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Factores predictivos de gravedad

En algunas oportunidades, la evaluacion clini-
ca al inicio de la enfermedad es engafiosa. Los
pacientes no parecen ir a una evolucién de mayor
gravedad. No siempre existe la semiologia caracte-
ristica de la pancreatitis grave de dolor de gran
intensidad, deshidratacidn importante, falla circula-
toria, cianosis y abdomen muy sensible a la palpa-
cién. Otras veces, cuadros clinicos muy alarmante
al comienzo de la evolucion, rapidamente van a la
estabilizacion y recuperacion de la enfermedad. Es
importante encontrar factores predictivos de grave-
dad para adoptar terapias adecuadas y oportunas.
La definicion de esos factores permite la instalacién
precoz de terapias agresivas en las pancreatitis
agudas mas graves.! Idealmente esos pacientes
seran internados en salas de Cuidados Intensivos
para instalar monitoria de parametros vitales y las
medidas de reanimacion adecuadas. Ademas, con
esta conducta es posible efectuar tratamientos diri-
gidos a eliminar causales agravantes, como por
ejemplo, es la realizacion de papilotomia endosco-
pica para extraer calculos coledocianos impactados
responsables de agravamiento del cuadro de

pancreatitis aguda. También es posible emplear en
forma mas racional los recursos destinados al diag-
néstico y tratamiento de la pancreatitis aguda. Se
emplean los siguientes factores predictivos de gra-
vedad.

Amilasemia. Hay pacientes con amilasemia
poco aumentada que posteriormente evolucionan a
la gravedad. Por este motivo la amilasemia aislada
no tiene valor predictivo de gravedad. En los pa-
cientes con amilasas elevadas en el tiempo es
necesario pensar en complicaciones como pseudo-
quistes o0 absceso pancreatico.

Proteina C reactiva. Es un examen que indica
presencia de necrosis. Por lo tanto, es factor
predictivo de gravedad, especialmente si esta bas-
tante aumentada.

Mejores resultados se obtienen con los facto-
res predictivos de gravedad multifactorial como son
los criterios de gravedad de Ranson, de Imrie-
Glasgow y la evaluacion APACHE II.

Criterios de gravedad de Ranson. Evalian la
pancreatitis aguda al ingreso y a las 48 horas.?
Miden diferentes alteraciones de la funcién renal,
respiratoria y cardiovascular. Tres 0 mas criterios
indican pancreatitis grave (Tabla 1).

Tabla 1
CRITERIOS DE RANSON

Al ingreso A las 48 horas

Edad > de 55 afios Descenso Hto. > 10%
Glébulos blancos > 15.000 Aumento N. ureico > 5 mg%
Glicemia > 200 mg% PaO, < 60 mmHg
LDH > 400 Ul/it Déficit de base > 4 mMol/lt
AST > 250 Ul/it Secuestro de liquido >6 It

Calcemia < 8 mg%
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Tabla 2
CRITERIOS DE IMRIE-GLASGOW
n de
Fdad > de 55 afios factores  Morialidad
Glébulos > de 15.000 0-2 <1%
blancos
Glicemia > de 180 mg% 3-4 15%
LDH > de 600 Ul/lt 5-6 40%
Albuminemia < de 3,2 g% > 6 100%
Calcemia < de 8 mg%
PaO, < de 60 mmHg
Uremia > de 45 mg%

Criterios de gravedad Imre-Glasgow. Se utili-
zan en las primeras 48 horas con un valor predic-
tivo del 79% (Tabla 2). Imrie y cols., en Glasgow?
modificaron los criterios de Ranson sacando y

agregando algunos parametros.
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Evaluacion APACHE //. Este sistema de eva-
luacion de gravedad APACHE Il (Acute Phisiology
and Chronic Health Evaluation) mide 11 parame-
tros fisiolégicos agudos y agrega puntos por la
edad y por patologia crénicas. Es (til tanto en las
primeras 48 horas como en cualquier momento de
la evolucién de una pancreatitis grave. Es de facil
aplicaciéon y una puntuacion de 8 o mas indica
presencia de pancreatitis grave*® (Tabla 3).

