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Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar
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Introduccion

Es un honor que la Asociacion Argentina de
Cirugia haya pensado en nosotros, como Relatores Ofi-
ciales del 91° Congreso Argentino de Cirugia cuyo tema
principal es: Estado actual en el manejo de la pancrea-
titis aguda biliar, entendiéndola como el proceso infla-
matorio agudo del pancreas con un comportamiento
dinamico y variable, que reviste compromiso local y
sistémico. El tema merece una extensa revision y pues-
ta al dia entre los cirujanos, debido a la nueva “vision
dinamica” de la comunidad cientifica que aborda los
conocimientos surgidos de la experiencia y de la inves-
tigacion, y los organiza de manera novedosa modifican-
do el abordaje y tratamiento. Dadas estas circunstan-
cias consideramos mas que oportuna su eleccion.

Distinguidos profesionales nos han pre-
cedido en la exposicion de este tema, como Teje-
rina Fotheringham y Pavlovsky en 1942, en 1975
Sosa Gallardo y Longo v, en el afio 2001, Chiappetta
Porras.

En los ultimos afios se han desarrollado avan-
ces en el diagndstico y tratamiento de la pancreatitis
aguda, como por ejemplo: estudios de laboratorio de
mayor sensibilidad, imdgenes con mejor poder de re-
solucidén, criterios prondsticos mas precisos; criterios
de gravedad establecidos por la clasificacion de At-

lanta modificada y el sistema de clasificacién basado
en determinantes; el abordaje terapéutico inicial y el
advenimiento de procedimientos mininvasivos para el
manejo de las complicaciones. A pesar de los adelantos
de los ultimos afios, el diagndstico y tratamiento de la
pancreatitis aguda biliar sigue siendo motivo de con-
troversia.
Los objetivos de este relato son:
= Brindar al cirujano general las herramientas necesa-
rias para el manejo de la pancreatitis aguda biliar.
= Valorar la utilidad de los métodos complementarios.
= Evaluar la utilidad de los puntajes (scores) predictivos/
prondsticos.
= Lograr un consenso en el manejo inicial y tardio de la
enfermedad.
= Evaluar las distintas formas de complicaciones.
* Analizar el momento y manejo de las complicaciones
locales.
* Evaluar el abordaje multidisciplinario y transdiscipli-
nario de la enfermedad inflamatoria pancreatica.
Sobre la base de los objetivos y aspectos anun-
ciados esperamos que el tema atraiga, y confiamos en
gue ayudara a encontrar consensos y unificar criterios
en pos de mejorar la calidad de vida de nuestros pa-
cientes.
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Reseiia historica sobre pancreas y pancreatitis

Historia del pancreas

Durante muchos afios, el pancreas representé
un objeto de investigacion que generaba mas dudas
que certezas. Las descripciones iniciales de este drga-
no fueron realizadas por los primeros anatomistas de la
historia: Herofilo (Caledonia -actual Turquia- 335-280 a.
C.), Erasistrato de Ceos, (Ceos -actual Grecia- 310-250
a. C.). En sus estudios describian anatémicamente el
pancreas, pero no le atribuian funciones. Les llamaba
la atencion la ausencia de huesos y cartilagos®. Rufo
de Efeso (70-110 d. C.) nombré al érgano “pancreas”
(en griego, pan: todos, + kreas: carne)?. Andrés Vesalio
(Bruselas, 1513-1564) se refirié al pancreas en el quinto
libro de su obra, De humani corporis fabrica®* como ér-
gano o cuerpo de sustancia que crece en el interior del
paniculo del epiplén. Postuld que el pancreas ejerce un
efecto protector sobre el estdmago, al servir como un
almohaddn sobre el que este descansa.

En el afio 1642, Johann Wirsting* (Augsburgo,
1589-1643) describié el conducto principal del pan-
creas, mientras que a Giovanni Domenico Santorini®
(Venecia, 1681-1737) se le atribuye el descubrimiento
del conducto accesorio pancreatico; varios anatomistas
contemporaneos también informaron sobre la existen-
cia del conducto accesorio. En el afio 1720, Abraham
Vater (Wittenberg, 1684-1751) presenté su descripcion
sobre la ampolla duodenal®, mientras que Ruggero
Oddi® (Perugia, 1864-1913) (Fig. 1), siendo estudiante
de Medicina, demostrd la existencia del esfinter que
lleva su nombre.

En ese momento no se conocia la fisiologia
del 6rgano, hasta que en el siglo XVII el médico anato-
mista y cientifico holandés Franciscus Sylvius (Hanau,
1614-1672) propuso que la digestion es un proceso de
varios pasos, que comienza en la boca con la fermen-
tacion causada por la saliva y continda en el estdmago;
la segunda fase involucra al pancreas, pasando luego el
quilo a los linfaticos, al sistema venoso y finalmente al
lado derecho del corazén’®.

Claude Bernard (Saint-Julien, Francia, 1813-
1878) pudo demostrar que el estdbmago es solo un paso
en el proceso de digestidon y que, a través de los jugos
pancreaticos, se logra la escisidn proteica y la emulsion
de las grasas®.

Pancreatitis aguda en la historia

Alejandro Magno murié en el afio 323 a.C,,
unos dias después de su cumpleafios 33, luego de re-

tornar a Babilonia tras conquistas en la India. Para ce-
lebrar organizé un gran banquete con gran cantidad de
comida y alcohol. Al dia siguiente se quejé de dolor ab-
dominal con un empeoramiento progresivo, muriendo
12 dias después. Durante muchos afos, la teoria ma-
yormente aceptada para explicar su muerte fue la de
un envenenamiento. Sin embargo, de acuerdo con el
historiador Robin Lane Fox, los venenos mas comunes
en esos tiempos eran la estricnina y el eléboro, cuyos
efectos téxicos aparecen rapidamente, por lo que con-
siderd poco probable que Alejandro haya podido sobre-
vivir 12 dias luego de haber sido envenenado y postuld
que podria haber muerto de malaria. En 1986, Simmy
Bank sugirié que este podria haber sido el primer caso
de pancreatitis aguda relacionada con alcohol, aunque
esto nunca fue probado?®.

La primera descripcion de una pancreatitis
aguda (PA) de la que se tiene registro fue llevada a
cabo en un paciente alcohdlico por Auberto Vindone
(1500- 1587), en el afio 1527 en Basilea®. En el afio
1652, Nicholaes Pietrez Tulp (1593-1674) (Fig. 2) publi-
ca en Amsterdam la descripcién clinica y los hallazgos
anatdémicos de un absceso pancreatico, observado en
un hombre fallecido después de sufrir dolor de espalda,
fiebre y agitacion®. En 1788, Thomas Cawley describe
la primera pancreatitis aguda biliar, seguido por An-

Ruggiero Oddi
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m FIGURA 2

Oleo titulado Leccion de anatomia del Dr. Nicholaes Tulp pintado por Rembrandt en 1632

(Museo Mauritshuis, La Haya, Paises Bajos)

toine Portal (1742-1832) que hace referencia a pancre-
atitis gangrenosa asociada a litiasis biliar'2.

En 1889, Reginald Fitz (Chelsea, 1843-1913)
(Fig. 3) publicd un articulo en el que documenta los
signos y sintomas de la pancreatitis, establece diferen-
cias entre las etapas de la enfermedad, postula distin-
tas etiologias y describe algunas de las complicaciones
asociadas a la pancreatitis aguda como abscesos, trom-
bosis esplénica y pseudoquiste®.

En 1896, Hans Chiari (Viena, 1851-1916) pro-
puso la teoria de la autodigestion como posible meca-
nismo fisiopatogénico, causado por accion de la tripsi-
na, al ser activada por la bilis'*. En 1901, Eugene L. Opie
(Stauton, Virginia, 1873-1971) (Fig. 4) propuso su “teo-
ria del canal comun” basandose en sus hallazgos autép-
sicos en pacientes con pancreatitis aguda hemorragi-
ca®. Observo en una ocasion un pequefio cédlculo que
dilataba la via biliar pero no el conducto pancreatico, lo
que le hizo sugerir que el reflujo de bilis hacia el interior
del Wirsung era lo que provocaba la pancreatitis. De-
mostré esta teoria experimentalmente al inyectar bilis
en el interior del pancreas de animales y provocarles
pancreatitis. Esto lo llevd a postular que la obstruccion
del conducto pancreatico causada por litiasis podria
provocar la enfermedad?®.

En 1908, Julius Wohlgemuth (Demmin, 1839-
1884) descubrié un método para medir la concentra-
cion de amilasa en suero, que permitid el diagndstico
de la pancreatitis aguda antes de la laparotomia o la
autopsia, Unicas formas posibles de comprobacion
diagndstica por aquel entonces, lo que significé un gran
avance en la asistencia clinica de los pacientes®. En
1911, Peter Rona (Budapest, 1871-1945) y Leonor Mi-
chaelis (Berlin, 1875-1949) determinaron la actividad

m FIGURA 3

Reginald Fitz

de la lipasa en sangre. Afios después, Gerhardt Katsch
(Berlin, 1887-1961) propuso la determinacién de lipasa
y amilasa para el diagndstico de la enfermedad pan-
credtica aguda en 1925%, En 1927, la amilasa fue utili-
zada por primera vez por Robert Elman (Fig. 5) para el
diagndstico de pancreatitis.

Sir Berkeley Moynihan (Malta, 1865-1936), en
1925, se referia a la pancreatitis como la mas temible
de las calamidades que ocurren en relacién con las vis-
ceras abdominales. Su agonia ilimitable y la elevada
mortalidad hacen de ella la mas temible de las cala-
midades?’. Katsch, en el afio 1939, expuso el concepto
de “descarrilamiento enzimatico”, a través del cual las
enzimas pancreaticas activadas circulan por el torrente
sanguineo, provocando lesiones en pulmaén, rifiones y
capilares?.

La introduccion de la colangiografia intraope-
ratoria en 1931 por Pablo Mirizzi (Fig. 6) aportd un im-
portante medio de informacién acerca de la incidencia
del conducto comun anatémico y funcional en vivo.

Alfonso R. Albanese (Fig. 7) propone el BARBES
(bloqueo anestésico repetido bilateral, esplacnico-se-
milunar) en 1942, por las tres teorias que se manejaban
en la fisiopatologia de la pancreatitis aguda: la teoria
canalicular, la vascular y la neurovascular.

Rodolfo Mazzariello (Fig. 8) publica en el afio
1968 su experiencia en el tratamiento transfistular de
la litiasis residual.

Juan M. Acosta (Fig. 9) y C. L. Ledesma®® en
1974 demostraron que, una vez desarrollado el ata-
que de pancreatitis, el calculo migraba al duodeno. Lo
evidenciaron en el 94% de los casos a través del tami-
zaje de la materia fecal, probando este origen etiopa-
togénico de la pancreatitis aguda. M4s tarde, al operar



Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021,;113 (Suplemento 2):593-5200

29 B

m FIGURA 4

Robert EIman

et

Rodolfo Mazzariello Juan M. Acosta

al paciente de su litiasis biliar se podia comprobar que
los cdlculos obtenidos en las heces tenian el mismo as-
pecto y composicidn quimica que los encontrados en la
vesicula biliar.

Enrique Beveraggi (Fig. 10), en el afio 1976,
en la Academia Argentina de Cirugia, ya decia “Toda
pancreatitis aguda biliar, cuanto antes se opere, mejor
para el enfermo”. Y “Con la pancreatitis aguda grave de
origen biliar los cirujanos estan todavia esperando de-
masiado”.

Alejandro Oria (Fig. 11), en el afio 1989, realizd
una publicacidn en la que mencionaba que el reflujo
biliar era mucho mas frecuente en pacientes con pan-
creatitis aguda, lo que implica que la presencia de un
conducto comun predispone a la pancreatitis en pacien-
tes con obstruccion coledociana por un célculo biliar®.

Segun otra publicacion encontrd cdlculos en la
materia fecal o durante la colangiografia intraoperato-
ria, en la mitad de los pacientes con pancreatitis aguda
biliar confirmada. Esto le permitié afirmar que la pan-
creatitis aguda tiene otras etiologias causantes, ade-
mas de la biliar®. Oria y col., en el afio 2000, publicaron
un estudio en el que se recomienda la necrosectomia
videoasistida durante el drenaje de pseudoquistes gi-
gantes, para prevenir complicaciones posoperatorias
retroperitoneales?..

= FIGURA 6 m FIGURA 7

Pablo L. Mirizzi Alfonso R. Albanese

= FIGURA 11

Enrique Beveraggi

Alejandro Oria

En 1998, el Club de Pancreas Argentina, tras
una reunion de consenso sobre pancreatitis aguda, la
define como un “proceso inflamatorio agudo del pan-
creas con una respuesta variable local y sistémica”.
Este consenso aporta un cambio de vision de la enfer-
medad, abordando la complejidad de los fendmenos
inflamatorios locales y sistémicos. Esta nueva vision di-
namica permite agrupar los fenédmenos en dos etapas.
Una primera etapa donde se producen los fendmenos
fisiopatoldgicos de: activacién enzimatica, inflamacion
local, liberacién de citoquinas, activacion endotelial y
SIRS (sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, por
sus siglas en inglés), que puede desarrollar fallas orga-
nicas multiples. Y una segunda etapa de: liberacién de
citoquinas, falla de érganos blancos, falla de la barrera
intestinal, translocacidn bacteriana intestinal y sobrein-
feccion de la necrosis pancreatica.

Consensos de Pancreatitis

A continuacién, realizaremos un bre-
ve repaso histérico sobre los diferentes Consen-
sos que fueron enmarcando las clasificaciones so-
bre la base de nuevos aportes, conceptos sobre
la fisiopatologia, diagnostico y terapéutica. Luego
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seran ampliados en el capitulo correspondiente.

Desde la primera descripciéon de Reginald Fitz
de la pancreatitis aguda en 1889, existieron varios in-
tentos de clasificacidon, basados en observaciones reali-
zadas mediante laparotomias o autopsias. Ninguna de
ellas tuvo el suficiente impacto en la comunidad médi-
ca como para perdurar al menos un periodo considera-
ble de tiempo.

Una vez realizado el diagndstico de la pancrea-
titis aguda, el tratamiento quirdrgico se realizaba con
urgencia. El preoperatorio era breve y se reducia a la
administracidn de sueros y analgésicos. Una vez abierta
la cavidad donde se certificaba el diagndstico, se efec-
tuaba avenamiento por divulsién del pancreas, se aspi-
raba y drenaba la cavidad peritoneal. El posoperatorio
era muy grave pues se desconocian las alteraciones del
medio interno y no existia la terapéutica actual de sos-
tén, con tasas de mortalidad mayores del 50%.

Von Nordmann, en el Congreso Aleman de Ci-
rugia del afio 1938, introduce el concepto revoluciona-
rio de la limitacidn en el tratamiento quirdrgico y acon-
seja una resolucion médica basada en tres pilares: el
tratamiento del shock, analgesia y sonda nasogastrica.
Con estas medidas se logro reducir la mortalidad de for-
ma considerable?.

A partir de estos conceptos se establecio la
conducta de cirugia como una urgencia diferida.

Consenso de Marsella 1963

Henri Sarles (Ermont, Francia 1922-2017) pro-
pone la primera clasificacidn basada en criterios clini-
cos y morfoldgicos. Define los conceptos de: pancrea-
titis aguda, pancreatitis aguda recidivante, pancreatitis
cronica y pancreatitis cronica recurrente®.

Aunque fue utilizada por muchos afios, en esa
clasificacion era dificil diferenciar entre la pancreatitis
aguda recidivante y la pancreatitis crénica recurrente?®,

Consenso de Cambridge 1983 y Consenso de Marsella 1984

Veinte afios mas tarde, gracias a la introduccion
de las imagenes (ecografia, tomografia computarizada)
y la endoscopia (colangiopancreatografia retrograda
endoscdpica), se llevd a cabo una nueva clasificacion
basada en los conocimientos morfoldgicos y la historia
natural de la enfermedad.

Una primera reunion tuvo lugar en la ciudad de
Cambridge en 1983, bajo los auspicios de la Pancreatic
Society of Great Britain and Ireland. Un afio mas tarde
se realizd un segundo simposio en la ciudad de Marsella.

Este Consenso surge debido a los nuevos co-
nocimientos en la fisiopatologia de la enfermedad y las
nuevas pruebas diagnodsticas.

En Marsella se definieron los conceptos de
pancreatitis aguda y crdnica, y se desestimaron los tér-

minos pancreatitis aguda recidivante y pancreatitis cré-
nica recurrente®.

La conclusidon obtenida en este congreso es
que es dificil sostener una clasificacion solamente en
criterios morfoldgicos vy clinicos, siendo necesaria una
clasificacion que permita una correlacion entre los es-
tudios funcionales y de imagen.

Consenso Atlanta 1992

Este Consenso se llevd a cabo en septiembre de
1992. Tuvo como objetivo establecer una clasificacion
clinica, que pudiera ser practicada en cada paciente y a
su vez utilizarse para la comparacion interinstitucional.

Se definieron términos como:

* Pancreatitis aguda: puede ser edematosa o intersti-
cial, con minima lesidn de érgano blanco y con recu-
peracidn “ad integrum”.

= Pancreatitis aguda leve: representa el 75% de los ca-
sos de pancreatitis aguda, se caracteriza por la pre-
sencia de una rapida respuesta a la reposicion de flui-
dos y una recuperacioén de los valores de laboratorio.

= Pancreatitis grave: necrohemorragica, asociada a fa-
lla orgénica multiple y/o complicaciones locales como
necrosis o pseudoquiste.

También se empiezan a utilizar criterios como
APACHE Il y Ranson para establecer prondsticos de gra-
vedad®.

Sin embargo, esta clasificacién no diferenciaba
correctamente los estratos de gravedad y no era lo su-
ficientemente clara en la definicién morfoldgica de las
complicaciones locales™.

Revision Atlanta 2012 (RAC)

Esta revisidn surge gracias a la mejor compren-
sion de la fisiopatologia, asi como también al avance
de los métodos de imagenes en la descripcién de las
colecciones pancredticas y peripancreaticas. Esta re-
vision incluye una evaluacion clinica de la gravedad y
términos mas objetivos para describir las complicacio-
nes locales?. En esta reunién participaron 11 naciones
y diferentes asociaciones internacionales de pancreas.

La importancia de este Consenso es la deter-
minacién de las diferentes etapas y de los criterios de
gravedad que se pueden presentar en esta patologia,
entendiéndola como un proceso dinamico que debe
evaluarse constantemente.

Consulta  Multidisciplinaria Internacional 2012.

Clasificacion basada en determinantes (CBD)

Surge con el objeto de desarrollar una clasifi-
cacion internacional realizando una revision exhaustiva
de la bibliografia y consultando a mas de 200 expertos
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en cirugia, internistas, intensivistas, gastroenterélogos
y radidlogos de 49 paises.

Esta clasificacién se diferencia de su anteceso-
ra en que esta basada en factores reales de gravedad,
en lugar de factores que la predicen, aunque estos si-
guen siendo importantes. Se realiza teniendo en cuenta
los nuevos conocimientos fisiopatoldgicos, que indican
que la gravedad de la pancreatitis es marcada por la re-
percusion sistémica que ocasiona, especialmente cuan-
do es persistente. También son determinantes las com-
plicaciones locales, sobre todo la necrosis (infectada o
no), que se puedan desarrollar.

Segun este criterio se clasifica a la pancreatitis
aguda en 4 estadios:
= Pancreatitis aguda leve
= Pancreatitis aguda moderada
= Pancreatitis aguda grave
= Pancreatitis aguda critica

Para determinar la gravedad de la pancreati-
tis es necesario definir en primer lugar la presencia de
los “determinantes”, que seran denominados “locales”
y “sistémicos”?’. Estos seran desarrollados con mayor
profundidad en el capitulo correspondiente. Es nece-
sario aclarar que los determinantes se conocian como
“factores asociados”.

Antecedentes de Relatos anteriores en la Argentina

El primer Relato sobre pancreatitis se presentd
en el Congreso Argentino de Cirugia en el afio 1942, y
sus autores fueron Wenceslao Tejerina Fotheringham
(Fig. 12) y Alejandro Pavlovsky (Fig. 13). En la primera
etapa se describe un desarrollo pormenorizado de la
evolucion natural de la enfermedad, haciendo hincapié
en la importancia de las etiologias, reconociendo a la
litiasis vesicular como la principal. Entre sus conclusio-
nes se destaca que es necesaria una clasificacion que
permita discernir entre los diferentes tipos de pancre-
atitis aguda, para priorizar los tratamientos, asi como
también que el tratamiento quirdrgico solo debe ser
utilizado cuando los sintomas no cedan y cuando haya
una gran “sospecha” de litiasis vesicular.

En una segunda etapa, Pavlovsky hace refe-
rencia al diagndstico y tratamiento de la PA; en lo que
respecta al diagndstico utiliza la determinacion de glu-
cosa y de la diastasa urinaria (fermento amilolitico del
pancreas), mientras que en el hemograma recomienda
la determinacién de glucemia, cloruros en sangre y el
aspecto opalescente del suero. Referente al tratamien-
to enfatiza que no toda pancreatitis debe ser operaday
sugiere el tratamiento médico?.

Treinta y tres afios después, en 1975, Carlos
Sosa Gallardo?® (Fig. 14) y Orlando Longo® (Fig. 15)
retoman el tema con nuevos conocimientos de la fi-
siopatogenia de la enfermedad y sus experiencias de

Wenceslao Tejerina Fotheringham

Alejandro Pavlovsky

30 afios de investigaciones y mas de 260 pacientes
tratados. A partir de estas observaciones y revisiones
bibliograficas, concluyen que, si bien la patologia bi-
liar es la principal etiologia, el impacto de un cdlculo
en la papila es el menor de los factores desencade-
nantes y que la presidn en las vias excretoras tiene
un papel preponderante. El aumento de la presion es
responsable de la extravasacion del jugo pancreatico,
al desencadenar el proceso inflamatorio que produce
irritacion de los elementos canaliculares y del siste-
ma nervioso subyacente, tan abundante, y alterando
las terminaciones nerviosas sensitivas. Asi concebida
la patodinia de la pancreatitis, se explican los resulta-
dos satisfactorios con los bloqueos anestésicos o con
la novocaina intravenosa. En lo que respecta a las con-
clusiones clinicas se destacan que debe ser primor-
dialmente manejada con tratamiento médico y, en
caso de que este fracase, se procede al tratamiento
quirurgico.
Otro antecedente de importancia es el Re-
lato del Congreso Argentino de Cirugia del afio 2001,
cuyo autor es Luis Chiappetta Porras®! (Fig. 16). En él
se describen los ultimos avances en el diagndstico y
tratamiento de la pancreatitis aguda, principalmente
en su forma grave. Describe las complicaciones y sus
indicaciones quirdrgicas mds importantes. Entre ellas
se pueden citar:
= Necrosis pancreatica estéril: debe ser manejada en
forma conservadora.
= Necrosis pancreatica infectada: debe ser tratada qui-
rdrgicamente; la eleccidn de la técnica (necrosectomia
con cierre primario y lavado local, o necrosectomia
con curaciones programadas) se hace segun diversos
factores para tener en cuenta.
= Pseudoquiste pancreatico: puede ser tratado median-
te endoscopia, o con técnicas percutaneas, o también
puede ser manejado quirdrgicamente.
= Absceso pancredtico: puede evitarse el drenaje qui-
rargico gracias al drenaje percutaneo.
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= FIGURA 14

Carlos Sosa Gallardo

m FIGURA 15

Orlando F. Longo
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Embriologia, Anatomia, Fisiopatologia y Epidemiologia

Embriologia

El pancreas inicia su desarrollo a partir de la
cuarta semana de gestacion. Las células madre epitelia-
les pancredticas pluripotenciales dan lugar a lineas ce-
lulares exocrinas y endocrinas, asi como a la intrincada
red ductal pancreatica. Al principio, aparecen las yemas
dorsal y ventral a partir del endodermo duodenal primi-
tivo. La yema dorsal suele aparecer primero y da lugar
a la parte superior de la cabeza, el cuello, el cuerpoy la
cola del pancreas maduro. La yema ventral se desarro-
lla como parte del diverticulo hepatico y mantiene la
comunicacion con el arbol biliar a lo largo de su desa-
rrollo. Esta se convertira en la parte inferior de la cabe-
zay el proceso unciforme de la glandula. Entre la cuarta
y la octava semana se produce la rotacién del duodeno
en sentido contrario a las agujas del reloj, generando
el contacto y posterior fusidn de la yema ventral con la
yema dorsal. A las 8 semanas de gestacion aproximada-
mente se fusionan las yemas dorsal y ventral comple-
tando su estructura anatomica® (Fig. 1).

Anatomia

El pancreas esta dispuesto transversalmente
en el retroperitoneo, entre el duodeno a la derecha y el
bazo a laizquierda, a la altura de L1-L2. Se relaciona con
la transcavidad de los epiplones. Por adelante, el esté-

mago y el epipldn mayor, y el mesocolon transverso por
debajo. Pesa entre 85 y 100 g y mide entre 14 y 18 cm.
El 71% de su peso esta constituido por agua y el 13%
por proteinas, mientras que su composicidn grasa es
variable y puede oscilar entre 3 y 20%. Anatémicamen-
te estd dividido en 4 porciones: cabeza (porcion hacia la
derecha de los vasos mesentéricos), cuello (por delante
delosvasosmesentéricos),cuerpoycola(alaizquierdade
los vasos mesentéricos) (Fig. 2).

En cuanto a su vascularizacidn, recibe su irriga-
cién del tronco celiaco y la arteria mesentérica superior
por sus ramas pancreaticoduodenales superiores e in-
feriores derechas e izquierdas. Una vez que las arterias
han penetrado en el pancreas, se interconectan a tra-
vés de una rica red de anastomosis arteriales, que ha-
cen del pancreas un érgano particularmente resistente
a laisquemia. Aproximadamente el 10-25% de la irriga-
cién vascular total del pancreas va hacia los islotes; por
lo tanto, estas células —que constituyen el 1 al 2% de la
masa pancredtica— son irrigadas de 10 a 20 veces mas
que las células de secrecidn exocrina. En cuanto a su
vascularizacion venosa, la sangre drena en el sistema
portal, a través de la vena esplénica, la vena mesenté-
rica superior e inferior y la propia vena porta (Fig. 3).

En cuanto a su inervacion, el pancreas recibe
fibras simpaticas y parasimpaticas. Los nervios simpa-
ticos se originan principalmente de los nervios esplac-
nicos mayores y menores. El nervio esplacnico mayor
esta usualmente formado por ramas del ganglio sim-
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Relaciones anatdémicas del pancreas

ARTERIA
GASTRODUODENAL

ARTERIA
PANCREATICA DORSAL

ARTERIA
PANCREATICODUODENALES
SUPERIORES

ARTERIA
PANCREATICODUODENALES
INFERIORES

Irrigacion del pancreas A: Arterial, B: Venosa

patico T4-10 y el nervio espldcnico menor por los gan-
glios T9-L2. Los nervios esplacnicos pasan a través del
diafragma para formar el plexo celiaco. La inervacién
parasimpatica del pancreas se origina de los nervios va-
gos que llegan a través del plexo celiaco?.

Anatomia canalicular

En la terminacion del colédoco y del conducto
pancreatico principal existen diferentes variantes ana-
témicas. El 60-70% de las personas presentan ambos
conductos separados hasta el final en la papila; en un
20-30%, ambos conductos se unen en la terminacidn,
y en el 10% de las personas existe un conducto comun
verdadero de varios milimetros de largo® (Fig. 4).

TRONCO VENA
GASTROCOLICO GASTROEPIPLOICA VENA :
e feln ESPLENICA |~

| VENA PANCREATICA

] INFERIOR

VENA COLICA
MEDIA

Histologia y fisiologia

El pancreas es una glandula mixta compues-
ta por dos tipos de tejidos, endocrino y exocrino, se-
parados entre si por tabiques de tejido conectivo. La
composicién esta dada por un 80-85% de tejido de na-
turaleza exocrina, un 10-15% corresponde a la matriz
extracelular, mientras que el 2% esta constituido por el
pancreas endocrino.

Pdncreas exocrino
Este tejido presenta como unidad funcional

principal el acino pancreatico, estructura formada por
diferentes tipos de células que se encargan de la secre-
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A-Ampolla
B-Colédoco
W-Wirsung
M-Mucosa Duodenal
V-Pliegue papilar

I- Duodeno

Variaciones anatdmicas en la fusion de los conductos pancreaticos. A: Unidn en la terminacion. B: Conductos separados. C: Conducto verda-

dero.

= FIGURA 5

Estructura del acino pancreatico. A. Microscopia ptica, HE 40x. B. Microscopia electrénica.
Cortesia Dra. Maria E. Eglies

cién del jugo y de la enzima pancredtica como se obser-
va en la Fig. 5%

La mayoriadelasenzimas pancreaticas se secre-
tan en forma de cimdgenos o proenzimas inactivas para
evitar la autodigestion y la consiguiente lesion del pro-
pio pancreas. Estos son liberados a los conductos por
un mecanismo de exocitosis, mediante la fusion de la
membrana granular con la membrana apical de la cé-
lula acinar. Junto con estas proenzimas, el pdncreas
secreta el péptido inhibidor de tripsina, que evita su
activacion antes de llegar al duodeno. A este nivel, el
tripsinégeno se convierte en tripsina por accién de la

enterocinasa o enteropeptidasa de la mucosa duode-
nal, y esta tripsina produce la activacién en cascada del
resto de las proenzimas pancredticas. La tripsina tiene
la funcién de escindir los enlaces entre aminoacidos®.
Las células acinares también producen amilasa
y lipasa pancredticas; estas se secretan como enzimas
activas. La amilasa pancreatica hidroliza polisacaridos
grandes (a excepcién de la celulosa) en oligosacaridos
pequeiios, que pueden ser digeridos por las oligosaca-
ridasas presentes en el epitelio duodenal y yeyunal. La
lipasa pancreatica hidroliza las grasas ingeridas trans-
formando los acidos grasos libres en glicerina y 2 mono-



B 106

Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021,;113 (Suplemento 2):593-5200

glicéridos. Estas enzimas son las primeras en elevarse
en casos de pancreatitis aguda (PA)3.

Pdncreas endocrino

En el pancreas adulto normal hay un millon de
islotes de Langerhans. Estos presentan tamafo y con-
formacién variables; la mayoria de ellos contienen en-
tre 3000 y 4000 células de 5 tipos diferentes?:
= a (alfa): secretan glucagon
= B (beta): producen insulina
= § (delta): elaboran somatostatina
= £ (épsilon): secretan grelina
= PP (péptido pancreatico): sintetizan polipéptidos pan-

credticos

El pancreas endocrino también influye en las
secreciones pancreaticas exocrinas adyacentes. Se
piensa que la somatostatina, el polipéptido pancreatico
y el glucagdn anulan dicha secrecion?.

La secrecion pancreatica exocrina puede estar
dafiada durante los 6 a 18 meses siguientes a un cuadro
de pancreatitis aguda. El grado de disfuncion es propor-
cional a la gravedad de la enfermedad, ya que la dismi-
nucion en su secrecidn esta relacionada con el dafio en
la integridad de la estructura de la célula acinar.

