtica. Durante la intervencion es
imperativo realizar una colangiografia transoperatoria que garantice la permeabilidad
absoluta del colédoco para evitar recurrencias. Cuando se sospecha o se demuestra
obstruccidn, la endoscopia permite atender estos casos; aun se desconoce con precision la
fisiopatologia de la pancreatitis vinculada a enfermedad biliar pero se acepta ampliamente
el concepto de migracién de los litos a través del colédoco con la resultante hipertension
ductal pancredtica y reflujo biliar. La mayor parte de estos litos pasan en forma esponténea
pero en otros casos quedan impactados en la zona ampular y desarrollan manifestaciones de
pancreatitis fulminante y colangitis ascendente supurativa. Se ha demostrado que a mayor
tiempo de obstruccién mayor riesgo de desarrollar necrosis glandular. Se ha demostrado
que la colangiopancreatografia con esfinterotomia y extraccion de las piedras es un método
seguro y eficaz en algunos grupos de pacientes. Aporta reduccién importante de la
morbilidad y la mortalidad en los pacientes con pancreatitis aguda intensa asociada a
obstruccion biliar. En casos de pancreatitis leve o moderada no se ha logrado impacto
benigno con los métodos anteriores.

2. - Interrumpir la patogenesis de las complicaciones.

En el segundo grupo de objetivos debe destacarse el progreso logrado para la deteccion y
tratamiento de las complicaciones de la pancreatitis. Entre los avances importantes est4 el
uso de la tomografia axial computarizada con reforzamiento vascular que ha permitido
determinar la presencia de necrosis por métodos no quirirgicos o de necropsia. También se
ha progresado en la deteccion de infeccién pancreética secundaria al combinar métodos de
radiologia intervencionista y bacteriologia con el uso de aspiracién con aguja fina del tejido
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pancreatico y peripancreatico. Los avances en cuanto al control de las complicaciones de la
pancreatitis se complementan con el uso de técnicas quirirgicas encaminadas a disminuir el
tejido necrotico, drenar abscesos y establecer sistemas de drenaje continuo, ademas de la
aplicacion de técnicas de drenaje percutaneo para colecciones peripancreaticas agudas.
Bajo el principio quirirgico de extraer tejido necrosado existe la aplicacion de técnicas de
invasién minima para lograrlo. El grupo del hospital Royal Infirmary de Glasgow
promueve desde hace unos aiios la necrosectomia percutanea. En su experiencia establecen
que la necrosectomia percutanea logra el drenaje adecuado del material necrotico y reduce
concomitantemente la necesidad de la utilizacion de una unidad de cuidados intensivos.
Finalmente, se establece la comprobaciéon de que el tiempo optimo para operar a los
pacientes que asi lo requieran por presentar una complicacion de la necrosis pancreatica
debe basarse en un periodo de tratamiento medico multidisciplinario. (26)

3. - Tratamiento de las complicaciones especificas.

En cerca del 66% de los pacientes que experimentan pancreatitis aguda adopta una
evolucion leve y se acompaiia solo de disfuncion organica minima. Las 72 horas que siguen
al inicio de los sintomas establecen la encrucijada después de la cual se desarrolla la
enfermedad clinica grave hasta en 30% de los sujetos con pancreatitis aguda.

Necrosis estéril.

Las observaciones de TC indican que existe una correlacion directa importante entre la
mortalidad y la magnitud de la necrosis tisular pancreatica: necrosis focal extendida, y de
mas de 50% del parenquima pancreatico.

En algunos pacientes con necrosis pancredtica estéril, se presenta insuficiencia orgédnica
multisistemica sin un foco séptico. Estos individuos tienen concentraciones altas de
endotoxina en los liquidos inflamatorios peripancreaticos y en la circulacién general en
ausencia de bacteriemia.

Necrosis infectada.

Mas del 80% de las defunciones en pacientes de pancreatitis aguda se debe a
complicaciones sépticas como consecuencia de infeccion bacteriana de necrosis
pancredtica. La tasa global de infecciones del tejido pancreatico en caso de pancreatitis
aguda sc encuentra entre el 7 y 12%. Ocurre necrosis infectada hasta en 30-70% de los
pacientes que experimentan pancreatitis necrosante, en tanto que aparece absceso
pancreatico en cerca del 3% durante la etapa tardia de la enfermedad. La definicién de
infeccion pancreatica abarca necrosis infectada, absceso pancredtico y Pseudoquistes
agudos infectados.