Evaluacion de gravedad por imagenologia.
Balthazar y Ranson® demostraron la existencia de
correlacion entre los hallazgos patolégicos y las
imagenes tomograficas. Asi se crea la clasificacion
Imagenologica de Balthazar para evaluar las dife-
rentes alteraciones propias de la pancreatitis aguda
(Figuras 1, 2, 3, 4y 5) (Tabla 4). La clasificacién de
Balthazar no distingue entre coleccién liquida y
necrosis. Como la necrosis es un factor predictor de
gravedad, los autores mencionados anteriormente
idearon un /ndice de gravedad formogréfica, donde

Tabla 3

APACHE I
a) Puntuacion por alteraciones fisiologicas agudas
Temperatura > 41 39-40,9 38,5-389  36-384 34-359  32-339 30-31,9 <299
Pr. arterial media > 160 130/159 - 110/129 70-109 50-69 <49
Frecuencia cardiaca > 180 140/179 - 110/139 70/109 55/69 40-54 < 39
Frecuencia respiratoria > 50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
AaO2 (FiO2 > 0,5) > 500 350-499 - 200-349 < 200
FaO2 (FiO2 < 0,5) > 70 61-70 55-60 <55
pH arterial > 7,7 7,6-7,69 7,5-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <715
Sodio > 180 160-179 - 155-159 150-154 130-149 120-129 110-119 <110
Potasio >7,0 6-6,9 5,5-5,9 3,5-54 3-34 2,5-2,9 >25
Creatinina > 3,5 2-3,41,5-1,9 0,6-1,4 < 0,6
Hematocrito > 60 50-50,9 46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
Leucocitos > 40.000 20-39.900 15-19.000 3-14.900 1-2.900 < 1.000
Puntaje +4 +3 - +2 +1 0 +1 +2 +3 +4

b) Puntuacién por edad del paciente

Edad Puntaje

< 44
45-54
55-64
65-74
>75

o g whN o

c¢) Puntuacion por patologias crénicas

Insuficiencias organicas graves (Renal, hepatica, respiratoria, cardiaca, inmunodeficiencia) (sin cirugia o postoperatorio
de cirugia de urgencia): 5 puntos.
Las insuficiencias anteriores en postoperatorio de cirugia electiva: 2 puntos.

Puntaje final: Es la suma a+b+c.
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Figura 2. TAC mostrando imagenes correspondientes a
Balthazar B.

se suman los puntos asignados a los grados de
Balthazar a la puntuacion determinada por la exten-
sion de la necrosis. Esta puntuacion con un maximo
de 10 puntos es predictora de morbimortalidad (Ta-
bla 5), es decir, a mayor extension de la necrosis
mayor probabilidad de complicaciones. Ademas de
la extension de la necrosis considera su ubicacion,
siendo mas grave la necrosis de la cabeza del
pancreas.

En este momento los cirujanos pueden prede-
cir con bastante seguridad cual sera el curso evo-
lutivo de los pacientes con pancreatitis aguda. Dis-
ponen de los elementos aportados por la clinica y

Figura 3. Imagenes tomogréaficas correspondientes a
Balthazar grado C.

Figura 4. Coleccién liquida (Balthazar D).

Frgura 5. lmagen liquida con burbujas de aire (Balthazar E).
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Tabla 4
CRITERIOS DE IMRIE-GLASGOW

Tabla 5
INDICE DE GRAVEDAD TOMOGRAFICA

Clasificacion tomogréfica de Balthazar

Indice de gravedad romografica

Grado A. Pancreas de aspecto normal. Este grado no
excluye el diagnéstico de pancreatitis aguda leve
porque el 10% de ellas tiene imagen de pancreas
normal (Figura 1).

Grado B. Alteraciones limitadas al pancreas. Puede estar
aumentado de tamafio difusamente o por areas. Los
bordes son irregulares y el parénquima es homogé-
neo. También pueden haber pequefias colecciones
intrapancreaticas y dilatacion del conducto de
Wirsung (Figura 2).

Grado C: A lo descrito en el grado anterior se agrega
alteracion de la homogeneidad del parénquima y de
la grasa peripancreatica (Figura 3).

Grado D. Ademas de las lesiones anteriores aparece una
coleccion liquida pancreatica o peripancreatica (Fi-
gura 4).

Grado E. Dos 0 mas colecciones liquidas poco delimita-
das. Presencia de burbujas de gas en la glandula o
en la grasa peripancreatica (Figura 5).

por los diferentes factores prondsticos de grave-
dad.”