Durante la PA es infrecuente que la destruccion
del parénquima produzca una insuficiencia pancreatica
endocrina, ya que es necesaria la destruccion del 80%
de la glandula para que esto ocurra. Es mas comun que
esa patologia se presente tras el tratamiento quirurgi-
co, que por el proceso inflamatorio en si mismo®.

Regulacion de la secrecion pancredtica

La secrecion exocrina pancreatica se produce
durante el estado interdigestivo y después de la inges-
tion de los alimentos. Se pueden identificar tres fases:
la primera de ellas es la fase cefdlica en la que el nervio
vago estimula al pancreas en respuesta a la vista, olfa-
to y gusto del alimento; estd mediada por la liberacion
de acetilcolina en las terminaciones de las fibras pos-
ganglionares. Este neurotransmisor tiene la funcion de
inducir la secrecion de enzimas de las células acinares.
Dicha fase es la responsable del 20-25% de la secrecion
de jugo pancreatico diario’.

Se conoce la segunda fase de la secrecidn pan-
credtica como secrecion gastrica; esta mediada por re-
flejos vasovagales, producidos por la distensidn géstrica
tras el consumo de alimentos. Se produce la estimula-
cion de la célula acinar, que corresponde al 10% de la
secrecion pancredtica total®.

La tercera y ultima fase es la denominada fase
intestinal, en la cual se produce entre el 65y 75% de
la secrecion pancreatica total; estd mediada por la se-
crecion de secretina y colecistoquinina (CCK). La prime-

ra es una hormona que permite la secrecidon de agua,
bicarbonato y electrolitos al duodeno. La presencia de
lipidos, proteinas e hidratos de carbono inducen la se-
crecién de colecistoquinina por parte de células de la
mucosa intestinal. Las funciones de estas enzimas son:
= Viajar a través del torrente sanguineo e inducir la libe-
racion de enzimas pancredticas porlas células acinares.
= Inducir reflejos vasovagales duodenales que promue-
ven la liberacion de enzimas pancredticas.
= Inducir la contraccion vesicular y la relajacion del es-
finter de Oddi°.

Epidemiologia y etiologia
Epidemiologia

La prevalencia de calculos biliares en los Es-
tados Unidos es del 7%, con mayor predisposicion en
mujeres®. En la Argentina no se encontraron trabajos
actuales que hagan referencia a la prevalencia e inci-
dencia de litiasis vesicular. La publicacién mas actual
data del afio 2011, y registra una prevalencia del 21,6%,
con mayor predisposicién en mujeres’.

La incidencia anual es de 13 a 45 casos cada
100 000 personas; la mayoria de los casos son leves y
autolimitados. El 30% son moderadamente graves y el
10% son graves. La falla orgdnica es la principal deter-
minante de gravedad y la principal causa de muerte.

La mortalidad es de 3-6% y aumenta un 30% en
la pancreatitis aguda grave; se puede presentar en cual-
quier edad y sexo. Esta tiene una curva bimodal (Fig. 6),
que se divide en dos periodos:

Periodo inicial o temprano: abarca las dos pri-
meras semanas; la mortalidad es causada por la infla-
macion pancredtica que lleva a sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS).

Periodo tardio: se da a partir de la segunda
semana; la mortalidad se debe a complicaciones por
sepsis.

Etiologia

Existen multiples causas que pueden producir
una PA: la etiologia mas frecuente es la biliar; en nues-
tro medio al igual que en otros paises de Latinoamérica
llega a ser de mas del 80%. Se considera que el riesgo
de que la litiasis biliar desarrolle una PA es del 5%. La
segunda causa corresponde a la ingesta de alcohol***2,
Se mencionan otras causas frecuentes en la Tabla 1.

Fisiopatologia

La PA presenta distintos estratos de gravedad.
El concepto que prevalece en la actualidad sefiala que
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Fase temprana

-Cascada Inflamatoria
-Translocacién bacteriana

-Regulacion del sistema
inmune (CAN)

Evolucion en PA

PA leve

2 semanas

-Colecciones agudas liquidas
peripancreéticas (CALP)
-Colecciones agudas necréticas

-Pseudoquistes (PP)
- “walled-off necrosis” (WON)

Complicaciones y
locales

Fase tardia

-Sepsis
-Falla orgénica multiple (FOM)
-Muerte

p < 4semanas

» >4 semanas

Complicaciones
sistémicas

>l|—>

Tiempo

Curva bimodal en la evolucién de la PA grave. Fase inicial asociada al SIRS. Fase tardia caracterizada por el desarrollo de complicaciones locales
y sistémicas. Estas dos fases estan relacionadas con los dos picos de morbimortalidad en la pancreatitis aguda grave

m TABLA 1

Otras causas de pancreatitis aguda

Alcohol 25-30%
P
Hipertrigliceridemia 2-5%
Farmacos / Tumores <5%
Traumatismo e infeccién <1%
Otras: Inmunoldgica, idiopética y autoinmune <1%

el inicio de la enfermedad estd dado por la activacidn

de cimdgenos digestivos dentro de la célula acinar. Esto

produce cambios a nivel celular, pancreatico y extra-

pancreatico®.

Varios estudios recientes demostraron que la

pancreatitis evoluciona en tres fases:

= Fase inicial: se caracteriza por la activacién de enzi-
mas pancreaticas y por el daiio de células acinares. La
activacion del tripsindgeno se produce mediante las
hidrolasas lisosomales, como la catepsina B que pue-
de localizarse junto con otras enzimas digestivas en
las organelas intracelulares. El dafio celular es conse-
cuencia de la activacion del tripsindgeno.

= Segunda fase: involucra la activacion y quimioatrac-
cién de leucocitos y macréfagos en el pancreas, pro-
duciendo una reaccién inflamatoria intrapancreatica.

= Tercera fase: se debe a los efectos de la activacion de
enzimas proteoliticas y citoquinas relacionados con
el proceso inflamatorio del pancreas y de drganos a
distancia. La activacion de enzimas y citoquinas pro-
ducen un daio celular que a su vez liberan enzimas,
sustancias vasoactivas e histamina que producen va-
sodilatacion e incremento de la permeabilidad vascu-
lar y edema desencadenando SIRS y el sindrome de
distrés (dificultad) respiratorio agudo®.

Fendémenos intracelulares en el acino pancredtico

En 1896, el patdlogo austriaco Hans Chiari®® pro-
puso que la pancreatitis se produce por una activacion
prematura de las enzimas digestivas, causando la auto-
digestion del drgano. Multiples modelos experimenta-
les en animales han demostrado de manera consistente
que este proceso es el elemento central de la PAY7,

El pancreas en su funcién exocrina secreta jugo
pancreatico rico en enzimas digestivas. Muchas de es-
tas se encuentran en estado de proenzimas o cimdge-
nos, es decir, requieren ser activadas previamente para
cumplir su funcion. La tripsina es la principal proenzima
pancreatica; debe ser activada por la enterocinasa duo-
denal. A su vez, esta enzima sirve como activador de
otras enzimas pancreaticas. La lipasa y la amilasa son
secretadas en sus formas activas al duodeno®®.

Como muchas de estas enzimas son nocivas
para el pancreas, existen mecanismos de defensa para
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evitar la autodigestion. El primer mecanismo es la sinte-
sis en forma de cimdgenos y su activacidn segura en el
duodeno. El segundo mecanismo es rodear las enzimas
con organelas de membrana, denominadas granulos de
cimogenos. Por ultimo, también existe otro mecanismo
protector, que consiste en la secrecién de una sustancia
inhibidora de tripsina, que se almacena junto con las
enzimas’.

Aunque no se conocen bien los mecanismos
por los cuales se produce la activacién errénea de las
enzimas en las células, se ha demostrado que la activa-
cion del tripsindgeno va acompafiada de la inhibicidn
de la secrecidn glandular®?°,

Se piensa que la activacién de los cimdgenos
de tripsina dentro de las células acinares se produce
por la fusién del cimdgeno con vacuolas citoplasmati-
cas que contienen enzimas lisosdmicas, principalmente
la catepsina B%. La catepsina B seria la responsable de
la activacion del tripsindgeno. Se desconoce el meca-
nismo por el cual los granulos de cimégeno y las hidro-
lasas lisosomales se relnen, pero se ha sefialado que
diversos estimulos nocivos producirian el aumento del
calcio citosélico de manera sostenida.

El bloqueo del aumento del calcio citosdlico
evita la activacion de la tripsina y reduce la lesion cau-
sada en la pancreatitis®. La catepsina B produce la acti-
vacion de la tripsina. Esta a su vez degrada las paredes

de las vacuolas conjuntas, liberando las enzimas lisoso-
micas al citosol. Estas enzimas producirdn la degrada-
cién de las mitocondrias, que volcarian citocromo C a
él, induciendo asi la apoptosis celular?.

Fendémenos pancredticos

La lesidn inicial sobre las células acinares pan-
credticas induce la sintesis y liberacion de citoquinas,
lo que aumenta el reclutamiento de neutrdfilos y ma-
créfagos. Estas células aumentan la lesion pancredtica
y la produccién de sustancias proinflamatorias, como el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y de interleuqui-
nas (IL-1, IL-2, IL-6)%. Estas diferentes citoquinas estan
implicadas en menor o mayor medida con la respuesta
inflamatoria local y sistémica. Estos mediadores infla-
matorios aumentan la permeabilidad vascular, lo que
causa edema, hemorragia y microtrombos. Es probable
que el liquido se acumule en el interior y alrededor del
pancreas. La falla en la microcirculaciéon pancreatica
causa hipoperfusidn y necrosis pancreatica® (Fig. 7).

La inflamacidén aguda del parénquima pancrea-
tico y tejido peripancredtico, pero sin necrosis, se cono-
ce como pancreatitis edematosa intersticial?*.

Cuando hay necrosis, en la tomografia compu-
tarizada con contraste, se manifiesta con hipoperfusion

m FIGURA 7
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pancreatica. Se denomina pancreatitis necrotizante?.

Fenémenos extrapancredticos

El aumento del calcio citosdlico produce la acti-
vacion de la proteina quinasa C, la que a su vez activa el
factor nuclear k. Esta activacion produce la liberacidon
decitoquinas que atraen célulasinflamatorias, mediado-
res de la cascada de liberacidn local y sistémica® (Fig. 7).

Si bien los fendmenos intracelulares que ini-
cian la PA ocurren después de la lesién acinar, son los
que van a determinar la gravedad de la enfermedad®.

La falla organica (FO) puede aparecer en cual-
quier momento de la pancreatitis, ya sea por una res-
puesta proinflamatoria, temprana o secundaria, o el
desarrollo de una complicacion local infectada. Se des-
conocen los mecanismos por los cuales las citoquinas
pasan al torrente sanguineo. Existe una teoria que sos-
tiene que la linfa mesentérica, al evitar la depuracidon
hepatica, puede transportar estos compuestos a la cir-
culacién sistémica, lo que facilita el desarrollo de la falla
organica?’.

La presencia de necrosis pancredtica, la rup-
tura de la barrera intestinal y la respuesta inflamatoria
exagerada contribuyen a la formacién de la necrosis in-
fectada. La incidencia maxima de la necrosis pancreati-
ca se produce en la tercera o cuarta semana.

En un porcentaje menor de los casos, el proce-
so inflamatorio se asocia con un SIRS y el sindrome de
disfuncion o falla organica mdltiple (FOM) >2,

Los tres sistemas mds afectados son el respira-
torio, el cardiovascular y el renal. El grado de FO pue-
de ser cuantificado mediante los criterios Marshall y/o
SOFA (Sequential Organ Failure Assessment). La FOM
se define como la calificacién de dos o mds puntos en
estos sistemas, en dos o mas érganos. La vigilancia de la
falla de drganos, con el paso del tiempo y en respuesta
al tratamiento, es importante en la atencidn clinica de
la enfermedad.

El conocimiento de la fisiopatologia tiene im-
plicancias en la prevencion y el tratamiento de la PA.
Si los eventos que generan el proceso inflamatorio se
comprendieran mejor, asi como también los factores
proinflamatorios y antiinflamatorios que modulan la
gravedad de la enfermedad, el tratamiento se podria
dirigir a abortar el proceso inflamatorio®.

Anatomia patoldgica

En el inicio de la enfermedad se liberan enzi-
mas digestivas pancreaticas desde las células acinares
comprometidas hacia la sangre y hacia la cavidad ab-
dominal.

A medida que la enfermedad avanza, el pan-
creas se convierte en un voluminoso hematoma retro-

= FIGURA 8
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peritoneal, en el cual el tejido pancreatico es apenas
reconocible; se observan areas de esteatonecrosis en la
interfase entre los focos necréticos y el tejido adiposo,
en el interior del pancreas y alrededor de él.

Las alteraciones anatomopatoldgicas mas im-
portantes en la PA son:
A. Necrosis de la célula acinar, asociada a una reaccion

inflamatoria aguda intensa (Fig. 8).

B. Focos de esteatonecrosis (Fig. 9).

Etiopatogenia

Son bien conocidas las etiologias que pueden
producir pancreatitis aguda (Fig. 10). Entre ellas, la litia-
sis biliar y el alcoholismo representan el mayor nimero
de casos. Describiremos la pancreatitis aguda biliar por
ser el tema de este relato.
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La litiasis biliar constituye la etiologia mas fre-
cuente en muestro medio, hasta el 80% segun algunos
autores?; sin embargo, solo un 5% de los pacientes con
litiasis biliar desarrollardn una PA’.

Hay multiples variantes anatomicas de la union
pancreatico-coledociana. La variable que constituye un
conducto comun, de distinta longitud, como se observa
en la colangiografia intraoperatoria en la figura 11, es
un factor predisponente de hipertension canalicular
litidsica. La desembocadura en forma separada imposi-
bilitaria el desarrollo de pancreatitis biliar.

El mecanismo por el cual los célculos biliares
pequefios migran por el colédoco, pasan por la unién
con el conducto pancredtico y llegan al duodeno se
desconoce. Es en esta migracién donde producen PA3°
(Fig. 12).

Una posibilidad es que la PA se deba a la obs-
truccién del conducto pancreatico por un cdlculo, lo que
causa la hipertension ductal. Esta hipertensién produci-
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Mecanismos involucrados en la pancreatitis aguda

ria una alteracién ductal menor y extravasacion del jugo
pancreatico hacia el intersticio del pancreas —menos
alcalino— e induccién de la activacién enzimatica’®2,

Otras circunstancias que también pueden cau-
sar una PA estan ligadas a alteraciones del flujo a través
del esfinter de Oddi. Estas causas son generalmente
funcionales, y rara vez de tipo orgénico. Se producen
por una exploracién biliar o por el traumatismo produ-
cido por el pasaje del calculo por el esfinter de Oddi
que, al provocar cambios que ocasionan una dificultad
en el paso de la bilis, desencadenan una PA®,

Alcoholismo

Una ingesta abundante de alcohol se relaciona
con PA. Se presenta en personas susceptibles, que han
bebido por 5 afios 0 mas una cantidad >100 mg/dia;
esto se incrementa ante determinados factores de ries-
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Capitulo il
Diagnostico de la pancreatitis aguda

Realizar diagndstico de PA y sus complicacio-
nes requiere una conjuncion entre clinica, laboratorio e
imagenes. Una vez desarrollada la clinica en los aparta-
dos anteriores se procedera al estudio de los elementos
de laboratorio e imagenes, necesarios para el diagnoés-
tico de esta enfermedad.
Segun la Clasificacion de Atlanta Revisada
(RAC)?, el diagndstico de PA requiere dos de los siguien-
tes (Fig. 1):
= Dolor abdominal
= Actividad de lipasa o amilasa igual o mayor a tres ve-
ces el limite normal
= Hallazgos caracteristicos de PA en tomografia com-
putarizada (TC) con contraste, o en la minoria de los
casos, hallazgos en resonancia magnética (RM) o eco-
grafia abdominal.

Clinica de la Pancreatitis Aguda

La pancreatitis aguda (PA) se presenta como
una emergencia, que requiere internacion hospitalaria
inmediata®3. El cuadro clinico se caracteriza por dolor
abdominal intenso, constante (lo que lo diferencia del
colico biliar que dura entre 6 y 8 horas), generalmente
de inicio subito; puede irradiarse a ambos hipocondrios
con la misma frecuencia (dolor en cinturdn) y, raramen-
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te, a los hombros; también puede irradiarse a la zona
dorsal baja y, como decia Walter Hess, puede variar
desde una ligera crisis dolorosa hasta el gravisimo “dra-
ma abdominal”4,

Los diagndsticos diferenciales para tener en
cuenta son Ulcera péptica perforada, colecistitis y célico
biliar, infarto agudo de miocardio, obstruccion intesti-
nal aguda, oclusién vascular mesentérica, colico renal,
aneurisma disecante de aorta, vasculitis, neumonia y
cetoacidosis diabética’.

En las PA de origen biliar, el dolor puede ser in-
tenso, epigastrico lancinante y transfixiante. Si aparece
ictericia se debe sospechar una coledocolitiasis o ede-
ma de la cabeza del pancreas®.

En otras ocasiones, el dolor puede ser gene-
ralizado vy, con el paso de las horas, puede localizarse
en zonas donde se estén formado colecciones agudas,
como la fosa renal, lo que podria asociarse a la pufio-
percusidn positiva; o acumularse en la gotera parieto-
colica derecha pudiendo ser causa de dolor en fosa ilia-
ca derecha®.

Habitualmente, el paciente consulta entre las
12 a 24 horas de iniciados los sintomas?; es importante
establecer el momento del inicio del dolor como “Dia
0”¢ (Fig. 2); las formas de presentacién son variadas,
desde formas leves a graves, y en los dos extremos es
donde se pueden producir los errores diagndsticos.

CLiNICA
(DOLOR)

Diagnostico de pancreatitis aguda
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El dolor aparece habitualmente en la PA biliar,
después de ingestas copiosas. Si bien el dolor se instala
en forma rapida, no es de aparicion abrupta y suele ir
acompanado de nauseas y vomitos, los cuales se carac-
terizan por ser copiosos y de contenido gastrico, bilia-
res y fecaloides, una de las caracteristicas que pueden
diferenciarlos de, por ejemplo una infeccién gastrica;
también suele haber otros sintomas como sensacién
de plenitud gastrica, distensidon abdominal, hipo, indi-
gestidn y oliguria’.

En raros casos, el dolor, sumado al uso de
analgésicos opidceos y a la respuesta inflamatoria sis-
témica, puede presentar manifestaciones psiquiatricas
como agitacion, obnubilacion y alucinaciones, que se
conoce como encefalopatia pancreatica. Asimismo, se
ha descripto la retinopatia de Purtscher por oclusion de
la arteria retiniana posterior®.

Es importante detallar antecedentes persona-
les de PA previa, célculos biliares, ingesta de alcohol y
farmacos, hiperlipidemia, traumatismo o procedimien-
tos invasivos abdominales recientes y antecedentes fa-
miliares de enfermedad pancredticad.

Losdatosclinicosdealarmasonsed, taquicardia,
agitacién, confusidn, oliguria, taquipnea e hipotension
y ausencia de mejoria clinica en las primeras 48 horas®.

Examen fisico

Los hallazgos del examen fisico general y abdo-
minal pueden variar dependiendo de la severidad del
cuadro.

En el examen semioldgico local es caracteris-
tico el dolor a la palpacidn, ya sea en epigastrio o mas
generalizado, y acompafarse de defensa sin contractu-
ra (como se observa en otras patologias como apendi-
citis o la Ulcera perforada): esto se denomina abdomen
agudo blando. Constituyen signos raros la equimosis en
los flancos (signos de Grey-Turner) o el ombligo (signo
de Cullen); si dicha coloracion es verdosa porque existe
un coleperitoneo, se denomina signo de Ransohoff; se
producen cuando los liquidos y la sangre llegan a estos
espacios desde el retroperitoneo. Cuando la localiza-
cion es bajo el ligamento inguinal, se denomina signo
de Fox. Estos no son patognomanicos de la pancreatitis
aguda (menos de 1% de los pacientes), ya que pueden
producirse en otras patologias.

El dolor puede ser evaluado en el angulo
costo-musculo-vertebral izquierdo (punto de Mayo-
Robson)01t,

En casos graves, la secrecion pancreatica acti-
vada puede exceder los margenes de la glandula, y la

iRECORDAR!

Dl'ao@

Determinado por el momento de inicio del dolor

y ho por el ingreso del paciente al hospital.

Horas
Doradas

En un paciente con pancreatitis aguda esta
demostrado que la identificacién de los
signos de gravedad durante las primeras

72 horas mejora el prondstico y reduce

la mortalidad.

Conceptos de “Dia cero” y “Horas doradas” en pancreatitis aguda
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difusion peritoneal puede llegar a producir una falla or-
ganica multiple (FOM), caracterizada por alteraciones
sistémicas™®.

El paciente, en las formas graves, puede mos-
trar una facies doliente, piel fria y sudorosa (por el
shock) y, en otros casos, enrojecimiento facial (rubeo-
sis), febricula, taquicardia. Asimismo, puede estar agi-
tado y con desasosiego adoptando una posicion antal-
gica en decubito lateral con flexion de los muslos sobre
el abdomen (en gatillo de fusil)*2.

A nivel sistémico se comprueban signos de SIRS
(fiebre, taquicardia, taquipnea) y hasta posible progre-
sién a FOM temprana, dependiendo de la gravedad del
cuadro clinico. Dentro de los signos sistémicos pode-
mos advertir hallazgos pulmonares que incluyen con-
densaciones basales, atelectasias y derrame pleural
con mayor frecuencia del lado izquierdo; la oliguria
es consecuencia de la deshidratacién??,

La presencia de ictericia deberd diferenciarse
en la PA biliar, entre la producida por la migracién de
calculos, edema de papila y la debida a FOM. Para Hess,
el 35% de las veces aparece entre el 3°y 5° dia®>. El pa-
ciente estad frecuentemente taquipneico, con respira-
cién predominantemente toracica por el propio dolor
abdominal, por ascenso diafragmatico o por derrame
pleural habitualmente izquierdo; en sintesis, todo cua-
dro de abdomen agudo con SIRS y/o FOM no explicada
nos hace pensar en una PA.

Ya a principios del siglo XX fue descripto un
cuadro caracterizado por la presencia de dolor de enor-
me intensidad, palidez, cianosis, sudoracién fria, pulso
débil y shock que puede llevar a la muerte y que ac-
tualmente se conoce como el “drama pancredtico de
Dieulafoy*”.

Laboratorio
Amilasa y lipasa

La lipasa y la amilasa se elevan pocas horas
después del inicio de los sintomas. Se prefiere la lipasa
sobre la amilasa porque es mas especifica y porque per-
manece elevada mas tiempo en plasma que la amilasa.
La amilasa permanece elevada 3 a 4 dias, la lipasa 2 o
3 semanas'..

La menor especificidad de la amilasa se debe a
que la producen varios érganos, principalmente el pan-
creas y las glandulas salivales. También la producen:
musculo esquelético, trompas de Falopio, intestino,
prostata y ovario. De este dato podemos deducir que
no solo la pancreatitis produce hiperamilasemia, sino
gran cantidad de otras patologias como la insuficiencia
renal, enfermedades de las glandulas salivales, apendi-
citis, colecistitis, obstruccion intestinal, ulcera péptica y
enfermedades ginecoldgicas®>*®.

La lipasa tampoco es exclusiva del pancreas, ya

gue también se produce en el intestino, faringe, rifidon
y bazo. También aumenta en otras patologias abdomi-
nales, de origen pancredtico o no'>. Cabe destacar que
no se eleva en trastornos de las glandulas salivales ni
en procesos ginecoldgicos. Puede elevarse en procesos
malignos de eséfago, ovario y pulmdn, también en ce-
toacidosis, principalmente cetoacidosis diabética®.

Es necesario reunir 2 de los 3 criterios para rea-
lizar el diagndstico de PA; sin embargo, un 25% de las
personas con elevacidn de amilasa o lipasa no tienen
diagnostico. Se recomienda considerar el diagndstico,
en pacientes con clinica sugestiva, aunque no tengan
una marcada elevacion de estas enzimas. Ademas, al-
rededor del 10% de los pacientes que tengan elevacién
de estas pueden no tener PA, por lo que se recomienda
tener presentes otras patologias’’. También es impor-
tante remarcar que la magnitud del aumento de ami-
lasa y lipasa no se correlaciona con la gravedad de la
pancreatitis, ni con su evolucidn.

Proteina C Reactiva (PCR)

La proteina C reactiva es un reactante de fase
aguda, quereflejadeformamasprecisalainflamacidnsis-
témica, en comparacion con la eritrosedimentacion. En
el caso de la pancreatitis, un nivel mayor de > 150 mg/dL
en el tercer dia puede usarse como un factor prondstico
para pancreatitis aguda grave'®. Algunos autores sugie-
ren que la PCR cuantitativa puede usarse como proce-
dimiento de referencia (gold standard) para determinar
la gravedad de la pancreatitis, usando un valor de corte
entre 110 y 150 mg/L. El inconveniente es que los valo-
res maximos de PCR se alcanzan recién entre las 48y 72
horas después de iniciada la PA®8,

Procalcitonina

La procalcitonina es un péptido precursor de la
calcitonina. Se eleva durante cuadros inflamatorios sis-
témicos, sean infecciosos o no. Aunque se lo reconoce
como marcador de infecciones bacterianas o fungicas?®,
también aumenta en algunas patologias neoplasicas.
En la PA es un método sensible para la deteccién de
infeccion pancreatica. Niveles de 3,8 ng/mL o mayores,
dentro de las 96 horas del inicio de los sintomas, pueden
hacer sospechar fuertemente necrosis pancreatica®.

Otras pruebas utiles: la elevacion de TGO (tran-
saminasa glutamico-oxalacética) y TGP (transaminasa
glutamico-pirdvica) son buenos predictores de etiolo-
gia biliar, tomando como punto de corte 60 U/L, princi-
palmente si se miden dentro de las 48 horas del inicio
de los sintomas®*%,

En la PA también se pueden esperar leucocito-
sis, azoemia, aumento del hematocrito, hiperglucemia,
hipocalcemia e hipertrigliceridemia.
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Diagnostico por imagenes
Radiologia

La radiografia simple de abdomen es un estu-
dio fundamental para la evaluacidn del paciente con un
abdomen agudo en la que se pueden observar signos
indirectos relacionados o no con la pancreatitis que
ayudan a la confirmacion.

Los hallazgos radiogréficos que se pueden en-
contrar son: ileo regional y derrame pleural izquierdo

(Fig. 3).

Ecografia

La ecografia es un método accesible, de facil
traslado y repetible debido a que —como se fundamen-
ta en la utilizacién de ondas de ultrasonido— no produ-
ce efectos adversos en el paciente a diferencia de los
demds métodos que utilizan radiaciones ionizantes u

m FIGURA 3

Radiografia de térax frente de paciente con pancreatitis aguda, don-

de se observa velamiento del seno costofrénico izquierdo en relacion
con derrame pleural

m FIGURA 4

Ecografia abdominal de paciente con pancreatitis aguda. A. Corte transversal y B. Corte
longitudinal. Se observa vesicula biliar con multiples imdgenes microlitidsicas que generan
sombra acustica posterior

ondas electromagnéticas y se encuentran equipos en
todos los Servicios.

Se debe realizar siempre una ecografia en el
momento del ingreso del paciente para diagndstico de
litiasis vesicular (Fig. 4) y sus complicaciones, observa-
cion de la via biliar y, con menor frecuencia, la presencia
de cdlculos biliares, evaluacién de la glandula pancrea-
tica (Fig. 5), que en algunos casos muestra signos de in-
flamacion de toda la glandula mostrandola de aspecto
hipoecogénico en relacidn con el higado?"22.

También pueden diagnosticarse colecciones
liquidas peripancreaticas (Fig. 6) y ascitis; en caso de
poder observarlos, la ecografia es una herramienta util
para el seguimiento.

Puede ser dificil de diferenciar por tomografia
entre una WON (walled-off necrosis) y un pseudoquis-
te, por lo que la ecografia se vuelve importante en la
diferenciacién de estas complicaciones porque puede
identificar la presencia de contenido sélido en el inte-
rior de las colecciones.

El pancreas, debido a la presencia de gas intestinal,
a veces es dificil de apreciar en la ecografia abdominal.

La ecografia es un estudio Util en el seguimien-
to para realizar intervenciones como punciones y dre-
najes de colecciones.

Tomografia computarizada

Los criterios de Atlanta modificados!® indican
que la tomografia computarizada (TC) contrastada es el
principal método de diagndstico por imagenes en la PA.
Esta clasificacidon otorga un lugar menor a la resonancia
magnética (RM) y a la ecografia abdominal.

En la pancreatitis leve puede apreciarse agran-
damiento focal o difuso del pancreas, con refuerzo pan-
creatico normal (Fig. 7). En casos mas graves se pueden
apreciar colecciones liquidas alrededor del pancreas?.
Bougard®* sugiere que el momento ideal para realizar la
tomografia es el quinto dia, ya que solo en este punto
de la evolucién se evidencian alteraciones imagenoldgi-
cas. Si se indica este estudio demasiado temprano, las
imagenes pueden ser equivocamente normales. Aun
teniendo en cuenta esta recomendacién, es una prac-

m FIGURA 5

Ecografia abdominal de paciente con pancreatitis
aguda. Se observa pancreas discretamente au-
mentado de tamario, finamente heterogéneo



Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021,;113 (Suplemento 2):593-5200

1127 A

= FIGURA 6

Ecografia abdominal. Se visualiza imagen hipoecogénica, heterogé-
nea, compatible con coleccion pancreatica(*)

m FIGURA 7

Se observa pancreas aumentado de tamafio, con pérdida de la dife-
renciacion acinar y escaso liquido peripancreatico

tica aceptada la realizacion de una tomografia cuando
existe una duda diagnéstica, o cuando el paciente no
mejora luego de las primeras 48-72 horas de interna-
cién'”22, Se debe realizar siempre este estudio image-
nolégico en pacientes con pancreatitis aguda grave.
Otra recomendacién importante es que en la pancrea-
titis aguda grave se debe repetir la TC a los 7 a 10 dias
de la tomografia inicial.

El Grupo de Trabajo de la Asociacion Internacio-
nal de Pancreatologia/Asociacion Americana de Pancre-
atologia (IAP/APA por sus siglas en inglés) indica que las
alteraciones que se deben buscar en la tomografia son:
necrosis peripancreatica y/o pancreatica, colecciones
liguidas intraparenquimatosas o extraparenquimato-
sas, ascitis (Fig. 8); ocasionalmente es posible visualizar
calculos en la vesicula biliar o en el colédoco (Fig. 9)2.

La RAC detalla que las complicaciones que
pueden encontrarse en una tomografia son: coleccion
aguda liquida peripancreatica (CALP), coleccién aguda

necrotica (CAN) (Fig. 10), pseudoquiste pancreatico, y
walled-off necrosis (WON) (Fig. 11).

También segun esta clasificacion, en la TC con-
trastada, es posible diferenciar la pancreatitis aguda
edematosa de la necrotizante (Fig. 12).