El diagnostico de infeccién pancredtica se realiza con la méxima fidelidad mediante PAF
dirigida por TC o por ecografia, seguida de una tincion de Gram y de un cultivo del
material aspirade. Es esta una técnica inocua, segura y que puede realizarse con rapidez.

Hay que mejorar al maximo el estado del paciente y, en la mayoria de los casos, la
intervencion debe efectuarse en un plazo de 24 a 48 horas.
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Complicaciones tardias

Seudoquistes posnecroticos y abscesos pancreaticos constituyen las complicaciones tardias,
aunque poco frecuentes, de la pancreatitis aguda. Seudoquistes y abscesos aparecen tres o
mas semanas después de iniciarse la pancreatitis aguda. Luego de haber cedido la etapa
toxemica temprana. Los seudoquistes pancreaticos complican a cerca de 6% de los casos de
pancreatitis aguda.

Se observa absceso pancredtico en cerca de 3% de los pacientes. El absceso, en contraste
con la necrosis infectada, es una complicacion tardia de la pancreatitis necrosante. Desde el
punto de vista bacteriologico es semejante a la necrosis infectada..

Indicaciones para el tratamiento quirirgico

Necrosis estéril que produce sindrome de insuficiencia organica multisistemica, Que no
reaccionan a las medidas maximas de cuidados intensivos durante mas de 72 horas
Abdomen agudo persistente

Complicaciones locales persistentes y que van en aumento

Hemorragia intrabdominal masiva

ileo persistente

Perforaci6n intestinal

Trombosis de vena porta

Necrosis infectada

Absceso pancreatico

Necrosectomia en la pancreatitis necrosante
El fundamento para el desbridamiento quirirgico en caso de pancreatitis necrosante abarca:

1. La eliminaci6n del parénquima pancredtico necrotico y de toda necrosis peripancreatica
acompafiante detiene el progreso del proceso necrosante y permite la resolucion de la
enfermedad.

2. Se liberan bacterias y sus compuestos téxicos hacia la circulacion y son los causantes de
la insuficiencia orgénica remota. Como la insuficiencia orgéanica es un factor determinante
de primera importancia de los resultados en los pacientes que experimentan pancreatitis
aguda grave, la extirpacién del material necrotico infectado es una necesidad terapéutica en
estos individuos.

La necrosectomia cuidadosa es el principio bésico del tratamiento quirtrgico de los
pacientes que experimentan pancreatitis necrosante,

Algunos autores prefieren entrar a la cavidad abdominal a través de una incisién larga en la
linea media; en ofros centros se recurre a incisiones subcostales o abdominales
transversales. Después de la exploracion intraperitoneal, se obtiene acceso hacia el espacio
retroperitoneal peripancreatico al seccionar el ligamento gastrocolico. Se expone el
pancreas, y se explora el retroperitoneo con cuidado para identificar la presencia de zonas
necroticas extrapancreaticas, sobre todo en las partes izquierda o derecha del mesocolon o a
través de este. Se toman ejemplares para investigacion bacteriologica de las zonas
necroticas. Se inicia la necrosectomia mediante una técnica de fractura roma con el dedo.
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Debe tenerse cuidado de no lesionar los vasos mayores. Puede dejarse en su sitio el tejido
adherente o necrotico que no es posible separar con facilidad. Después del desbridamiento
quirirgico es indispensable efectuar hemostasia concienzuda mediante puntos de
transfixion con material de sutura de monofilamento. Aunque la base de la recuperacion en
estos casos es la necrosectomia cuidadosa y precisa, no es necesario retirar cada gramo de
tejido desvitalizado. El desbridamiento debe tener extension suficiente para eliminar las
zonas necroticas principales, pero debe efectuarse con cuidado para evitar que se lesionen
los elementos circundantes, en especial los vasos sanguineos mayores o los intestinos
delgado o grueso. Debe aceptarse que las zonas pequefias de necrosis que tiene que dejarse
podrian ser origen de la sepsis sostenida o recurrente. La necrosectomia operatoria no es
una estrategia de una sola etapa. Los conceptos quirtirgicos que han tenido mucha utilidad
consisten en reoperaciones planeadas y repetidas para eliminar este material necrotico
residual o técnicas que combinan la necrosectomia con lavado posoperatorio cuya finalidad
es desbridar con mayor extension la zona de pancreatitis necrosante.