TRATAMIENTO

Se revisa el conjunto de terapias generales
destinadas a mejorar las condiciones generales y a
prevenir las complicaciones en los pacientes con
pancreatitis aguda. Y, ademas, los diversos tipos
de complicaciones con sus respectivas alternativas
terapéuticas actualmente vigentes.

Terapias generales
Mantencion de funciones vitales

— Mantencién de la volemia.

— Mantencién de la funcion cardiovascular.

— Apoyo ventilatorio.

— Prevencion del tromboembolismo.

— Recuperacién y mantencion de la coagulabi-
lidad (es la mantencion del recuento de plaquetas y
fibrinbgeno en indices cercanas a la normalidad).

— Aporte nutricio (realimentacién oral, alimen-
tacion parenteral, alimentacion enteral por sonda
nasoyeyunal o catéter yeyunal).

Tratamiento del dolor

— Analgésicos no esteroidales (dolor de media-
na intensidad).

Balthazar A 0 punto Extension de necrosis
Balthazar B 1 punto 0% necrosis 0 punto
Balthazar C 2 puntos < 30% necrosis 2 puntos
Balthazar D 3 puntos 30 a 50% necrosis 4 puntos
Balthazar E 4 puntos > 50% necrosis 6 puntos

Suma de puntos

0 punto 6% mbd 0% mtd
0 a 3 puntos 8% mbd 3% mtd
4 a 6 puntos 35% mbd 6% mtd
7 a 10 puntos 92% mbd 17% mtd

mbd= morbilidad; mtd= mortalidad.

— Opiaceos sintéticos (petidina para dolor mas
intenso. La morfina esta contraindicada porque pro-
duce espasmo del Oddi).

Analgesia epidural continua (para dolor intrata-
ble se emplea mezcla de bupivacaina mas fentanyl).

— Bloqueo esplacnico® (bupivacaina al 0,5%
inyectada por catéter intrapleural izquierdo).

Tratamiento nauseas, vomitos e hjpo

— Régimen 0.

— Descompresion gastrica (sonda géstrica sélo
si hay retencion gastrica. Antieméticos: domperi-
dona, metoclopramida, tietilperazina, ondansetrén).

Limitacion de /a inflarnacion pancredfica

En forma experimental y en el tratamiento cli-
nico se han utilizado diversas medidas para amino-
rar la inflamacion pancreatica. Se detallan a conti-
nuacion.

Disminucidn de la secrecion exocrina (régimen
0, aspiracion gastrica, bloqueadores H2, anticoli-
nérgicos, somatostatina).

Inhibidores enzimaticos (aprotinina, mesilato
de gabexate, inhibidor de fosfolipasa A2, inhbidores
de tripsina, xilocaina).

Corticoides y antiinflamatorios.

Ninguna de las medidas recién descritas sirve
para disminuir el grado de inflamacién pancreatica.
En cambio, la esfinterotomia y extraccién endos-
coOpica de calculos impactados realizada en el inicio
de la pancreatitis logra disminuir la inflamacion
pancreatica, especialmente en pacientes con eva-
luacién pronéstica de gravedad. También el Lexipa-
fant, un potente antagonista del factor activador
plaquetario, logré recuperacion de fallas organicas
en pancreatitis graves.
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Prevencion de complicaciones

En forma clinica y experimental se emplean
procedimientos para alterar el curso natural de la
enfermedad y de esa manera disminuir las compli-
caciones, responsables del aumento de los indices
de morbimortalidad.

Preverncion de necrosis pancredtica. Para lo-
grar este objetivo, en animales de experimentacion,
se ha buscando mejorar la microcirculacién pan-
creatica mediante hemodilucién isovolémica.® Hay
numerosos trabajos donde se estudia la microcir-
culacion pancreatica en las etapas iniciales de la
pancreatitis aguda,? con el propdsito de mejorarla.
La reposicion agresiva de la volemia tendria ese
objetivo.