En la pancreatitis aguda edematosa, la TC per-
mite visualizar el pancreas aumentado de tamafio y no
se ven areas de necrosis?®. No hay dafio a los vasos que
irrigan el pancreas, por lo que el parénquima pancreati-
co se visualiza normal en la TC contrastada, aunque
también puede observarse un refuerzo homogéneo®.

Como la RAC establece que la pancreatitis agu-
da leve es aquella que no tiene falla organica, ni com-
plicaciones sistémicas y locales, el hallazgo de compli-
caciones locales en una tomografia la hace al menos
moderada, quiza grave, segun la presencia de fallas
organicas o no y su duracién®. En la PA necrotizante
se puede encontrar necrosis pancredtica parenquima-
tosa y/o necrosis de la grasa peripancredtica. En la TC
contrastada puede diagnosticarse por la ausencia de
refuerzo en el parénquima pancreatico y/o por la pre-
sencia de necrosis peripancreatica.

En la TC, la evolucion de la inflamacién pan-
credtica y peripancreatica generalmente esta atrasada
en relacién con la evolucion clinica del paciente? 2. Un
paciente con PA grave, de instauracion reciente, puede
tener pocas manifestaciones tomograficas, y viceversa.

El score (puntaje) de Balthazar®®?’ es un score
prondstico basado en las imagenes tomograficas, el
cual serd desarrollado en el siguiente capitulo.

Resonancia magnética

La RM no constituye un método inicial en la
evaluacién del paciente con pancreatitis aguda, pero
presenta ventajas a la hora de evaluar el parénquima
pancreatico, los conductos biliares y pancreaticos, la
funcidn exocrina, tejidos blandos adyacentes, estructu-
ras vasculares mostrando mayor sensibilidad que la eco-
grafia y la tomografia para la deteccién de pancreatitis
moderada, deteccidén de necrosis pancredtica y hemo-
rragia, identificacidon de coledocolitiasis y anormalida-
des del conducto pancreatico (estenosis, disrupciones).

También es el método de eleccion para evaluar
complicaciones en pacientes con alergia al yodo, emba-
razadas y con insuficiencia renal.

Algunos autores sostienen que la RM es mejor
gue la tomografia computarizada para diagnosticar pan-
creatitis aguda leve (Fig. 13)%. Por otra parte, Thomas
Bollen indica que la RM puede tener un papel comple-
mentario a la TC en el diagndstico de las colecciones li-
quidas peripancreaticas —especialmente en T2—; incluso
es posible detectar fragmentos sélidos dentro de las co-
lecciones?. El edemay la hemorragia parenquimatosa se
ven mejor en T1%%,

La RM cuenta con otra serie de ventajas sobre
la TC: se puede realizar en pacientes con alergia al con-
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m FIGURA 8

m FIGURA 9

A

traste yodado o con insuficiencia renal, ya que en T2
sin gadolinio es posible diagnosticar necrosis pancrea-
tical®?!, También esta indicada en pacientes embaraza-
das. Las desventajas son el largo tiempo de exposicion,
lo que dificulta su utilizacidn en pacientes graves, y su
costo elevado.

Ubicada por la RAC! en un lugar menos impor-
tante que la tomografia para el diagnéstico de pancrea-
titis aguda, tiene sin embargo algunas indicaciones:
puede ser muy util junto con la ecografia— para confir-
mar o descartar el contenido liquido de una masa abdo-
minal, y asi poder diagnosticar un pseudoquiste; es util
para determinar si hay contenido sélido en la necrosis
aguda luego del séptimo dia y puede ayudar a diagnos-
ticar la presencia de contenido liquido en la WON.

A. TC axial con contraste donde se ob-
serva necrosis pancreatica y ascitis mo-
dearada. B. Corte coronal de la misma
paciente

A. TC corte axial sin contraste donde se
puede ver imagen espontaneamente
densa a nivel del colédoco. B. En el mismo
paciente, TC con contraste intravenoso
(IV), donde se puede ver realce periférico
del colédoco “ring-sign”. C. TC corte axial
donde se puede visualizar imagen litidsi-
ca a nivel de la vesicula y del colédoco. D.
" Corte corononal del mismo paciente con
contraste intravenoso donde se observa
dilatacion de la via biliar extrahepatica y
la imagen litidsica a nivel del carrefour.

Colangiopancreatorresonancia (CPRM)

El fundamento de este estudio es el hecho de
que la bilis y las secreciones pancreaticas en T2 y con uti-
lizacién de gadolinio tienen un tiempo de relajacion ma-
yor que los tejidos adyacentes a estas estructuras, lo que
hace facilmente visibles las vias biliares y los conductos
pancredticos. Ha reemplazado casi totalmente a la co-
langiopancreatografia retrégrada endoscépica (CPRE) en
su funcién diagndstica?®?°. Con este estudio también es
posible diagnosticar la presencia de litiasis biliar, y en el
conducto de Wirsung. Ademas, con este método es po-
sible detectar estenosis, quistes pancreaticos y acumula-
cién de liquido peripancreatico. Es el estudio de eleccién
para la evaluacién de los conductos pancreaticos®.
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= FIGURA 10

m FIGURA 11 = FIGURA 12

Se observa imagen heterogénea, con pared, la cual
realza con la administracion del contraste intrave-
noso (WON)

IAP/APA recomiendan no hacer este estudio
en pancreatitis aguda leve sin evidencia de obstruccién
coledociana persistente, ya que esta puede ser tratada
mediante una colecistectomia®®.

Con la colangiorresonancia es posible evaluar la
integridad del pancreas y de la via biliar’®%, La principal
indicacion de la colangiorresonancia es la busqueda de
calculos en el colédoco? (Fig. 14).

El estudio es util para detectar célculos coledo-
cianos de hasta 2 mm de didmetro. A los célculos se los
visualiza como zonas hipointensas rodeadas de bilis hi-
perintensa ¥. Aun asi, IAP/APA sostiene que una colan-
giorresonancia negativa no excluye cdlculos menores de
5 mm en el colédoco®.

A. y B. Coleccion aguda liquida peripan-
creatica (CALP). C y D. Coleccion aguda
necrotica (CAN). C. Pancreatica. (Notese
drea sin realce a nivel de cola del pan-
creas en relacion con necrosis del parén-
quima). D. Peripancreatica

A. PA edematosa: pancreas aumentado de tamafio con realce homogéneo de la glandula
con la administracién de contraste intravenoso. Se asocia a escasa rarefaccion de la grasa
adyacente. B. PA necrotizante: no se observa realce a nivel de cuerpo y cola pancreatica

Ecoendoscopia

La RAC! recomienda la ecoendoscopia en casos
de coleccidn necrdtica aguda y WON, como opcién a RM
y a la ecografia, para detectar material sélido en la colec-
cion (Fig. 15).

También es una alternativa vdlida frente a
la colangiorresonancia para buscar litiasis ocultas en
el colédoco?>. Antes de catalogar una pancreatitis
aguda como idiopatica, es recomendable hacer una
ecoendoscopia?.

Segun IAP/APA, no hay evidencia clinica clara
que favorezca el uso de ecoendoscopia o colangiorre-
sonancia, ya que ambas cuentan con ventajas y des-
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ventajas. La ecoendoscopia es mas sensible en célculos  nos invasiva, y menos dependiente del operador que la
menores de 5 mm, pero la colangiorresonancia es me-  ecoendoscopia®.

= FIGURA 14

A

RM secuencia T2. Se observa alteracidn de los pla- CPRM. A. Se visualizan al menos tres imdgenes de defecto de relleno a nivel de colédoco
nos grasos, sobre todo a nivel de la cola del pan- distal, en relacién con coledocolitiasis. B. Otro paciente con imagen de defecto de 2 mm
creas, asociado a liquido peripancredtico a nivel de colédoco distal

= FIGURA 15

Ecoendoscopia con Doppler de coleccidn
peripancreatica de ecoestructura hetero-
génea compatible con WON

= La ecografia abdominal es el método de diagndstico inicial para el estudio de todo paciente con sospecha de
pancreatitis aguda biliar. 1C Recomendacion fuerte, evidencia de baja calidad.

= La indicacion de TC inicial en PA puede deberse a: 1) incertidumbre diagndstica, 2) la confirmacién de gravedad
basada en predictores clinicos de gravedad en PA, o 3) falta de respuesta al tratamiento conservador o en el
contexto de deterioro clinico. El momento dptimo para la evaluacidn tomografica inicial es al menos 72 a 96
horas luego del inicio de los sintomas. 1C Recomendacion fuerte, evidencia de baja calidad.

= El seguimiento con TC o RM en PA estd indicado cuando hay una falta de mejoramiento, deterioro clinico, o
especialmente cuando se considera una intervencion invasiva. 1C Recomendacion fuerte, evidencia de baja
calidad.

= Se recomienda realizar TC con cortes de espesor de 5 mm o menos, con contraste IV durante la fase pancreatica
y/o portal. Durante el seguimiento, generalmente es suficiente la fase portal. Para la RM, la recomendacién es
realizar fases en T1 y T2 antes y después de la administracién intravenosa de gadolinio. 1C Recomendacion
fuerte, evidencia de baja calidad, acuerdo fuerte.

= Cuando existen dudas, la TC provee buena evidencia de la presencia o ausencia de pancreatitis.
1C Recomendacion fuerte, evidencia de baja calidad.

= Debe considerarse RM o ecoendoscopia para buscar calculos ocultos en el colédoco en pacientes con etiologia
desconocida. 1C Recomendacion fuerte, evidencia de baja calidad.
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Capitulo IV

Factores prondsticos de gravedad. Sistemas de puntuacion. Clasificacion de gravedad

Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) es una patologia
gue se caracteriza por presentar inflamacién vy, en al-
gunas ocasiones, hasta una destruccién parcial del
pancreas; es por ello que el curso clinico y la evoluciéon
pueden variar desde formas leves (80%) a graves (15-
20%) o de curso critico'?, asociadas en este ultimo caso
a una mortalidad de 3-10%, que llega a ser del 47% si
se relaciona con falla organica®®. Esta variacién en la
presentacion clinica genera muchas dificultades para
diferenciar un evento leve, moderado o grave, ya que
requieren diferentes abordajes terapéuticos; en este
ultimo va a ser mas agresivo e, incluso, va a requerir
su ingreso en una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Por ello, un adecuado tratamiento para cada forma de
presentacion lograria reducir la morbimortalidad de
este padecimiento®’.

Para poder responder a este interrogante, a lo
largo del tiempo se determinaron diferentes criterios
prondsticos y de gravedad, por lo que se utilizaron di-
versos parametros sencillos de obtener, con elevada
eficacia, es decir, con una minima cantidad de falsos
positivos y falsos negativos?. Para lograr introducirnos
en este tema es necesario conocer algunos conceptos:
= Gravedad clinica inicial: es la respuesta inflamatoria

hiperintensa que desencadena una disfuncién o falla
organica. Se manifiesta en la primera semana.

= Gravedad clinica tardia: el factor desencadenante
es la necrosis pancredtica o peripancreatica, que da
como consecuencia las complicaciones locales. Se ma-
nifiesta a partir de la segunda semana.

= Prondsticos: factores (clinicos, radioldgicos y de labo-
ratorio) que predicen la aparicidon de un determinado
evento.

= Gravedad: presencia del evento (leve, moderado, gra-
ve o critico) que determina la intensidad del ataque.

* Predictores: son indices prondsticos. Son instrumen-
tos metodoldgicos que tiene el médico para lograr un
determinado objetivo.

= Criterios prondsticos: son Utiles para predecir la apari-
cion de una complicacion.

= Criterios de gravedad: son utiles para saber la evolu-
cion final del paciente y de esa manera poderlos ca-
tegorizar en PA leve, moderada y grave. Para ello se
han propuesto dos clasificaciones: RAC (Clasificacion
de Atlanta 2012 revisada) y CBD (Clasificacién basada
en determinantes), que consideran la presencia o
duracion de las fallas organicas, asi como también la
aparicion de complicaciones locales.

= Sensibilidad: probabilidad de que una prueba dé posi-

tiva cuando el individuo esta enfermo. Es la capacidad
del criterio prondstico de predecir, en forma correcta,
el curso que sigue una pancreatitis aguda. Ejemplo de
sensibilidad alta: probabilidad de que la PA sea leve
cuando el criterio da un puntaje leve.

Especificidad: probabilidad de que una prueba dé ne-
gativa cuando el individuo no esta enfermo. Es la capa-
cidad del criterio prondstico de determinar, en forma
correcta, la ausencia de gravedad de una pancreatitis.
Ejemplo de especificidad baja: probabilidad de que la
PA sea grave cuando el criterio da un puntaje leve.
Valor predictivo positivo de la prueba (VPP): porcen-
taje de pacientes con prueba positiva que tienen la
enfermedad, o sea, es la probabilidad de que se trate
de una pancreatitis grave, cuando el score (puntaje)
sea significativo.

Valor predictivo negativo de la prueba (VPN): porcen-
taje de pacientes con prueba negativa que no tienen
la enfermedad, o sea, es la probabilidad de que se
trate de una pancreatitis leve, cuando el score no sea
significativo.

Criterios prondsticos

Predicen la evolucion de la PA; en conjunto,
conforman los sistemas de criterios multiples que de-
terminan la presentacion clinica (leve, moderada o gra-
ve) lo mas tempranamente posible (Fig. 1). Si bien son
varios los criterios que se conocen en la actualidad, el
apropiado todavia no fue hallado, por lo que continta
en discusion®.
Los sistemas de score prondstico deberian
cumplir dos objetivos fundamentales:
= Diferenciar pacientes con curso leve o grave. Si es leve
el paciente sera internado en la Sala general. Por el
contrario, los cuadros graves deberan internarse en la
ucio.

= Poder clasificar a los pacientes con el fin de protocoli-
zar tratamientos y poder comparar resultados.

Entre los que conforman criterios prondsticos
los mas conocidos son:

Criterio prondstico unico

= Proteina de fase aguda y respuesta inflamatoria (Pro-
teina C reactiva, procalcitonina)

= Marcador de activador de enzimas pancreaticas (pép-
tido de activacion de tripsindgeno)

= Urea

* Glucemia

= Hematocrito
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Sistema Prondstico Unico

Se han utilizado diversos marcadores bioqui-
micos para la determinacion del prondstico de la PA.
Tienen la ventaja de poder realizarse de forma tem-
prana, incluso en el inicio del cuadro y algunos de ellos
de ir variando sus valores en funcién de la evolucion
de la pancreatitis, siendo utiles en su monitorizacién.
Pero sin embargo no mostraron tener una superiori-
dad sobre los factores prondsticos multiples, ya que su
sensibilidad y especificidad no fueron satisfactorias en
comparacion con los criterios multiples®.
= PCR: es un reactante de fase aguda y el pardmetro
bioquimico mas usado en la PA. Alcanza su pico a las
48-96 horas. Se ha establecido un valor de corte a las
48-72 horas de 150 mg/dL para predecir PA grave (Evi-
dencia 2A)7%.

= Urea: se ha descripto que unos niveles de urea
> 43 mg/dL al ingreso se asocian con un incremento
de riesgo de mortalidad (OR = 4,6) respecto de pacien-
tes con urea < 43 mg/dL. También el aumento de urea
a las 24 horas de ingreso se asocia a un mayor riesgo
de mortalidad (Evidencia 2B)”**.

= Hematocrito: en la PA se puede producir hipovolemia
secundaria a varios factores (pérdida de volumen en
el tercer espacio secundaria al aumento de la per-

meabilidad vascular, vomitos, ausencia de ingesta,
etc.) con la consiguiente hemoconcentracion y eleva-
cién del hematocrito. Los estudios donde se evalua
el hematocrito como predictor de gravedad tienen
resultados desiguales”!*!3 (Evidencia 1A). A pesar de
ello, se acepta que los pacientes con hematocrito >
44% presentan un riesgo aumentado de desarrollar
necrosis pancreatica*.

= Procalcitonina: es el reactante de fase aguda que mas
rapido se eleva en suero. Diversos estudios han de-
mostrado que es capaz de diferenciar gravedad en
las primeras 24 horas. En la PA grave se ha visto que
aquellos pacientes que presentan valores elevados
desarrollan necrosis infectada®®. La procalcitonina po-
dria ser util en el diagndstico de la necrosis infectada
(Evidencia 2A).

Criterios Prondsticos Multiples especificos de PA
Criterios de Ranson

Es el primer sistema numérico propuesto por
Ranson, en 1974, para evaluar la gravedad de la PA; fue
descripto inicialmente para los pacientes alcohdlicos y
posteriormente se amplid su estudio a la PA de origen
biliart”8,

Esta escala estd basada en la medicion de 11
factores: 5 controlados en la admisién (reflejan la in-
tensidad del proceso inflamatorio, excepto la edad) y 6
evaluados a las 48 horas (en relacidn con las complica-
ciones sistémicas) (Tabla 1).

La presencia de tres o mas de estas variables
predicen un mayor riesgo de muerte o la gravedad de
la enfermedad con una sensibilidad del 60-80%; los su-
jetos con mas de seis variables generalmente tienen
pancreatitis grave'’.

En una revision bibliografica, donde analizaron
siete estudios que incluyeron mas de 700 pacientes con
PA, la presencia de tres o mas criterios de Ranson pre-
dijo la existencia de pancreatitis aguda grave (PAG), con

m TABLA 1

Criterios de Ranson para PA de etiologia biliar

Edad >70
Leucocitosis >18 000 mm?
Ingreso Glucemia >220 mg/dL
LDH sérico > 400 UI/L
TGO >250 Ul/L
Hematocrito >10%
Nitrégeno ureico (BUN) >2 mg/dL
Calcio sérico <8 mg/dL
Alas 48 horas
Déficit de base >5mEqg/L
Secuestro de Liquido >4L
Pa02 <60 mmHg
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una sensibilidad del 72% (40-88%), especificidad del
76% (43-99%), VPP del 51% (31-95%) y negativo del 99%
(74-94%). Una investigacion prospectiva que evalud
290 pacientes con PA mostro a las 48 horas una mayor
sensibilidad (75 frente a 44%), una menor especificidad
(68 frente a 95%) y un menor VPP (37 frente a 68%).

El aumento de la mortalidad en la PA se corre-
laciona con el incremento de la puntuacién de los cri-
terios de Ranson. La mortalidad es del 0,9% cuando la
puntuacion es < 3y llega al 100% cuando la puntuacién
es 2 6 en el estudio de Ranson a las 48 horas®.

Criterios modificados de Glasgow

Los criterios modificados de Glasgow son simi-
lares a los de Ranson, que fue simplificado en 1984 a 9
variables. En ellos se excluyeron el hematocrito, déficit
de baseysecuestrodeliquidoyse adicionaron niveles de
albumina®. Es un predictor de mortalidad, indepen-
dientemente de la etiologia; este criterio puede ser va-
lorado también a las 48 horas (Tabla 2).

m TABLA 2

Criterios modificados de Glasgow

Leucocitosis > 15 000 mm?
Glucemia > 180 mg/dL
Uremia > 45 mg/dL

Pa0, <60 mm Hg
Calcemia < 8 mg/dL

LDH sérica > 600 UI/L
TGO/TGP sérica > 200 UI/L
Albimina sérica < 3,2 g/dL
Edad (afios) > 50

Alas 48 horas

Steinberg analizé seis estudios que emplearon
los criterios de Glasgow para predecir la gravedad de la
PA, obteniendo una sensibilidad del 63% (56-85%), una
especificidad del 84% (79-89%), un VPP del 52% (39-
71%) y negativo del 89% (85-94%). El estudio prospecti-
vo mas extenso proporcioné una sensibilidad y especi-
ficidad del 61% y el 89%, respectivamente®.

Las limitaciones mas importantes de los crite-
rios analizados (Ranson y Glasgow) se deben a su bajo
valor predictivo positivo, y por otro lado a la necesidad
de esperar 48 horas desde el ingreso para su definicion
completa, tiempo clave para la instauracion adecuada
del tratamiento en la PA. Asimismo, incluye numerosos
parametros y valores para determinar; estos pueden
ser influenciados parcialmente por las medidas tera-
péuticas instauradas y no permiten un seguimiento del
paciente mas alld de las 48 horas, ya que han sido de-
finidos solo para la fase inicial de la PA*2%, Por estos
motivos se desalienta seguir usandolos en la evaluacion
pronéstica de la PA en la préctica clinica.

Criterios BISAP

Wu Bu y col. (2008) desarrollaron y validaron el
BISAP (Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis).
Fue realizado en forma retrospectiva en un gran nimero
de pacientes (18 256 casos)?*. Posteriormente fue valida-
do en forma prospectiva en 397 pacientes, concluyendo
gue es un método fiable y preciso para predecir la grave-
dad en PA y una herramienta util para el manejo clinico
y de investigacion?®. Se estudian cinco variables, a cada
una de las cuales se le asigna un punto, desde 0 (ausen-
cia de variables) a 5 puntos (presencia de todas las varia-
bles), medidas durante las primeras 24 horas (Tabla 3).

En el grupo de pacientes en el cual fue validado
este indice, los puntajes 3, 4y 5 se relacionaron con una
mortalidad de 5,3%, 12,7% y 22,5%, respectivamente;
este criterio puede ser usado para medir la mortalidad
en un tiempo indefinido ya que se lo puede usar a las 24
horas como a los 7 dias?®. Ademas de la evaluacidn de
mortalidad, una puntuacidén > 3 se correlaciono con 7,4
a 12,7 veces mayor riesgo de desarrollar falla organicay
falla organica persistente, respectivamente?”%,

Criterios de BISAP
Nitrégeno ureico (BUN) >25 mg/dL

Alteracion del estado mental

= Temperatura<36°Co>38°C

= Leucocitos < 4000 0 >12 000 mm?
0 >10% de formas inmaduras

® Frecuencia respiratoria > 20 x min
0PaCO,<32mm Hg

= Frecuencia cardiaca > 90 x min

SIRS: 2 0 mas de los
siguientes parametros

Edad > 60 afios

Derrame pleural
SIRS, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

En 1990, Lankisch y Schirren demostraron que
la obesidad es un factor de riesgo para la pancreatitis
aguda severa®. Son diversos los estudios publicados
que han demostrado que la obesidad y el sobrepeso
son factores de riesgo independientes para desarrollar
pancreatitis aguda grave, complicaciones locales, sis-
témicas o mortalidad®*3. Martinez y col. realizaron un
metanalisis donde sugieren que la obesidad no es solo
un factor de riesgo para el desarrollo de complicacio-
nes locales y sistémicas en la PA, sino también aumenta
la mortalidad de esta enfermedad?*. Con el andlisis de
estos estudios se concluyd que agregar la variable de
obesidad perfecciona la prediccion de gravedad, deno-
minandose BISAP asociado a Obesidad (BISAP-0).

La explicacion para la relacion entre la obesi-
dad vy el desarrollo de pancreatitis aguda grave reside
en que los pacientes obesos tienen un estado proinfla-
matorio crénico que puede predisponerlos a una mayor
respuesta inflamatoria, si desarrollaran una pancreatitis
aguda. La hipdtesis que sustenta esta evidencia resulta
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de dos estudios que muestran el incremento de nive-
les de proteina C reactiva y citoquinas proinflamatorias
(IL-1b, IL-6 e IL-8) en pacientes obesos con pancreatitis
aguda comparado con pacientes no obesos®”.

Japanese severity scoring system-JSS

Evaluacion de gravedad para PA, actualmente
utilizada en Japon. Consiste en puntajes de factores
prondsticos basados en 9 pardmetros prondsticos (cli-
nicos, bioquimicos) y el grado de imagen CECT (Tabla 4).
Si la puntuacién total del factor prondstico es > 3 o el
grado de CECT es 2 2, el paciente se define como que
tiene PA grave. En los casos con un puntaje de gravedad
> 2, los criterios de SIRS (sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica) y la edad deben considerarse en el
puntaje de gravedad. Varios informes han demostrado
que este sistema de puntuacion de gravedad es mas util
y mas facil para la prediccion del pronéstico que el for-
mulado anteriormente. Es de destacar que el diagnosti-
co de PA grave se puede realizar solo con el grado CECT,
lo que permite el diagndstico de PA con una puntuacion
de factor de prondstico bajo. La principal limitacién que
tiene este criterio es que ningun estudio multicéntrico
a gran escala previo ha validado este sistema y la di-
ficultad de la evaluacién debido a la gran cantidad de
variables que se deben evaluar (Tabla 4).

Sistemas Prondsticos Muiltiples no especificos de PA
APACHE Il

Es un sistema de clasificacidon de gravedad de
enfermedades, uno de los varios sistemas de puntua-
cién usados en las UCIP®,

El indicador APACHE Il incluye las variables fi-
sioldgicas, puntos adicionales para la edad y para en-
fermedad crdnica, los cuales pueden ser medidos a la
admisién y diariamente como medida necesaria para
ayudar a identificar pacientes con pancreatitis grave
(Evidencia 1B)”3®. Para poder valorarlo es necesario se-
guir los siguientes pasos:

1. Valorar la desviacién de la normalidad de 12 varia-
bles fisioldgicas, puntuando cada una de ellasde 0 a
4 puntos, excepto el nivel de la conciencia que pue-
de sumar hasta 12 puntos y el valor de la creatinina
sérica que —en caso de insuficiencia renal aguda-
puntua doble, de 0 a 8 puntos.

2. Puntuacion para la edad del paciente: supone desde
0 puntos cuando la edad es inferior a 44 afios, hasta 6
puntos para los pacientes mayores de 74 afios.

3. Evaluar el estado de salud previo; se asignan 5 pun-
tos cuando el paciente tiene historia de una insufi-
ciencia organica grave o inmunosupresion y se trata
de un paciente no quirurgico o sometido a cirugia de
urgencia. Se asignan dos puntos si se ha efectuado
una cirugia electiva.

m TABLA 4

Criterio de gravedad japonés

Factores Prondsticos

Exceso de base <3 mEg/L
o shock (TAS) <80 mm Hg
FeO g fle espior e o g
BUN 240 mg/dL
LDH Elevacion dos veces el valor normal
Calcio sérico <7,5 mg/dL
Recuento de plaquetas <100 000/uL
PCR > 15 mg/dL
T°>38°Co<36°C

Frecuencia cardiaca > 90/min
Frecuencia respiratoria > 20/min o
PaCO2 <32 mm Hg,

Recueénto de glébulos blancos >
12 000/pL 0 < 4000/uL 0 > 10%
leucocitos inmaduros

3 0 mas criterios de SIRS

Edad

Clasificacion del grado de TC contrastada

> 70 afios

Factor 1: Grado de inflamacidn extrapancredtica

Al espacio extraperitoneal

pararrenal anterior 0 puntos
Ala raiz del mesocolon 1 punto
Mas alla del polo inferior 2 puntos

del rifidn

Factor 2: Region del pancreas menos visualizado (dividida en tres
segmentos: cabeza, cuerpo y cola)

Localizado dentro de un seg-

mento o limitado al pancreas 0 puntos

periférico

Ocupacion de 2 segmentos 1 punto

?ecgurgaeﬂtoor;de mas de 2 2 puntos
Suma de factor 1y factor2 <1 Grado 1
Suma de factor 1y factor 2 =2 Grado 2
Suma de factor 1y factor 2 >3 Grado 3

TAS, tension arterial sistdlica.

La puntuacion total del APACHE Il simplifica-
do se obtiene sumando los puntos correspondientes a
cada uno de los apartados mencionados (Tabla 5).

Varios informes correlacionaron un APACHE I
mayor al momento de la admisién y durante las prime-
ras 72 horas con una mayor mortalidad (menor del 4%
con un APACHE Il menor de 8; y entre 11-18% con un
APACHE Il igual a 8 o mayor)373°,

El APACHE Il obtenido dentro de las primeras
24 horas tiene un valor predictivo positivo de 43% y un
valor predictivo negativo de 86% para pancreatitis agu-
da grave; asimismo esos informes determinaron que un
APACHE Il que se incrementa durante las primeras 48 ho-
ras orienta hacia la evolucién de una pancreatitis aguda
grave, mientras que un APACHE Il que disminuye den-
tro de las primeras 48 horas sugiere pancreatitis leve®.
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Score APACHE Il
4 3 2 1 0 1 2 3 4

T2 rectal (°C) >40,9 39-40,9 38,5-89  36-384 34-5,9 32-339 30-31,9 <30
PAMa (mm Hg) >159  130-159  110-129 70- 109 50-69 <50
Frec. cardiaca (lpm) >179 140-179  110-129 70- 109 55-69 40- 54 <40
Frec. resp. (rpm) >49 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <6
Qxiggnacién 5200
Si Fi0,  20,5(AaDO,). 499 350-499  200- 349 <70 61-70 56-70 <56
Si FiO,  <0,5(Pa0,)
pH arterial >79 7,60-7,69 7,50-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15 7,24 <7,15
Na* plasmatico (mmol/L) >179 160-179  155-159  150-154  130- 149 120- 129 111-119 <111
'+ plasmatico (mmol/L) >6,9 6,0-6,9 5,5-5,9 35-54 3,0-34 2,529 <25
Creatinina* (mg/dL) >34 2,0-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Hematocrito (%) >59,9 50-59,9  46-499  30-459 20-29,9 <20
Leucocitos (x 1000) >39,9 20-39,9 15-19,9 3-149 1-2,9 <1
Suma de puntos
Total APS
15- GSC
Edad Pl::?éﬂa' Enfermedad cronica APgr;t&s) gggt&s) ezg%t?é) Puntos Fg)f previa
<44 0 ngggﬁgﬁg‘gf Total de puntos APACHE Il A+B+C+D =
45-54 2 urg(re%(t)g%ra;oér(ij?co Enfermedad crénica
55.64 3 Hepética: cirrosis (biopsia) o hipertension

portal o episodio previo de falla hepatica
65-74 5 Cardiovascular: ?cllsans?eal \t;fngma de pecho
575 6 Respiratorio: EPOC grave, hipercapnia, policitemia, o hipertension

pulmonar

Algunas limitaciones como la imposibilidad de
indicar la presencia de necrosis pancreatica, asi como
de diferenciar la presencia de infeccién en ella, lo vuel-
ven complejo, pues fue disefiado para pacientes criti-
camente enfermos, ademas de poseer un pobre valor
predictivo positivo a las 24 horas. Otra de sus desven-
tajas es que, con el incremento de la edad, los valores
pueden ser altos. Sin embargo, se usa para predecir
gravedad en pancreatitis aguda; en estudios previos se
informa una capacidad predictiva a través del area bajo
la curva de 0,78 3840,

La adicion de obesidad a este indicador (ya que
es considerado un factor de riesgo de gravedad), APA-
CHE-O, mejora el VPP al 74% con un puntaje de mas de
9 en la admision.

Se intentdé aumentar la precision del APACHE I
y se utilizaron una serie de nuevas variables para crear
el APACHE lll. Sin embargo, cuando se aplica a la eva-
luacién de PA, un estudio reciente de Williams y Simms

Renal: dialisis cronica

Inmunocomprometido

mostrd que la nueva escala no pudo distinguir entre
ataques leves y graves al momento de la admision v,
por lo tanto, es menos Util que APACHE 114,

Criterios modificados de Marshall

Este puntaje (score) atrajo mucha atencidn
dada su simplicidad y aplicabilidad en la estadificacion
de PA dependiendo del grado y la duracién de la falla
organica (FO), y ha sido adoptado por la RAC publicada
en 2012 y ampliamente utilizado.

