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CONCEPTO Y CLASIFICACION

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad relativamente frecuente. Su incidencia fluctúa según series, pero una buena aproximación es afirmar que en nuestro país no se producen cada año menos de 35-40 nuevos casos por cada 100.000 habitantes. Se caracteriza por ser una vía de respuesta inflamatoria común frente a muy diversos desencadenantes causales. La colelitiasis y el alcohol son los factores etiológicos asociados más frecuentes, pero son posibles otros, como virus, fármacos, traumatismos, autoinmunidad, isquemia, anomalías ductales pancreáticas y obstrucción mecánica al flujo pancreático por cáncer o trastornos inflamatorios.

La clasificación más aceptada de PA es la establecida en 1992 en la ciudad norteamericana de Atlanta. En ella se planteó como aspecto crucial la distinción entre formas leves y graves. Los episodios leves se caracterizan por la ausencia de complicaciones, existiendo simple edema de la glándula desde la perspectiva morfológica. Las formas graves son, por definición, aquellas que presentan complicaciones, sean locales o sistémicas. Aunque la mortalidad global de la PA no suele ser superior al 5 %, puede estimarse que alrededor del 20 % de los pacientes presentarán complicaciones, con una lógica mayor mortalidad para este subgrupo, que puede fluctuar entre el 15 y el 50 %, según centros. En los casos graves, la necrosis afecta típicamente al tejido pancreático y estructuras grasas peripancreáticas. Son frecuentes las colecciones inflamatorias peripancreáticas, que pueden extenderse hasta territorios intraabdominales alejados del páncreas. Las colecciones pueden circunscribirse en la evolución, dando lugar a la aparición de pseudoquistes. La necrosis puede infectarse de forma difusa, al igual que las colecciones intraabdominales. También es posible la formación evolutiva de abscesos. Tras una respuesta inflamatoria generalizada e intensa, pueden aparecer complicaciones sistémicas, incluyendo fracaso de órganos y sistemas. La intensidad de la respuesta sistémica correlaciona bien con la extensión de la necrosis.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Todo tratamiento tiene como premisa el no dañar a los pacientes, y no hay peor maltrato que no diagnosticar la enfermedad. Por ello, la primera medida clínica es activar un alto grado de sospecha. La situación más frecuente es sospechar PA ante un dolor abdominal agudo, pero también hay que estar alerta ante situaciones de PA intrahospitalaria asociada a enfermedades graves, sobre todo que evolucionen con mala perfusión. Es bastante frecuente el diagnóstico necrópsico de PA no diagnosticada en vida en este grupo de pacientes. Otra situación en la que hay que vigilar son los postoperatorios difíciles, especialmente tras cirugía cardiotorácica, o abdominal, compleja. En todas estas situaciones, la clínica de pancreatitis puede diluirse en el contexto general del paciente, sin dejar de contribuir por ello a una mala evolución.

DIAGNÓSTICO BIOLÓGICO

Tras la sospecha de PA procede la determinación de enzimas pancreáticas en suero, casi siempre amilasa o lipasa. La amilasemia es la prueba más tradicional y extendida, a pesar de no ser organoespecífica. En la PA se multiplica varias veces su nivel normal, a expensas de su fracción pancreática (isoamilasa P), que puede medirse de forma independiente. Las concentraciones séricas de enzimas pancreáticas tienden rápidamente a disminuir tras el comienzo del cuadro, no siendo raro que a las 72 horas estén ya próximos a los límites de la normalidad. Además de la PA evolucionada, la pancreatitis de origen alcohólico también puede presentarse con valores de enzimas normales, o casi normales. Esto se debe a la existencia de daño acinar mantenido. El nivel de corte óptimo para la amilasa y la lipasa es seguramente el de dos veces el límite superior de su valor normal entre sujetos sanos, con una sensibilidad y especificidad en torno al 90 %. Sin embargo, es frecuente que para la amilasemia se adopte un criterio práctico más conservador, recomendando el corte en tres o cuatro veces el límite superior normal, sobre todo si se quieren evitar falsos positivos.

DIAGNÓSTICO POR IMÁGEN

Valorar morfológicamente la glándula ofrece información directa sobre la existencia o no de pancreatitis, aunque, como se verá después, esta valoración es sobre todo primordial para la clasificación de gravedad y el diagnóstico de las complicaciones. Además, es importante visualizar la vesícula y la vía biliar en la primera fase de evolución de la pancreatitis. La presencia de colelitiasis ofrece pistas de valor etiológico, y la ocupación de la vía biliar principal por cálculo implica necesidad inmediata de liberación terapéutica de ésta.

La ecografía es sobre todo útil para la valoración biliar. Dependiendo de la habilidad del ecografista, puede ser también alto su rendimiento en la evaluación pancreática, aunque la presencia de íleo interfiere con frecuencia en la visualización. La tomografía axial computarizada (TAC) es casi infalible a la hora de observar el páncreas. Por lo demás, los procedimientos axiales y la realización de imágenes dinámicas tras la inyección de contraste intravenoso son el patrón oro de la clasificación de gravedad morfológica.

Estadíos tomográficos (Balthazar): 

Puntaje máximo 10 puntos.