Métodos de tratamiento posoperatorio

Aunque la mayoria de los médicos concuerda sobre la necesidad de la necrosectomia, las
técnicas de tratamiento subsecuente son aun motivos de controversias. Se han informado
varios métodos diferentes para tratar al lecho y a la region peripancreatica después de la
necrosectomia inicial.

Técnica ordinaria
Técnicas abiertas o semiabiertas
Técnica cerrada con lavado posoperatorio continuo

Manejo ordinario

En 1963. Altemeier y Alexander, fueron los primeros en informar los accesos quirtirgices
ordinarios con desbridamiento y drenaje de Penrose o de sumidero. Desventajas de primera
importancia de esta técnica han sido las tasas altas de mortalidad y las reoperaciones
frecuentes a causa de sepsis abdominal recurrente. Los resultados insatisfactorios tuvieron
como consecuencia diversas modificaciones de la técnica. Como la supervivencia de estos
individuos depende de manera dominante de la extensién y lo completa que sea la
necrosectomia, se recomienda la insercién de miltiples drenes de sumidero y de caucho y
se efectuara reexploracion operatoria a la menor sospecha de sepsis abdominal persistente o
recurrente.

Tiene una mortalidad del 30%, frecuencia de fistulas pancredticas del 12%, fistulas de
colon en un 11% y hemorragia en 7%

Técnicas abiertas o semiabiertas.

Se resecan las zonas necroticas mediante reoperaciones frecuentes y planeadas en
combinacion con desbridamiento transoperatorio y lavado extenso. Estos procedimientos
requieren miltiples reoperaciones con estancia prolongada en la UCI y tension adicional
para los pacientes. Las manipulaciones intrabdominales repetidas entrafian el riesgo de
producir hemorragia local, fistula intestinal, ileo adinamico y hernias incisionales.



para los pacientes. Las manipulaciones intrabdominales repetidas entrafian el riesgo de
producir hemorragia local, fistula intestinal, ileo adinamico y hernias incisionales.

Tiene una mortalidad del 24%, fistulas pancreaticas en 14%, fistulas de colon en 18% vy
hemorragia en 13%.

Técnica cerrada con lavado posoperatorio continuo del saco epiploico

Combina el desbridamiento quirtrgico de las zonas necroticas y lavado posoperatorio
extenso o desbridamiento del retroperitoneo.

El desbridamiento quirtrgico cuidadoso va seguido por lavado transoperatorio extenso con
6 a 12 L de solucion salina isoténica para limpiar el lecho pancredtico. Se colocan grandes
catéteres de luz sencilla y de doble luz en el saco epiploico para el lavado posoperatorio. En
el lado izquierdo, el dren se coloca por detrds del intestino grueso, por debajo del bazo y
por delante del rifion; en el derecho, se colocan en el espacio infrahepatico. En los que
experimentan necrosis extrapancreatica extensa, se pueden colocar drenes adicionales
segiin se requiera para volver completa la evacuacion del tejido desvitalizado y los
exudados. Después de este procedimiento, se suturan los ligamentos gastrocolico y
duodenocolico. De esta manera, se forma un compartimiento cerrado que se lava
continuamente durante el posoperatorio a un ritmo de 2 L/h con liquido de dialisis
hiperosmolar libre de potasio. Cuando esta afectada la cavidad peritoneal con ascitis difusa
e inflamacion, el lavado del saco epiploico se combina con lavado peritoneal a corto plazo.
Asi, se eliminan de la regidén pancreética el material necrdtico restante y los compuestos
con actividad bioquimica. Cuando el paciente mejora y han desaparecido los signos de
sepsis generalizada, se va reduciendo de modo gradual el volumen del liquido de lavado. Se
pueden retirar los drenes cuando ya no se encuentran méas material necrético en él liquido
de retorno.

Se reporta una mortalidad del 18%, una frecuencia de fistulas pancreaticas en un 9%,
fistulas de colon en un 13% y hemorragia en un 7%.

En manos experimentadas, se pueden lograr resultados favorables con cualquiera de estos
métodos, en tanto se eliminen concienzudamente todos los climulos de material necrético y
de material séptico y la reoperacion se realice con prontitud si se manifiestan pruebas de
sepsis sostenida. Todos los criterios diferentes son equivalentes con respecto al principio
basico de la necrosectomia.

Complicaciones después de necrosectomia

Son complicaciones frecuentes y a menudo mortales hemorragia intrabdominai, sepsis
recurrente y fistulas gastrointestinales y pancredticas. La necrosectomia y lavado continuo
del saco epiploico han sido procedimientos seguros y eficaces.