El puntaje original se ha desarrollado para pro-
porcionar una medida objetiva de la mortalidad en la
UCI, en pacientes con diversas presentaciones clinicas,
teniendo en cuenta seis sistemas de drganos: sistema
nervioso central (SNC), hepatico, respiratorio, cardio-
vascular, renal y hematolégico, dando a cada sistema
un cierto puntaje dependiendo de su grado de disfun-
cién. Posteriormente, se adoptd una version mas sim-
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ple y modificada de este puntaje para estratificar a los
pacientes con PA en una presentacién leve, moderada
y grave, que se correlaciond con su mortalidad y pro-
porciond mds informacion sobre como abordarlos y
tratarlos en consecuencia®. Para ello se evaltuan tres
sistemas: renal, respiratorio y cardiovascular, dandole
un valor numérico a cada variable; el valor de corte es
de 2 o mas y la FO puede ser transitoria (inferior a 48
horas) o persistente (superior a 48 horas)* (Tabla 6).

m TABLA 6

Criterios modificados de Marshall

Respiratorio

(Pa0./F0.) >400 301-400 201-300 101-200 <100
2 2

Renal

(creatinina <14 1,5-1,8 1,9-3,6 3,7-4.9 >5

sérica mg/dL)

; <9%0que <90sin  <90con

%{g'&ﬁsﬁuaar >90 respondea respuesta pH entre <I?|0<c702

8 liquidos  aliquidos 7,2-7,3 B 0

El sistema de puntuacion de Marshall surgié en
la literatura como una mejor propuesta de aplicacion
debido a su facilidad de uso. Ademas, su especificidad
es mayor del 90% para predecir la gravedad de la PAalas
24y 48 horas. También se encontré correlacion de pun-
tajes altos de Ranson con altos puntajes de Marshall.

SOFA (Sequential Organ Failure Assessment)

El puntaje de SOFA pasd a ser uno de los mas
empleados en la valoraciéon de la disfuncién multiorga-
nica. Fue publicado en 1996, por la Sociedad Europea
de Cuidados Intensivos. Describe la presencia de disfun-
ciones o fallas en todo tipo de pacientes®. Las variables
fueron obtenidas por consenso, tienen un puntaje de 0
a 4 para los seis 6rganos incluidos. Se evalua en forma
diaria, con el peor valor del dia anterior. A medida que
se incrementa el puntaje, también lo hace la mortalidad
(Tabla 7). La evolucién no solo considera la mortalidad
en Terapia Intensiva, sino también la estadia. Esto es

m TABLA 7

de fundamental importancia en aquellos pacientes con
valores intermedios, que son los que ven prolongada su
permanencia en Terapia Intensiva. Este puntaje resul-
t6 superior al APACHE Il para predecir el prondstico de
ciertos pacientes, sobre todo aquellos que evolucionan
con disfuncion multiple. No todas las FO afectan con
igual peso la supervivencia. Los pacientes con pancrea-
titis que no sobrevivieron sufrieron mayor cantidad de
fallas; entre ellas, las fallas renal y cardiaca fueron mas
significativas que las otras*%’.

En Cuidados Criticos, el SOFA es facil de calcu-
lar, se usa en todo tipo de pacientes, permite el calculo
diario para evaluar el curso de la enfermedad y la ne-
cesidad o no de replantear diagndsticos y terapéuticas.

Quick-SOFA (Quick Sequential Organ Failure Assessment
score)

Se trata de un modelo simplificado de la escala
SOFA, para facilitar la identificacién de aquellos pacien-
tes con signos de SIRS y que probablemente tendran
mala evolucidn; esta escala brinda parametros rapidos
y sencillos de evaluar. Se observé, a través de diversos
estudios, que la presencia de 2 o mas puntos en la es-
cala Quick-SOFA (se asigna un punto por cada item que
cumpla), de los tres parametros evaluados (conciencia,
tension arterial sistdlica y frecuencia respiratoria), ofre-
cia un valor predictivo similar al del SOFA*“° (Tabla 8).

Asimismo es Util en pacientes que no estan en
la UCl y en pacientes extrahospitalarios para la detec-
cion temprana de sepsis. En la investigacidon de Song J y
col.*°, que tuvo como objetivo identificar la utilidad de
la escala Quick-SOFA sobre la base del riesgo de morta-
lidad intrahospitalaria en pacientes criticos, a 28 o 30
dias del ingreso hospitalario, dentro de los cuales se
incluyeron pacientes con pancreatitis aguda, por me-
dio de un estudio de pruebas diagndsticas retrospecti-
vo en el que se incluyeron 146 551 pacientes, la escala
Quick-SOFA alcanzé una exactitud prondstica del 83%.
Tee y col.’! llevaron a cabo un estudio con el objetivo
de verificar la efectividad de la escala en pacientes con
PA, para predecir la mortalidad intrahospitalaria a tra-

Escala SOFA

Respiracion Pa0,/FiO <400
0Sa0fio, = a 221-301
Coagulacion (plaquetas) >150 <150
Bilirrubina (mg/dL) <12 1,2-1,9

Cardiovascular Presion arterial Presion arterial

Hipotension (mm Hg) media > 70 media < 70
Sistema nervioso central:

score de coma de Glasgow 15 13-14
Renal: creatinina (mg/dL) o <12 12-19

diuresis (mL/d)

<300 <200 <100
142-220 67-141 <67

<100 <50 <20
2,059 6,0-11,9 >12,0

Dopamina<5o Dopamina 5,1-15 o Dopamina >15 o

dobutamina norepinefrina< 0,1 norepinefrina > 0,1
10-12 6-9 <6
2,0-3,4 3,5-4,9 0 < 500 >50<200
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m TABLA 8

Escala Quick-SOFA

Alteracion del nivel de conciencia Escala de Glasgow < 13

Tension arterial sistdlica <100 mm Hg

Frecuencia respiratoria >22 rpm

vés de un disefio de pruebas diagndsticas retrospectivo
donde se incluyeron 159 pacientes; se concluyé que la
mortalidad en este grupo de pacientes fue del 20%; se
encontrd que la escala SOFA presentd utilidad en la
prediccion de mortalidad con una exactitud pronds-
tica del 86%.

Freund®? realizd un estudio de cohorte en Fran-
cia, Suiza, Bélgica y Espafa cuyo objetivo fue la predic-
cion de la mortalidad, en un plazo maximo de 28 dias
en 879 pacientes con diagndstico de sepsis donde in-
cluyeron pacientes con pancreatitis aguda. Se encontré
que la escala Quick- SOFA presentd un 80% de predic-
cion sobre la mortalidad en esos pacientes.

La desventaja que tienen SOFA y Quick-SOFA es
la baja sensibilidad que presentan frente al clasico SIRS,
lo que no permitiria detectar pacientes sépticos con la
suficiente antelacion®,

SIRS

La simplicidad de SIRS lo hace util a la hora de
determinar la actividad de la enfermedad. El SIRS en
el primer dia de admisién demostré una prediccién de
PA grave con alta sensibilidad (85-100%) y la ausencia

de SIRS el dia 1 se asocié con un alto valor predictivo
negativo (98-100%)%. El SIRS se toma en cuenta jun-
to a otras medidas dinamicas como la falla organica,
el dolor abdominal, el requerimiento de opioides y la
tolerancia oral, para determinar la actividad de la pan-
creatitis aguda. Predice la gravedad de PA al ingreso y
alas 48 horas.

Se define con mas de 2 de los siguientes valores:
= Temperatura < 36° 0 > 38°
= FC >90/min
* FR > 20/min
= Glébulos blancos < 4000 o > 12000/mm?

Para mortalidad tiene sensibilidad de 77-89% y
especificidad de 79-86%. SIRS persistente asociado a FO
multiple tiene mortalidad de 25% comparado con SIRS
transitorio que es de 8%.

indice de gravedad tomogrdfico de Balthazar

La clasificacién original de Balthazar® se publi-
co en el afio 1985; en este estudio, 83 pacientes fueron
clasificados, segun los hallazgos de la tomografia com-
putarizada (TC), en grados segun las alteraciones de
pancreas y peripancreaticas, sin considerar el grado de
necrosis de la glandula pancredtica® (Tabla 9). Se en-
contré una buena correlacion entre el grado de severi-
dad radioldgico y la duracion de la estadia hospitalaria,
asi como con el riesgo de absceso y derrame pleural,
que fue significativamente mayor en los pacientes gra-
do E. No hubo mortalidad en pacientes grado A o B*®.
Sin embargo, en experiencias posteriores al aplicar la

= E| estado hemodinamico debe ser evaluado inmediatamente en el ingreso, y las medidas de soporte deben
comenzarse en cuanto sea necesario. Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= Para ayudar al triaje, la evaluacion del riesgo debe ser realizada a fin de estratificar a los pacientes en categorias
de alto o bajo riesgo. Recomendacién condicional, evidencia de moderada calidad.

= Los pacientes con FO deben ser internados en UCI o en una sala de terapia intermedia, cuando sea posible.
= Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= EI SIRS predice —al ingreso— PAG, y SIRS persistente a las 48 horas. 2B Recomendacion débil, evidencia de mo-

derada calidad.

= Al ingreso, para predecir el desenlace de la PA, se recomienda un enfoque basado en tres dimensiones, com-
binando riesgos del huésped (edad, indice de masa corporal [IMC], comorbilidades), estratificacion clinica del
riesgo (SIRS persistente) y la monitorizacion de la respuesta a la terapia inicial (SIRS persistente, BUN, creatini-
na). 2B Recomendacion débil, evidencia de moderada calidad.

= La PAG se asocia con FOP (cardiovascular, respiratoria y/o renal) y alta mortalidad. Los dos sistemas nuevos de
clasificacion (RACy CBD) son similares para establecer el diagndstico y la gravedad de la PA. 1C Recomendacion

fuerte, evidencia de baja calidad.
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clasificacion, se encontré que esta no era capaz de pre-
decir un curso complicado en 46% de los casos®’.

Es porello que, desde 1990, el estudio tomogra-
fico denominado indice de Gravedad Tomogréfico (CTSI)
evalla la necrosis pancreatica. Fue aceptado interna-
cionalmente como un modo de valorar la gravedad vy si-
gue siendo considerado en las guias de PA>® (Figs. 2y 3)

Sin embargo, en la actualidad es muy limitado,
ya que solo se enfoca en los cambios morfoldgicos pan-
credticos. En 2004, Mortele y col. realizaron un indice
de Gravedad Tomografico Modificado (CTSIM) (Tabla
10) donde incluyeron afectaciéon pancreatica y extra-
pancreatica; ascitis, derrame pleural, complicaciones
parenquimatosas (infartos, hemorragia o colecciones
liquidas subcapsulares), complicaciones vasculares
(trombosis venosa, hemorragia arterial o formacién de
pseudoaneurismas) y gastrointestinales (coleccion li-
quida intramural, inflamacién o perforacién intestinal),
y obtuvieron una buena correlacién con aquellos que
presentan falla organica®™.

El hallazgo de necrosis pancreatica, infectada
0 no, no necesariamente predice la aparicion de falla
organica, pero puede alterar el abordaje terapéutico.
En un estudio retrospectivo de 268 pacientes con PA
evaluados con el indice de severidad tomografica, los
pacientes con un score mayor de 5 tenian 8 veces mas
probabilidades de morir, 17 veces mas de una estadia
hospitalaria prolongada y 10 veces mas de requerir

m TABLA S

Criterios tomograficos clasicos de Balthazar

Grado A Pancreas normal

Grado B Aumento de tamafio focal o difuso del pancreas
Grado C Aumento de la densidad peripancredtica (grasa)
Grado D Coleccion liquida tnica, mal definida

Grado E Dos o mas colecciones liquidas o presencia de gas

= TABLA 10

indice de gravedad tomografico modificado (CTSIM)

Caracteristicas tomograficas del pancreas Puntos
Pancreas normal 0
Anormalidades pancredticas intrinsecas con o sin cambios 2
inflamatorios en la grasa pancreatica

Coleccion liquida pancredtica, peripancredtica o necrosis 4
pancreatica

Necrosis pancreatica

Ausencia 0
Menos del 30% 2
Mas del 30% 4
Complicaciones extrapancreaticas 2

Ascitis, derrames pleurales, gastrointestinales y
parenquimatosos (una o mas)

CTSI

Grado de pancreatitis

A Pancreas normal: O

- Agrandamiento del pancreas: 1

. Cambios inflamatorios en pancreas y grasa peripancreatica: 2

D Coleccién Liquida tinica mal definida: 3

- Dos o Mas colecciones Liquidas mal definidad: 4

Necrosis pancreatica
O Ninguna
2 Menos o igual a 30%

- Entre 30 y 50%

- Mas de 50%

indice de gravedad tomografico

Pancreatitis aguda leve
Mortalidad 3%
Morbilidad 8%

0-3

Pancreatitis aguda moderada
Mortalidad 6%
Morbilidad 35%

Pancreatitis aguda grave
Mortalidad 17%
Morbilidad 92%
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una necrosectomia. Mientras que la necrosis en la to-
mografia predice un ataque grave, no hay una correla-
cién uniforme entre la extensidn de la necrosis y la falla
organica y la mortalidad; esta correlacién se ha hecho
mas aparente con los nuevos puntajes que evallan de
forma mas precisa la falla organica.

No hay ningun score prondstico de referencia
(“gold standard”) para predecir la gravedad de la PA.
Probablemente el BISAP sea uno de los mas precisos y
aplicables en la practica diaria, por su simplicidad y su
capacidad de predecir gravedad, muerte y falla organi-
ca, con la misma precisidon que el APACHE Il (demasiado
complejo) y que otros puntajes’.

Criterios de gravedad

En este apartado utilizaremos el término gra-
vedad para referirnos a la enfermedad potencialmente
mortal que puede tener importantes complicaciones
o secuelas. El término severidad se traduce del inglés
“severity” y en espafiol hace referencia a rigidez en el
cumplimiento de normas.

Los criterios de gravedad son las variables cli-
nicas que ayudan a determinar con precision cuadl va a
ser la evolucidn final del paciente (Fig. 4), si es que se
va a presentar o no alguna disfuncién organica y si estd
presente la infeccidn de la necrosis pancreatica®.

CTSI en imégenes. A. Pancreas normal. B.
Agrandamiento del pancreas. C. Cambios
inflamatorios en pancreas y grasa peri-
pancredtica. D. Coleccion liquida Unica
mal definida. E. Dos o mas colecciones
liquidas mal definidas. Notese imagen
densa a nivel del colédoco en relacién
con litiasis

Revision de la Clasificacion de Atlanta 2012

La nueva comprension de la enfermedad y la
clasificacion de las colecciones de liquido pancreatico
y peripancreatico hacen necesario rever la clasifica-
cion de Atlanta en su nueva categorizacion en el afio
2012. Esta clasificacion revisada identifica 2 fases de
pancreatitis aguda: temprana y tardia. La PA puede ser
una pancreatitis intersticial edematosa o una pancrea-
titis con necrosis; esta Ultima involucra necrosis del pa-
rénquima pancreatico y de los tejidos peripancreaticos
(lo mas comun), parénquima pancredtico solo (menos
comun) o solo los tejidos peripancreaticos (> 20%)”>>,
La gravedad de la enfermedad se clasifica en 3 nive-
les: leve, moderada (moderadamente grave) y grave
(Tabla 11).

Las complicaciones locales se definen por cri-
terios objetivos basados principalmente en la TC con
contraste. Estas complicaciones locales se clasifican en
colecciones agudas de liquido peripancreatico, pseu-
doquistes (que son muy infrecuentes en la PA), colec-
cién necrdtica aguda (pancredtica/peripancreatica) y
walled-off necrosis (WON); y estas a su vez pueden es-
tar infectadas o no®.

La clasificacion de Atlanta también ayuda a de-
terminar el grado de mortalidad, que es desde rara has-
ta <8, 36 y 50% segun sea PA leve, moderada o grave,
respectivamente®®.
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I —
i

Criterlos \

de Gravedad

-

C Sirven para categorizar a los paclentes D

Dos claslficaclones con criterlos de gravedad

Claslficaclén de Atlanta revisada

Fallas orgdnlcas multiples
{transitorla / permanente)

Criterios de gravedad
Clasificacion Basada en Determinantes

Publicada paralelamente a la RAC, clasifica
la PA en cuatro grados sobre la base de la presencia
de determinantes locales (necrosis, necrosis infec-
tada) y de determinantes sistémicos (FO transitoria,
FO persistente).

Al igual que la nueva Clasificacién de Atlanta,
limita la FO a tres drganos (respiratorio, renal y cardio-
vascular), con una puntuacion en el sistema SOFA igual
a dos o mayor. Definen como FO transitoria si la FO
dura < 48 horas y FO persistente si dura > 48 horas’>®
(Tablas 12 y 13).

Conclusion

Los diversos sistemas de puntuacion demos-
traron una precision prondstica similar para determinar
la gravedad de la PA, pero el score APACHE Il demostrd
la mayor precisidn para la prediccion de la pancreatitis
aguda grave.

El valor predictivo positivo para el puntaje de
Ranson varia del 28,6 al 49%; para Glasgow del 59 al
66%; APACHE Il 55,6% después de 48 horas y para el
puntaje APACHE-O 54-80%. Estos puntajes solo pueden
valorarse después de 48 horas, y por lo tanto no per-

Claslficaclén Basada en Determinantes

Necrosis pancreatica
(estérll / Infectada)

m TABLA 11

Revision de la Clasificacion de Atlanta 2012

= Ausencia de falla organica (segun la clasificacion

zaﬂégeﬁst\llgs del sistema de puntuacién Marshall modificado)
5 = Ausencia de complicaciones locales o sistémicas
= Falla orgdnica transitoria (< 48 h)
Pancreatitis

y/o
= Complicaciones locales o sistémicas sin falla
organica persistente

aguda moderada

Pancreatitis = Presencia de falla organica persistente (> 48 h)
aguda = Falla organica simple
grave = Falla organica multiple

miten la estratificacién del riesgo al ingreso. A pesar
de sus debilidades, estos puntajes siguen siendo utiles
para probar o excluir enfermedades graves. A diferen-
cia de esto, el BISAP es una herramienta Util para prede-
cir la gravedad de la PA dentro del inicio del cuadro de
la enfermedad (24 horas).

En el caso potencial de PA grave, estimado por
los puntajes APACHE Il y/o BISAP, o confirmado por el
puntaje de Marshall modificado > 2, se recomienda
complementar la evaluacion mediante estudios por
imagenes con la finalidad de evaluar la presencia de
complicaciones locales (Fig. 5).



B 132 Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021;113 (Suplemento 2):593-S200

m TABLA 12

Factores determinantes de la evolucion

Necrosis pancreatica o peripancreatica No Estéril Infectada Infectada
y/o 0 y
Disfuncion organica No Transitoria (< 48 h) Persistente Persistente

m TABLA 13

Tabla comparativa

Pancreatisis aguda leve
-Sin falla organica
-Sin complicaciones locales o sistémicas

Pancreatitis aguda leve

Pancreatitis aguda leve Al s

-Sin falla organica

Qi . . ) . . y . .
Sin complicaciones locales o sistémicas -Sin necrosis (peri)pancreatica

Pancreatitis aguda moderadamente %rave

-Falla orgdnica transitoria (< 48 h LT 20 1 2l

-Falla organica transitoria

y/o
— Al . fo)
-Complicaciones locales o sistémicas sin falla ; N/ o ok

organica persistente Necrosis (peri)pancredtica estéril
Pancreatitis aguda grave

-Falla organica persistente (FO) Pancreatitis aguda grave

Pancreatitis aguda grave -Falla orgdnica persistente

y/o I s 4
-Complicaciones locales (necrosis/abscesos Falla organica persistente (> 48 h)

v/o pseudoquiste) -Necrosis (peri)pancredtica infectada

Pancreatitis aguda critica
-Falla orgénica persistente

y
-Necrosis (peri)pancredtica infectada

DX de pancreatitis (2de3)
Clinica
Laboratorio
(Amilasa/Lipasa)
Imagenes (ECO/TAC)

BUN >25mg/dI

v

Falla
Organica,

}

FC:290 >
FR: 220 O pC0O2<32 2um

g0

<4

Ibt: 212000 GB 0£4000 GB

Seguimiento: SOFA

Algoritmo prondstico
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Recomendamos realizar en la admision a Guardia, el Criterio BISAP, dentro del cual esta incluido el
SIRS, si el valor es > 3, el paciente tiene criterio de internacion en UTI; si el valor es menor, el paciente
pasa a sala general; el seguimiento se debe realizar mediante el criterio SIRS. Si este tiene un puntaje
> 2, el paciente debe ingresar en Unidad de Terapia Intensiva (UTI). En todo momento, la presencia de
FO debe ser determinada mediante los Criterios de MARSHALL, que es positivo cuando es > 2 puntos

para cada sistema estudiado y las complicaciones locales deben ser evaluadas mediante el CTSIM.

En la admision de UTI, la evaluacidn se debe realizar con los criterios APACHE Il, y para el seguimiento
sugerimos usar los criterios de SOFA.
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Capitulo V
Pancreatitis en situaciones especiales

Pancreatitis aguda poscolangiopancreatografia retré-
grada endoscépica (CPRE)

La CPRE se utiliza en el estudio de la via biliar
y esta indicada para la confirmacion diagnodstica y tera-
péutica de obstrucciones biliares (Fig. 1). Es un proce-
dimiento exigente desde el punto de vista técnico; en
manos experimentadas es seguro, bien tolerado por el
paciente y puede realizarse de manera ambulatoria.

Este procedimiento puede presentar complica-
ciones como la hemorragia posesfinterotomia, perfora-
cién retroperitoneal, colangitis, pancreatitis aguda (PA)
y la hiperamilasemia asintomatica. La frecuencia de PA
pos-CPRE es del 3-5%".

Se considera que entre el 70 y el 80% de los
episodios de pancreatitis pos-CPRE (PPC) son leves; sin
embargo, algunos pacientes pueden desarrollar pan-
creatitis grave.

Mecanismos fisiopatologicos de la pancreatitis

pos-CPRE

Se han implicado muchas teorias acerca de los
mecanismos de PPC. La mdas ampliamente aceptada
es el traumatismo mecanico de la papila o del esfinter
pancreatico, originada durante la instrumentacion, de-
bido a la obstruccién transitoria al flujo del contenido
del ducto pancreatico. Esta teoria ha ganado mas apro-
bacion posterior a los multiples estudios prospectivos
aleatorizados que han demostrado que la colocacién de
un stent (protesis) en el ducto pancreatico, en pacien-
tes de alto riesgo, ha reducido el riesgo de esta compli-
cacion®.

Otra teoria sugiere que el incremento de la
presién hidrostatica en el ducto pancreatico, causada
por la inyeccion de contraste, puede provocar lesion de
este o del parénquima. La lesidn inicial causa la activa-
cién prematura de enzimas proteoliticas produciendo
autodigestion del pancreas y altera la secrecidn acinar,
la cual evita la actividad protectora de lavado del ducto
pancreatico. Estas lesiones llevan a la activacion de la
cascada inflamatoria causando inflamacidn local y sus
consecuentes efectos sistémicos?.

Factores de riesgo

Varios estudios prospectivos han identificado
un numero de factores de riesgo especificos, relaciona-
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m FIGURA 1

Extraccion de litiasis por CPRE

dos tanto con el paciente como con la técnica usada ya
que pueden actuar independientes o en conjunto.
Factores relacionados con la técnica:

= Inyeccion del medio de contraste dentro del ducto
pancredtico principal o de Wirsung: produce mayor
inflamacién pancredtica asociada a la lesion hidrosta-
tica, por lo cual se recomienda usar guias hidréfilas e
introducir el papilétomo a 2 o 3 cm, evitando de esa
forma que se tome contacto con el conducto comun
Wirsung—colédoco?3. También la introduccion de aire
en el interior del conducto pancreatico puede desen-
cadenar una PA, por este motivo lo que se recomienda
es purgar el catéter antes de iniciar el procedimiento.

= Canulacion del ducto biliar dificil: a mayores intentos
de canulaciéon hay un mayor traumatismo local, que
puede progresar a pancreatitis (Tabla 1)3*.

m TABLA 1

Canulacion dificil

Cantidad de Tasa de pancreatitis
intentos pos-CPRE (%)
Canulacion facil <5 3
Canulacion
moderadamente dificil 208 79
Canulacion dificil >15-20 13-15
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= La presion y la velocidad con la que se inyecta el me-
dio de contraste.

= El traumatismo de la esfinterotomia: debido a la ten-
sion que sufre el orificio del conducto pancreatico,
produce edema y una consecuente obstruccion®. El
riesgo aumenta si intercurrié con hemorragia poses-
finterotomia. Los pacientes mds propensos a este
evento son aquellos con ingesta de anticoagulantes,
recuento de plaquetas < 50 000/mm?, cirrosis y dialisis
por enfermedad renal en etapa terminal’.

= Dilatacién endoscdpica con baldn grande papilar de
un esfinter intacto: aumenta el riesgo de PPC y sobre
todo si dura menos de un minuto®°.

= Tipo de corriente utilizada: el uso de corriente de corte
en lugar de mezcla disminuye la frecuencia de PPC,

= Experiencia del endoscopista: a mayor experiencia,
menos intentos de canulacion; diversos estudios han
demostrado que aquellos profesionales que realizan
mas de una esfinterotomia por semana tienen me-
nos complicaciones que aquellos que la realizan en
menos oportunidades®.

Factores de riesgo relacionados con el paciente

= Presencia y niumero de calculos en la via biliar.

= Sexo femenino: la asociacién se debe, segun Freed-
man y col., a que las mujeres tienen mayor disfuncién
del esfinter de Oddi°.

= Edad menor de 40 afios: varios estudios han demos-
trado que los pacientes jévenes tienen mas riesgo de
presentar esta complicacién*!,

= Antecedente previo de pancreatitis.

Factor protector

= Pancreatitis cronica: se debe a la atrofia de la glandula
que afecta la secrecidn exocrina®.

Diagndstico

Los criterios aceptados para el diagndstico fue-
ron propuestos por Peter Cotton, e incluyen el dolor ab-
dominal de tipo pancredtico nuevo o empeorado, aso-
ciado a un incremento de 3 veces el valor de referencia
de la amilasa o la lipasa; estos dos factores deben ocu-
rrir a las 24 horas posteriores a la CPRE. Es por ello que
para una deteccion temprana de PPC es necesario el
control de los niveles de amilasa sérica u otras enzimas
después de 4 horas posteriores al procedimiento, en los
pacientes que estan considerados como de alto riesgo
o que tienen dolor abdominal. Si el nivel de amilasa o
lipasa es normal, la probabilidad de desarrollar pan-
creatitis es baja y el paciente puede ser dado de alta
el mismo dia. Por otro lado, si se incrementan de ma-
nera significativa los niveles de enzimas pancreaticas, y
hay sospecha clinica de pancreatitis, hay que evitar dar

el alta el mismo dia, y serd prudente la hospitalizacion
para su observacion, asi como mantener el ayuno e ini-
ciar una vigorosa hidratacion intravenosa’.

Gravedad

La determinacion de la gravedad puede va-
riar dependiendo del criterio usado para categorizar
la pancreatitis. Desde 1991, Cotton y col. propusieron
una clasificacién especifica para evaluar la gravedad
de las complicaciones del procedimiento pos-CPRE en
relacion con el tiempo de hospitalizacién. Como actua-
lizacidn se prefiere utilizar la clasificacion RAC (Atlanta
2012 revisada) que, si bien no es especifica de las com-
plicaciones de los procedimientos pos-CPRE, evalua la
falla orgédnica y determina mortalidad”*.

Tratamiento

El tratamiento de la PPC es igual que el de
cualquier otra PA. En caso de ser leve se resuelve con
liguidos intravenosos y reposo intestinal, en pocos
dias. La sonda nasogastrica se recomienda en el caso
de nduseas y/o vémitos. La pancreatitis grave requiere
un manejo conservador prolongado y de la nutricion
parenteral.

En caso de que el paciente esté gravemente
enfermo dentro de las 24 horas posteriores a la esfinte-
rotomia, se debe realizar una TC contrastada para des-
cartar perforacién y determinar las colecciones locali-
zadas de liquidos y detectar infeccién bacteriana (por
ejemplo, moteado de burbujas de gas). La aspiracién
percutanea de material del area pancredtica puede ser
util para colecciones localizadas’.

Prevencion de pancreatitis pos-CPRE

Se han identificado medidas efectivas para
disminuir la incidencia de episodios de PPC incluyen-
do avances en las técnicas de canulacién, colocacion de
stents, y mas recientemente la aplicacién de farmacos.
Estos estudios quimiopreventivos se han dirigido a cin-
co dreas:

1. La prevencién de la activacion de tripsindgeno intra-
acinar.

2. Lareduccidn de la secrecidn de enzimas pancreaticas.

3. La relajacion del esfinter de Oddi.

4. La interrupcidn de la reaccion inflamatoria.

5. La prevencidn de la infeccidn.

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE) tie-
nen mecanismos antiinflamatorios al inhibir la sintesis
de prostaglandinas, y la actividad de la fosfolipasa A2
(PLA2) en el suero de los pacientes con PA, cuando
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se ensayan in vitro. Por lo tanto, el uso de inhibidores
de PLA2 se ha considerado una estrategia terapéutica
atractiva en el tratamiento de enfermedades relacio-
nadas con inflamacion y lesion tisular. Diclofenaco e
indometacina son dos farmacos con potente actividad
inhibidora de PLA2 en los pacientes sometidos a CPRE.
La administracidn de estos antiinflamatorios puede rea-
lizarse por lo general por via oral o rectal®.

La indometacina inhibe la produccion de
prostaglandinas, mediante la inhibicién de la enzima
ciclooxigenasa, pero no suprime las vias de la lipooxi-
genasa ni la formacion de leucotrienos. Al ser un acido
organico casi siempre se absorbe facilmente después
de la ingestidn; luego se liga avidamente a las protei-
nas plasmaticas y se excreta por filtracion glomerular o
secrecidn tubular. Por esa razdn se acumula en sitios de
inflamacion, lo cual constituye una propiedad farma-
cocinética atractiva de los productos que se pretenden
usar como antiinflamatorios.

Los medicamentos en supositorios han reduci-
do de manera relativa la biodisponibilidad en compa-
racion con formulaciones orales para la mayoria de los
farmacos, atribuible a la absorcidn errética y la pérdida
a través del esfinter anal. Por otro lado, por via oral, los
farmacos pueden ser destruidos por la acidez gastrica
ademads de experimentar metabolismo de primer paso
a nivel hepatico tras su absorcion gastrointestinal. Una
ventaja de la administracidn via rectal es el alcance de
concentracion plasmatica maxima en menor tiempo.
Estas diferencias de tiempo pueden ser significativas
clinicamente®.