Características tomográficas Puntaje

Páncreas normal 0 puntos

Agrandamiento pancreático focal o difuso 1 puntos

Idem anteriores + inflamación del compartimento peripancreático 2 puntos

Idem anteriores + una colección líquida solitaria (flemón) 3 puntos

Idem anteriores + 2 o más colecciones líquidas o aire en su

interior o en la vecindad del páncreas

4 puntos

Al valor obtenido hay que sumarle el área de necrosis pancreática

Igual o menor de 30 % 2 puntos

Área de 31-50% 4 puntos

Mayor del 50% 6 puntos

La resonancia magnética nuclear (RMN) ofrece excelentes imágenes tanto de la vía biliar como del páncreas. Por el momento es una técnica complementaria, a realizar cuando se quiere valorar finamente la existencia de patología intracoledociana, o ductular pancreática, evitando la más invasiva colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE).

Diagnóstico etiológico

El diagnóstico etiológico es siempre obligado. El aumento de aminotransferasas y bilirrubina es sospechosa de PA biliar. Si en estos casos la ecografía inicial no ofrece resultados concluyentes para colelitiasis o microlitiasis, debe plantearse un segundo estudio ultrasonográfico, entre dos y cuatro semanas después de la recuperación del paciente. Está bien establecido que un número importante de todas las pancreatitis, situado entre el 10 y el 15 %, pueden ser erróneamente clasificadas como idiopáticas en el primer brote, cuando en realidad son de origen biliar por microlitiasis. Para disminuir esta fuente de mal diagnóstico se recomienda proceder a sondaje biliar de todos los pacientes sin causa etiológica aparente, si presentan un segundo episodio.

El diagnóstico de PA alcohólica es, ante todo, clínico, basado en la anamnesis y en el reconocimiento de síntomas o signos de enfermedad alcohólica. En los casos difíciles, pueden utilizarse marcadores específicos, como la actividad sérica de tripsina y la transferrina carbohidratodeficiente.

Cuando la etiología no sea evidente debe extremarse el cuidado de la anamnesis en busca de yatrogenia desencadenante, así como de episodios previos, o simultáneos, de infección viral. En los casos que permanezcan sin diagnóstico etiológico tras el sondaje biliar, puede indicarse una RMN en busca de anomalías pancreáticas como páncreas divisum , o incluso realizar una CPRE con manometría del Oddi, con el fin de excluir disfunción de este esfínter.

CRITERIOS DE CLASIFICACION DE GRAVEDAD

Criterios clínicos

Debe prestarse especial atención a las primeras 12-24 horas de estancia del paciente en el hospital, incluyendo esas críticas primeras horas en las que el enfermo permanece en el área de urgencia. Todo paciente con PA que en esta primera fase tenga hipoxia con PaO2  60 mmHg no controlable con oxigenoterapia convencional, o que presente oliguria de menos de 20 ml/h durante más de 4 h, a pesar de una adecuada reposición intravenosa de fluidos, debe ser considerado firme candidato a la vigilancia intensiva.

Sistemas multiparamétricos
Ranson publicó, en 1976, el primer sistema de puntuación de gravedad para PA, basado en el análisis de múltiples variables clínico-analíticas de un grupo de pacientes con PA mayoritariamente de etiología alcohólica. El sistema se diseñó para ser empleado transcurridas las primeras 48 horas desde el ingreso. Una alternativa a la puntuación de Ranson es el denominado sistema Glasgow (tabla 43-1), que puede ser empleado tanto en el ingreso como a las 48 horas, y está adaptado a los casos biliares. En general se considera que un paciente con tres o más criterios en algunas de estas clasificaciones debe ser considerado grave. La sensibilidad de estos sistemas es aceptable, cercana al 80 %, aunque algo peor de especificidad, y un rendimiento global en torno al 70 %. Otra alternativa es emplear los sistemas habituales de predicción de mortalidad de las unidades de cuidados intensivos. El más extendido es el denominado APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II). Es más complejo que el sistema de Glasgow, pero tiene la ventaja de su utilización generalizada entre los intensivistas. El nivel de corte de 6 en el APACHE II ofrece buena sensibilidad, pero escasa especificidad (pocos falsos negativos, bastantes falsos positivos); situando el corte en 9, el enfermo será casi seguro grave, pero a expensas de un significativo incremento de los falsos negativos.

Criterios de Ranson:

Al ingreso Pancreatitis Biliar Pancreatitis no litiásica

Edad 70 años 55 años

Recuento de G. Blancos Mayor 18.000 mm3 Mayor 16.000 mm3

LDH Mayor de 400 u/L Mayor de 350 u/L

TGO Mayor 250 u/L Mayor 250 u/L

Glucemia 220 mg/dL 200 mg/dL

A las 48 horas Pancreatitis Biliar Pancreatitis no litiásica

Caída del Hto Mayor de 10 puntos mayor de 10 puntos

Aumento del BUN* Mayor de 2 mg/dL Mayor de 5 mg/dL

Secuestro de líquido Mayor de 4 litros Mayor de 6 litros

PaO2 Menor de 60 mm de Hg

Deficit de bases Mayor de 5 mmol/L Mayor de 4 mmol/L

Calcemia Menor de 8 mg/dL Menor de 8 mg/dL

* BUN es igual a (urea en mg/dL x 0,46)

Mortalidad: Menos de 3 factores:1%, entre 3-4: 15%, entre 5-6: 40%, más de 7: 100%.