Antibioterapia profilactica. Para disminuir la
mayor mortalidad dependiente de la necrosis infec-
tada, determinada por la llegada de bacterias espe-
cialmente desde el colon, se utiliza la antibioterapia
profilactica. Actualmente se usan antibidticos con
eficiente penetracion al parénquima pancreéatico.
No se emplean los aminoglucésidos, ampicilina y
cefalosporinas de primera generacion por tener
baja penetracion al pancreas. Tampoco se recurre
a las cefalosporinas de tercera generacion por ser
de penetracion moderada. Los betalactamicos
como el imipenem-cilastatin, ciprofloxacino, ofloxa-
cino (quinolonas de segunda generacion) y el
metronidazol son los antibidticos que han dado
mejores resultados.1112 También se aconseja la
descontaminacion selectiva del intestino grueso
con antibiéticos orales no absorbibles como
neomicina, polimixina, tobramicina, anfotericina. En
algunos centros no recomiendan esta ultima medi-
da por la posibilidad de sobreinfeccion con bacte-
rias multirresistentes. La antibioterapia profilactica
se emplea por 10 a 30 dias de acuerdo a respuesta.

Los esquemas mas utilizados se detallan en la
Tabla 6.

Lavado perifoneal. Este procedimiento tiene
varias ventajas. Eliminacion de sustancias toxicas
desde la cavidad peritoneal, las cuales serian las
responsables del sindrome de respuesta inflama-
toria sistémica inicial. También se ha observado
disminucién de las complicaciones sépticas.13 En-
tre los inconvenientes del lavado peritoneal
estan los trastornos ventilatorios por aumento de la
presion intraabdominal y riesgo de peritonitis por
contaminacion. En la actualidad se emplea pocas
veces y no reemplaza al tratamiento quirtrgico de
la necrosis infectada.

Hemofiltracion y hemodidlisis. No son de uso
rutinario y en algunas oportunidades dan buenos
resultados. Se recomiendan especialmente para
tratar la insuficiencia renal aguda.

Apoyo nutricional

En la pancreatitis leves el ayuno es de 7 a 10
dias, no siendo necesario el apoyo nutricional. En
la pancreatitis grave el estado de hipercatabolismo
y el ayuno prolongado determinan usar apoyo
nutricional (parenteral o enteral) como una de las
medidas terapéuticas de mayor importancia. Exis-
ten dos vias de administracién: enteral y parenteral.
Idealmente es preferible la via enteral mediante
sonda nasoyeyunal o yeyunostomia quirlrgica
efectuada durante los procedimientos de necresec-
tomia. La alimentacion enteral es mas ventajosa
por bajo costo, buena tolerancia, menor riesgo de
infeccion y al no alterar la barrera de la mucosa
intestinal hay menor incidencia de complicaciones
sépticas por traslocacion bacteriana. A veces, no
se puede instalar la alimentacion enteral por vomi-
tos, ileo persistente y dificultad para introducir la

Tabla 6
ANTIBIOTICOS DE USO PREFERENCIAL

Carbapenemes Imipenem

Quinolonas 22 generacién Ciprofloxacino

Alternativas

Cefalosporinas 3?2 generacion Ceftazidima
Quinolonas de 22 generacion Ciprofloxacino
+ Lincomicina

Ofloxacino

0,5-1 g 3 a4 v/dia iv

100-200 mg 2 v/dia iv

+ Metronidazol 50 mg 2 a 3 v/dia iv.
Ofloxacino 200-400 mg 2 v/dia iv
+ Metronidazol en igual dosis

1-2g2a3v/diaiv

+ Metronidazol en iguales dosis
100-200 mg 2 v/dia iv

300-600 mg 3 a 4 v/dia iv
200-400 mg 2 v/dia iv
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sonda nasoyeyunal por distorsion anatomica propia
de la pancreatitis. En estos casos se usa la alimen-
tacion parenteral, para lo cual se requiere tener al
paciente con hemodinamia y funcién respiratoria
estables. La alimentacion enteral u oral se restable-
cen segun el estado evolutivo de la pancreatitis y
con transito intestinal recuperado.4

Complicaciones y su tratamiento
Complicaciones sistémicas

Transtornos hemodindmicos. Se producen en
la fase inicial de la pancreatitis grave por liberacién
de substancias vasoactivas. Hay una importante
restriccion de la volemia (vomitos, edema retrope-
ritoneal, ileo paralitico) y un estado hemodinamico
muy parecido al de la sepsis (gasto cardiaco ele-
vado y baja resistencia vascular periférica). En
Unidades de Cuidados Intensivos se efectua lo si-
guiente: Monitorizacion de parametros vitales (pul-
S0, presion arterial, presion venosa central, electro-
cardiograma, diuresis horaria, oximetria, presiones
de llenado, gasto cardiaco, presién de arteria
pulmonar), Reposicion agresiva de volemia, em-
pleo de drogas vasoactivas (fenilefrina, dopamina,
dolbutamida).