Son varios los estudios que han demostrado
los beneficios de la indometacina en la prevencion de
la PPC, tanto antes como después del procedimiento,
por via oral y rectal. Los estudios aleatorizados contro-
lados han sugerido la eficacia de la indometacina rec-
tal al reducir la incidencia de la PPC significativamen-
te. Los estudios multicéntricos aleatorizados sugieren
que para obtener una mayor eficacia es conveniente
la administracién previa al procedimiento?. La Guia de
la Sociedad Europea de Endoscopia Gastrointestinal
(GSEEG) propone que aquellos pacientes que no ten-
gan contraindicados los AINE reciban de manera profi-
lactica 100 mg de indometacina o diclofenaco en forma
sistémica antes del procedimiento de CPRE (Recomen-
dacidn fuerte); en el caso de contraindicacion se puede
administrar Ringer Lactato en volimenes de 3 mL/kg/h
durante el procedimiento; 20 mL/kg en bolo después
de la CPRE; 3 mL/kg/h durante 8 horas después de la
CPRE, si no hay impedimento a la infusién de grandes
volimenes, ya que en ese caso contrario se puede dar
nitroglicerina sublingual o colocar stents profilacticos’.

La nitroglicerina ha demostrado reducir la in-
cidencia de PPC, es mas eficaz en su forma sublingual
que la transdérmica o tdpica, pero los efectos secunda-
rios impiden su uso en la prevencidon'*!*, La GSEEG re-
comienda que antes del procedimiento se administren

5 mg en su forma sublingual, en aquellos pacientes que
tengan contraindicados los AINE o no se pueda realizar
hidratacion con grandes volimenes (Recomendacion
débil) 7.

Se demostroé en varios estudios que la asocia-
cion de dos AINE produjo diferencias significativas de
la incidencia de PPC en comparacién con el uso indivi-
dual®?,

La somatostatina, un potente inhibidor de la
secrecidon pancredtica, ha mostrado su utilidad en la
reduccién de la tasa de PPC en diversos estudios de
asignacion aleatoria. En un metanalisis que incluyd 12
ensayos clinicos se observo, ademads, que la somatos-
tatina reducia de forma significativa el dolor y la hipe-
ramilasemia. Respecto del octredtido, varios estudios,
asi como un metanalisis, constatan una reduccién de la
hiperamilasemia pos-CPRE pero no de la tasa de pan-
creatitis. Ademads, el papel del octredtido es discutible
porque aumenta la presion del esfinter de Oddi?’.

Los antibidticos no se recomiendan como profi-
laxis rutinaria para todos los pacientes, sino solamente
para aquellos que antes del procedimiento presenten
drenaje biliar incompleto, sean inmunocomprometi-
dos, o antes de una colangioscopia (Recomendacién
débil)*.

Para la colocaciéon de stents en el conducto
pancreatico, son varios los estudios que han manifesta-
do sus beneficios como profilaxis. En poblacién de alto
riesgo hay una disminucidn significativa del riesgo y la
gravedad de la PPC®. Mazaki y col. indican en su me-
tanalisis con catorce estudios incluidos, y un total de
1541 pacientes, que 760 recibieron un stent pancrea-
tico y 781 pacientes fueron asignados al grupo control.
La colocacidn se asocié con una reduccién de riesgo de
PPC estadisticamente significativa'®>. Un estudio reali-
zado en el Hospital Johns Hopkins, en Estados Unidos,
demostré que el didmetro de los stents utilizados es
un factor importante para considerar como profilaxis:
aquellos que tenian un tamafio de 5 Fr brindaron ma-
yor beneficio en la prevenciéon en comparacion con los
de 3 Fr, y que la presencia o ausencia de bridas no tuvo
diferencias significativas en la aparicidon de esta com-
plicacion®. Se recomienda que el tiempo que debe
permanecer es de varios dias después del procedimien-
to, entre 7 a 10 dias ya que la tasa de pancreatitis es
del 4,3%, en comparacién con aquellos a los que se
les extrajo el stent inmediatamente después del pro-
cedimiento siendo su tasa del 21,3%*'. Garcia-Cano y
col., en su estudio retrospectivo, determinaron que la
insercion de una protesis pancreatica plastica, cuando
la guia ha pasado al conducto pancreatico de forma in-
voluntaria en los intentos de canulacion del colédoco,
ayudd a canular la via biliar en la mayoria de las ocasio-
nes, sin que la insercidn de las prétesis produjera efec-
tos adversos??. Es por ello que la GSEEG recomienda su
colocacidn de manera profilactica en pacientes de alto
riesgo (insercién accidental del cable guia/opacidad del
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conducto pancreatico, canulacién doble del cable guia)
(Evidencia fuerte)’.

Pancreatitis posdrenaje percutaneo

El drenaje percutdneo de la via biliar se utiliza
con menor frecuencia para confirmar el diagndstico y
tratar la estenosis de la via biliar. En los ultimos treinta
afios de drenaje biliar por diferentes causas se han pro-
ducido episodios de pancreatitis de distinta gravedad.
No es necesario el traumatismo papilar para la apari-
cion de la pancreatitis. A veces con el pasaje del drenaje
se produce PA. En nuestra experiencia fue mas frecuen-
te y grave en pacientes con trasplante de higado. Los
tratamientos de la litiasis residual mediante la papilo-
plastia pueden producir hiperamilasemias sintomaticas
y pancreatitis. El grupo de Szulman de Jujuy demostré
que cuanto mas dilatan la papila y menos fuerzan el
calculo a caer al duodeno, menor es la hiperamilasemia
y los episodios de pancreatitis aguda®.

Pancreatitis aguda en el embarazo

Esta patologia es un problema comun. Su inci-
dencia varia y es aproximadamente de 1 en 1000 a 1 en
100 000 embarazadas, en relacion con la prevalencia
de la litiasis vesicular como factor de riesgo mas impor-
tante?*?, En la Argentina no existen datos estadisticos
concretos en mujeres embarazadas.

Inicialmente se informaban tasas de morta-
lidad materna y fetal muy elevadas que alcanzaban el
20% y 50%, respectivamente; todo esto ocurria antes
de la aparicion de la colangiopancreatografia retrégra-
da endoscépica (CPRE) y la colecistectomia laparosco-
pica. En un estudio realizado por Herndndez y cols.,
basado en experiencia obtenida durante 10 afos, se re-
firieron 34 episodios de PA, sin muertes maternas y con
mortalidad fetal de solo 4,7%?2°. En cambio, en el trata-
miento conservador y quirudrgico de la colecistitis en el
embarazo, se menciona una mortalidad fetal del 1%%°.

Etiologia

La asociacion etioldgica de la PA durante el em-
barazo es similar a aquellas en la poblacidn general; la
litiasis es responsable de un 60-80% de los casos. Se
ha demostrado que la PA es mas comun con el avance
de la edad gestacional y en el puerperio, paralelamente
con el aumento de la frecuencia de la litiasis vesicular®.

La patogénesis de la PA biliar no difiere de la
referida para la poblacion en general. Esto es favore-
cido por el aumento de peso y por los cambios hor-
monales, que predisponen a la mujer embarazada a la
formacidén de barro biliar y de calculos. La secrecion de

colesterol, favorecida por la elevacion de los estrége-
nos, se incrementa en el segundo y tercer trimestre del
embarazo, llevando a una bilis sobresaturada. Ademas,
los volumenes en ayunas y posingestas de la vesicula
son mayores, con una tasa y volumen de vaciamiento
reducidos, por los efectos de la progesterona; este gran
volumen residual de bilis sobresaturada en la vesicula
de la mujer embarazada lleva a la retencién de cristales
de colesterol y eventualmente a la litiasis?®. La forma-
cion de barro biliar y cdlculos esta fuertemente asocia-
da con la frecuencia y nimero de gestaciones®.

Diagnéstico

El trimestre de embarazo que esté cursando
determina la eleccién de los estudios por imagenes y el
modo de la terapéutica.

En el manejo inicial, los analisis de laboratorio
no difieren del estudio de la poblacion en general, ya
que los niveles séricos de amilasa y lipasa son marca-
dores fiables de PA durante el embarazo. Las alteracio-
nes en la quimica sanguinea en el embarazo normal no
obstaculizan la evaluacién de la gravedad. La elevacién
de los niveles séricos de la ALT (TGP) > 3 veces el limite
superior normal, es un marcador bioquimico muy sen-
sible de pancreatitis biliar?.

Cualquier anormalidad de las enzimas hepati-
cas y de la bilirrubina, asi como un cambio rapido en sus
niveles, debe sugerir una etiologia biliar®°.

Estudios por imdgenes

La ecografia abdominal al no irradiar al feto se
convirtio en la técnica de eleccidn para identificar una
etiologia biliar. La litiasis, como unas de las causas poten-
ciales de PA, se identifica por la ecografia en la mayoria
de los casos. No obstante, no es sensible para la detec-
cion de célculos en la via biliar principal o barro biliar3132,

La resonancia magnética (RM) y la colangiopan-
creatografia por resonancia magnética (CPRM) proveen
imagenes del cuerpo con excelente contraste de los te-
jidos blandos y del sistema de conductos biliopancreati-
cos. La CPRM no deberia utilizar medio de contraste y no
tiene riesgo de lesidn renal; es por ello que se convirtié
en el método preferido para evaluar la via biliar principal
en muchas situaciones clinicas. Hay pocos datos sobre la
seguridad de la RM en el primer trimestre del embarazo.
Algunos autores han manifestado preocupacion sobre la
eventual lesidn térmica al feto en el primer trimestre3°3?,

La tomografia computarizada (TC) de abdomen
no esta recomendada en las mujeres embarazadas de-
bido al temor de exposicidn del feto a la radiacién. En
general, la TC no es la modalidad de imagenes preferi-
da, en todos los trimestres, precisamente por el riesgo
de radiacion al feto?*32,
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La CPRE exclusivamente como examen para el
diagnéstico ha perdido su valor debido a los riesgos de
irradiacion, por tratarse de un método invasivo y por
la PA posprocedimiento. No obstante, la utilidad clinica
de la CPRE terapéutica, cuando esta indicada, es incues-
tionable. La CPRE junto con la esfinterotomia ayuda a
extraer los calculos impactados y drena la bilis infecta-
da en la PA grave. Se debe llevar a cabo con la menor
irradiacion posible al feto?3!.

Criterios prondsticos y de gravedad

Para definir la gravedad se utiliza la clasifica-
cién clinica ampliamente aceptada, RAC (véase capitulo
IV). En el caso de PA grave, la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) sugiere valorar los criterios de disfun-
cion orgdnica del Near Miss (Tabla 2); de esta forma se
establece el diagndstico y tratamiento oportuno para
evitar la morbimortalidad materna®.

Algunos autores consideran que la CPRM es
una técnica tan buena como la TC en el diagndstico de
necrosis pancreatica y por tanto en la evaluacion de
gravedad de la PA. Para estos autores, la TC es supe-
rior solo en la deteccién de burbujas de gas y calcifi-
caciones, mientras que la RM lo es en el diagndstico
de litiasis biliar y la caracterizacién de las colecciones
pancreaticas. Por ello recomienda realizar modificacio-
nes a los criterios de Balthazar para adaptarlos a los
resultados encontrados mediante RM y que seria de
mucha utilidad para pacientes que no pueden realizar-
se una TC a su ingreso, como es el caso de las mujeres
embarazadas®3.,

Tratamiento

El tratamiento es médico e incluye analgésicos,
hidratacion por via intravenosa y nutricion. El objetivo
es evitar la falla organica y las complicaciones infeccio-
sas; es por ello que debe estar a cargo de un equipo
multidisciplinario.

Analgesia: se recomienda el paracetamol en
caso de dolor leve a moderado, que por su bajo riesgo
pertenece a la clase A dada por la clasificacion de la
FDA (Food and Drug Administration de los Estados Uni-
dos). Algunos articulos refieren que un uso prolongado
de mas de 20 dias se asocia a déficit de la atencion e
hiperactividad®*. En caso de un dolor moderado a in-
tenso se recomienda el uso de opioides por corto plazo
y en la menor dosis, ya que evita el uso de analgesia
suplementaria; dentro de este grupo se encuentra el
tramadol, que se podria usar como infusién continua
y la morfina en caso de rescate; pertenecen a la cla-
se C de la clasificaciéon de la FDA, ya que en el primer
trimestre estd asociado a defectos del cierre del tubo
neural y cercano al nacimiento puede causar depresion
respiratoria neonatal®-.

Los demas aspectos del tratamiento son simi-
lares a los del adulto.

Manejo de la causa subyacente

En el manejo de la litiasis en las mujeres emba-
razadas con litiasis vesicular y de la via biliar principal,
es una decisidon de importancia la eleccién del procedi-
miento para limpiarla de célculos. La segunda decision

m TABLA 2

Criterios de disfuncién organica

Aparato disfuncional Criterio clinico

Cardiovascular Shock. Paro cardiaco

Cianosis aguda
Respiracion jadeante
Taquipnea severa (> 40 rpm) o bradipnea
severa (> 6 rpm)

Respiratorio

Renal Oliguria resistente a liquidos o diuréticos

Hematoldgico Alteracion de la coagulacion

Ictericia en presencia de preeclampsia
Pérdida prolongada del conocimiento

Hepatico (durante > 12 h)
Accidente cerebrovascular
Crisis epiléptica incontrolada/estado de
Neuroldgico mal epiléptico
Paralisis generalizada
Uterino

Marcador de laboratorio

Hipoxemia severa (saturacion de oxigeno
<90% durante > 60 min) o Pa0,/Fi0, <
2

Azoemia aguda severa (creatinina > 300

Sustitutos basados en su manejo

Hipoperfusion severa (lactato > 5 mmol/L  Administracién continua de vasoactivos.
045 mg/dL). Acidosis severa (pH < 7,1)

Reanimacion cardiopulmonar

Intubacion y ventilacién que no tiene
relacion con la anestesia

umol/L o > 3.5 mg/dL) Didlisis por insuficiencia renal aguda

Trombocitopenia aguda severa (< 50 000  Transfusion masiva de sangre o globu-

plaguetas/mL). los rojos (> 5 unidades)

Hiperbilirrubinemia aguda severa (bilirru-
bina > 100 umoI;

Lo>6 mg/dL)

Histerectomia después de infeccion o
hemorragia
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es el momento y el abordaje para la colecistectomia.
Los factores que pueden influir en la decisidn incluyen
el trimestre del embarazo, la presencia o ausencia de
dilatacion en la via biliar, la colangitis y la gravedad de
la PA. El tratamiento adecuado seria la CPRE con es-
finterotomia endoscépica y la evaluacion de todos los
factores para una colecistectomia temprana, a fin de
prevenir la recidiva de la PA.

Es un concepto quirurgico que el segundo tri-
mestre es el mejor periodo para la cirugia, porque du-
rante su transcurso la organogénesis estd completa y
el utero no es tan grande como para obliterar la visidon
quirdrgica para el abordaje laparoscépico. Se ha reco-
nocido que la colecistectomia laparoscdpica durante el
2° trimestre es segura tanto para la madre como para
el feto®?.

La colangiografia intraoperatoria y endoscopi-
ca expone a la madre y al feto a una radiacién minima
(20-50 mGy) y puede ser utilizada de forma selectiva
durante el embarazo. La parte inferior del abdomen
debe ser cubierta cuando se realiza la colangiografia
para disminuir la exposicién del feto a la radiacion®.

La CPRE con esfinterotomia y extraccién de
los cdlculos de la via biliar esta indicada en pacientes
con PA grave, con colangitis, con fuerte evidencia de
obstruccién biliar persistente y en aquellas ya colecis-
tectomizadas, asi como en pacientes que son pobres
candidatas para el tratamiento quirurgico. Las mujeres
embarazadas en el 1° y 3¢ trimestre que no son candi-
datas ideales para la colecistectomia caen en esta ulti-
ma categoria. La esfinterotomia biliar, mas que la cole-
cistectomia, puede ser apropiada cuando se detectan
calculos en la via biliar principal y la colecistectomia
tiene que ser retrasada por el embarazo. La eficacia de
la esfinterotomia para prevenir episodios ulteriores de
pancreatitis biliar, como una alternativa a la colecistecto-
mia en pacientes con alto riesgo, ha sido demostrada®.

La indicacion de CPRE en pacientes con pan-
creatitis grave sin colestasis significativa es motivo de
controversia. En la actualidad no hay evidencia de que
la CPRE terapéutica sea requerida en todas las pacien-
tes con barro biliar durante el embarazo.

El papel de la esfinterotomia terapéutica en el
manejo de las pacientes embarazadas con PA sin cdlcu-
los en la via biliar principal sigue siendo discutido. Algu-
nos abogan por la colocacién de un stent biliar mas que
por realizar la esfinterotomia y extraccion de célculos y,
por lo tanto, eliminar las complicaciones que acompa-
fian a la esfinterotomia. Sin embargo, la colocacion de
stent conlleva riesgos de oclusion de este y colangitis y
la necesidad de un segundo procedimiento®,.

Pancreatitis aguda en pacientes pediatricos

Su prevalencia actual oscila entre 3 y 10 casos
por cada 100 000 nifios*. Existen informes de pacientes

desde el periodo neonatal hasta la adolescencia, pero
el mayor pico corresponde a la edad escolar®®*2,

La PA es una causa infrecuente de dolor abdo-
minal, pero probablemente es mas comun de lo que se
diagnostica®***. Su incidencia real es dificil de estimar
ya que las publicaciones pediatricas son limitadas y el
numero de pacientes que forman esas series suele ser
pequeio. Aun cuando es menos frecuente que en adul-
tos, se cree que en niflos es subdiagnosticada debido
en parte a que no se sospecha la enfermedad; por este
motivo se deberia incentivar la realizacién de ecogra-
fias abdominales en nifios.

Criterios de gravedad en el nifio

En el afio 2002, el primer sistema para predecir
la gravedad de PA en la poblacion infantil fue presenta-
do por DeBanto y col.* que compararon los criterios de
Ranson y Glasgow con este puntaje (score) desarrollado
para nifios menores de 16 afos. Los parametros utiliza-
dos fueron 8 variables como se muestra en la Tabla 3.

m TABLA 3

Criterios propuestos por DeBanto y col.*

Inicio
Edad <7 afos
Peso <23 kg

Recuento de glébulos blancos >18 500

LDH > 2000 UI/L
A las 48 horas

Calcemia total < 8,3 mg/dL
Albdmina <2,6g/dL
Nitrogeno ureico >5mg/dL
Secuestro de liquido a las 48 horas >75 ml/kg

Una puntuacion >3 indica la presencia de una pancreatitis aguda grave.

Los resultados obtenidos en el estudio de De-
Banto permiten establecer un prondstico; para ello se
le asignd a cada criterio un punto, y se fijé el punto de
corte para predecir un resultado grave con la presencia
de 3 o mas criterios. También segun el puntaje obte-
nido se pueden relacionar la gravedad y el riesgo de
mortalidad.

m TABLA 4

Tabla prondstica de DeBanto®™

Puntaje Gravedad (%) Mortalidad (%)
0-2 8,6 14
34 38,5 58
5-8 80 10
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Con el fin de unificar definiciones para es-
tudios posteriores, en junio 2017 el Comité de Pan-
creas de NASPGHAN (North American Society for
Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutri-
tion)* realizé la propuesta de gravedad de la PA en

pediatria, la cual seria clasificada como (Tabla 5).

Los criterios prondsticos, el tratamien-
to y el seguimiento se realizan de la misma manera
que en el adulto y se desarrollardn en los capitulos
siguientes.

m TABLA 5

Clasificacion de gravedad de PA en pediatria segin NASPGHAN

= No esta asociada con ninguna falla de drganos
PA pediatrica leve
= Es la forma mds comun de PA en nifios

PA pediatrica
moderadamente
grave

= No presenta complicaciones locales o sistémicas
= Por |o general se resuelve dentro de la primera semana después de la presentacion

= Presenta insuficiencia organica o disfuncion transitoria (que dura menos 48 horas)

= Desarrollo de complicaciones locales o sistémicas. Las complicaciones locales incluirian desarrollo de colecciones pancreati-
cas o peripancreaticas, incluyendo colecciones de fluidos o necrosis. Las complicaciones sistémicas incluirian exacerbacion de
la enfermedad comdrbida previamente diagnosticada (enfermedad pulmonar o enfermedad renal)

= Presencia de disfuncion organica que persiste por mas de 48 horas

PA pediatrica grave
primeras 48 horas de evolucion

= Desarrollo de la insuficiencia organica persistente, que puede ser Unica o multiple y puede desarrollarse mas alld de las

RECOMENDACIONES

=Se implementa la realizacion de ecografia biliopancredtica a todas las mujeres embarazadas dentro del

programa NACER.

= Se implementa la realizacidn de ecografia biliar en todo abdomen agudo pediatrico.
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Capitulo VI
Manejo de la pancreatitis aguda biliar

Manejo inicial de la pancreatitis aguda biliar

La pancreatitis aguda debe ser tratada por un
equipo interdisciplinario, que incluya a gastroenterdlo-
gos, cirujanos, terapistas, imagendlogos, infectélogos,
kinesiélogos y psicélogos?.

Al ingresar en la Guardia se debe estratificar el
riesgo e iniciar el tratamiento. Esto incluye reposicion
liquida, analgesia y oxigenoterapia2. Se considerara por
separado cada uno de los tratamientos.

Actualmente no existe un tratamiento farma-
coldgico para la pancreatitis aguda (PA). Pero su mane-
jo ha cambiado en los ultimos afios, debido a una mejor
comprensién de su fisiopatologia, los nuevos soportes
terapéuticos, los avances en el respaldo nutricional, la
correcta indicacion de los antibidticos y las nuevas téc-
nicas mininvasivas, para el tratamiento de las complica-
ciones locales.

Criterios diagndsticos

Sirven para confirmar que estamos ante un
cuadro de PA y se basan en la presencia de al menos
dos de los tres siguientes parametros?:

* Dolor abdominal tipico

= Elevacion de lipasa y/o amilasa igual a tres veces el
limite superior normal, o mayor

= Hallazgos caracteristicos en imagenes

Para mayores precisiones sobre la clinica, diag-
nostico de laboratorio e imagenoldgico, se puede con-
sultar el Capitulo IlI.

Criterios prondsticos

Sirven para predecir la aparicion de complica-
ciones sistémicas y/o locales. Tienen como ventaja per-
mitir adecuar un tratamiento temprano.

Existen numerosos criterios prondsticos (clini-
cos, bioldgicos e imagenoldégicos), que ayudan a prede-
cir el curso clinico del paciente y diferenciar las formas
leves de las potencialmente graves.

En la evaluacidn inicial de los pacientes con PA,
utilizamos el BISAP (Bedside Index for Severity of Acute
Pancreatitis) especifico para PA, que incluye el SIRS; alcan-
za una sensibilidad de 72% y elevada especificidad (99%).

En los pacientes que presentan fallas orga-
nicas (FO), utilizamos el sistema de puntuaciéon de
MARSHALL para la disfuncién de érganos. Este criterio
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evalla las funciones respiratoria, renal y cardiovascu-
lar. Un puntaje de dos o mds en cualquier érgano impli-
ca la presencia de FO.

Para mayores precisiones se puede consultar
el Capitulo IV.

Criterios de gravedad

Sirven para conocer exactamente la evolucion
final del paciente, y poder categorizarlo con mayor cer-
teza en PA leve, moderada y grave (Fig. 1).

Ambas clasificaciones (RAC y DBC) tienen en
cuenta el desarrollo de variables que impactan en la evo-
lucion de los pacientes con pancreatitis aguda, a saber:
* Presencia y duracién de las disfunciones organicas.

* Presencia de complicaciones locales, principalmente
la necrosis (estéril/infectada).

Para mayores precisiones se puede consultar
el Capitulo IV.

Expansion de volumen

Una de las intervenciones mas importantes
que se deben realizar en la PA es la restitucién de vo-
lumen®. El objetivo fundamental es evitar la hipovole-
mia, que puede alterar las funciones renal, circulatoria,
y aun afectar la microcirculacion del pancreas.

Lo ideal es hacer un triaje de los pacientes des-
de el ingreso, para poder detectar tempranamente la
presencia de falla organicay asi tratarla adecuadamente.

Debe hacerse basado en la monitorizacion es-
tricta de los parametros vitales, ya que la sobrehidra-
tacion tiene efectos deletéreos. Existe discusion sobre
el tipo de fluidos para restituir. La guia de la Asociacién
Mundial de Cirugia de Emergencia (WSES por sus siglas
en inglés) recomienda los fluidos isotdnicos (solucidon
fisioldgica, Ringer Lactato)®. La bibliografia reciente se
inclina por el Ringer Lactato por sobre la solucion fisio-
légica, ya que aparentemente disminuye la inflamacion
sistémica, tal vez gracias a los efectos inhibitorios del
lactato sobre las células inflamatorias®’.

No hay un acuerdo uniforme sobre la cantidad
de liquido que se debe reponer, pero se recomienda
tener en cuenta la edad del paciente, el peso y los ante-
cedentes de enfermedad cardiovascular y/o renal®. En
las primeras 24 horas deberia ser suficiente la infusién
de 2500 a 4000 mL para la mayoria de los pacientes®. El
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m FIGURA 1
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Porcentaje de pancreatitis leve y potencialmente grave (moderada y grave)

control estricto de diuresis, mediante una sonda vesi-
cal, debe buscar un flujo minimo de 50 mL/h. A partir
de las 48 horas, es conveniente disminuir el volumen
perfundido, para evitar los riesgos de sobrecarga®. La
sobrehidratacién puede ser tan perjudicial como la hi-
dratacién insuficiente?.

Existe evidencia de que una buena hidratacion
parenteral temprana se asocia con disminucidn de apa-
ricién de SIRS y FO2. Algunos autores recomiendan la
“terapia dirigida a objetivos” (goal-directed therapy en
inglés)®. El nacimiento de esta modalidad terapéutica
tuvo su origen hace 40 aios, con un trabajo que demos-
tré que, utilizando como guia determinados objetivos
fisioldgicos, se reduce la mortalidad®. Consiste en tener
objetivos puntuales durante la reposicién liquida, para
asi estandarizar el tratamiento y aclarar cuestiones so-
bre la dispersa evidencia acerca de este tema tan impor-
tante. En la tabla 1 se detallan los objetivos que se de-
ben perseguir para un adecuado plan de hidratacion®®.

Para los pardmetros de laboratorio, no solo es
util apuntar hacia los pardmetros normales, sino tam-
bién debe ser tenida en cuenta la tendencia ascendente
o descendente?.

Es necesario el registro de presién intraab-
dominal (PIA). En caso de una presidn intrabdominal

mTABLA 1

Objetivos de la “Terapia Dirigida a Objetivos”

Frecuencia cardiaca® <120/min
Presion arterial media* 65-90 mm Hg
Diuresis* >0,5-1 mL/kg/h
Hematocrito* 35-44 %
Presion venosa central # 10-16 cmH,0
Saturacion de oxigeno venoso central # >70%

*Recomendaciones de la IAP/APAE,
#Recomendaciones de James y Crocket?.
mayor de 15 mm Hg, se debe iniciar tratamiento, de-
tallado en el apartado de Tratamiento en UCI (véase
mas adelante)®. En la literatura anglosajona, en lugar
de determinar la urea plasmatica, se dosa el nitroge-
no ureico en sangre (BUN). El valor normal del BUN es
8-25 mg/dL*.

Una variable decisiva es la medicién del BUN,
ya que se demostrd que una elevacion en el ingresoy a
las 24 horas es un factor de riesgo de mortalidad, inde-
pendiente en PAZ. Por lo tanto, se recomienda la dismi-
nucién o el aumento del BUN como principal valor para
tener en cuenta en la hidrataciéon parenteral®.
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Para abrir paso en el frondoso bosque de evi-
dencias y de las recomendaciones sobre la hidratacién
parenteral, el Colegio Americano de Gastroenterologia
de Estados Unidos publicé en sus guias las siguientes
recomendaciones®:
= Se debe hidratar agresivamente a todos los pacien-
tes, a menos que haya comorbilidades cardiovascula-
res y/o renales. Se define como hidratacidn agresiva
a 250-500 mL por hora de cristaloides isotdnicos. La
hidratacion intravenosa agresiva temprana tiene su
maximo beneficio en las primeras 12-24 horas, y pue-
de ser poco beneficiosa después de ese plazo (1B Re-
comendacion fuerte, evidencia de moderada calidad).

= En un paciente con deplecién de volumen puede ser
necesaria una reposicién mas rapida, en bolo. La de-
plecién de volumen se manifiesta como hipotension y
taquicardia y disminucién de la diuresis horaria, que
debe ser controlada estrictamente (Recomendacion
condicional, evidencia de moderada calidad).

= El Ringer Lactato parece ser de eleccidn para rehidra-
tacién parenteral (Recomendacion condicional, evi-
dencia de moderada calidad).

= Al ingreso, y durante las primeras 48 horas, se deben

revaluar los requerimientos hidroelectroliticos en
intervalos de alrededor de 6 horas. El objetivo de la
hidratacion parenteral agresiva debe ser disminuir el
BUN (Recomendacion fuerte, evidencia de moderada
calidad).

Cuantos mas pardmetros se puedan tener en
cuenta para orientar la hidrataciéon, mejor. Ademas de
considerar los pardmetros mencionados, la guia publi-
cada por el Grupo de Trabajo IAP/APA(Asociacién In-
ternacional de Pancreatologia/Asociacion Americana
de Pancreatologia) recomienda el seguimiento en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) de parametros ob-
tenidos mediante métodos invasivos: variacién de volu-
men de la sistole y determinacion del volumen de san-
gre intratoracico®. En el mismo trabajo se recomienda
prestar atencion, en la Guardia, a los parametros clini-
cos y de laboratorio, pero en la UCI se debe dar mucho
mayor énfasis a los parametros invasivos.

También es necesario el registro de presién
intraabdominal (PIA). En caso de una presion intrabdo-
minal mayor de 15 mm Hg se debe iniciar tratamiento,
detallado en el apartado de Tratamiento en UCI (véase
mas adelante)?.

= La reposicion liquida temprana se indica para optimizar el objetivo de perfusion tisular, sin esperar el em-
peoramiento hemodindmico. La administracion de liquidos debe ser guiada por la evaluacion frecuente del
estado hemodinamico, ya que la sobrecarga de liquidos tiene efectos perjudiciales. Se prefiere la reposicion
con cristaloides isotonicos. 1B Recomendacion fuerte, evidencia de calidad moderada.

= La hidratacion agresiva, definida como 250-500 mL por hora de solucidn cristalina isotdnica debe ser indi-
cada en todos los pacientes, a menos que haya comorbilidades cardiovasculares y/o renales. La hidratacion
intravenosa temprana agresiva es mas beneficiosa en las primeras 12-24 horas, luego puede tener pocos
efectos beneficiosos. Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= En pacientes con deplecion de volumen severa, que se manifiesta como hipotension y taquicardia, puede
necesitarse reposicion mas rapida (en bolo por via periférica). Recomendacion condicional, evidencia de

moderada calidad.

= Puede preferirse solucion de Ringer Lactato sobre otros cristaloides, para reposicion liquida. Recomendacion

condicional, evidencia de moderada calidad.