Criterios de Glasgow modificados: 
se aplican en las primeras 48 horas de internación.

• Edad mayor de 55 años

• Recuento de glóbulos blancos mayor de 15.000 mm3

• Glucemia mayor de 180 mg/ dL.

• Nitrógeno ureico mayor de 45 mg/dL.

• LDH mayor de 600 unidades/L.

• Albúmina menor de 3,3 g/dL.

• Calcio menor de 8 mg/dL.

• PaO2 menor de 60 mm de Hg.

Parámetros bioquímicos
La utilidad de los mediadores inflamatorios, medidos en plasma, suero, u orina, reside en su capacidad de reflejar la intensidad de la respuesta inflamatoria sistémica. El marcador pronóstico más usado es la proteína C reactiva, reactante de fase aguda inespecífico. Sus niveles correlacionan bien con la gravedad y la existencia de necrosis, pero no antes de las 48 horas de evolución. El nivel óptimo de corte para la discriminación entre cuadros leves y graves es de 120 mg/l. Existen otros mediadores que en estudios controlados han demostrado ser mejores y más precoces, como la elastasa polimorfonuclear, la interleucina 6 o el péptido activador del tripsinógeno, que puede ser determinado en orina. No obstante, estos parámetros no han podido por ahora demostrar una general efectividad, a pesar de su probada eficacia a escala local. Los mediadores inflamatorios, junto con los criterios clínicos y los de puntación de gravedad, son un punto más de ayuda en el siguiente nodo de decisión, cuyo escenario podría definirse así: una sospecha de gravedad fundada en criterios clínicos y biológicos debe ser confirmada mediante la valoración morfológica 

PANCREATITIS CRÓNICA 
* DEFINICION
La pancreatitis crónica se caracteriza por ser un proceso inflamatorio que conduce a fibrosis del páncreas y que conlleva una progresiva pérdida de las funciones exocrina y endocrina de la glándula. El alcohol es el factor de riesgo principal y el agente etiológico más común, siendo responsable de al menos el 80 % de los casos en los países occidentales. La susceptibilidad del páncreas al alcohol es extremadamente variable entre los individuos, de forma que, aunque el riesgo de desarrollar la enfermedad aumenta de forma proporcional a la cantidad de alcohol ingerida, no es necesaria la presencia de abuso alcohólico para padecer una pancreatitis crónica. Otras causas son mucho menos frecuentes, como obstrucción del Wirsung, hipercalcemia, pancreatitis crónica hereditaria, pancreatitis autoinmune y formas idiopáticas.

El dolor abdominal, la maldigestión y la diabetes mellitus son las principales manifestaciones clínicas de la pancreatitis crónica y las que con más frecuencia requieren tratamiento. Complicaciones frecuentes son el desarrollo de seudoquistes pancreáticos, la estenosis del colédoco intrapancreático y la trombosis esplénica y/o portal.

* CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Ante la ausencia de diagnóstico histológico, el diagnóstico de la pancreatitis crónica se basa en la demostración de las alteraciones morfológicas y/o funcionales que produce la enfermedad sobre la glándula pancreática en pacientes con clínica compatible.

Diagnóstico clínico
La presencia de dolor abdominal crónico, de carácter habitualmente recidivante, localizado en hemiabdomen superior y frecuentemente irradiado en cinturón, que se acentúa en el período posprandial en sujetos con hábitos de ingesta alcohólica habitual, es el cuadro típico que hace sospechar la presencia de pancreatitis crónica. Desgraciadamente esta forma de presentación no es la más habitual, y son frecuentes las pancreatitis crónicas con síntomas dispépticos inespecíficos o con dolorimiento abdominal vago sin clara relación con la ingesta. De hecho, un porcentaje no despreciable de sujetos clasificados como dispépticos funcionales padecen en realidad una pancreatitis crónica en estadios iniciales: la forma de presentación de una pancreatitis crónica en sujetos previamente oligosintomáticos. Por último, los pacientes que padecen este trastorno en edad avanzada lo hacen habitualmente en forma de maldigestión con esteatorrea y/o diabetes mellitus, estando ausente una clínica clara de dolor.

Diagnóstico morfológico
La presencia de calcificaciones pancreáticas en la radiografía simple de abdomen y/o en la ecografía es un hallazgo siempre tardío, y la ausencia de éstas no debe nunca permitir que se excluya el diagnóstico de pancreatitis crónica.

La ecografía y la tomografía axial computarizada pueden demostrar la presencia de un conducto pancreático dilatado junto con una glándula aumentada o disminuida de tamaño de contornos más o menos imprecisos. Así mismo, también se pueden observar complicaciones como la presencia de seudoquistes y dilatación de la vía biliar. Sin embargo, el método de imagen más sensible en el diagnóstico de la pancreatitis crónica es la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE), que permite detectar cambios mínimos en el contorno y calibre del Wirsung y sus colaterales, que son consecuencia del proceso fibrótico pancreático. Por no existir invasividad, la colangiopancreatografía por resonancia magnética está suplantando a la CPRE diagnóstica. Sin embargo, su sensibilidad para la visualización de las ramas pancreáticas de segundo y tercer orden es claramente inferior a la CPRE.