Trastornos respiratorios. En los pacientes con
pancreatitis aguda aparecen diferentes grados de
insuficiencia respiratoria desde una ligera hipoxe-
mia hasta un dlstressrespiratorio. En un comienzo
el dolor limita la ventilacion pulmonar y puede pro-
vocar atelectasia pulmonar e hipoxemia. La obesi-
dad, ascitis pancreéatica, distension del ileo parali-
tico y el derrame pleural agravan la insuficiencia
respiratoria. Es necesario monitorizar frecuente-
mente los gases en sangre para indicar la terapia
adecuada. Se recomienda efectuar las siguientes
terapias: Oxigenoterapia, tratamiento agresivo del
dolor, kinesiterapia respiratoria, drenaje de los de-
rrames pleurales de mas de 1000 cc, ventilacion
asistida con o sin presion positiva de final de espi-
racion.

Falla renal. La insuficiencia renal aparece
cuando se constata una elevacion de la creatinemia
por sobre 250 mmol/L. Si el paciente no responde
al aporte de liquido y diuréticos se requiere hemo-
filtracion o hemodialisis.

Transtornos metabolicos. La pancreatitis agu-
da con extenso dafio del parénquima pancreatico
determina menor produccién de insulina y la hiper-
glicemia se trata como diabetes descompensada,
es decir medicién seriada de glicemia y suministro
de insulina de acuerdo a los esquemas vigentes. Es

necesario corregir los trastornos de electrolitos
como la hipokalemia e hipocalcemia.

Coagulopatias. En la pancreatitis grave puede
desencadenarse coagulacion intravascular disemi-
nada. Se trata con transfusiones de unidades de
plaqueta, plasma fresco y crioprecipitados. También
es necesario hacer profilaxis del tromboembolismo
pulmonar con heparina, especialmente cuando hay
complicaciones sépticas.

Complicaciones pancreaticas

Necrosis pancredtica

El 20% de las pancreatitis presentan diversos
grados de necrosis pancreatica y peripancreatica.
En general, se sospecha presencia de necrosis
cuando el paciente evoluciona a la gravedad. Los
siguientes hechos son indicativos de necrosis
pancreética:

1. Evolucion clinica con indices predictivos de
gravedad: criterios de Ranson sobre 3 puntos y
evaluacion APACHE Il de més de 8 puntos.

2. Alteracion de parametros séricos de elevada
sensibilidad, especificidad y certeza diagnostica:
proteina C reactiva (PCR), deshidrogenasa lactica
(LDH), elastasa polimorfonuclear, fosfolipasa A2,
interleuquina 6. La PCR se emplea con mayor fre-
cuencia.

3. El diagnéstico de necrosis se confirma por la
presencia de una zona no contrastada en la imagen
dada por la tomografia dinamica (Figura 6). La
necrosis puede ser estéril o infectada.

Necrosis estéri!

La terapia a seguir en presencia de necrosis no
infectada es motivo de controversia. La remocion

Figura 6. Imagen de necrosis pancredtica.
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quirdrgica favoreceria la disminucion de substan-
cias toxicas como las citocinas. También existen
centros quirtrgicos donde se preconiza el trata-
miento conservador con buenos resultados. En
esos casos la evolucién es a la resolucion total de
las areas de necrosis o formacion de pseudo-
quistes y abscesos pancreéticos. Se recomienda
usar antibioterapia profilactica para evitar la infec-
cion de la necrosis estéril.1> Los pacientes con
necrosis estéril mas extensas de més del 30% del
area pancreatica a veces evolucionan con signo-
logia de sepsis. En ellos se debe realizar necresec-
tomia.16