= Los requerimientos liquidos deben ser revaluados a intervalos frecuentes dentro de las primeras 6 horas
de admisidn, y en las 24-48 horas siguientes. El objetivo de la hidratacién agresiva debe ser disminuir el
nitrégeno ureico en sangre. Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= El abordaje preferido para evaluar la respuesta a la reposicion liquida debe basarse en uno o mas de los
siguientes factores: 1) objetivos clinicos no invasivos de frecuencia cardiaca < 120/min, presion arterial
media entre 65-85 mm Hg y diuresis > 0,5-1 mL/kg/hora; 2) objetivos clinicos de variacion de volumen
sistolico y determinacion de volumen de sangre intratoracica; 3) mantener el hematocrito entre 35-44%.
2B Recomendacion débil, evidencia de moderada calidad.
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Manejo del dolor

El dolor abdominal es el sintoma predominan-
te en los pacientes con PA. Su manejo inadecuado pue-
de contribuir a la inestabilidad hemodinamica. No hay
farmacos especificos en PA para ello.
En el trabajo de Guidi y col.**se especifica que
los farmacos mds utilizados son los AINE y los opioides.
Los AINE son buenos analgésicos para el dolor leve a
moderado, aunque encuentran su techo analgésico en
dosis maximas.
En una pancreatitis intersticial edematosa, el
dolor puede controlarse con AINE; en una pancreatitis
con necrosis son necesarios los opioides®.
Las dosis recomendadas en el trabajo pre-
viamente mencionado son: ibuprofeno 2400 mg/dia,
diclofenac 150 mg/dia, ketorolac 90 mg/dia y parace-
tamol. La via de administracion de eleccidn es la intra-
venosa®s.
Los opioides pueden ser una opcién adecuada
para reducir la necesidad de analgesia complementa-
ria. Su ventaja mas importante por sobre los AINE es
que no tienen techo de accidn analgésica, lo que los
hace muy utiles en el manejo del dolor moderado a in-
tenso®,
Las dosis sugeridas son®3:
= Meperidina: 1 mg/kg + 3-4 mg/kg/dia.
Rescates: 0,3 mg/kg/dosis.

= Morfina: 0,15 mg/kg + 0,3- 0,5 mg/kg/dia.
Rescates: 0,03 mg/kg/dosis.

= Tramadol: 1 mg/kg + 3-4 mg/kg/dia.
Rescates: 0,3 mg/kg/dosis.

Las asociaciones de AINE y opioides son co-
munes, ya que tienen diferentes niveles de accion. En
casos especiales se pueden administrar coadyuvantes

como ketamina, o los antidepresivos triciclicos, gaba-
pentina y clonidina®®. Los opioides pueden administrar-
se mediante bombas de analgesia que se pueden regu-
lar segun los requerimientos del paciente; esto reduce
el consumo total de opioides y aumenta la calidad de
la analgesia®.

En casos extremos puede intentarse el bloqueo
peridural lumbotordcico, aunque deben hacerse mas
investigaciones acerca de esta modalidad analgésica®.

Como la evidencia en este campo no es definito-
ria, la WSES (World Society of Emergency Surgery) sugie-
re que, ademas de sus recomendaciones, se tengan en
cuenta los protocolos locales para el manejo del dolor>.

Como una guia general se recomienda la escala
del dolor propuesta por la OMS, para el control del do-
lor (Fig. 2)**. Se informan estudios en los que los opioi-
des en PA recurrente pueden aumentar el infiltrado
inflamatorio crénico, los cambios fibréticos y la atrofia
pancreatica’®.

Escala analgésica de la OMS (modificada por
Vargas Schaffer, tomada de Guidi y col..

El uso de opioides en el manejo del dolor de
los pacientes con pancreatitis ha generado polémica a
causa de su efecto sobre el tono del esfinter de Oddi, lo
que conlleva un aumento de la presion en la via biliar.
Las consecuencias clinicas de este aumento de presion
en la via biliar son escasas, excepto en algunas ocasio-
nes en las que puede producir un dolor similar al del
colico biliar. Las evidencias disponibles indican que la
morfina y la pentazocina parecen incrementar la pre-
sién intraluminal biliar; la meperidina, al poseer un
efecto anticolinérgico, antagonizaria en parte la accién
mediada por receptores opidceos y tiene efectos varia-
bles, y que la buprenorfina y el tramadol no generan
cambios o son minimos.

CUARTO ESCALON:

» Trat to inter ista

+

» +/- opioides de alta potenci [
» */- drogas no opiaceas/AINE
» +/- drogas adyuvantes

TERCER ESCALON:

» Uso de opioides de alta
potencia (morfina, etc)

» +/- drogas no opiaceas/AINE:
» +/- drogas adyuvantes

W

SEGUNDO ESCALON:

» Uso de opioides de baja
o potencia (codeina, etc)

1)—

Manejo del dolor seguiin la OMS

» +/- drogas no opiaceas/AINEs
» +/- drogas adyuvantes

PRIMER ESCALON:

» Uso de AINE
(paracetamol, aspirina)
» +/- drogas adyuvantes
(ketamina, ADTC,
gabapentina, clonidina)
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= No hay evidencias o recomendaciones acerca de ninguna restriccion de medicamentos para el dolor. Los
AINE deben evitarse en dafio renal agudo. La analgesia peridural debe ser una alternativa o un agonista con
analgesia intravenosa, en un enfoque multimodal. La analgesia controlada por el paciente debe ser integra-
da con cada estrategia descripta. 1C Recomendacidn fuerte, evidencia de baja calidad.

Oxigenoterapia

La identificacion temprana de hipoxemia me-
diante monitorizacidén constante de la saturacién o de-
terminacion de gases en sangre es mandatoria, debien-
do mantenerse saturacion de O, en sangre > 95%. Hay
evidencia de que el apoyo de oxigeno a 2L en pacientes
mayores de 60 afios disminuye la mortalidad hasta en
un 50%?°. La hipoxemia incrementa el sufrimiento tisu-
lar, lo que lleva a mayor progresion de la necrosis.

Nutricion

Es importante determinar el estado nutricional
del paciente, por lo que se debe realizar una evalua-
cion dentro de las primeras 24-48 horas del ingreso®s.
Debido a la gran demanda metabdlica que sufren los
pacientes con PA, estos deben clasificarse con un nivel
moderado a elevado de riesgo nutricional®.

Seguln Guidiy col., los requerimientos caldricos
proteicos en PA son®:
= PA leve (PAL) = 25-30 kcal/kg/d y 1,2-1,5 g/kg/d de

proteinas.

* PA moderada (PAM)-PA grave (PAG) = 35 kcal/kg/d y
1,5-2 g/kg/d de proteinas. Este limite debe reducirse
a 15-20 kcal/kg de peso actual/dia en los casos de SIRS
o sindrome de disfuncién organica multiple (MODS)
y cuando el paciente estd en riesgo de sindrome de
realimentacion.

También sugieren segmentar las indicaciones
de alimentacién segln la gravedad de la PA®-

En el ingreso, el paciente debe estar con “dieta
cero”. En la PAL recomiendan iniciar alimentacion via oral
enlasprimeras24-48horas,unavezquedisminuyaeldolor
abdominal, sin esperar que la amilasa y/o la lipasa dismi-
nuyan completamente. Si pasadas las primeras 72 horas

no se puede iniciar la alimentacién oral, se implementara
la nutricidn enteral (en pacientes que requieran soporte
nutricional). Se prefiere la alimentacién oral sélida, rica
en hidratos de carbono y proteinas, y baja en grasas®.

En PAM también es preferible la via oral; en
caso de no poder iniciarla pasadas las primeras 72 ho-
ras, la via de eleccidn es la enteral*®.

En PAG, la alimentacion temprana puede redu-
cir significativamente la tasa de infeccidon. Los pacien-
tes que no toleren la via oral y que requieran soporte
nutricional deben iniciar la nutricién enteral tan pronto
como sea posible. Se prefiere la via gastrica o yeyunal;
se pueden utilizar férmulas poliméricas o semielemen-
tales. Es recomendable la infusidn continua. La nutri-
cién parenteral debe ser utilizada cuando®'”:
= |la nutricion enteral no es tolerada
= no se logre cubrir los requerimientos nutricionales
= ileo prolongado.

No es necesario comenzar con la dieta liquida,
para posteriormente hacerla blanda y luego la alimen-
tacion normal. La Guia de IAP/APA sugiere que pueden
saltearse la dieta liquida y la blanda, e iniciar una ali-
mentacion baja en grasa®.

En caso de ser necesario, puede aplicarse ali-
mentacion mediante sonda nasogastrica o nasoyeyu-
nal®, sobre todo en pacientes con PAG®. Algunos pa-
cientes pueden no tolerar la via gastrica por demora en
el vaciado gastrico®.

Con respecto a la nutricién parenteral, puede
llegar a ser necesaria para alcanzar los requerimientos
caldricos y proteicos si la via enteral no es tolerada to-
talmente. Debe evitarse la nutricion parenteral total®.
Se prefieren las formulaciones elementales o polimé-
ricas®. La alimentacién temprana es de tal importancia,
que algunos trabajos recomiendan iniciarla dentro de
las primeras 24 horas, aun en PAG, por todos los bene-
ficios previamente mencionados (estudio PYTHON)Y.

= Se recomienda nutricién enteral para prevenir falla intestinal y complicaciones infecciosas; de no
ser posible se debe complementar con nutricion parenteral parcial para alcanzar los requerimien-
tos caldricos y proteicos, si la via enteral no se tolera completamente. Puede usarse con seguridad ali-
mentacion gastrica y yeyunal. En casos excepcionales se debe utilizar la nutricion parenteral total.

1A Recomendacion fuerte, evidencia de alta calidad.

= En PAL, la alimentacién oral puede iniciarse inmediatamente si no hay nduseas y vomitos, y si se resolvié el
dolor abdominal. Recomendacion condicional, evidencia de moderada calidad.

= En PAL, la alimentacion inicial con dieta sélida baja en grasas aparenta ser tan segura como la dieta liquida
clara. Recomendacidn condicional, evidencia de moderada calidad.
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Tratamiento antibidtico

La profilaxis antibidtica no confiere beneficios
y no se recomienda para ningun tipo de pancreatitis, a
menos que se sospeche o se confirme una infeccion?.
No se debe iniciar tratamiento antibidtico antes de te-
ner documentada la infecciéon pancredtica o peripan-
credtica; tampoco deben indicarse antibidticos basa-
dos en el sindrome inflamatorio que pueda presentar
el paciente, ya que este sindrome esta presente en la
mayoria de los pacientes con PA

No seguir estas recomendaciones puede expo-
ner al paciente a la aparicidn de resistencia bacteriana,
o de infecciones flngicas®.

El grado de penetracion de los antibidticos en
el pancreas es importante. La piperacilina y las cefalos-
porinas de tercera generacion tienen una penetracién

intermedia, y cubren grampositivos y la mayoria de
los gramnegativos de las infecciones pancreaticas'. La
combinacion de piperacilina/tazobactam es eficaz con-
tra grampositivos y anaerobios®.

La ciprofloxacina, moxifloxacina y carbapene-
mas tienen buena penetracidn pancreatica y el bene-
ficio adicional de una excelente cobertura anaerdbi-
ca®®?2, Aun asi, como las quinolonas tienen alto indice
de resistencia, es recomendable reservarlas para los
pacientes con alergia a los betalactamicos. Es desta-
cable que Klebsiella pneumoniae productora de B-lac-
tamasas de espectro extendido (BLEE) presenta resis-
tencia a carbapenemas, por lo que estos antibidticos
deben ser utilizados solo en pacientes extremadamen-
te comprometidos®. El metronidazol tiene actividad
antianaerdbica y también buena penetracion en tejido
pancreatico®.

= Diversas evidencias recientes muestran que los antibiéticos profilacticos en pacientes con PA no se asocian
con una disminucion significativa de mortalidad o morbilidad. Por lo tanto, ya no se recomiendan antibio-
ticos profilacticos de rutina, para todos los pacientes con pancreatitis aguda. 1A Recomendacion fuerte,

evidencia de alta calidad.

= Siempre se recomienda tratar la PAG infectada con antibidticos. Sin embargo, el diagndstico es desafiante
debido a que el cuadro clinico no puede ser distinguido de otras complicaciones infecciosas o del estado
inflamatorio causado por la PA. 2A Recomendacidn débil, evidencia de alta calidad.

* En pacientes con necrosis infectada se deben usar antibidticos que penetran la necrosis pancreatica. 1B
Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

* En pacientes con necrosis infectada, el espectro de régimen antibiético empirico debe cubrir microorga-
nismos aerobios, anaerobios, gramnegativos y grampositivos. La administracion profilactica de rutina de
antifungicos no se recomienda en pacientes con PA infectada, a pesar de que las especies de Candida son
comunes en pacientes con necrosis pancreatica infectada e indican pacientes con un mayor riesgo de mor-
talidad. 1B Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= Deben indicarse antibidticos para infecciones extrapancreaticas, tales como colecistitis, colangitis, infec-
ciones adquiridas por catéter, bacteriemia, infecciones del tracto urinario y neumonia. Recomendacion

fuerte, evidencia de alta calidad.

* No se recomienda el uso de antibidticos en pacientes con necrosis estéril para prevenir el desarrollo de
necrosis infectada. Recomendacion fuerte, evidencia de moderada calidad.

= Se debe considerar necrosis infectada en pacientes con necrosis pancreatica o extrapancreatica, que se
deterioran o no mejoran luego de 7-10 dias de internacidn. Para ellos se indica tanto 1) puncion aspirativa
con aguja fina (PAAF) guiada por tomografia computarizada (TC) para tincién Gram y cultivos para orientar
el uso apropiado de antibioticos, o 2) el uso empirico de antibidticos sin puncidn-aspiracién con aguja fina
guiada por TC. Recomendacion fuerte, evidencia de baja calidad.

= En pacientes con necrosis infectada pueden ser utiles los antibidticos que penetran la necrosis pancreatica,
tales como carbapenemas, quinolonas y metronidazol, demorar y a veces evitar la intervencion, por lo que
decrecen la morbilidad y mortalidad. Recomendacidén condicional, evidencia de baja calidad.
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Inmunomoduladores

En relacion con los inmunomoduladores para
disminucidén de la respuesta inflamatoria se han usado
antiproteasas como el gabexato, el octredtido, que es
un inhibidor de la secrecidén pancreatica y antiinterleu-
quinas como el lexipafant.

Ninguno ha demostrado disminuir la morbili-
dad ni la mortalidad®.

Estudios por imdgenes

El estudio inicial en la evaluacion de los pacien-
tes con PA es la ecografia abdominal, que sirve para
diagnosticar la etiologia biliar y visualizar los cambios
morfoldgicos del pancreas.

Se recomienda la realizaciéon de una TC con-
trastada o resonancia magnética (RM) cuando existe
una duda diagndstica, o cuando el paciente no mejora
luego de las primeras 48-72 horas de internacion>??, y
se debe realizar una TC en pacientes con pancreatitis
aguda a los 7 a 10 dias de inicio®. Actualmente se utili-
zan los criterios de Balthazar modificados (véase Tabla
10 del Capitulo IV).

Colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE)

Estd indicada en las primeras 24-48 horas, en
el caso de que el paciente presente colangitis o en el
caso de obstruccion biliar persistente y progresiva®. Es
necesario aclarar que la IAP/APA sostiene que no hay
evidencia sobre el momento ideal para CPRE en un pa-
ciente sin colangitis (estudio APEC)&.

= FIGURA 3

A

* No se recomienda CPRE en PA biliar. 1A Reco-
mendacion fuerte, evidencia de alta calidad.

= Se indica CPRE en pacientes con PA biliar y co-
langitis. 1B Recomendacién fuerte, evidencia
de moderada calidad.

Drenaje percutdneo de la via biliar

En casos en que no se pueda realizar por CPRE
y se presenta una colangitis o una ictericia obstructiva
persistente y progresiva, se puede recurrir a un drenaje
biliar percutaneo.

Colecistectomia

En el aflo 1953, Raker y Barlett publicaron un
trabajo en el que demostraban que se pueden prevenir
futuros episodios de pancreatitis mediante una cole-
cistectomia. En él, los autores recomiendan realizar la
cirugia una vez que “el ataque agudo ha remitido”?.

Luego de un episodio de PA existe riesgo de
alrededor del 30% de que se repita, si no se practica
una colecistectomia?>?, El riesgo es mayor en pacien-
tes que en el primer dia de evolucion tienen funcién
hepatica normal, con o sin signos ecograficos de barro
biliar o litiasis biliar?” (Fig. 3).

En la PAL, la colecistectomia debe hacerse lo
antes posible, dentro de las 48-72 horas de ingreso o,
como maximo, una semana después del inicio de los

Paciente de 80 afios con tercer episodio de pancreatitis aguda. A. Ecografia que informa vesicula alitidsica, de paredes finas. B. Colangiopan-
creatografia por resonancia magnética (CPRM) sin visualizar defecto de relleno a nivel vesicular o de la via biliar. C. Pieza quirurgica donde se

observa microlitiasis con colangiografia intraoperatoria (CIO) normal.
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sintomas®?, En la colecistectomia pospancreatitis agu-
da litidsica se debe realizar colangiografia intraoperato-
ria sistematica. Si se encuentran imagenes compatibles
con litiasis, se puede hacer:

= Tratamiento transcistico con glucagén e instilacion vi-
gorosa de solucion fisioldgica o flushing.

= Papiloplastia transcistica laparoscopica, utilizando
guia hidrofilica y baldn de alta presién de 10 mm de
diametro.

= Con via biliar dilatada (> 10 mm), coledocotomia con
cierre primario y protesis (stent) transpapilar o tubo
de Kehr.

= CPRE intraoperatoria con procedimiento combinado
quirargico-endoscépico (rendez-vous).

= Tratamiento a las 24-48 horas con CPRE.

= Videocoledocoscopia intraoperatoria con equipo de
3,5mmy cierre primario con stent transpapilar o sin él.

= Drenaje transcistico con tratamiento posterior.

Los casos en que se recomienda demorar la co-

lecistectomia:

= Si existen colecciones peripancreaticas, debe esperar-
se a que se resuelvan, y, si esto no sucede, esperar

hasta la sexta semana de evolucion, momento en el
que ya es seguro realizarla®.

= Si un paciente tiene mal estado general y/o edad
avanzada (IAP/APA fija como edad arbitraria los 80
afios), puede no hacerse la colecistectomia, pero es
probable que ese paciente sufra en el futuro episo-
dios de cdlicos biliares recurrentes. Una opcion para
ellos podria ser realizar una CPRE con esfinterotomia,
aunque los riesgos de la esfinterotomia deben ser
considerados en comparacién con el riesgo de nuevos
eventos biliares®.

* En PA con necrosis, para prevenir infecciones es pre-
ferible esperar hasta que la inflamacidn activa haya
disminuido y las colecciones se hayan resuelto, o al
menos estabilizado®.

* Cuando la alteracion anatémica producida por la pan-
creatitis aumenta los riesgos percibidos de complica-
ciones, tales como la conversion a cirugia abierta, o
una lesién de la via biliar®.

Recomendamos utilizar la via laparoscépica.

En la figura 4 se resumen nuestras recomendaciones

sobre la secuencia terapéutica en la pancreatitis aguda

leve.

= En pancreatitis aguda leve (PAL), la colecistectomia se recomienda y aparenta ser segura, durante la misma
internacion. La colecistectomia del intervalo, luego de PA se asocia con un riesgo sustancial de reinternacion
por eventos biliares recurrentes, especialmente PA biliar recurrente. 1C Recomendacidn fuerte, evidencia

de baja calidad, acuerdo fuerte.

= Se debe demorar la colecistectomia en pacientes con colecciones peripancreaticas hasta que estas se re-
suelvan, o, si persisten, hasta la sexta semana, momento en el cual puede hacerse con seguridad. 2C Reco-
mendacidn débil, evidencia de baja calidad, acuerdo fuerte.

= En pacientes con PA biliar leve que hayan tenido esfinterotomia y estan en condiciones de ser operados, se
recomienda realizar la colecistectomia, ya que la CPRE y la esfinterotomia previenen la recurrencia de PA
biliar, pero no las enfermedades de la vesicula biliar relacionada con célculos, célicos biliares y colecistitis.
2B Recomendacion débil, evidencia de moderada calidad, acuerdo fuerte.

= Reanimacion temprana y adecuada
= Soporte nutricional
= Colecistectomia temprana

= Antibioticoterapia profilactica
* Uso de inmunomoduladores
* Endoscopia temprana
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PANCREATITIS AGUDA LEVE

MANEJO INICIAL

TRATAMIENTD
DE SOPORTE

Secuencia terapéutica en la pancreatitis aguda leve

Manejo de las complicaciones sistémicas

Segln la Clasificacion de Atlanta revisada
(RAC), cuando se presentan complicaciones sistémicas,
se debe distinguir entre la falla organica multiple (FOM)
y otras complicaciones que surgen de exacerbaciones
de las comorbilidades preexistentes?.

Los signos de alarma son aquellos datos, sinto-
mas o signos que en un paciente con PA pueden indicar
una evolucidn desfavorable. Estos pueden ser clinicos,
radioldgicos o escalas prondsticas® (Tabla 2).

m TABLA 2

Signos y sintomas indicativos de mala evolucion en paciente con PA

Obesidad, edad, defensa abdominal, derrame

Clinicos pleural, alteracion de la conciencia

PCR > 150 mg/dL, o elevacion progresiva en 48 h,
procalcitonina 0,5 ng/mL

BISAP, Marshall, APACHE I, APACHE-O, SOFA

Analiticos

Escalas prondsticas

La presencia de complicaciones sistémicas es
el resultado de una respuesta inflamatoria descon-
trolada que provoca lesion y muerte celular generan-
do la liberacion de péptidos bradicininicos, sustancias
vasoactivas e histamina que producen vasodilatacion,
mayor permeabilidad vascular y edema. Esto da como
resultado SIRS, sindrome de dificultad respiratoria agu-
da e insuficiencia de multiples 6rganos®.

Varios estudios recientes han documentado
dos picos de mortalidad de la PA: el primero de ellos
es el producido por la presencia de SIRS y FOM, mien-

COLECISTECTOMIA

LAPAROSCOPICA CON ClO

TRATAMIENTD
QUIRURGICO

tras que el segundo estd dado por FOM combinados
con sepsis pancredtica después de una necrosis®*3, Las
complicaciones sistémicas que se presentan en estos
pacientes pueden ser®:
= Pulmonares
= Derrame pleural
= Atelectasias
= Sindrome de dificultad respiratoria aguda
= Cardiovasculares
= Hipotensién
= Hipovolemia
= Derrame pericardico
= Renales
= Oliguria
= Hiperazoemia
= Trombosis de arteria, vena renal o ambas
= Necrosis tubular aguda
= Metabdlicas
= Hiperglucemias
= Hipertrigliceridemia
= Hematoldgicas
= Coagulacién vascular diseminada
= Gastrointestinal
= Ulcera péptica
= Gastritis erosiva
= Necrosis pancreatica hemorragica
* Trombosis de la vena porta o esplénica
= Sistema nervioso central
= Psicosis
= Otras
= Embolia grasa
= Necrosis grasa
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Complicaciones pulmonares de la pancreatitis aguda

Las complicaciones pulmonares ocurren casi
en el 75% de los casos y pueden variar desde una hi-
poxemia hasta un sindrome de distrés (dificultad) respi-
ratorio agudo (SDRA).

Hipoxemia

Taquipnea, alcalosis respiratoria leve e hipoxe-
mia se ven en 2/3 de los pacientes con PA durante los
primeros 2 dias del ingreso hospitalario®. En estos pa-
cientes, el examen fisico es esencialmente normal y las
radiografias de térax no muestran anormalidades.

Ranson y col.>® observaron que el 52% de los
pacientes con PA presentaron cifras de PaO, inferiores a
71 mm Hgy, lo mismo que Imrie y col.>’, mostraron que
el 45% de los pacientes tiene hipoxemia arterial severa
(Pa0, < 60 mm Hg), y que una Pa0, < 52,5 mm Hg se
asocia con una mortalidad del 30%.

Diferentes autores han podido demostrar la
presencia de hipoxemia en etapas tempranas de la en-
fermedad y que la causa de esta se debe a una alte-
racion en la ventilacién/perfusion, lo que deriva en un
shunt arteriovenoso derecho a izquierdo de hasta un
30% del gasto cardiaco°.

La presencia de las patologias pulmonares
depende del tipo de PA: la insuficiencia pulmonar es
< 10% en la PA edematosa, 47% para necrosis estéril
aguday 74% para la necrosis infectada®®*!,

Si se desarrollan infiltrados pulmonares e hi-
poxemia grave al mismo tiempo, la tasa de mortalidad
puede ser del 50%*. La insuficiencia respiratoria marca-
da en el 22% de los casos se asocia con una mortalidad
del 60% por hipoxemia incontrolable. La insuficiencia
respiratoria temprana en PA representa un riesgo de
SDRA futuro, especialmente si es persistente y refracta-
rio a terapia de oxigeno*2.

En el 33% de los pacientes existen anormalida-
des que se pueden expresar radiolégicamente®:
= Infiltrados o atelectasias (15%)
= Derrames pleurales (4%-17%)
= SDRA (8-50%)*

Infiltrados o atelectasias

Algunos trabajos experimentales han demos-
trado que la pancreatitis puede causar una disminu-
cion de la fuerza vy resistencia del musculo diafragma-
tico*, porque la lesidon primaria se encuentra a nivel
intersticial alveolar; es probable que esto disminuya
la distensibilidad pulmonar y aumente el trabajo de la
respiracion, lo que lleva a la fatiga del diafragma mas
rapidamente; hay evidencia creciente de que las cito-
quinas, principalmente el TNF-a e IL-1, podrian ser los
orquestadores de la disfuncion del musculo esquelético

durante la sepsis*. Las manifestaciones clinicas son dis-
nea e hipoventilacién a la auscultacién®.

En la radiografia de torax se observan bandas
lineales generalmente en las areas basales con un dia-
fragma elevado en algunos casos®.

Si hay una hipoxia significativa debido a la ate-
lectasia subyacente, se puede aplicar ventilacion no
invasiva (VNI) con 5-10 cm de H,0 para permitir la oxi-
genacion de los alvéolos colapsados y por lo tanto me-
jorar la ventilacion*#. Si no hay alteracidn significativa
de la respiracion, algunas medidas especificas tempra-
nas como movilizacién, analgesia adecuada, ejercicio
de respiracion profunda y fisioterapia pueden abrir las
vias aéreas colapsadas; el mantenimiento de estas alte-
raciones sumado a la presencia de secreciones puede
infectarse produciendo una neumonia®.

Derrame pleural

El momento promedio de aparicién del derra-
me pleural ocurre alrededor del cuarto dia después del
inicio de la PA*®. Los mecanismos fisiopatoldgicos por
los cuales se produce el derrame se deben a la infla-
macion cerca del diafragma, lo que lleva a una mayor
permeabilidad capilar de la pleura diafragmatica®.

La ascitis pancreatica y el derrame pleural son
complicaciones raras de la PA y se asocian con una tasa
de mortalidad del 20-30%¢4°.

Los derrames en la PA son generalmente pe-
gueios, ocasionalmente sanguinolentos y se caracteri-
zan por (Tabla 4):

m TABLA 4

Caracteristicas del liquido pleural de origen pancreatico

Amilasa elevada (> 30 veces su valor normal)
Proteina (>30 mg/L)

LDH (> 0,6 valor sérico)

La mayoria de los derrames pleurales son iz-
quierdos 68%, bilaterales en el 22% de los casos y del
lado derecho en un 10%*.

Clinicamente, el derrame suele ser asintoma-
tico, pero puede presentarse con disnea, dolor toraci-
co, atelectasia, tos y SDRA. La presencia de un derra-
me puede sospecharse en la radiografia de toérax; sin
embargo, puede ser un método de poca precision en
pacientes que se encuentran en Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) por la posicion supina del paciente,
por lo que la ecografia demuestra ser un método mas
util para estas circunstancias y que ademas permite la
identificacion de loculaciones, tabiques internos y para
realizacidn de toracocentesis guiada en tiempo real®.

El tratamiento suele ser conservador cuando la
coleccidn liquida es < 4 cm; suelen resolverse espon-
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tdneamente una vez que ha concluido la patologia ab-
dominal; en caso contrario o si el tiempo de duracidn
es mayor de 2 semanas, se debe sospechar la presencia
de pseudoquiste pancredtico>. Aquellos que presentan
manifestaciones clinicas a menudo requieren toraco-
centesis con la cual el objetivo sera drenar liquido para
mejorar la sintomatologia del paciente y descartar la
presencia de un liquido infectado, lo que se puede com-
portar como derrames para neumonicos complicados y
en donde las adherencias pueden fibrosarse causando
una restriccion significativa®.

Sindrome de distrés respiratorio agudo del adulto

El SDRA consiste en una insuficiencia respira-
toria aguda secundaria a un edema inflamatorio agudo
de pulmdn, con aumento de la permeabilidad capilar y
consiguiente pasaje de fluidos al intersticio pulmonary
luego a los espacios alveolares®.

Clinicamente se presenta con hipoxemia grave,
infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de
térax, uso de los musculos accesorios y movimientos
abdominales paraddjicos con la respiracion y caida de
la distensibilidad pulmonar, que se expresa con reque-
rimientos de altas presiones de insuflaciéon durante la
ventilacion mecanica®. La patogenia de este sindrome
en el caso la PA es multifactorial; esta asociado a la ac-
tivacion intrapancredtica de las enzimas intracelulares
como la tripsina que, una vez en el torrente sanguineo,
desencadenan el SDRA. Esta enzima en el interior del
endotelio vascular puede dafiarlo y aumentar su per-
meabilidad, acrecentando la migracion de liquidos a los
alvéolos, impidiendo un correcto intercambio gaseoso
y contribuyendo asi a la hipoxemia refractaria, sintoma
cardinal del SDRA. Otra enzima involucrada en este me-
canismo es la fosfolipasa A2 que, al estar en altas con-
centraciones en suero, se piensa que podria dafar el
tensoactivo pulmonar®»4,

Esta patologia se presenta con mayor frecuen-
cia en la primera semana de aparicién de la PA, aunque
puede hacerlo en semanas posteriores. Los fumadores
y pacientes obesos tienen una mayor probabilidad de
sufrir SDRA durante una PA>>%¢, Una de las caracteris-
ticas mds importante de esta patologia es su falta de
respuesta a la oxigenoterapia. La monitorizacion de
los gases en sangre es util para determinar la relacion
PaO,/FiO, y el gradiente alveolar/arterial, elementos
que pueden ayudar al médico clinico a identificar, en
forma temprana, el SDRA e instaurar el tratamiento
adecuado®.

Para su diagndstico y seguimiento es necesa-
ria la realizacidon de ecografias y radiografias de torax;
en esta uUltima se pueden observar infiltrados alveola-
res difusos en ausencia de presion auricular izquierda
elevada®’; la ecografia nos permitira realizar un diag-
nostico diferencial con edema pulmonar cardiogénico
y derrame pleural de origen cardiaco®®.