Diagnóstico funcional
El test de mayor eficacia diagnóstica en pancreatitis crónica y patrón oro en el diagnóstico funcional de la enfermedad es el test de la secretina-pancreocimina/ceruleína. Sin embargo, la invasividad de este test, la dificultad en el manejo correcto de las muestras de jugo duodenal obtenidas y la ausencia de estandarización de éste limitan su aplicabilidad clínica. Dentro de las alternativas disponibles, actualmente caben destacar el test de pancreolauril en suero modificado por Domínguez Muñoz  y la determinación de elastasa fecal. Este último método, a pesar de ser menos eficaz que el test de pancreolauril modificado, tiene la ventaja de su fácil realización. Ambos tests pueden ser considerados de cribado en pacientes con sospecha clínica de pancreatitis crónica.

Para el diagnóstico de esteatorrea sigue siendo necesaria la cuantificación de grasa en heces, aunque la aparición de nuevos tests de aliento con sustratos marcados con 13C puede ser una alternativa válida y accesible para la detección y seguimiento de esta complicación.

* CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD
La clasificación de la gravedad de la pancreatitis crónica se basa en la gradación de los cambios morfológicos y funcionales asociados a ésta. La aparición de complicaciones morfológicas que definen a la pancreatitis crónica como grave, estenosis del Wirsung y/o de la vía biliar o seudoquistes, son subsidiarios de tratamiento endoscópico y/o quirúrgico. La presencia de hipofunción exocrina grave (elastasa fecal  100 m g/g, pico de fluoresceína en suero  2,5 mg/l), aun en ausencia de esteatorrea, indica tratamiento enzimático sustitutivo, con el fin de evitar estados de malnutrición.

* TRATAMIENTO
El dolor y la insuficiencia pancreática exocrina y endocrina son, además de las complicaciones de la enfermedad, las situaciones clínicas que requieren tratamiento en la pancreatitis crónica.

Medidas dietéticas
El primer paso en el manejo de los pacientes con pancreatitis crónica es evitar completamente la ingestión alcohólica. La abstinencia etílica consigue por sí sola el alivio del dolor en hasta un 50 % de los pacientes, fundamentalmente en aquellos que presentan un grado leve-moderado de enfermedad. Esta medida evita el efecto secretagogo del alcohol y hace más lenta la progresión del daño pancreático. Además, la abstinencia alcohólica induce un incremento de la secreción de lipasa gástrica y, de este modo, tiende a mejorar la absorción grasa.

Clásicamente se ha recomendado una dieta pobre en contenido graso. Sin embargo, recientemente se ha demostrado que el porcentaje de grasa absorbida es significativamente mayor cuando se da una dieta rica en grasas. Por lo tanto, hoy en día no se recomienda disminuir el aporte graso de la dieta, sobre todo en pacientes sin dolor o con dolor no relacionado con la ingesta. En casos extremos de esteatorrea intratable puede reducirse la cantidad de grasas de la dieta y suplementarla con triglicéridos de cadena media, los cuales son hidrolizados a la altura de la mucosa intestinal sin la participación de la lipasa pancreática ni de la formación de micelas de ácidos biliares.

Pueden considerarse como una medida lógica las comidas frecuentes y de pequeño volumen, así como evitar los alimentos difíciles de digerir (legumbres). Una dieta rica en fibras conlleva un incremento de la secreción pancreática de lipasa, pero también una inactivación intraluminal de enzimas pancreáticas, por lo que su uso es controvertido y no puede considerarse como adecuado.

Métodos de imagen

Existe acuerdo en que la mejor forma de estratificar la gravedad es la realización de TAC. La comparación de los cortes antes y después de la inyección dinámica de contraste permite una adecuada valoración del páncreas, tejidos adyacentes y colecciones peripancreáticas, incluyendo la cuantificación de la necrosis. El sistema más utilizado para la clasificación morfológica de la gravedad de la PA es la publicada en 1990 por Balthazar . Un punto de especial interés, y cierta controversia, es la indicación de la TAC, en cuanto a momento evolutivo y perfil de paciente. Se ha discutido si la prueba debe realizarse a todos los pacientes o no, si su rendimiento diagnóstico es igual en las primeras horas de evolución que pasados unos días, y si la administración de contraste puede empeorar la situación del paciente al disminuir la perfusión. Respecto de si debe decidirse indicar la TAC a todos los pacientes, la respuesta pasa por criterios de coste-utilidad. La razón sugiere, y las escasas guías de práctica clínica en PA confirman, que ante una pancreatitis sin sospecha de gravedad la realización de TAC no modificará la actuación clínica. La TAC, usada de forma racional, sólo estaría indicada ante la sospecha de pancreatitis grave. En los casos graves la exploración es obligada, aunque probablemente, contestando ya a la segunda cuestión, no es imprescindible en las primeras 48 horas de evolución. Aunque en la TAC dinámica se puede posponer ese tiempo sólo si el equipo asistencial no ha omitido ninguno de los pasos previos evaluativos de gravedad . Una TAC demasiado precoz, sobre todo en un enfermo con mal control hemodinámico, más que ayudar puede entorpecer el buen camino. Hay dos razones para ello: la primera es que una imagen morfológica muy temprana puede infravalorar la extensión evolutiva de la necrosis, la segunda es que tras la estabilización hemodinámica se minimiza la posibilidad de que la administración de contraste tenga efectos yatrogénicos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la PA persigue los objetivos de mejora del confort del paciente, curación completa del episodio, prevención y tratamiento de las complicaciones, y resolución del agente etiológico. Para ello se apoya en una cuidadosa evaluación del paciente, en la instauración de medidas generales que intentan mejorar los síntomas y establecer el reposo pancreático, en el inicio precoz de soporte nutricional de los casos graves, la prevención y tratamiento intensivo del fracaso multiorgánico, el control y resolución de las complicaciones locales, y finalmente en la adopción de medidas que eviten nuevos episodios.