Necrosis infectada

La infeccion se presenta en el 10% de todas
las pancreatitis agudas y el 30% de las pancreatitis
necroticas se infectan. La infeccion se produce por
bacterias entéricas Gram(-): £scherichia coli (35%),
Klebsiella pneumoniae (24%), Enterococcus (24%),
Staphilococcus (14%), Pseudomona (11%), Pro-
teus (8%), Streptococcus (71%), Bacteroides (6%),
Anaerobios (6%). Y hongos especialmente en pa-
cientes con tratamiento antibiético prolongado. La
infeccion es unimicrobiana (58%) o polimicrobiana
(42%). Se describen varios mecanismos de llegada
de las bacterias a la zona de necrosis: migracion
transmural desde el colon, bilis infectada que
refluye hacia el Wirsung o provoca bacteremia y
desde otros focos como la via urinaria o desde
catéteres infectados. Es necesario sospechar ne-
crosis infectada cuando empeoran las condiciones
generales y si hay signologia de sepsis. La infec-
cién se confirma con cultivos positivos obtenidos
mediante puncion percutanea con aguja fina guiada
por tomografia o ultrasonografia.16

La necrosis infectada es la causante del 80%
de la mortalidad de la pancreatitis aguda grave. Por
este motivo es necesario realizar tratamiento qui-
rurgico para extraer trozos de necrosis del pan-
creas y grasa peripancreatica. Ademas, se drenan
las colecciones purulentas. La terapia quirargica
disminuye el riesgo de falla organica multiple y si no
se realiza la mortalidad seré del 100%. La cirugia
mas agresiva (duodenopancreatectomia, espleno-
pancreatectomia) esta totalmente proscrita por te-
ner mortalidad de mas del 40%.

Actualmente se efectla necresectomia de 4
maneras:

Parncrealostomia abieria. Se accede a la trans-
cavidad de los epiplones y se remueve el tejido
pancreatico y peripancredtico desvitalizado. Se
drenan las colecciones purulentas y se lava abun-
dantemente el retroperitoneo con solucion fisiologi-

ca. El area tratada se deja aislada y abierta al
exterior y el procedimiento se repite cada 48 a 72
horas, al comienzo en pabelldn bajo anestesia ge-
neral y posteriormente en la sala de cuidados inten-
sivos con sedacion analgésica. Se espera granula-
cion desde adentro hacia la superficie de la pared
abdominal.

Parncreatostomia cerrada. La necresectomia
es realizada con la misma técnica. La ostomia se
efectla hacia el plano aponeurético y se sutura la
piel. Se emplean drenajes con o sin aspiracion con
0 sin irrigacion continua de solucion fisioldgica y se
exteriorizan por la herida o por contraabertura. En
forma similar se repiten los aseos quirdrgicos.

Pancreatostornia cerrada con bolsa de Bogota.
La necresectomia y ostomia son iguales a las téc-
nicas anteriores. Sin embargo, el cierre de la
laparotomia suele ser muy dificil. EI problema se
resuelve colocando un trozo de plastico suturado a
la piel (“bolsa de Bogota”). El procedimiento poste-
rior también es similar a las operaciones previa-
mente mencionadas.

Necresectomia mas irrigacion continua de /a
lranscavidad de Jos epjplones. Al finalizar la
necresectomia y el aseo del retroperitoneo se colo-
can 2 drenajes en el retroperitoneo. Se cierra la
transcavidad de los epiplones y los planos de la
laparotomia. Los drenajes se exteriorizan por
contraabertura. Por uno de ellos se irriga solucion
fisiologica y por el otro se aspira. Si se constatan
colecciones residuales, se efectlia nuevo aseo qui-
rdrgico y se reinstala la irrigacion continua. Esta téc-
nica, ideada en Alemania da muy buenos resultados
con cifras de 12,9% de mortalidad (Figura 7).17

En algunos pacientes operados por necrosis
infectada se producen varios tipos de complicacio-

3 i

I.. : ) gl "F /

Figura 7. Irrigacion continua de transcavidad de epiplones
posterior a necresectomia.



104 Pancreatitis aguda. Parte I/ / Luis Burgos SJ y col

nes: necrosis de la pared de grandes vasos con
sangrado masivo que requiere reexploracién de
urgencia; fistulas del duodeno y colon con impor-
tante morbimortalidad; hernias incisionales en el
area de la pancreatostomia.