Puede iniciarse el tratamiento con oxigeno
en alto flujo por canula nasal. En el caso de requerir
intubacion se debe administrar un volumen corriente
de 6 mL/kg. La presion positiva al final de la espiracion
(PEEP)y la fraccién inspirada de oxigeno (FiO,) debe ser
acomodada para mantener pO, entre 50 y 80 mm Hg.
Si la hipoxia persiste, deben iniciarse el bloqueo neu-
romuscular y la ventilacidon temprana en decubito ven-
tral®. El objetivo de ventilacidon de estos pacientes es
mantener una saturacion parcial de oxigeno (Sat0,%)
entre 88 y 92%%. Es fundamental la asistencia kinésica
respiratoria en fase temprana de la enfermedad.

Complicaciones renales de la pancreatitis aguda

La insuficiencia renal aguda (IRA) es un proble-
ma importante en la evolucion de un paciente cursando
una PA; de hecho, la etiologia pancreatica es un factor
de mal prondstico en pacientes con IRA ingresados en
UCI®L. Si bien la incidencia de esta afeccion es relativa-
mente baja (6-30%), su presencia tiene una repercusion
significativa sobre el cuadro, ya que afecta su manejo e
implica un importante aumento de la estancia media
de estos pacientes en la UCl. Un metandlisis recien-
te estima que la mortalidad de estos pacientes ronda
aproximadamente el 20%°*%4. Factores de riego como
el sexo masculino, la edad avanzada, las fallas hepatica
y pulmonar favorecen el desarrollo de la IRA en este
contexto®.

Existen multiples factores que pueden modi-
ficar la aparicion de IRA: hipovolemia, efectos pato-
génicos sobre el arbol vascular renal y el efecto de los
mecanismos fisiopatogénicos de la PA con liberacion
de factores inflamatorios al plasma, lo que produce un
deterioro progresivo de las funciones en diferentes or-
ganos con la aparicién de FOM®,

Clinicamente se manifiesta por los sintomas de
debilidad, nauseas y vomitos, los cuales surgen como
consecuencia de la acumulacién de productos de de-
sechos nitrogenados con eliminacion normal o incluso
aumentada de orina; todo esto se refleja por el aumen-
to de urea y creatinina en suero®. Los mecanismos
fisiopatogénicos responsables de la insuficiencia renal
en el curso de la PA son diversos y multifactoriales. La
presencia de sintomas como vémitos y la pérdida del
apetito provoca deshidratacion; mientras mediadores
inflamatorios se liberan a la circulacién provocando un
aumento de la permeabilidad, lo que acentda la hipo-
volemia®’. La redistribucion de fluidos y el desplaza-
miento a un tercer espacio conduce a la hipoperfusion
de los rifiones que puede agravarse por la presencia de
ascitis, sindrome compartimental abdominal o hemo-
rragias®®®; el aumento del tono vascular como conse-
cuencia de la inflamacién sistémica puede ser el factor
fisiopatogénico mds importante que conduce a lesién
renal, por lo que en estudios recientes’®’* se observd
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que la reanimacion agresiva con liquidos producia un
mayor grado de insuficiencia renal aguda, ya que -si
bien revierte la hipoperfusion— no puede revertir las al-
teraciones en la microcirculacidn.
Segun la Red de Insuficiencia Renal Aguda, los
criterios diagndsticos de insuficiencia renal aguda son’?:
= Aumento de creatinina sérica > 0,3 mg/dL en 48 ho-
ras, o

= Aumento de creatinina sérica = 50% en 48 horas, o

= Descenso de diuresis hasta llegar a < 0,5 mL/kg (oligu-
ria) durante mas de 6 horas.

Manejo:
Una vez descartada la reposicién inadecuada,
hay una serie de recomendaciones sobre qué es lo que
se debe hacer y qué es lo que no se debe hacer”:
Hacer:
= Reducir administracion de liquidos lo maximo posible.
= Discontinuar farmacos nefrotdxicos.
= Ajustar las dosis de farmacos que se excretan por
orina.

No hacer:

= Dar furosemida para corregir la oliguria.

= Usar dopamina en bajas dosis para aumentar el flujo
sanguineo renal.

Complicaciones cardiovasculares de la pancreatitis
aguda

Segun la Clasificacion de Atlanta revisasda
(RAC), se entiende por disfuncién cardiaca cuando la
presion sistdlica se encuentra por debajo de 90 mm
Hg sin respuesta a fluidos®; ademas de la hipotension,
otros sintomas cardiovasculares de la PA incluyen alte-
raciones del ritmo cardiaco: el estado hiperdindmico
con aumento del indice cardiaco, la disminucién de la
contractilidad miocardica y la disminucion de la resis-
tencia vascular periférica”™".

Entre los cambios ultraestructurales del cora-
z6n se pudo observar en modelos experimentales de-
terioro de la microcirculacion con edema intracelular
e hipertrofia de los cardiomiocitos; anteriormente se
pensaba que la depresién miocardica era producto de
algun factor desconocido’”7; hoy se sabe que las alte-
raciones cardiacas son producto de la respuesta infla-
matoria sistémica secundaria a la tormenta de citoqui-
nas78,79.

Entre los cambios cardiovasculares que se
pueden mencionar, los mas comunes son las altera-
ciones electrocardiograficas que ocurren en el 50% de
los pacientes y que pueden incluir taquicardia, aleteo
y fibrilacion auricular, bloqueos de rama y cambios en
las ondas ST®#%; se cree que estos cambios pueden ser
consecuencia de alteraciones electroliticas, vasoespas-
mos coronarios o mionecrosis debido a la liberacién de
enzimas proteoliticas®#,

Otro tipo de alteraciones que se encuentran
en esta enfermedad son los cambios ecocardiograficos
en los que, si bien hay pocos estudios realizados en se-
res humanos, en ellos se observa disfuncidn diastélica
ventricular, sin que se demuestren consistencias en sus
resultados®*#¢.

El tratamiento de las complicaciones vascula-
res de la PA estd basado en el uso de aporte de fluidos
de manera parenteral (como se detalla en secciones an-
teriores) y, en el caso de ser necesario, el uso de farma-
cos vasopresores como la noradrenalina, en cuyo caso
el objetivo es mantener la presion arterial media en
65 mm Hg.

Complicaciones locales

Las complicaciones locales de la pancreatitis
aguda seran tratadas de manera diferente segin se
trate de colecciones (pancredticas y peripancreaticas)
compuestas solamente por liquido o por contenido sé-
lido derivado del proceso necrotizante.

El abordaje terapéutico de las colecciones li-
quidas requiere primero trazar una linea de tiempo que
determine su historicidad e incide directamente en el
manejo terapéutico. Para ello debemos distinguir en-
tre las colecciones que se hacen evidentes antes de las
cuatro semanas, que se conceptlan como colecciones
agudas liquidas peripancreaticas (CALP), de aquellas
que se consolidan luego de las cuatro semanas, que se
definen como pseudoquistes (PP).

Las colecciones agudas liquidas peripancrea-
ticas (CALP) son una complicacién tipica de las pan-
creatitis intersticiales y edematosas y se desarrollan
con mas frecuencia dentro de los primeros siete dias.
Se caracterizan por no tener pared y estructura inter-
na homogénea. Se expanden a través de los espacios
peripancreaticos, aunque ocasionalmente pueden te-
ner multiples localizaciones que tienden a resolverse
espontaneamente? (Fig. 5).

Si la CALP persiste por un periodo de tiempo
superior a cuatro semanas existe una alta probabilidad
de que se consolide en un pseudoquiste (PP)?(Fig. 6).

El pseudoquiste pancreatico (PP) se define
como espacio de contenido liquido, similar a un quiste
real, pero con una pared fibrdtica, lo que lo diferencia
de un quiste, ya que estos cuentan con una capa epite-
lial interna. Se considera una complicacién crénica de
la pancreatitis aguda intersticial o edematosa, a partir
de una CALP luego de cuatro semanas del inicio de los
sintomas?.

La necrosis pancreatica es aquel tejido no vital
afectado por la extravasacion de liquido pancreatico y
células inmunes que representa una forma de dafio ti-
sular producida por una muerte celular no apoptdtica.
Los cambios morfoldgicos de la necrosis pancreatica
son muy variables. La necrosis tisular aparece como un
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m FIGURA 5

Ay B. Colecciones agudas liquidas peripancreaticas (CALP) en dos pacientes con PA

componente sélido dentro de una estructura liquida.
Aunque la sensibilidad para detectar el componente
solido es variable en la resonancia magnética, la to-
mografia computarizada y la ecografia, la resonancia
magnética posee ventajas sobre los demds estudios
para diferenciar componentes sdlidos y liquidos®. La
coleccion aguda necrética (CAN) se desarrolla en las
primeras cuatro semanas de la enfermedad y aparece
tanto en el parénquima pancreatico como en los tejidos
peripancreaticos y tiene una composicién variable de
material liquido y sdlido. El componente sdlido es una
caracteristica fundamental para diferenciar la CAN de la
CALP y el pseudoquiste®.

Cuando un area de necrosis es rodeada por
una pared o capsula imagenoldgicamente distinguible,
se denomina coleccidon necroética crdnica (walled-off
necrosis, WON). Se desarrolla frecuentemente a partir
de una CAN luego de cuatro semanas del inicio de la
pancreatitis aguda (Fig. 7). La diferencia entre WON vy
pseudoquiste es la presencia de cantidades variables
de componente sélido en la cavidad quistica®.

Originalmente, estas cuatro complicaciones
son estériles, pueden mantenerse de esta forma o in-
fectarse en algin momento de la evolucion de la enfer-
medad (Fig. 8); a su vez estas pueden cursar de manera
asintomatica o sintomadtica, produciendo compresién
en érganos abdominales y en algunas ocasiones reper-

m FIGURA 7

A

A. Area heterogénea mal definida compatible con coleccién aguda necrética (CAN).

B. Su evolucion a WON. (Coleccién heterogénea con pared)

m FIGURA 6

Pseudoquiste pancredtico (PP). Imagen liquida ho-
mogénea con pared

cusiones sistémicas, representadas por la presencia de
fallas organicas (Fig. 9)°.

Alternativas terapéuticas para el manejo de las colec-
ciones pancredticas

En un pasado no muy lejano, el tratamiento de
las complicaciones locales era el abordaje quirdrgico
mediante la cirugia abierta. Con el desarrollo tecnoldgi-
co y el advenimiento de nuevas técnicas minimamente
invasivas como la laparoscopia, la endoscopia terapéu-
tica y el intervencionismo, se enriquecio el abanico de
posibilidades terapéuticas para el manejo de las com-
plicaciones locales pancreaticas.

Estas técnicas pueden ser independientes, se-
cuenciales o combinadas (Fig. 10).

Cirugia

Histéricamente, la necrosectomia pancredtica
abierta se realizaba a través de incisiones en boca de
horno, ya que se tiene mejor acceso a toda la celda pan-
credtica, de forma temprana en sus modalidades de ab-
domen abierto y contenido o laparotomias reiteradas
con extensas necrosectomias y lavados. Se observé que
los resultados de esta técnica variaban segun el tiempo

m FIGURA 8

Coleccidn heterogénea con pared, la cual realza
con la administracién de contraste intravenoso
(WON). Se observa presencia de burbujas aéreas
en su interior



W 156

Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021;113 (Suplemento 2):593-5200

Pancreatitis edematosa (80%)

1

Colecciones pancreaticas
y/o peripancreaticas

Pancreatitis necrotizante (20%)

Gral NO resuelven espontaneamente

Agudas <«

/ (CALP)

Liquidas

(homogéneas)

Crénicas <
(PP)

Gral resuelven sspnnténaamanle

Agudas <«

/ (CAN)
N

Crénicas <
(WON)

Necréticas
heterogéneas

Antes de las 4 semanas

Sin pared

Con pared

Antes de las 4 semanas

Con pared

Sintomatica / No Sintomatica-Infeccién / No Infeccién-FOM / Sin FOM

Clasificacion de las complicaciones locales
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PACIENTE

G

Alternativas terapéuticas para el manejo de las colecciones pancredticas
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en el cual eran operados los pacientes. Los pacientes
intervenidos durante los primeros 14 dias tenian una
elevada mortalidad (del 75%); mientras que, en los pa-
cientes operados entre los 15 y los 29 dias y después
de 30 dias, la mortalidad disminuia entre el 45 y el 8%,
respectivamente?®”. La menor mortalidad en necrosec-
tomia tardia se debe a que los pacientes estan clinica-
mente mas estables y las lesiones locales son extraidas
con mayor facilidad ya que con el tiempo se reblan-
decen y se desprenden de los tejidos vitales (Fig. 11).

Los resultados mejoraron difiriendo la indica-
cién quirdrgica mas alla de la cuarta semana desde el
inicio del ataque de PA, siempre que las condiciones
clinicas del paciente no se deterioren. La técnica qui-
rurgica consiste en la extirpacion de tejido pancreati-
co y extrapancreatico necrético con preservacion de la
mayor cantidad de tejido pancreatico viable. Se efec-
tla mediante digitoclasia, sin instrumental, teniendo
especial cuidado en la identificacidn de las estructuras
importantes, que estdn rodeadas de tejido necrotico:
vena mesentérica superior, esplénica, etc. Tras la necro-
sectomia, se debe facilitar el drenaje posoperatorio de
esfacelos, detritus y exudados contaminados y ricos en
enzimas.

Actualmente, el empleo de la cirugia abierta ha
evolucionado de las grandes incisiones hacia el empleo
de incisiones minimas en colecciones identificadas de
manera precisa por métodos complementarios de ima-
genes.

Debido al alto porcentaje de morbimortali-
dad, esta técnica ha sido reemplazada por las técnicas
minimamente invasivas®®®. La cirugia abierta tiene su
indicacion en ausencia de posibilidades de tratamien-
tos minimamente invasivos o como tratamiento de las
complicaciones de estos: fistulas, hemorragias, perfo-
racion de visceras huecas u obstruccién intestinal. Son
procedimientos de urgencia y/o emergencia®*,

Desde la década del 90 surge la cirugia lapa-
roscopica como método de abordaje para la patologia
abdominal, reemplazando paulatinamente a la cirugia
abierta (Fig. 12).

El abordaje laparoscopico por via anterior
estaria indicado en pacientes con necrosis infectada
sintomatica en ausencia de disponibilidad de otros pro-
cedimientos mininvasivos y como paso previo a una ci-
rugia abierta®?. Las indicaciones mas precisas se hallan
en el periodo comprendido entre las 4-8 semanas para
el tratamiento de las complicaciones locales sintomati-
cas. Las técnicas estdn dirigidas hacia la comunicacion
entre las colecciones y una viscera hueca, constituyen-
do las derivaciones quistogastricas y quistoyeyunales®.
Como en toda cirugia, es util contar con la ecografia
intraoperatoria para facilitar la localizacion de las colec-
ciones liquidas retroperitoneales (Fig. 13).

El abordaje laparoscopico ha demostrado su
utilidad en el desbridamiento retroperitoneal videoa-
sistido (VARD), aportando los beneficios de la mininva-

= FIGURA 11

Instrumental para laparoscopia

sividad y una buena visualizacion de los tejidos necréti-
cos infectados para su remocion.

Drenaje percutdneo

En 1985, Erik van Sonnenberg y col. descri-
bieron el drenaje percutaneo guiado por imagen para
contemporizar la sepsis y observaron que la mitad de
los pacientes fueron tratados con esta técnica como
Unica intervencion. Desde entonces se usa con mas
frecuencia®.

El drenaje percutaneo (Fig. 14) consiste en la
colocacion de catéteres multifenestrados (multipropé-
sito) dirigidos hacia la coleccion necroética bajo guia to-
mografica o ecografica. La TC muestra de mejor manera
las estructuras anatdmicas, identificando correctamen-
te todas las colecciones (Fig. 15); ademds en algunos
centros se dispone de tomdgrafos dinamicos en tiempo
real, lo que remeda el procedimiento ecografico. Las
desventajas de este procedimiento son: la necesidad de
traslado del paciente a la sala de tomografia, la irradia-
cién del paciente y del personal médico (principal des-
ventaja) y el mayor costo. La ecografia permite realizar
el procedimiento en la cama del paciente, sin necesidad
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= FIGURA 13

de traslado, sin irradiacién, con bajo costo y en tiem-
po real. También puede llevarse a cabo en quiréfano y
complementarse con fluoroscopia, optimizando los re-
sultados. Su mayor desventaja es que no permite eva-
luar correctamente las estructuras del retroperitoneo
debido a las distorsiones generadas por la enfermedad,
como tampoco visualizar asas interpuestas; ademas se
asocia mas frecuentemente a lesiones vasculares y per-
foracion de visceras.

El procedimiento muestra como ventaja la po-
sibilidad de ser realizado con anestesia local o neuro-
leptoanalgesia, en la sala de tomografia, en el quirdfa-
no y hasta en la Unidad de Cuidados Intensivos cuando
el paciente presente inestabilidad para trasladarlo.

El nimero de catéteres es variable: en algunos,
un solo drenaje es suficiente y en ocasiones se requie-
ren multiples catéteres (Fig. 16). Los catéteres deben
ser colocados segin demanda de acuerdo con la ubi-
cacion de las colecciones, preferentemente a través del
flanco izquierdo hacia el retroperitoneo; de esta mane-

il

A. Ecografia con transductor convex. Se
observa imagen heterogénea anterior
al cuerpo del pancreas compatible con
coleccion necrdtica. B. Puncidén guiada
por ecografia intraoperatoria translapa-
roscopica. Se visualiza aguja en coleccion
(flecha)

A. Materiales para drenaje percutaneo.
| Set de D’Agostino o similar, catéteres de
\| 8 Fr. Guias de alambre. B. Set de dilata-
| '!| dores Amplatz que van de 4 a 30 Fr

m FIGURA 15
1

Posibles accesos percutaneos por guia tomogréfica. 1. Prehepatico. 2.
Anterior. 3. Lateral izquierdo. 4. Paravertebral izquierdo. 5. Paraverte-
bral derecho. 6. Prerrenal derecho
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=m FIGURA 16

ra se evita contaminar el peritoneo y se accede en for-
ma mas directa al retroperitoneo®. Este acceso también
permite preparar un trayecto fistuloso por si se requie-
re un desbridamiento retroperitoneal videoasistido®.

El abordaje transgdstrico abdominal anterior,
descripto inicialmente y usado por algunos grupos que
argumentan que tendria la ventaja de que —si existe
una fistula pancredtica— la dirige al estdmago, se pre-
fiere realizar por endoscopia.

El calibre de los catéteres habitualmente es de
8,5 Fra 14 Fr pero se pueden colocar drenajes de hasta
30 Fr. Es preferible colocar en una sola cavidad un caté-
ter grueso y no dos finos. El nimero y el abordaje de los
catéteres dependen de la localizacidn de las coleccio-
nes y la cantidad de necrosis que tenga. Se debe tener
un control estricto del débito de los catéteres. El lavado
con solucidn fisioldgica estéril y tibia 3-4 veces por dia
se hace cuando la densidad de la coleccién o la cantidad
de necrosis lo amerite. En los casos en que se instila, se
debe recuperar el liquido instilado. Puede realizarse un
lavado continuo en casos seleccionados. Es necesario
tener precaucién porque, si el paciente persiste sép-
tico, se pueden incrementar las bacteriemias ante los
lavados a presidn. Se describen técnicas combinadas
endoscopicas y percutaneas con doble catéter para irri-
gacion-aspiracién-desbridamiento por trayecto Unico®.

Cuando los drenajes llevan cierto tiempo vy
son insuficientes por el tipo de material que drenan, se
plantea la necesidad de recambio de los catéteres. Es
conveniente realizar estos cambios con técnica de Sel-
dinger en el quirdéfano, bajo guia radioscopica o en la
sala de tomografia utilizando el set de Amplatz y com-
probando que el contraste que se inyecta al interior de
la coleccion se aspire en su totalidad.

La fistulografia realizada a través de los drena-
jes permite evaluar comunicaciones con intestino del-
gado o con el conducto pancreatico principal.

El abordaje percutdneo estd indicado en aque-
llos casos en los que no se puede acceder de manera
adecuada al drea necrdtica a través de la endoscopia.

El tratamiento percutdneo tiene como venta-
ja los menores costos en insumos, comparado con el
endoscopico, y se puede realizar en colecciones aleja-

Abordaje percutdneo. Drenaje retroperi-
toneal prerrenal bilateral

das de visceras huecas, siendo util como trayecto para
un futuro VARD, en colecciones complejas con mucho
componente necrético solido®”*°. El drenaje percuta-
neo sirve para descomprimir las colecciones necréticas
retroperitoneales y permitir la estabilizacion de los pa-
cientes sépticos, antes del desbridamiento quirurgico
cuando hay inestabilidad clinica o no hay posibilidad de
acceso endoscépico®1%2,

Las desventajas del drenaje percutaneo son: la
necesidad periddica de controlar su correcta ubicacion;
su ineficacia para el drenaje de colecciones necréticas
tabicadas; la formacion de fistulas pancreatico-cuta-
neas cronicas; la formacién de pseudoaneurismas y las
complicaciones hemorragicas, que son la causa mads
frecuente de conversién de procedimientos minima-
mente invasivos a cirugia abierta.

Las condiciones que predisponen a las fistulas
pancreatico-cutaneas incluyen la comunicacion entre
la coleccién necrética y el conducto pancreatico o la
obstruccién completa del conducto. Es mas probable
que el drenaje percutaneo tenga éxito en pacientes con
conductos pancredticos normales y/o con estenosis
ductal, pero sin comunicacion entre el conducto pan-
creatico y la coleccion pancreatical® 14,

El drenaje percutaneo como monoterapia ha
sido desplazado paulatinamente por el abordaje endos-
cdpico Unico (sobre todo en colecciones no infectadas)
o combinado, debido a que presenta una mayor morbi-
lidad, estadias hospitalarias mas prolongadas y mayor
permanencia de los drenajes. En un estudio observa-
cional de 164 pacientes con colecciones sintomaticas
de liquido pancreatico, el éxito del tratamiento fue ma-
yor en pacientes tratados endoscépicamente en com-
paracidn con drenaje percutaneo (70% versus 31%). El
abordaje endoscdpico también se asocid con una tasa
menor de cirugia (4% versus 11%)%,

Drenaje endoscdpico

El intervencionismo endoscépico comenzd a
popularizarse en la década del 70 con el advenimiento
de la colangiopancreatografia endoscépica retrégrada
(CPRE). En la Argentina, los pioneros fueron Fernando
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L. Magnanini y Rodolfo Mazzariello, que realizaron las
primeras papilotomias anterégradas y retrégradas por
métodos combinados percutdneos y endoscépicos. Sin
duda, el avance en la tecnologia, con la videoendosco-
pia y luego la ecoendoscopia, ha permitido el desarro-
llo de estas técnicas desde la puncién y dilatacion de la
zona mas abultada de la coleccion pancreatica sobre el
estomago (Fig. 17), hasta la seguridad de los tratamien-
tos con ecoendoscopia y los stents de aposicion LAMS®
(Fig. 18).

En Sudamérica, la escuela de Claudio Navarre-
te ha formado innumerables especialistas que trabajan
desde la cirugia haciendo procedimientos cada vez mas
complejos. No hay dudas de que las nuevas tecnologias
en instrumentos, acompafiadas de los nuevos disposi-
tivos, han hecho que los procedimientos endoscdpicos
ocupen un lugar de primer orden en el tratamiento de
las complicaciones locales de la pancreatitis aguda bi-
liar.

Para los pacientes con necrosis pancredtica
infectada localizada en la proximidad de la pared del
estomago o del duodeno (aproximadamente 1 cm), la
necrosectomia endoscopica ha surgido como una alter-
nativa al desbridamiento quirurgico (Fig. 19).

La necrosectomia endoscdpica implica el ac-
ceso a la coleccidn necrdtica a través de la realizacion

de una puncidn con aguja y posterior colocacion de un
alambre guia ya sea por puncién directa o guiada por
ecoendoscopia. Una vez asegurado el acceso se proce-
de a dilatar el trayecto utilizando baldn de dilatacién de
15-20 mm para permitir el paso del endoscopio a través
de la pared de la coleccién. El desbridamiento se realiza
utilizando una combinaciéon de maniobras instrumen-
tales que permiten la irrigacion a presién y el empleo
de canastillas o ansas endoscdpicas. La preservacion
del trayecto se logra mediante la colocacién de stents
en la cavidad a través de la pared gastrica o duodenal.
Hay una variedad de opciones de colocaciéon del stent,
incluidos dos o mas stents “pigtail”, stents totalmente
recubiertos metdlicos autoexpandibles (fully-covered
self-expanding metallic stents, FCSEMS) vy, a partir de
2013, FCSEMS de reborde circular de doble pared,
conocido como lumen apposing metal stent (LAMS,
Axius®), acoplado o no a electrocauterio (CE-LAMS o
no CE-LAMS) para permitir la puncion y despliegue del
stent en un solo paso. El LAMS facilita el despliegue
del stent y tiene el beneficio de mantener cerca la pared
luminal de aposicion de la coleccidn necrdtica, reducien-
do el riesgo de migracion. Asimismo, es lo suficiente-
mente amplio como para permitir el paso del endosco-
pio (Fig. 20). Conservar el trayecto permeable permite
repetir el procedimiento luego de la necrosectomia ini-

m FIGURA 17

Drenaje endoscopico de walled-off ne-
crosis (WON). A. Puncidn a través de pa-
red abombada. B. Dilatacién con baldn,
observando necrosis de fondo. C. Necro-
sectomia con ansa. D. Colocacién de stent
“pigtail”



Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021,;113 (Suplemento 2):593-5200 161

Ecoendoscopia con puncién y colocaciéon
de lumen-apposing metal stent (LAMS)
(Axius™®). A. Ecoendoscopia Doppler. B.
Puncién de la coleccidon ecoguiada. C. In-
troduccién del LAMS. D. LAMS expandido
en posicion.

m FIGURA 19

Esquema A. puncion transgastrica endos-
cépica de walled-off necrosis (WON) con
B. Colocacién de dos “pigtails”

mayor dilatacién S nasoquistico
del tracto drenaje
transluminal
necrosectomia Necrosis endoscépico
transluminal infectada
endoscopica

Stent de
doble pigtail

= FIGURA 20

Necrosectomia endoscdpica a través de
LAMS (Axius™®) con ansa
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cial. En ocasiones puede ser necesaria la colocacion de
una sonda nasoquistica para lavado continuo, con la al-
ternativa del riego con peroxido de hidrégeno. Los stents
se dejan como maximo 8 semanas. El acceso translumi-
nal multipuerto puede ser (til en casos seleccionados.

La necrosectomia endoscopica para el tra-
tamiento de la WON (walled-off necrosis) con stents
pldsticos pigtail se evaluaron en dos ensayos clinicos
retrospectivos multicéntricos, informando tasas de éxi-
to clinico de 80 y 91% después de la necrosectomia, y
tasas de morbilidad relacionadas con el procedimiento
de 26 y 14%, respectivamente?%® 107,

En un ensayo aleatorizado comparativo, rea-
lizado por el grupo holandés de pancreatitis (estudio
PENGUIN), 20 pacientes fueron asignados al azar a
necrosectomia transgdstrica endoscopica con stents
plasticos o necrosectomia quirdrgica retroperitoneal
minimamente invasiva. Los pacientes con necrosis pan-
creatica infectada a los que se les realizé la necrosec-
tomia endoscopica mostraron una disminucion de la
respuesta inflamatoria, una tasa mas baja de complica-
ciones y disminucidn de la aparicion de FO,

En 2016 se publicé un estudio retrospectivo
y multicéntrico que involucrd a 17 instituciones de los
Estados Unidos que utilizaron un LAMS totalmente cu-
bierto para el manejo endoscépico de WON. Esta es la
serie mas grande publicada hasta la fecha e incluye 124
pacientes. El éxito técnico fue del 100% con LAMS y el
éxito clinico se logré en 86,3% después de 3 meses de
seguimiento. La mediana del nimero de intervenciones
endoscdpicas fue dos, la tasa general de migracion del
stent fue del 5,6%, y la tasa general de permeabilidad
del stent fue del 94%. Algunos eventos adversos tem-
pranos (< 30 dias) ocurrieron en el 14% de los pacientes
y eventos adversos tardios en el 7,2%. No hubo morta-
lidad relacionada con el procedimiento, lo cual fue una
preocupacion inicial después de dos ensayos retrospec-
tivos multicéntricos que tuvieron muertes atribuidas
directamente al procedimiento. Esta diferencia es mul-
tifactorial, pero probablemente esté relacionada con
la mejor comprension de la importancia de una pared
bien formada, el desarrollo de LAMS y el uso de insufla-
cién de didxido de carbono como estandar'®,

Los resultados de un trabajo multicéntrico (13
instituciones europeas) usando CE-LAMS para coleccio-
nes pancreaticas inflamatorias, de 52 casos de WON,
se publicaron en 2015. El éxito técnico se logré en el
98,9% de los pacientes, y el éxito clinico en el 92,5%.
Varios eventos adversos fueron informados en 5,6% de
los pacientes?®.

Se necesitan estudios aleatorizados para con-
firmar la seguridad y eficacia de no CE y CE-LAMS en
WON; sin embargo, los datos iniciales son prometedo-
res con altas tasas de éxito clinico y eventos adversos
minimos*?°,

En un estudio aleatorizado multicéntrico de un
grupo holandés que compard tratamiento endoscopico

vs. percutaneo no se pudieron demostrar diferencias en
la mortalidad o complicaciones mayores, pero si menor
porcentaje de fistulas pancreaticas o efectos adversos
cardiovasculares. Dicho grupo concluye que en el futu-
ro seran de eleccion los procedimientos endoscdpicos
escalonados, ya que permiten el drenaje interno de las
colecciones™,

Desbridamiento retroperitoneal videoasistido

El desbridamiento retroperitoneal videoasisti-
do (video-assisted retroperitoneal debridement, VARD)
es una via de abordaje para el tratamiento de la necro-
sis pancreatica infectada, que requiere la colocacién de
un drenaje percutaneo, y que representa una combina-
cién de técnicas videoscopicas, radioldgicas y endosco-
picas minimamente invasivas.

Antes de la cirugia se coloca en la coleccién ne-
crética un catéter multipropdsito guiado por TC a través
de una ventana retroperitoneal preferentemente en el
flanco izquierdo, entre el rifién y el angulo esplénico, lo
que proporciona una ruta de acceso para la operacion.
El drenaje con catéter es la técnica menos invasiva para
controlar la sepsis y es el primer paso en el tratamiento
de la necrosis infectada. Sirve para drenar pus, que esta
bajo presidon en la coleccion necrética, prevenir una
mayor bacteriemia y servir como puente a la necrosec-
tomia. Las ventajas distintivas de esta técnica incluyen
su simplicidad y amplia disponibilidad.

En el ensayo PANTER®, el 35% de los pacientes
eran Unicamente tratados con antibidticos y drenajes
percutaneos; similares resultados también se han de-
mostrado en otros estudios®11113,

La mayoria de las colecciones peripancreaticas
se pueden drenar percutdneamente por via retroperi-
toneal o transperitoneal. La ventaja de la via retrope-
ritoneal es que esaccesibleytiene un bajoindice de com-
plicaciones: perforacion intestinal y contaminacion'',

Cuando la colocacidn de un catéter para dre-
nar una coleccidn no es clinicamente exitosa, el drenaje
puede ser utilizado como guia para la VARD.