Medidas generales

Ayuno y fluidoterapia

El ayuno es una medida aceptada y aplicada de forma sistemática en la PA. En concepto busca el simple reposo funcional del páncreas. Pero además, el cese de la alimentación oral es una medida obligada para el control sintomático de un paciente que tiene dolor abdominal, frecuente interrupción motora del tránsito y una afectación inflamatoria, más o menos grave, del tramo digestivo superior. Si el episodio es leve, no hay razón para prolongar el ayuno mucho más allá de 5 días, plazo habitual en el que estos pacientes normalizan las cifras de enzimas pancreáticas en suero, se encuentran aliviados de sus síntomas y han reiniciado tránsito intestinal. Si el episodio es grave, los criterios para reinstaurar la alimentación oral, contando con que el paciente estará desde el inicio de su episodio con soporte nutricional parenteral o enteral, pasan por la confirmación de los siguientes puntos: desaparición del dolor abdominal espontáneo y a la palpación, concentraciones de amilasa normales, o cercanos a la normalidad, y resolución clínica de las complicaciones mayores.

Los líquidos de reintroducción de la alimentación oral deben ser acalóricos al principio, administrados a ritmo, por ejemplo, de 100 a 300 ml/4 h, las primeras 24 h. Si la tolerancia es buena se pueden mantener el segundo día los mismos volúmenes ya con nutrientes, para pasar en los siguientes 4 días progresivamente a los alimentos sólidos. El contenido calórico inicial no debería sobrepasar las 150 kcal por toma, hasta llegar a cifras entre 500 y 700 kcal por comida, al final de la reintroducción. La contribución calórica de los hidratos de carbono debería ser siempre superior al 50 % del aporte total.

En la pancreatitis leve, la hidratación intravenosa del paciente es una medida de soporte elemental, necesaria en tanto que el paciente mantiene el ayuno y se recupera del episodio. En los casos graves, la estabilización hemodinámica, incluyendo especialmente la estrategia de fluidoterapia intravenosa, es parte esencial de la necesaria aproximación intensiva.

Sonda nasogástrica

Diversos estudios han demostrado que la aspiración continua del contenido gástrico a través de sonda nasogástrica carece de valor terapéutico en ausencia de íleo. No existe por tanto indicación de sondaje nasogástrico en los episodios leves. En los graves, esta medida está directamente ligada a la necesidad de descompresión del tramo digestivo alto, frecuente en este tipo de enfermos.

Tratamiento del dolor

El dolor de la PA es muy intenso y su alivio debe ser un objetivo terapéutico de primer orden. La estrategia de pautar analgesia a demanda es errónea. La pauta debe ser establecida buscando el control continuo del dolor. Está muy extendido el uso del metamizol magnésico, que puede ser usado en el dolor leve o moderado a dosis de 2 g en venoclisis lenta cada 6 h. Si no se controla el dolor con esta pirazolona, puede sustituirse, o alternarse, con la administración de ketorolaco, a dosis de 30 mg i.v. también cada 6 h. En los dolores más intensos debe emplearse analgesia de perfil opioide: una alternativa en este sentido puede ser tramadol ClH (100 mg i.v. cada 6 h), o dolantina s.c. o i.v. (50 mg/6 h).

Tratamiento de la pancreatitis aguda grave

La PA grave requiere, además de las medidas generales, estabilización hemodinámica, vigilancia estrecha de las funciones renal, respiratoria y hepatobiliar, prevención de la extensión e infección de la necrosis, soporte nutricional, y el tratamiento de las complicaciones, así como el de algunas situaciones especiales como es la presencia de cálculos en la vía biliar principal.

Bases fisiopatológicas del tratamiento médico

Un primer intento de control terapéutico es mejorar el desequilibrio entre proteasas y antiproteasas propio de la PA. Los ensayos realizados con fármacos con capacidad antiproteásica, como la aprotina y el gabexato-mesilato, han tenido, en general, resultados negativos, aunque en este último caso un metaanálisis muestra evidencia parcial de beneficio si se considera sólo el grupo de pacientes tratados muy precozmente.

Un segundo planteamiento para el tratamiento médico ha sido la administración de fármacos inhibidores de la secreción pancreática, en la confianza de que este freno funcional favorecería la interrupción del proceso lesional mediado por las enzimas pancreáticas. En este sentido, la acción indirecta de la aspiración nasogástrica continua, o la administración de antisecretores de la producción ácida del estómago, no han demostrado beneficio alguno. Con la pirenzepina, un fármaco con efectos tanto en el nivel de la secreción ácida como en el de la regulación del esfínter de Oddi, se consiguieron en un principio resultados prometedores que posteriormente no se han consolidado.