La ventaja del lavado posoperatorio consiste en que se efectia con la pared abdominal
cerrada. Con respecto a los resultados y a la incidencia de las complicaciones
posoperatorias son equivalentes a los obtenidos por grupos en los que se emplearcn accesos
ordinarios o abiertos o semiabiertos. El método cerrado ofrece ventajas en cuanto a
demanda de mencr equipo técnico, tratamiento en la UCI y costo. (27)
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PROTOCOLO DE TESIS

1. EL PROBLEMA POR INVESTIGAR ES:

Revisar la fisiopalologia de esta enfermedad porque las personas gue experimentan
pancreatitis aguda grave sufren la morbilidad y la mortalidad mas altas. Investigar las
opciones terapéuticas para este padecimiento que se sigue tratando en la actualidad solo con
medidas de sostén.

2. PLANTEAMIENTO DE HIPOTESIS
PROPONER ALTERNATIVAS AL PROBLEMA DETECTADO:

Si se revisan los procedimientos quirirgicos en los pacientes que padecen pancreatitis
aguda grave y se evalia la efectividad que se tiene. Podemos hacer un andlisis comparativo
con los reportes de la literatura mundial y asi modificar la conducta de acuerdo a los
resultados para el beneficio del paciente.

OBJETIVOS:
A) GENERALES:

1. Identificar los procedimientos quirirgicos que se aplican a pacientes con diagnostico de
pancreatitis aguda grave en el HIM

. Evaluar los resultados de estos procedimientos

. Realizar un andlisis comparativo en relacién con la literatura actual

. Descartar aquellos procedimientos obscletos

. Numero de pacientes ingresados a la UCI y al servicio de cirugia general con

diagnostico de pancreatitis aguda del periodo comprendido del 1°. De Enero de 1998 al
1°. De enero del 2002

(SN SRV IS
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B) ESPECIFICOS

1. -Porcentaje de pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda grave
2. -Porcentaje en relacion al sexo
3. -Rango de edad
4. -Promedio de edad
5. -Etiologia

. -Promedio del tiempo de ingreso a la unidad entre inicio de los sintomas y atencion
hospitalaria

7. -Dias de estancia hospitalaria

8. -Dias de estancia en la UCI

9. -Mortalidad

10. -Morbilidad

11. -Indicaciones quirirgicas

12. -Manejo posoperatorio quirdrgico

13. -Promedio de tiempo en que se realizo el manejo quirirgico

14. -Promedio de tiempo de defuncién

15. -Disfuncion orgénica mas frecuente y temprana

16. -Diagnostico de defuncién

o

3. ACCIONES A EJECUTAR

a) A CORTO PLAZO

Revisar los reportes mas actualizados de la literatura mundial para tener un marco tedricc y
determinar las variables de estudio.

Fecha de inicio 1°. De Noviembre 2001

b) A MEDIANO PLAZO

Recabar la informaci6n de los expedientes clinicos para obtener la base de datos
Diciembre 2001-Enero 2002

¢) ALARGO PLAZO
Anélisi;s de la informacién y resultados

Febrero 2002
Fecha de terminacion 15 de Febrero 2002
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4. DETERMINACION DE LAS VARIABLES

1. Sexo

2. Edad

. Fecha de Ingreso

. Que tiempo transcurrid entre el inicio de los sintomas y su atencion medica
. Fecha de egreso

. motivo del egreso

. Puntuacion de APACHE Il al ingreso

. Puntuacion de Ranson al Ingreso

. Clasificacién: Pancreatitis aguda leve, moderada o grave
10. Etiologia

11. Se le realizo Tomografia Computada Diagnostica

12. A los cuantos dias de ingreso

13. Fue dindmica contrastada o simple

14. Cual fue el reporte

15. Recibié tratamiento quirdrgico

16. A los cuantos dias de ingreso

17. Cual fue la indicacién

18. Cuales fueron los Hallazgos

19. Que tipo de manejo Quirirgico se le realizo en el posoperatorio
20. Ingreso a terapia intensiva

21. Fecha de ingreso a la UCI

22. Fecha de egreso de la UCI

23. Dias de estancia en la UCI

24. Se cuitivo algin germen del tejido pancreatico

25. Sé reintervino

26. Cuantas veces

27. Cuales fueron las complicaciones

28. A los cuantos dias presento Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
29. A los cuantos dias presento Sindrome de Sepsis