Pseudoquiste

El pseudoquiste es una coleccién de jugo
pancreatico rodeado por una pared de tejido
granulatorio fibroso. Presentan las siguientes ca-
racteristicas: Aparecen alrededor del mes de evolu-
cién. Son de resoluciéon espontanea en el 50% de
los pacientes. Se diagnostican por ultrasonografia y
tomografia (Figura 8). Hay controversia en la indi-
cacion quirargica del pseudoquiste de mas de 5
centimetros asintomatico. Los sintomaticos se ope-
ran después de la sexta a octava semana de evo-
lucién, con diferentes técnicas segun ubicacion
anatomica y segun la experiencia de los cirujanos
tratantes. Se puede realizar cirugia convencional
(cistogastroanastomosis, cistoyeyunostomia y pan-
createctomias distales) o descompresion por via
laparoscépica o endoscépica.

Absceso pancredtico

Son colecciones purulentas ubicadas en el
pancreas o areas peripancreaticas (Figura 9). Tie-
nen las siguientes caracteristicas: Incidencia entre
el 1 a 4% de las pancreatitis agudas. Poco frecuen-
te en pancreatitis cronica; ocasionalmente contiene
areas de necrosis, infeccion habitualmente llega del
colon (Escherichia coli, Enterobacter, Klebsiellay
Proteus). El diagnoéstico es proporcionado por la
tomografia (coleccion liquida con burbujas). Ideal-
mente se trata con drenaje percutaneo guiado por
ultrasonografia o tomografia. También se pueden

Figura 9. Imagen de absceso del pancreas.

Figura 8. Imagen de pseudoquiste pancreatico.

drenar quirdrgicamente por via anterior y por lum-
botomia en los casos de abscesos retroperito-
neales. La antibioterapia mas efectiva se apoya en
la identificacion de la bacteria.

Hemorragia

En el 2% de los caso se pueden producir he-
morragias masivas con mortalidad muy elevada del
50 al 80%. Estos sangrados tienen variadas
etiologias.18-20

Ulcera aguda de estrés.

Necrosis de grandes vasos (arterias esplénica,
gastroduodenal, pancreaticoduodenal, gastrica y
hepatica).

Pseudoaneurismas.

Hemosuccus pancreaticus. El vaso compro-
metido sangra hacia el Wirsung.

Hemorragia secundaria a desbridamiento.

Hipertension portal. Por trombosis de la vena
esplénica.
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Ruptura de pseudoquistes.

Ruptura del bazo.

Después de reponer la volemia hay diferentes
alternativas terapéuticas segun la magnitud del
sangrado y la ubicacién del vaso comprometido:
arteriografia y embolizacion; ligadura de vasos por
cirugia abierta; pancreatectomia distal con o sin
esplenectomia; duodenopancreatectomia.

Obstruccion coledociana

Se presenta en el 20% de las pancreatitis agu-
das y es secundaria a edema pericoledociano,
coledocolitiasis y compresion extrinseca por pseu-
doquistes. Hay varias alternativas de tratamiento:
papilotomia endoscopica de aplicaciéon en los pri-
meros dias de evolucion cuando el calculo esta
impactado; descompresion del pseudoquiste; los
calculos no impactados se tratan en forma diferida
por diferentes técnicas (coledocostomia abierta,
extraccion endoscopica y coledocostomia laparos-
copica).

Fistula pancredtica

Es una complicacion caracteristica de la
pancreatitis aguda grave necrotica estéril o infecta-
da.?! En estos pacientes la ruptura del Wirsung o
de pseudoquistes provoca diversos tipos de fistula
pancreatica: ascitis pancreatica (escape de jugo
pancreatico hacia el peritoneo) diagnosticada por
amilasas muy elevadas en el liquido peritoneal y
por visualizacién de medio de contraste al perito-
neo al realizar pancreatografia endoscopica. Fistu-
/a pancreatotordcica? por escape del jugo pan-
creatico al retroperitoneo y luego hacia la cavidad
pleural, diagnosticadas por determinacién de amila-
sas en liquido ascitico o pleural. F/stulas pancrea-
ticas externa, secundarias a puncién percutanea
para tratar pseudoquistes o0 abscesos pancrea-
ticos. Las fistulas pancreaticas al inicio se tratan
con diversas alternativas conservadoras y de baja
invasividad: Regimen 0 - alimentacion parenteral,
inhibidores de la secrecion pancreatica como
somatostatina o similares, puncién peritoneal (asci-
tis pancreatica), drenaje pleural (fistula pancrea-
totoracica). Con esta terapia se controla el 50%. La
otra mitad requiere cirugia como pancreatectomias
distales mas drenajes pancreatoyeyunal si hay
obstruccién proximal del Wirsung y derivaciones
de la fistula a un asa intestinal desfuncionalizada.
En nuestro equipo hemos tratado exitosamente las
fistulas externas persistentes en el tiempo median-
te anastomosis entre el trayecto fistuloso y el es-
tébmago.