La somatostatina, y con posterioridad su análogo, el octreótido, han sido, y probablemente siguen siendo en algunos ambientes, fármacos muy empleados en el tratamiento de la PA. Su mecanismo de acción es complejo, yendo más allá de la simple inhibición de la secreción pancreática. Ninguno de los estudios individuales han conseguido demostrar reducción de mortalidad. Sin embargo, los metaanálisis realizados sí sugieren este efecto para la somatostatina.

De forma más reciente se viene investigando en fármacos capaces de antagonizar la intensa respuesta inflamatoria sistémica que domina la pancreatitis grave y su complicación multiorgánica. Los resultados más alentadores se han conseguido con lexipafant, un fármaco antagonista del péptido activador plaquetario, aunque no se han llegado a publicar resultados definitivos obtenidos a partir de ensayos suficientemente amplios.

Monitorización intensiva

La monitorización intensiva es la fórmula terapéutica más eficaz ante una PA grave, sobre todo en lo que se refiere a evitar la mortalidad precoz ligada a fallo multiorgánico temprano. En la pancreatitis necrótica pueden acumularse grandes cantidades de líquido en el lecho pancreático. El mantenimiento adecuado del flujo renal y de las presiones de llenado cardíaco es muy importante en este contexto. Las situaciones de hipotensión y rehidratación incorrecta pueden dar lugar a necrosis tubular renal e insuficiencia renal de ominoso pronóstico. El control de la reposición debe ser muy ajustado, pues una rehidratación muy agresiva, no bien monitorizada, puede dar lugar a edema pulmonar sin que se consiga el objetivo perseguido de una mejor perfusión. El ingreso en la unidad de cuidados intensivos es prácticamente obligado en estas situaciones. A las más sencillas medidas de sonda urinaria y vigilancia estricta de la diuresis, se suma la implantación de vía central, con control de presiones, llegando si es preciso a la ubicación de un catéter de Swan-Ganz, si el control hemodinámico no se consigue de forma menos invasiva. Dentro de la unidad de cuidados intensivos deben plantearse todas las medidas necesarias para la prevención y control del fallo multiorgánico, incluyendo la administración de fármacos vasoactivos, la ventilación mecánica y la diálisis.

Prevención de la infección de la necrosis

La probabilidad de muerte está directamente relacionada con la extensión de la necrosis y su infección. Con necrosis de más del 50 %, la mortalidad se aproxima también al 50 %. Si la necrosis se infecta, la consecuente sepsis potencia críticamente el fallo multiorgánico de origen inflamatorio. El objetivo de la profilaxis antibiótica de la PA necrótica es evitar la infección de la necrosis. Por ello debe dirigirse de forma estricta a este fin. Sólo así es posible razonar si el potencial beneficio compensa el riesgo de utilizar en el ambiente de intensivos, en profilaxis, determinados perfiles antibióticos que suelen emplearse sólo en el escalón del tratamiento. Los antibióticos a emplear en este tipo de profilaxis deben reunir un doble criterio: perfil de sensibilidad bacteriana acorde con los agentes que habitualmente infectan la necrosis y capacidad de penetración en tejido pancreático. Los resultados obtenidos en diferentes estudios permiten concluir que los antibióticos con mayor cobertura y concentración son ciprofloxacino, ofloxacino e imipenem; trabajos posteriores sugieren también buenas capacidades inhibitorias para ceftazidima y pefloxacino. En el momento actual es juicioso afirmar que una adecuada profilaxis antibiótica es beneficiosa para los pacientes con PA grave. Una revisión de conjunto realizada por Powell, publicada en el British Journal of Surgery en 1998, llega a esta misma conclusión. Este mismo autor, en 1999, ha comunicado el resultado de una encuesta entre los cirujanos del Reino Unido e Irlanda, demostrando que el uso de profilaxis en la PA grave es ya práctica habitual entre estos profesionales. Por el momento, el antibiótico de primera elección para la profilaxis de la PA es imipenem i.v. (500 mg/8 h, durante dos semanas), prolongando el tratamiento en caso de persistir la indicación. Una alternativa es el uso de una quinolona más metronidazol.

Un tema paralelo al de la profilaxis sistémica de la pancreatitis grave, también de gran interés, es el uso de antibióticos por vía oral. El fundamento de esta estrategia es el más que probable papel central que el intestino, a través de la traslocación bacteriana, tiene en la patogenia de las complicaciones sépticas de la PA. Se ha publicado un estudio que demuestra claro beneficio en humanos con la decontaminación intestinal. Una razón asociada para seguir trabajando en evitar la traslocación bacteriana son los buenos resultados que se están obteniendo con el uso de la nutrición enteral en la PA grave. La nutrición enteral es capaz de disminuir, frente a la parenteral, la intensidad de la respuesta inflamatoria, habiéndose publicado un ensayo en el que se demuestra una auténtica reducción de complicaciones y sepsis.

Diagnóstico y tratamiento de la infección establecida

Es importante la distinción entre paciente infectado y necrosis infectada. El enfermo con pancreatitis grave puede infectarse a partir de catéteres intravenosos o urinarios, o desarrollar infecciones focales o sistémicas no ubicadas, u originadas, en la necrosis. En estos casos, la prevención, cuidados, diagnóstico y tratamiento no difiere de los que se realizarían en cualquier otro paciente.