30. A los cuantos dias presento Sepsis severa

31. A los cuantos dias presento Estado de choque séptico

32. A los cuantos dias presento Disfuncién orgdnica multiple
33. Que tipo de disfuncién se presento en forma mas temprana

R=le BN Ro RS

5. TAMANO DE LA MUESTRA

Pacientes ingresados a la UCI y al servicio de cirugia general con diagnostico de
pancreatitis aguda del periodo comprendido entre el 1°. De Enero de 1998 al 1°. De enero
de 2002.
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6. DISENO DEL ESTUDIO
Es un estudio retrospectivo, clinico, observacional
7. CRITERIOS DE INCLUSION Y DE ELIMINACION

Inclusion:
Pacientes ingresados al servicio de UCI y cirugia general en el HIM con diagnostico clinico
de pancreatitis aguda

Exclusion
Pacientes ingresados al HIM con diagnostico de pancreatitis aguda grave referidos de otra
unidad en donde recibié manejo previo.

Pacientes con diagnostico de pancreatitis crénica

Pacientes que no cuenten con expediente clinico en la unidad
Material y métodos

1. - De la relacion de censos del servicio de cirugia general identificar aquelles pacientes
que se ingresarcn con diagnostico de pancreatitis aguda en el periodo comprendido del 1°.
De Enero de 1998 al 1°. De Enero de 2001

2. - Acudir al Servicio de Archivo clinico a recabar la informacién de los expedientes
clinicos

3. - Aplicar los criterios de Atlanta y de Ranson para su clasificacién e identificar aquellos
pacientes que cursaron con pancreatitis aguda grave

4. - Aplicar los criterios de exclusién y de eliminacién

5. - Los pacientes ingresados al estudio recabar las variables de estudio

6. - Obtener los objetivos generales v especificos

7. -Analisis de resultados

8. -RECURSOS FINANCIEROS
No se requieren

9. -ESTIMACION DE POSIBLES INCONVENIENTES A PRESENTARSE
DURANTE EL ESTUDIO Y CONSIDERACIONES ETICAS

Que no se encuentren los expedientes clinicos
No se requieren cartas de consentimiento.
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RESULTADOS

Se reviso la relacion de censos del servicio de cirugia general y terapia intensiva
del 01 de Enero de 1998 al 01 de Enero de 2002 y se identificaron un total de
286 pacientes ingresados con diagnostico de pancreatitis aguda. De estos; 52
fueron manejados con diagnostico de pancreatitis aguda grave y los resultados
fueron los siguientes:

DISTRIBUCION POR ANO

NUMERO DE
CASOS

8 8 8 8 8 3 8

=]

1998 1999 2000 2001

B PANCREATITIS AGUDA BPANCREATITIS AGUDA GRAVE Grifica |
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ORIGEN DE LOS PACIENTES

REFERIDOS CON REFERIDOS SOLO
TTO QUIRURGICO CON DX (2)
INICIAL (8)

PACIENTES QUE
ACUDIERON AL
HJM (19)
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MORTALIDAD GENERAL

FALLECIO (4)

Grafica 3
VIVOS (25)

DISTRIBUCION POR SEXO

NUMERO DE
CASOS

EMASCULINO B FEMENINO Chinfion$



REPORTE TOMOGRAFICO BALTHAZAR

NUMERO DE CASOS

B C D E ABSCESO
Grafica 5
TRATAMIENTO QUIRURGICO
NO RECIBIERON
TRATAMIENTO

QUIRURGICO (4)

RECIBIERON
TRATAMIENTO Grafica 6
QUIRURGICO (17)



TIEMPO EN QUE SE INICIO TRATAMIENTO QUIRURGICO

12
NUMERO DE CASOS 10
8

(=T LI ]

INGRESO MAXIMO PROMEDIO

Grafica 7

INDICACION DE CIRUGIA

5
4
NUMERO DE CASOS 3
2

1

0

EABDOMEN AGUDO WPSEUDOQUISTE PANCREATICO EABSCESO PANCREATICO
OC.C.L. AGUDIZADA EABDOMEN AGUDO PERSISTENTE ENECROSIS PANCREATICA

Grafica 8



HALLAZGOS QUIRURGICOS

[
NUMERO DE CASOS .