Necrosis, obstruccion intestinal y otras fistulas
gastrointestinales

Son lesiones de duodeno, intestino delgado y
colon. Son consecuencia de pancreatitis necréticas
e infectadas. Aumentan significativamente las
reintervenciones y la morbimortalidad.

Tratamiento litiasis biliar

Parncreatitis aguaa leve liidsica. Para tratar la
colelitiasis se recomienda esperar tres a cuatro
semanas hasta obtener la regresion de la inflama-
cién pancreatica (ausencia de alteraciones a la
imagenologia, amilasas y proteina C reactiva nor-
males). Idealmente se efectla colecistectomia
laparoscépica con colangiografia intraoperatoria
para detectar coledocolitiasis. La coledocolitiasis se
resuelve en el mismo acto quirldrgico por via lapa-
roscopica o convirtiendo a procedimiento abierto.
También se puede efectuar extraccion endoscépica
en el postoperatorio inmediato.

Parncreatitis grave liidsica. En estos pacientes
el tratamiento de la litiasis depende de la presencia
de infeccion y de las condiciones anatémicas. Hay
varias alternativas: Si la necrosis es estéril se efec-
tla tratamiento conservador y la colecistectomia se
posterga hasta la regresion de la pancreatitis. Si
hay complicaciones como necrosis infectada, abs-
cesos pancredticos, pseudoquistes, fistulas, etcé-
tera. La colecistostomia también es diferida. En
algunas oportunidades se efectla colecistectomia
o0 colecistectomia junto con la necresectomia y dre-
naje de colecciones infectadas. Esto ocurre cuando
a la pancreatitis se asocia un empiema vesicular.

Pancreatitis aguda y coledocolitiasis impac-
lada. En estos pacientes se recomienda efectuar
papilotomia endoscdépica en los primeros dias de
evolucion de la pancreatitis. Numerosos autores
han demostrado disminucién de la morbimorta-
lidad.23

Mortalidad

Las cifras de mortalidad proporcionadas por
diferentes autores son muy diversas. En general, la
pancreatitis edematosa leve tiene mortalidad infi-
ma. La mortalidad de la pancreatitis grave con
necrosis estéril es de alrededor de 11% y la de los
pacientes con necrosis infectada llega hasta un
40%. La mortalidad durante la primera semana es
consecuencia de falla circulatoria aguda y dis-
funcién organica mdultiple, provocadas por los tras-
tornos enzimaticos y por la respuesta inflamatoria
sistémica. La mortalidad més alejada esta determi-
nada por sus complicaciones, especialmente sépti-
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ALGORITMO PANCREATITIS AGUDA

Pancreatitis aguda

//’/’//\

Pancreatitis edematosa leve

Tratamiento médico

Litiasis biliar

Coledocolitiasis impactada Colelitiasis
! i
Papilotomia endoscopica  Colecistectomia laparoscopica
Colangiografia intraoperatoria
Coledocolitiasis: conversion
Extraccion laparoscépica
Extraccion endoscopica

Frgura 10. Algoritmo tratamiento pancreatitis aguda.

cas. En la ultima década las cifras de mortalidad de
esta anteriormente desvastadora enfermedad han
disminuido en forma significativa,2* gracias a los
mejores procedimientos de diagndstico imageno-
l6gico, antibioterapia profilactica mas efectiva, tra-
tamiento de las pancreatitis graves en Salas de
Cuidados Intensivos, apoyo nutricional y a la cuida-
dosa eleccién de diferentes alternativas quirdrgicas
en el momento adecuado. En la Figura 10 se reco-
mienda un Algoritmo del Diagnéstico y Tratamiento
de la pancreatitis aguda.
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