La sospecha de infección intraabdominal puede sentarse a partir de criterios de la TAC, como aparición de gas extraintestinal, o por criterios clínicos. La sospecha debe confirmarse mediante punción-aspiración con aguja fina, guiada por TAC o ecografía. Una prueba rápida de Gram puede dar el diagnóstico genérico, para afinar posteriormente su perfil con el correspondiente cultivo. Si el paciente infectado está recibiendo profilaxis, debería considerarse, al confirmar la infección de la necrosis, la asociación de un antifúngico como fluconazol, amén de replantear la antibioterapia en su conjunto según cultivo y antibiograma. No obstante, esta decisión se va a tomar generalmente asociada a la de la indicación quirúrgica para necrosectomía.

Soporte nutricional

Cualquier enfermo con un proceso tan grave como una PA complicada requiere soporte nutricional. En la pancreatitis, por la necesidad de ayuno desde el principio y el intenso catabolismo, la instauración de este soporte debe ser lo más precoz posible, idealmente en las primeras 24 horas. Aunque la tendencia habitual ha sido el uso de la nutrición parenteral, con criterios generales en cuanto a su perfil, ya se ha comentado que la vía enteral tiene la ventaja de la prevención de la traslocación bacteriana, al mantener activa la función de absorción intestinal. El empleo de la nutrición enteral tiene la ventaja añadida de que elimina las complicaciones asociadas al catéter central de nutrición parenteral. Las dietas enterales recomendadas son las de alto contenido proteico con bajo contenido en grasas.

Tratamiento endoscópico y percutáneo

Ante una sospecha de pancreatitis biliar con vía biliar principal ocupada, basada en la coexistencia de aumento de aminotransferasas y parámetros de colestasis, junto con ecografía, TAC o RMN compatible, debe realizarse de forma urgente esfinterotomía endoscópica mediante CPRE, con liberación de la vía biliar. Los estudios realizados en este sentido no han sido todos concluyentes con respecto a si esta indicación de CPRE debería extenderse al conjunto de las pancreatitis, pero no hay duda del beneficio de este proceder en los casos de ocupación biliar.

Los seudoquistes y abscesos entran ya en el campo tradicional del tratamiento quirúrgico de la PA. No obstante, en el caso del seudoquiste es necesario ser conservador al indicar cirugía en aquellas situaciones de lesión de pequeño y mediano tamaño, no infectada y asintomática. En cualquier caso, en ausencia de infección secundaria, el seudoquiste sólo debe ser drenado cuando se haya consolidado adecuadamente, lo que no se produce hasta pasadas varias semanas desde el inicio del cuadro. Si se toma la decisión de drenar un seudoquiste, las alternativas endoscópicas habituales, en caso de accesibilidad, son la vía transgástrica y la transpapilar. Los resultados parecen mejores con la vía transgástrica, que debe incluir una cuidadosa valoración del tejido inflamatorio perigástrico mediante ecoendoscopia, antes de realizar la punción de la cavidad quística. Los seudoquistes, e incluso los abscesos, pueden ser drenados por vía percutánea. La recomendación de realizar este abordaje no puede generalizarse, pues depende de la disponibilidad local y el perfil individual del paciente.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía está indicada en la eliminación de la causa biliar de la PA, en el tratamiento de alguna de sus complicaciones, como seudoquistes y abscesos, así como en el de la necrosis infectada. La colecistectomía, en caso de colelitiasis, es una maniobra universalmente recomendada. El momento ideal para realizar la intervención es inmediatamente después de la recuperación del episodio. Abscesos y seudoquistes pueden habitualmente ser tratados, desde el punto de vista quirúrgico, con razonable seguridad y eficacia.

El tratamiento de la necrosis es una opción nunca deseada, aunque a veces imprescindible. La decisión de tratamiento quirúrgico por necrosis no infectada no debe plantearse nunca precozmente, salvo que la situación sea desesperada por completo. Deben agotarse primero las medidas de tratamiento intensivo médico. Dado que la infección de la necrosis suele presentarse evolutivamente no antes de la segunda semana, tampoco suele ser necesaria la cirugía precoz como indicación de necrosis infectada, que sí es una indicación aceptada de tratamiento quirúrgico, salvo ante una excepcionalmente buena respuesta al tratamiento antibiótico, en ausencia de fallo multiorgánico.

CUESTIONARIO DE PANCREATITIS AGUDA Y CRÓNICA

1. Todos son criterios de Ranson a las 24 hrs, excepto:

a) Glucosa

b) DHL

c) Leucositosis

d) Calcio

e) TGO

2. ¿Cuál de los siguientes corresponde a los criterios de Ranson a las 48 hrs?

a) Glucosa

b) DHL

c) Leucositosis

d) Calcio

e) TGO

3. Qué afirmación es correcta con respecto al pseudoquiste pancreático?

a) Se observa en la primer semana de enfermedad.

b) Colección circunscripta de líquido purulento.

c) Requiere drenaje percutáneo para su resolución.

d) Frecuentemente se reabsorben con excepción de los mayores de 5 cm de

diámetro que requieren cirugía.

e) Todas son correctas.