BENECROSIS PANCREATICA WABSCESO PANCREATICO
ONECROSIS VESICULAR MAS PANCREATITIS EDEMATOSA O PANCREATITIS EDEMATOSA
WABSCESO PERIRRENAL DERECHO

MANEJO POSOPERATORIO

CASOS

W TECNICA ABIERTA EDRENAJE PERIRRENAL DERECHO OCERRADO - IRRIGACION CONTINUA
OCOLECISTECTOMIA - LAVADO QX. EDIALISIS - IRRIGACION CONTINUA  @DIAGNOSTICA
B COLECISTECTOMIA D COLECISTECTOMIA - ORDINARIO

Grafica 10
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DIAS DE
NUMERO DE | MANEJO | PROMEDIODE | se | oo ueoro)  ESTANCIA | MORTALIDA
pacIENTES | ENuct | DTASESTANCIA| gemvrervino HOSPITALARIA o - O/
O as—— 2 S PROMEDIO
NO RECIBIO MANEJO
QUIRURGICO 4 - 23 19.25 1/25 %
RECIBIO MANEJO o
QUIRURGICO
DIAGNOSTICO / MANEJO
ABSCESO / ABIERTO 5 a 7.7 5 7 54.2 1/20 %
ABSCESO PERIRRENAL /
DRENAJE 1 1 8 72
NECROSIS / ABIERTO 4 4 15 4 7 54
NECROSIS / CERRADO-
IRRIGACION CONTINUA - 1 : i
NECROSIS /
COLECISTECTOMIA- 1 1 4 4 1/100 %
LAVADO QX
NECROSIS / DIALISIS- Z =
IRRIGACION CONTINUA
EDEMATOSA /
LAPAROSCOPIA 1 1 10 23
DIAGNOSTICA
EDEMATOSA /
LAPAROTOMIA 1 6
DIAGNOSTICA
EDEMATOSA / 1 %
COLECISTECTOMIA
EDEMATOSA-MECROSIS
VESICULAR /
COLECISTECTOMIA- 1 - . 70
ORDINARIO
Cuadro 1
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No.

Complicaciones pacientes Complicados Descripcion
. . o Aspiracion, neumonia, Avulsion de
No recibieron tratamiento quirurgico 4 1 plexo braquial, Diabetes
Recibiod tratamiento quirdrgico 17 16
Diagnostico / Manejo
Eventracion
Neumonia, Paro cardiorrespiratorio,
. Enc. hipoxico-isquemica, Defuncion)
Absceso / Abierto S o Hemorragia, Eventracion
Fistula colo-cutédnea, Eventracion
Eventracion
Absceso perirrenal derecho / Drenaje 1 1 Neumonia
Piotorax, Eventracion, Fistula Colé-
cutanea, Embolo por catéter
: ’ Neumonia, Eventracion
Necrosis / Ablerto * 4 Eventracién, Neumonia, 1.V.U.,
Diabetes
Eventracion
: ; s 2 Neumonia, Inf. Hx. Qx. Infarto de
Necrosis / Cerrado - Irrigacion continua 1 1 retina unilatersi
Necrosis / Colecistectomia mas lavado Qx. 1 1 Cheque hipovolemico
Necrosis / Didlisis mas lavado continuo 1 1 Hemorragia de tubo digestivo alto
Edematosa / Laparoscopia diagnostica 1 1 Neumonia
Edematosa / Laparotomia diagnostica 1 0
Edematosa / Colecistectomia 1 1 Pseudoquiste
Edematosa, Necrosis vesicular / 1 1
Colecistectomia, Ordingtric Pseudoquiste

Cuadro 2
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MICROBIOLOGIA

Pacientes de estudio 29
Positivos a cultivo 19
Microorganismos cultivados 16 B
Cultivos Monobacterianos 15
Cultivos Polibacterianos o 04

MICROORGANISMOS CULTIVADOS

BS, Auricularis 1
BC. Freundil 1
B Antitratus 1
BE Asrogenes 1
BE. Aglomerans 1
08, Simylans 1
Bagalactise 1

B, Albicans 1

HE Faecalis 1
as. Aursous 1

B Pneumoniae 2

05, Marcenses 2

=P Mirabilis 2 OE.Coll 2

Grafica 11
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DISCUSION

Durante este periodo de estudio se identificaron un total de 286 pacientes ingresados al
servicio con diagnostico de pancreatitis aguda. Que hace una frecuencia de 71.5 casos
por ano 0 3.9 casos por mes.

52 de estos pacientes fueron diagnosticados como pancreatitis aguda grave. Que
corresponde a un 18.18 % con una frecuencia de 13 pacientes anuales o 1.08 por mes.