4. ¿Qué se evalúa con los criterios de Balthazar?

a) Niveles séricos de calcio

b) BUN

c) Alteraciones radiográficas

d) Alteraciones topográficas

e) Ninguna de las anteriores

5. ¿Qué método de diagnóstico tiene mayor utilidad inicial?

a) TAC con scan dinámico.

b) Ecografía abdominal.

c) Radiografía simple de abdomen.

d) Colangiografía endoscópica retrógrada.

6. ¿Qué hallazgo carece de valor pronóstico en la pancreatitis?

a) Presencia de shock.

b) Edad avanzada.

c) Amilasemia mayor de 2000 u.

d) Insuficiencia respiratoria.

e) Insuficiencia renal aguda.

7. ¿Qué afirmación es correcta con respecto al tratamiento quirúrgico?

a) El tratamiento inicial es médico con sostén de las funciones vitales.

b) La cirugía precoz no ha demostrado beneficio terapéutico.

c) Si se demuestra necrosis infectada debe realizarse debridamiento

(necrosectomía).

d) En caso de laparotomía inicial por duda diagnótica no resulta aconsejable

efectuar resección pancreática.

e) Todas son correctas.

8. ¿Qué afirmaciones son correctas con respecto a la nutrición en la

pancreatitis?.

a) En los primeros días debe ponerse el intestino en reposo.

b) Debe preferirse la nutrición a través de una sonda nasoenteral ubicada más

allá del ángulo de Treitz.

c) En caso de íleo prolongado deberá efectuarse nutrición parenteral total.

d) Si se realizara cirugía resulta de utilidad efectuar yeyunostomía para

asegurar la nutrición enteral.

e) Todas son correctas.

9. ¿Cuál es la complicación TEMPRANA de la pancreatitis?

a) Pseudoquiste pancreático

b) Apendicitis

c) Diabetes mellitas

d) Choque séptico

e) Septicemia

10. ¿Qué enzima tiene mayor sensibilidad en la detección de la pancreatitis?

a) Amilasa

b) Estreptocinasa

c) Lipasa

d) Elastasa

e) Tripsinógeno

11. La obtención de más de 6 puntos en la escala de Balthazar indica que el páncreas tiene una necrosis del:

a) 5%

b)10%

c) 20%

d) 30%

e) 50%

12. Para la prevención de la infección de la necrosis el antibiótico de elección es:

a) Penicilina G Benzatínica

b) Amicacina

c) Imipenem

d) TMP/SMZ

e) Dicloxacilina

13. Si la suma de los factores de riesgo en la escala de Ranson nos da 5 puntos, la mortalidad será de:

a) 1%

b)15%

c) 40%

d) 75%

e) 100%

14. La pancreatitis debe diferenciarse de:

a) Úlcera perforada

b) Colecistitis aguda

c) Obstrucción intestinal aguda

d) Cólico renal izquierdo

e) Todas las anteriores

15. Son signos radiológicos que nos pueden ayudar a sospechar la pancreatitis:

a) Imagen de “asa centinela”

b) Signo de “colon cortado”

c) Aire subdiafragmático derecho

d) Atelectasia en el lóbulo superior de pulmones

e) Solo a y b son correctas

16. Cuando hay evidencia de hipocalsemia con tetania se administrará:

a) Meperidina

b) Solución glucosaza al 5%

c) Morfina

d) Gluconato de calcio

e) Carbonato de calcio

17. Un fármaco que esta contraindicado porque causa espasmo del esfínter de Oddi es:

a) Meperidina

b) Morfina

c) Esteroides I.M.

d) Metamizol

e) Ketorolaco

18. La etiología más frecuente de pancreatitis crónica en nuestro medio es la de tipo:

a) Biliar

b) Congénita

c) Alcohólica

d) Neoplásica

e) Autoinmunitaria

19. La zona de equimosis periumbilical en la pancreatitis habla del signo de:

a) Chvostek

b) Cullen

c) Trousseau

d) Gray - Turner 

e) Ninguno de los anteriores 

20. La elevación sérica de la amilasa por pancreatitis ocurre:

a) En la primera hora

b) En las primeras 6 hrs, hasta las 12 hrs.

c) En las primeras 3 – 6 hrs, hasta las 72 hrs.

d) Dentro de las primeras 48 hrs.

e) Hasta por 1 semana

21. La elevación persistente de bilirrubinas, fosfatasa alcalina y transaminasas nos hace sospechar de pancreatitis de etiología:

a) Biliar

b) Congénita

c) Alcohólica

d) Neoplásica

e) Autoinmunitaria

22. La lipasa permanece elevada en suero durante:

a) Primeras 3 horas.

b) Máximo hasta 12 hrs.

c) Dentro de las primeras 24 hrs.

d) Hasta el tercer o cuarto día.

e) Más de 1 semana.

23. Todos excepto uno son fármacos que provocan pancreatitis:

a) Sulfonamidas

b) Tiazidas

c) Furosemide

d) Estrógenos

e) Penicilinas

24. El ultrasonido tiene su mayor utilidad en la pancreatitis de tipo:

a) Biliar

b) Congénita

c) Alcohólica

d) Neoplásica

e) Autoinmunitaria

25. Según los criterios de Ranson, el tener 7 factores de riesgo o más nos informa de una mortalidad del:

a) 1%

b)15%

c) 40%

d) 75%

e) 100%