La pancreatitis aguda leve se observo en el 81.82 %. ( grafica 1)

El grupo de estudio se limito a 29 pacientes ya que en el resto no se encontré el
expediente clinico por lo que no fue posible recabar los datos para el mismo y 23
pacientes fueron excluidos.

Al hospital Juirez de México se presentaron 19 pacientes. Fueron referidos de otras
unidades hospitalarias 10 por lo que nuestro hospital fue el centro de referencia para el
34 % de estos pacientes por esta patologia.

2 de estos pacientes fueron referidos solo con diagnostico clinico.

8 pacientes recibieron tratamiento quirurgico en su unidad y fueron referidos al Hospital
Juarez para completar su tratamiento. ( grafica 2)

Estos 8 pacientes fueron excluidos del estudio ya que entran en los criterios de
exclusion.

Para realizar el andlisis se tomaron en cuenta.

Los pacientes que acudieron al hospital Juirez de México desde el inicio de su
sintomatologia y fueron manejados solo en esta institucién asi como pacientes referidos
de otras unidades medicas solo con diagnostico y su manejo fue realizado por nuestro
servicio. ( 21 pacientes) Estos a su vez fueron divididos en pacientes que se manejaron
solo con tratamiento medico ( 4 pacientes) y los que se manejaron con tratamiento
medico y su complementacion con cirugia ( 17 pacientes).

Se estudiaron 21 pacientes; 9 hombres y 12 mujeres. La edad de presentacion fue 37.7
anos. El tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas y su atencién medica fue de
3 dias y 5 horas. Los dias de estancia fue de 40. 14. Fallecieron 3 pacientes que
corresponde a una mortalidad de 14.28 %. (grafica3 y 4)

El criterio para definir como pancreatitis aguda grave fue por su evolucién hacia las
complicaciones ya que en ningin expediente se encontré una valoracién de la escala
Apache y aplicacién de criterios de Ranson.

Dentro de la etiologia se encontraron 6 causas; la biliar se presento en un 47.6 %. Fue
seguida por la alcohdlica en un 23.8 %.
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Se les realizo tomografia dinamica diagnostica a 14 pacientes como promedio a los 5.4
dias de estancia hospitalaria. Dentro del reporte segin criterio de Balthazar predomino
¢l absceso pancredticoen 4, Een3, Den3, Cen3 y Benuno. (graficas)

Se indico el manejo medico y quirdrgico a 17 pacientes que corresponde a un 80.9 %.
A 4 pacientes se le indico solo tratamiento medico ( grafica 6 )

Como promedio la cirugia se realizo a los 9 dias de estancia hospitalaria. Como margen
se realizo el ingreso y como limite mas tardio a los 19 dias. ( grafica 7)

La indicacion quirirgica predominante fue abdomen agudo en 6, absceso en 6 que
corresponde a un 28.5 % para cada uno. ( grafica 8 )

Dentro de los hallazgos quirurgicos en 7 se observo la necrosis de mas del 50 % del
pancreas y absceso pancreatico en 5. ( grafica 9 )

Dentro del manejo posoperatorio. EI metodo mas usado fue la tecnica abierta en 9 que
corresponde a un 52.9 % de 10 modalidades. ( grafica 10 )

Los 4 pacientes que recibieron tratamiento medico. 3 necesitaron de estancia de la
unidad de cuidados intensivos un promedio de 2.3 dias, la estancia hospitalaria
promedio fue de 19.2 dias y fallecio un paciente.

Es dificil hacer un analisis uniforme de los pacientes que se manejaron con cirugia y
tratamiento medico ya que se encontraron 10 tipos de tratamiento quirurgico. Tiene
relevancia que 5 pacientes con diagnostico de absceso pancreatico asi como 4 pacientes
con diagnostico de necrosis pancreatica fueron manejados con la tecnica abierta. En el
resto de los casos en cada uno de ellos se realizo una tecnica individual con poca
relevancia para su evaluacion.

De los pacientes manejados con tecnica abierta que hacen un total de 9 pacientes, todos
se manejaron en la unidad de cuidados intensivos. La estancia en la UCI fue menor en
los pacientes con diagnostico de absceso con un promedio de 7.7 dias. Estos se
reintervinieron con un promedio de 7 veces y tuvieron una estancia hospitalaria de 54.2
dias con una defuncién.

Los pacientes con diagnostico de necrosis pancreatica tuvieron una estancia promedio
en la UCI de 15 dias se reintervinieron todos un promedio de 7 veces cada uno y una
estancia hespitalaria promedio de 54 dias.

Promediando un numero mayor de dias de estancia tanto en la UCI como en el hospital
en relacion con los pacientes con diagnostico de absceso pancreatico. ( cuadro 1)

Dentro de las complicaciones. Los pacientes que se manejaron con tratamiento medico
solo uno se complico y termino en defuncién.
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Las complicaciones se presentaron en el 94.1 % de los pacientes que recibieron
tratamiento quirdrgico. En el 52 % fue unica y en el resto miltiple. Predomino la
Eventracion y la neumonia en 8 que corresponde a un 38 %. Pseudoquiste y fistula en
2 que corresponde a un 9.5 %.

De estos 29 pacientes, 19 fueron positivos a cultivo, 15 fueron monobacterianos y 4
polibacterianos se aislaron 16 microorganismos en donde predomino la P. Auriginosa en
el 47.3 %.



ANALISIS

La pancreatitis aguda es una patologia frecuente en el Hospital Juirez de México.
Presentédndose 1.4 casos nuevos a la semana. La forma leve predomina en un 81.82 % y
la forma grave corresponde al 18.18 % en este grupo la mortalidad fue del 13.79 %.

Se debe tomar en cuenta que la falta de 23 expedientes clinicos los cuales no se
pudieron analizar puede hacer un error en lo referente a la mortalidad. En general se
considera a la forma grave como una enfermedad con una mortalidad mayor del 95 %.

El Hospital Juirez de México es un centro de referencia para el 34 % de casos con esta
enfermedad

La poblacion con esta afeccion se presenta a la unidad en una forma tardia existiendo
una correlacién con la indicacién de cirugia ya que se identifican cuadros agudos y son
intervenidos de urgencia.

Es mis frecuente en la mujer en la edad activa y la etiologia se asocia con litiasis
vesicular y alcohol.

El estudio tomografico es necesario para €l diagnostico de pancreatitis y sus
complicaciones. Y se realiza en estos pacientes en general en forma tardia primero
porque no se encuentra este equipo disponible ias 24 horas y por las formas clinicas que
se identifican en la indicacién de cirugia. En donde predomina abdomen agudo
realizdndose el procedimiento sobre bases clinicas. Se identifican en igual proporcion
las complicaciones tardias.

El manejo quirirgico viene a complementar el manejo medico en aquellos pacientes en
donde esta indicado. Aunque €l diagnostico de absceso pancreitico solo se hace por
tomografia sin realizarse puncién tanto en el absceso como en necrosis pancreatica los
estados de infeccion se ha correlacionado con la evolucién de la enfermedad.

Tanto el criterio clinico como €l diagnostico por imagen ah tenido buena correlacién
con los hallazgos operatorios.

Se identifican 10 modalidades de manejo posoperatorio incluyendo el uso de la
laparoscopia diagnostica. Predomina la técnica abierta la cual se asocia a una larga
estancia hospitalaria, reintervenciones frecuentes, morbilidad alta, un alto costo
econdmico y humano.
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CONCLUSIONES

- En el Hospital Judrez de México se tiene identificada esta patologia y su
comportamiento es acorde con la literatura actual.

- Existe un buen criterio quirirgico de manejo en cuanto al tiempo ¢ indicacion de
cirugia. Es frecuente el paciente en donde la indicacion de cirugia es por cuadro de
abdomen agudo. En estos no se puede realizar Tomografia dinimica contrastada ya
que el uso de medio de contraste durante la fase aguda se ha asociado a una mayor
mortalidad y se propone como alternativa el uso de la laparoscopia diagnostica.

- La técnica abierta es una buena alternativa de manejo posoperatorio. Sin embargo
se asocia a un alto costo para las unidades hospitalarias y alta morbilidad para el
paciente.

- Se propone homogenizar criterios dentro de los médicos de base, para buscar una
nueva alternativa de manejo posoperatorio que disminuya la mortalidad,
morbilidad y costo.

- Se tiene poca experiencia con la técnica cerrada con irrigacion continua. Dentro
de la literatura actual y experiencia previa del Dr. Perez Garcia. Esta segin algunos
reportes resulta ser una buena opcién de manejo posoperatorio.

- Recordar que este tipo de manejo viene a paliar la enfermedad mientras se
encuentra su curacion.
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