En el ensayo PANTER®, el tamafio minimo de
drenaje fue de 12 Fr; se irrigaron tres veces al dia con
250 mL de solucion fisioldgica para mantenerlos abier-
tos. Si la coleccion no estd éptimamente drenada, se
recomienda la colocacidn de drenajes adicionales!>11°,

La técnica de VARD (Fig. 21) se realiza bajo
anestesia general y consta de los siguientes pasos:

1) Ubicar al paciente electivamente en decubito lateral
derecho.

2) Iniciar el procedimiento realizando una fistulografia
con contraste yodado hidrosoluble para evaluar el
tamafio de la cavidad, la direccién del trayecto, la
distancia y eventuales fistulas.

3) Dilatar el trayecto con dilatadores de Amplatz hasta
30 Fr.

4) Para un acceso seguro, emplear de acuerdo con la
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m FIGURA 21

disponiblidad: A. Cistoscopio, B. Stent de esdfago, C.
Trocar de laparoscopia de 10/12 mm®Z,

5) Realizar lavado de cavidad y maniobras de extraccidon
de restos necrdéticos no adheridos con pinzas atrau-
maticas, canastillas o ansas. La técnica se realiza bajo
visualizacién directa empleando un videoscopio de 0
o de 30 grados o endoscopios flexibles.

6) Al finalizar el procedimiento se coloca un catéter de
30 Fr, que puede ser una K225, un Portex de 30 Fr o
un stent esofégico.

7) EI VARD puede repetirse en dos o tres oportunidades
de ser necesario.

Este enfoque se asocid con una tasa significati-
vamente menor de mortalidad y complicaciones mayo-
res, en comparacion con la necrosectomia abierta (40%
vs. 69%). Otras complicaciones, como la fistula pan-
credtica (28% frente a 38%), la eventracidn (7% frente a
24%), y el desarrollo de nuevos casos de diabetes (16%
versus 38%) fueron menos frecuentes en el grupo de
step-up approach comparados con el de necrosecto-
mia abierta primaria®. La secuencia terapéutica en la
pancreatitis aguda moderada y grave se resume en
la figura 22.

Manejo de las complicaciones locales

Manejo de las colecciones agudas liquidas peripancredticas

Las CALP se desarrollan en la fase temprana de
la pancreatitis aguda y en la TC con contraste se define

Video-assisted retroperitoneal debride-
ment (VARD). A. Introduccién del en-
doscopio a través del stent esofagico
hacia retroperitoneo. B. Necrosectomia
del mismo paciente con ansa. C. Visidn
videoendoscépica del VARD a través del
stent

como una coleccién liquida homogénea, sin una pared
definida y confinada a los planos anatémicos normales
en el retroperitoneo; pueden ser multiples?’.

La mayoria de las CALP son estériles y se re-
suelven espontaneamente sin la necesidad de inter-
vencion alguna®®. Cuando una CALP persiste mas alla
de las cuatro semanas, evoluciona a un pseudoquiste
pancreatico.

La profilaxis antibidtica no es necesaria, inde-
pendientemente de la gravedad de la pancreatitis, ya
que esta puede contribuir al desarrollo de resistencia
bacteriana y desarrollar una infeccién micética en una
coleccion estéril*®®.

Cuando el manejo conservador es insuficiente
debido a la aparicidon de sintomas abdominales como
dolor abdominal, ileo prolongado, sindrome comparti-
mental y signos de infeccidén asociados o no a falla or-
ganica, se recomienda el manejo percutaneo (Fig. 23).

Cualquier intervencion debe, en lo posible, re-
trasarse mas alld de las 4 semanas.

Con la sospecha de infeccion o deterioro clini-
co, debe plantearse el drenaje temprano. Esta conduc-
ta no aumenta las complicaciones. Tiene una evolucién
similar en cuanto a la mejoria de la falla organica y la
mortalidad, que es comparable con intervenciones di-
feridas (> de 4 semanas)®.

El drenaje percutaneo guiado por tomografia
computarizada o ecografia y radioscopia es un método
técnicamente factible y seguro para el tratamiento de
las colecciones liquidas. La aspiracién simple con aguja
se asocia con altas tasas de recurrencia, mientras que
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Secuencia terapéutica en la pancreatitis aguda moderada y grave

=m FIGURA 23

A

la colocacién de un catéter de drenaje continuo Unico
o multiple es la opcién mas recomendada debido a su
mayor tasa de éxito (70-100%) y menor tasa de recu-
rrencia, con una morbilidad del 28% (fistulas, perfora-
cién de viscera hueca y hemorragia)®.

Siempre se debe tomar una muestra de liquido
para cultivo con el fin de determinar si es necesario ini-
ciar tratamiento antibidtico.

Manejo del pseudoquiste pancredtico

El término pseudoquiste pancreatico (PP) de-
fine especificamente una coleccién en los tejidos peri-
pancreaticos, aunque ocasionalmente puedan ser, par-
cial o totalmente, intrapancreaticos. El PP esta rodeado

MANEJQ COMPLICACIONES
LOCALES

Sindrome compartimental abdominal.
A. TC axial donde se observa gran colec-
cién abdominal liquida.

B. Rx posterior a tratamiento percutdneo

por una pared fibrética o tejido de granulacién bien
definida y no contiene material sélido en su interior;
esta pared no es un epitelio (lo que lo diferencia de un
quiste o un tumor quistico) y demora de cuatro a ocho
semanas en formarse.

Histéricamente se diagnosticaba en el 5-10%
de los pacientes con pancreatitis aguda, pero con el
mayor desarrollo de las técnicas de imagenes, espe-
cialmente de la TC, se pueden encontrar en el 10-20%
de los casos de pancreatitis aguda y en el 20-40% de
pancreatitis crénica. Su aparicién es mas frecuente en
varones que en mujeres. En el 65% de los casos estd
relacionado con el consumo de alcohol, el 15% con
calculos biliares, mientras que los demads se asocian a
traumatismo y otras causas menos frecuentes'?.
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La localizacion mas habitual es en la cabeza
del pancreas en alrededor del 40-50%; los restantes se
distribuyen en el cuello, cuerpo y cola. Son frecuente-
mente redondeados u ovoides y solitarios, aunque el
15% de los pacientes tienen pseudoquistes multiples!?.

Se cree que los PP se forman a partir de la
efraccion del conducto pancreatico principal o de sus
ramas intrapancredticas sin ninguna necrosis paren-
guimatosa reconocible; esta teoria sugiere que la fuga
de jugo pancredtico da como resultado la formacién de
una coleccidn localizada luego de cuatro semanas
del inicio de los sintomas.

Los pseudoquistes también pueden presen-
tarse en el contexto de la necrosis pancredtica aguda,
como resultado de un sindrome del conducto pancrea-
tico desconectado, en el cual la necrosis del parénqui-
ma del cuerpo o cuello aisla un remanente pancreatico
aun viable!?,

Los pseudoquistes en la mitad de los casos
pueden permanecer asintomdticos o bien presentar
manifestaciones clinicas. Cuando son asintomaticos,
solo pueden ser detectados mediante estudios ima-
genoldgicos. En los pacientes sintomaticos (aproxima-
damente el 50%), el dolor abdominal es el sintoma
mas frecuente: aparece en mas del 90% de los casos
y se manifiesta como un dolor en abdomen superior
persistente y recurrente que permanece varios dias o
semanas después del ataque inicial de PA. Otros sin-
tomas frecuentes son: saciedad temprana, nauseas y
vomitos (50-70%), pérdida de peso (20-50%), ictericia
(10%) y fiebre o febricula (10%). En el examen fisico, la
mayoria de los pacientes presenta dolor a la palpacion
en el abdomen superior y en el 25-45% de las veces
se encuentra una masa palpable. Pueden manifestarse
clinicamente también a través de complicaciones del
pseudoquiste, que son hemorragia, infeccion, fistulas,
obstruccién de la via biliar y del duodeno y ruptura en
la cavidad abdominal®**2,

El diagnéstico se confirma con TC o RM; estos
estudios son imprescindibles para determinar la au-
sencia de material necrdtico, ya que, si se evidencia su
presencia, el término pseudoquiste no deberia ser utili-
zado, sino denominarlo WON.

De acuerdo con la clasificacion de Atlanta
2012 se hablaria solo de pseudoquiste en caso de dis-
rupcion del conducto pancredtico sin la presencia de
necrosis, que es muy poco frecuente en el contexto de
la pancreatitis aguda, limitdndose solo al origen trau-
madtico o a la pancreatitis cronica. Por estos motivos,
el término pseudoquiste en pancreatitis aguda caeria
en desuso’.

Es importante diferenciar un pseudoquiste del
tumor quistico del pancreas, lo cual se logra con un
correcto interrogatorio, revisando imagenes previas y
con técnicas de imagen o punciones guiadas. Las princi-
pales caracteristicas de los pseudoquistes pancreaticos
son las concentraciones altas de amilasa asociadas a la

falta de mucina y las concentraciones bajas del antige-
no carcinoembrionario (CEA), lo que lo diferencia de la
neoplasia quistica serosa o mucinosa del pancreas o del
cistoadenocarcinoma??,

El tratamiento del pseudoquiste varia segun
cada caso y puede ser conservador o drenaje, ya sea
endoscopico, quirdrgico o percutaneo. Los pseudoquis-
tes que requieren tratamiento invasivo son los compli-
cados, los sintomaticos y los asociados a alguna condi-
cién de riesgo. En aquellos pseudoquistes sintomaticos
no complicados se prefiere el drenaje interno hacia una
viscera hueca, ya sea endoscépico o quirurgico. El dre-
naje interno comprende el drenaje endoscopico y los
quirdrgicos: quistogastrostomia (Fig. 24), quistoduode-
nostomia o quistoyeyunostomia (Fig. 25). Todos estos
procedimientos contribuyen a descomprimir el quiste
drenandolo al tubo digestivo. La presién intraquistica
se reduce y el tejido de granulacién y la fibrosis avanzan
y, si este proceso cierra las comunicaciones con el Wir-
sung, se logra la curacién definitiva. Pero si persiste una
comunicacion con el Wirsung, la fistula se mantiene,
aunque no genera problemas por estar drenada al tubo
digestivo. La derivacidn quistoyeyunal, con un asa en
Y de Roux, tanto por via laparotdomica o laparoscopica,
es la mas practicada por los cirujanos y es considerada
el procedimiento de referencia (“gold standard”) para
evaluar otros procedimientos; sus buenos resultados
superan el 95%. Tiene una morbilidad y mortalidad si-
milares a las de las técnicas mininvasivas, con menos
complicaciones y menor estadia hospitalaria que los
tratamientos percutaneos®.

El drenaje endoscépico puede realizarse por
tres vias de abordaje: abordaje transmural convencio-
nal, transmural guiado por ecoendoscopia o transpa-
pilar a través de la colangiopancreatografia retrograda
endoscopica. Estd contraindicado en pacientes con hi-
pertension portal segmentaria por trombosis esplénica.

Manejo de la necrosis pancredtica

La pancreatitis necrotizante supone el 20% de las
pancreatitis agudas con una mortalidad del 15%, la cual
asciende al 30% en caso de infeccion y esta ultima llega
a casi un 100% si no media alguna intervencion®°4+123124,

La coleccién aguda necrotica (CAN) aparece en
las primeras cuatro semanas y contiene cantidades va-
riables de liquido y tejido necrético, lo que la distingue
de la CALP.

La necrosis puede involucrar el parénquima
pancreatico y/o los tejidos peripancredticos. En la TC, la
CAN puede ser multiple y tabicada.

La CAN puede estar asociada con desconexion
del conducto pancreatico principal dentro de la zona de
necrosis parenquimatosa y puede infectarse.

La TC es de gran utilidad para determinar las
caracteristicas de las colecciones. Dentro de la primera
semana de la enfermedad, puede ser dificil diferenciar
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Esquema quistogastroanastomosis. A. Marcacidn de sitio de incision gastrica. B. Apertura de cara anterior gastrica y puncion de cara posterior.
C. Apertura cara posterior de estémago. D. Quistogastroanastomosis. E. Cierre de pared gastrica

= FIGURA 25

" ‘. A. TC con contraste intravenoso visua-
A ; lizando imagen redondeada, liquida,

. homogénea, en area de cuerpo de pan-
creas. B. Visualizacién por via laparosco-
pica de abombamiento subhepdtico por
curvatura menor gastrica. C. Abordaje
por via transmesocoldnica. D. Quistoye-
yunoanastomosis laparoscépica con su-
tura manual
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una CALP de una CAN. En esta etapa, ambas colecciones
aparecen como areas con densidad liquida. Después de
la primera semana, las diferencias entre ambos tipos
de colecciones se aclaran, de manera que, en esta eta-
pa de necrosis, una coleccidn peripancreatica asociada
con necrosis del parénquima pancreatico puede deno-
minarse adecuadamente una CAN y no una CALP%4.

La WON es una coleccion de tejido necrético
pancreatico o peripancreatico rodeado por una pared
inflamatoria bien definida que aparece luego de cua-
tro semanas del inicio de la pancreatitis necrotizante.
La WON deriva del tejido necrdtico pancreatico o peri-
pancreatico y puede infectarse, ser multiple y estar en
sitios distantes al pancreas®..

La TC no siempre puede diferenciar la presen-
cia de contenido sdélido o liquido, por lo que en ocasio-
nes su diagndstico se confunde con el de pseudoquiste,
por lo que es necesario complementar con una reso-
nancia magnética, ecografia o ecoendoscopia. La de-
mostracion de comunicacion con el conducto pancrea-
tico principal no es necesaria, pero puede ser un factor
que influya posteriormente en su manejo.

Tanto la CAN como la WON son susceptibles de

u FIGURA 26
A

infectarse; el diagndstico se sospecha por la clinica del
paciente o ante la presencia de gas dentro de la colec-
cién en la TC; este gas esta presente en las areas de
necrosis pudiendo formar o no niveles hidroaéreos. En
caso de duda diagndstica puede realizarse una puncion
con aguja fina, aunque este paso no seria necesario en
la mayoria de los pacientes. El manejo de la necrosis
estéril es conservador; no se recomienda el uso de anti-
bidticos y no requiere intervencion (Fig. 26)%.

La infeccidon es la principal complicacion de la
necrosis pancreatica. Se produce en hasta el 50% de los
pacientes, como consecuencia de la translocacion bac-
teriana, habitualmente de flora entérica, con gérmenes
gramnegativos (Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas)
y Enterococcus. El riesgo de infeccion se asocia directa-
mente al porcentaje de necrosis pancreatica (Tabla 6) .

El tratamiento incluye la administracién de an-
tibidticos parenterales y el drenaje del tejido necrético.

La primera opcion de tratamiento antibidtico
son los carbapenémicos debido a su amplio espectro y
su buena penetracién en el pancreas.

El enfoque tradicional para el tratamiento de
pancreatitis necrotizante con infeccion secundaria del

Manejo conservador de paciente con co-
leccién necrotica estéril. Ay B. Coleccion
necrotica dia 7. Cy D. Coleccion necré-
tica al mes. E y F. Coleccién necrética al
4° mes
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m TABLA 6

Relacion entre necrosis pancredtica y riesgo de infeccion

<30 22
30-50 37
>50 46

tejido necrotico era la necrosectomia abierta para eli-
minar completamente el tejido necrdtico infectado.
Esta estrategia invasiva se asocia con altas tasas de
complicaciones (34-95%) y muerte (11-39%) y con ries-
go de insuficiencia pancreatica a largo plazo. Como al-
ternativa a la necrosectomia abierta, algunas técnicas
menos invasivas, incluidos el drenaje percutaneo, el
drenaje endoscépico (transgastrico) y la necrosectomia
retroperitoneal minimamente invasiva, se utilizan cada
vez mas®12¢,

Las técnicas se pueden realizar con una es-
trategia escalonada (step-up approach). El enfoque pro-
gresivo tiene como objetivo el control de la fuente de
infeccidn, en lugar de eliminacién completa del tejido
necrotico infectado. El primer paso es el drenaje percu-
taneo (Fig. 27) o endoscdpico de la coleccién de liqui-
do infectado para controlar la sepsis; este paso puede
posponer o incluso obviar la necrosectomia quirurgica.
Si el drenaje no conduce a la mejoria clinica, el siguien-
te paso es la necrosectomia retroperitoneal minima-
mente invasiva (VARD)(Fig. 28). El step-up approach
puede reducir las tasas de complicaciones y muerte al
minimizar el traumatismo quirurgico (es decir, dafio ti-
sular y una respuesta proinflamatoria sistémica) en pa-
cientes ya criticos. Sigue siendo incierto qué tipo de in-
tervencion es 6ptima para estos pacientes, en términos
de resultados clinicos, utilizacién de recursos y costos®.

Actualmente se habla de tratamiento “multi-
modal approach” (abordaje multimodal) (Fig. 29)*?".

El aspecto mas desafiante en el manejo de la
pancreatitis aguda es decidir cuando y cdmo pasar a
una intervencién diferente. Existen numerosas publica-
ciones que avalan el tratamiento escalonado.

Los principios basicos que se deben seguir son:

= FIGURA 27

1) Formar un grupo interdisciplinario que incluya ciru-
janos, radidlogos, endoscopistas, intervencionistas,
intensivistas.

2) Seguir la premisa “delay-drain-debride” (diferir, dre-
nar y desbridar) (POINTER).

3) Evitar en lo posible la cirugia abierta99>128,

Otras complicaciones
Conducto pancredtico desconectado

Se define como la ausencia de continuidad
ductal entre un sector de pancreas viable y el tubo
digestivo. Luego de algunos ataques graves de PA se
produciria una necrosis completa en zonas vulnerables
del pancreas, como son el istmo y la parte proximal del
cuerpo pancreatico. La necrosis en ese sector provoca
la seccion del Wirsung con la consecuente desconexion
del sistema ductal. El pancreas proximal se mantiene
viable con la eliminacién de jugo pancreatico por la via
natural. Este jugo pancreatico pasa en un pequefio por-
centaje hacia la cabeza del pancreas y luego hacia el
duodeno, ya que su continuidad no esta afectada. Pero
la mayor parte del liquido pancreatico se dirige hacia
el retroperitoneo generando las complicaciones que
caracterizan al conducto pancredtico desconectado.
El tipo de complicacion que se desarrolla depende de
la respuesta inflamatoria que genera el paciente, de la
forma de cicatrizacion y la extensién de la necrosis. Los
tipos de complicaciones incluyen el pseudoquiste pos-
necrosectomia, la fistula pancredtica externa, la ascitis
pancreatica y el desarrollo de pancreatitis crénica.

El diagndstico se hace con TC, colangiopan-
creatorresonancia y con fistulografia (en caso de existir
una fistula pancredtica externa). En la TC se observa la
ausencia de parénquima pancreatico en la region cen-
tral del pancreas (cuello o porcidn proximal del cuerpo
del pancreas) o la presencia de una coleccién liquida
centropancreatica y la visualizacién de un segmento
pancreatico viable distal. En |la pancreatorresonancia se
identifica como una falta de continuidad del conducto
pancreatico principal, que produce una desconexion
de la porcidn proximal con la distal. En la fistulografia

Abordaje percutaneo de colecciones ne-
créticas con presencia de burbujas aéreas
en su interior. Colocacion de drenajes
hasta 30 Fr (pre-VARD)



Estado actual del manejo de la pancreatitis aguda biliar. Rev Argent Cir 2021;113 (Suplemento 2):593-5200 169 A

= FIGURA 28

A. Drenaje pre-VARD de 8,5 Fr. B. Dilatacién con set de Amplatz hasta 30 Fr. C. Colocacidn de cistoscopio. D. Conexidn de cistoscopio a cdmara
de video. E. VARD. F. Drenaje de 30 Fr
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Abordaje multimodal de las complicaciones locales
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se comprueba la opacificacidon de la porcién distal del
conducto pancreatico, sin comunicacion con la porcidn
proximal ni con el tubo digestivo.

El tratamiento consiste en resecar el sector de
pancreas izquierdo desconectado o en redireccionar el
jugo pancreatico hacia el tubo digestivo por via endos-
copica o quirurgica. Si el pancreas izquierdo viable es pe-
quefio puede llegar a atrofiarse en forma espontaneal®.

Fistula pancredtica

La fistula pancreatica se define como la presen-
cia de una comunicacién anormal entre el pancreas y
los drganos adyacentes o distantes, u otras estructuras
0 espacios.

Se pueden clasificar en internas y externas. En
las internas, el conducto pancreatico se comunica con
el peritoneo, la pleura, otras visceras, el retroperitoneo
y el mediastino. Las externas se comunican con la piel
(secundarias a una intervencion); a su vez estas pueden
ser de alto o bajo débito segln si es mayor o menor de
200 mL/dia, respectivamente.

Segun el International Study Group of Pancrea-
tic Fistula (ISGPF), este liquido se caracteriza por tener
un valor de amilasa tres veces mayor que el limite nor-
mal del obtenido en suero y se divide en tres categorias:
tipo A (fistula bioquimica), cuando no produce ninguna
repercusién clinica en el paciente; tipo B, cuando pre-
senta manifestaciones clinicas que requieren un trata-
miento farmacoldgico, nutricion parenteral o drenajes
percutaneos; tipo C, cuando aparecen signos de sepsis
y/o FO, pudiendo requerir un manejo quirargico*°.

Las fistulas gastrointestinales se producen por
la accién proteolitica del liquido pancreatico, que tien-
de a disecar los planos fasciales comprometiendo el
mesocolon, el ligamento frenocdlico y el mesenterio; a
esta accion proteolitica se suma el eventual compromi-
so vascular que lleva a la necrosis de la pared del 6r-
gano. Los 6rganos que se afectan mas frecuentemente
son estomago, duodeno y colon transverso; la progre-
sién de los fendmenos inflamatorios puede desembo-
car en perforaciones viscerales'®.

Las fistulas pancreatopleurales se producen
por la ruptura posterior del conducto pancreatico ha-
cia el espacio pleural. Los sintomas son disnea, dolor
abdominal y toracico y tos. El diagndstico se confir-
ma con la radiografia de toérax, la TC y la toracocen-
tesis con valores de amilasa superiores a las 50 000
Ul. Es mas frecuente en la pancreatitis alcohdlica, y
en el 70% de los pacientes se asocia a pseudoquiste
pancreatico.

El diagnodstico de las fistulas pancreatocuta-
neas o externas se realiza con la clinica. La fistulografia,
la CPRE vy la colangiopancreatografia por RM (CPRM)
sirven para confirmar el diagndstico y determinar si la
fistula es terminal o lateral. Las fistulas terminales son
producidas por una lesién del sistema ductal principal

y estan caracterizadas por ausencia de comunicacion
de la porcién viable de parénquima con el tubo diges-
tivo; mientras que las fistulas laterales se originan por
una necrosis que afecta las ramas laterales del sistema
ductal, existiendo pasaje de liquido pancreatico hacia
el duodeno.

Las fistulas laterales, en general, se agotan en
forma espontanea o bien con el uso de octredtido. Si
con este tratamiento la fistula persiste, se puede inten-
tar la colocacion de un stent en el conducto de Wirsung
para disminuir el débito. Es poco frecuente que la fis-
tula lateral requiera tratamiento quirurgico para su re-
solucion.

Las fistulas terminales dificilmente cierren de
manera espontdnea, por lo que el tratamiento quirur-
gico es de eleccidn. Las opciones terapéuticas incluyen
la reseccién del pancreas izquierdo viable y la deriva-
cion de la fistula hacia el tubo digestivo (trayectogas-
troanastomosis o trayectoyeyunoanastomosis en Y de
Roux). Las condiciones para realizar este tratamiento es
un trayecto fistuloso bien formado, sin fugas de con-
traste en la fistulografia y una comunicacion franca con
el sistema ductal. El tiempo necesario para que esto
ocurra debe ser superior a 25 semanas.

Ascitis pancredtica

La ascitis pancreatica se define como la presen-
cia masiva de liquido pancreatico dentro de la cavidad
abdominal que se produce por la presencia de una fuga
permanente de ese liquido hacia la cavidad peritoneal,
a partir de la lesién de un conducto pancreatico.

La gravedad depende principalmente de tres
factores: la localizacidn, el grado de lesién del conducto
pancreatico y la presencia de infeccidn. Los casos leves
pueden resolverse espontdaneamente. Los casos de as-
citis pancredtica persistente e infeccion estan asociados
con una alta tasa de morbilidad y mortalidad y requie-
ren tratamiento.

La paracentesis diagndstica debe ser realizada
en todos los pacientes con ascitis pancreatica. Los ni-
veles de amilasa en el liquido ascitico son superiores a
1000 UI/L, y la relacion de amilasa en liquido ascitico/
suero es seis veces mayor.

El tratamiento de la ascitis pancreatica puede
ser médico, endoscdpico o quirurgico. Con frecuencia
se utiliza una combinacién de estos tres enfoques, sin
que predomine uno sobre el otro.

El tratamiento médico consiste en suspender
la via oral y proporcionar nutricién por via parenteral
o nasoyeyunal total. Los desequilibrios electroliticos
a menudo asociados con pérdidas fistulosas activas
deben manejarse con cuidado. La somatostatina o el
octredtido se usan para disminuir la funcién exocrina
del pancreas y permitir la curacién del conducto lesio-
nado, aunque su eficacia es cuestionable. Para los pa-
cientes sintomaticos de su ascitis, se puede considerar
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la paracentesis terapéutica repetida. Se propone un
curso de tratamiento médico para casos menos graves,
ya que la resolucidn sin intervencion puede ocurrir en
aproximadamente 30 a 50% de los pacientes!”121131,

La base del tratamiento sigue siendo la terapia
endoscopica. Un stent transpapilar en el esfinter del
conducto pancreatico disminuye la presion intraduc-
tal y desvia la secrecion pancreatica hacia el intestino
delgado, mejorando asi la curacién de la ruptura duc-
tal. Idealmente, la ruptura ductal debe ser puenteada
por el stent para maximizar el resultado. En casos con
necrosis pancreatica extensa, la colocacién de stent a
través de la interrupcion es un desafio. En estos casos,
la colocacion de stent transpapilar ha mostrado un éxi-
to del 48 al 100% en el control de la ascitis pancreati-
ca y las atrofias del segmento pancredtico distal con el
tiempo. Otras intervenciones endoscdépicas incluyen el
uso de pegamentos endoscdpicos inyectables o inyec-
ciones de fibrindgeno en la fistula para bloquear una
mayor fuga de liquido hacia el peritoneo, aunque fal-
tan pruebas sdlidas para recomendar su uso. Diversos
autores han demostrado que la colocacion de un stent
transpapilar en el conducto pancreatico mediante CPRE
es un tratamiento eficaz en este contexto. Esto ofrece
una opcién de tratamiento atractiva y menos invasiva
dada la alta morbilidad asociada con las intervenciones
quirurgicas. ldealmente, el stent se coloca a través de
la ruptura ductal. El stent transpapilar también puede
ser eficaz!321%,

El enfoque quirdrgico de la ascitis pancreatica
era anteriormente el estandar de atencidn en aquellos
en los que fallaba el tratamiento médico; sin embargo,
ahora se reserva principalmente para el fracaso de la
intervencion endoscépica o para casos en los que ha
habido una interrupcion completa del conducto pan-
credtico, sin opacificacion proximal a la interrupcién
del conducto en la pancreatografia. La intervencién
quirurgica debe sopesar cuidadosamente los riesgos y
beneficios para cada paciente. Las intervenciones qui-
rurgicas dependen de la ubicacidn de la rotura ductal.
Las lesiones distales a menudo son susceptibles de pan-
createctomia (parcial o distal), si se considera que el vo-
lumen pancreatico restante es capaz de llevar a cabo las
funciones endocrina y exocrina. Las lesiones mas proxi-
males del conducto pancreatico principal a menudo se
tratan mediante pancreaticoyeyunostomia.

Pancreatitis cronica

El bloqueo de la salida del liquido pancreatico
del segmento de pdancreas izquierdo viable provocada
por la estenosis del conducto lleva al desarrollo de pan-
creatitis crdnica. La obstruccion crénica del conducto
genera una inflamacion progresiva del pancreas proxi-
mal con la consecuente atrofia de este.

El diagndstico se realiza con colangiopancrea-
torresonancia, donde se observan estenosis y dilata-

cion proximal del conducto de Wirsung y de sus ramas
laterales.

El tratamiento depende de la dilatacion del
conducto pancredtico. Se realiza pancreaticoyeyuno
anastomosis cuando el conducto mide mds de 6 mm
o reseccion del mufidn izquierdo enfermo cuando no
existe dilatacion ductal.

Complicaciones vasculares

Las complicaciones vasculares son la hemorra-
gia y la trombosis.

La hemorragia es una de las complicaciones
mas graves. El vaso mds frecuentemente afectado es la
arteria esplénica, pero también se afectan la vena me-
sentérica superior, arteria cistica, gastroduodenal y gas-
troepiploica. La elastasa pancreatica dafia los vasos, lo
que llevaria a la formacion de un pseudoaneurisma. La
rotura espontanea da lugar a una hemorragia masiva.

Entre las manifestaciones clinicas estan el co-
mienzo brusco de dolor abdominal, la taquicardia e hi-
potension.

Si es posible, debe intentarse la embolizaciéon
arterial para controlar la hemorragia. Los casos refrac-
tarios exigen la ligadura del vaso afectado. La mortali-
dad se situa entre 34 y 52%?3¢.

La inflamacidon pancreatica también puede
producir una trombosis vascular. El vaso afectado ha-
bitualmente es la vena esplénica, pero, en los casos
graves, puede extenderse al sistema venoso portal. Las
pruebas de imagen demuestran esplenomegalia, vari-
ces gastricas y una oclusién de la vena esplénica. Se han
descripto los tromboliticos en la fase aguda temprana;
sin embargo, a la mayoria de los pacientes se los puede
tratar con medidas conservadoras.

Insuficiencia pancredtica

La insuficiencia pancredtica endocrina y exocri-
na (IPE) es una complicacion que puede ocurrir en los
pacientes con pancreatitis aguda y sobre todo en
los pacientes que presentan pancreatitis aguda grave.
Puede aparecer durante la internacién o manifestarse
incluso meses después de la necrosectomia.

Diabetes mellitus

La hiperglucemia, la intolerancia oral a la glu-
cosay la diabetes mellitus se observan frecuentemente
luego de la pancreatitis aguda.

Un metanalisis reciente de 24 estudios pros-
pectivos publicados entre 1968 y 2009 reveld que casi
el 40% de los pacientes mostraron una situacién meta-
bélica prediabética o una manifestacion clinica comple-
ta de diabetes mellitus'¥’, dentro de los 12 meses del
episodio de pancreatitis aguda. Las prevalencias de hi-
perglucemia y diabetes mellitus fueron 19% vy 15%, res-
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pectivamente, después de una observacion de 5 afios.

En las pancreatitis agudas graves caracteriza-
das por necrosis del parénquima pancreatico y nece-
sidad de necrosectomia, la correlacion entre la pérdi-
da de tejido y la funcién proporciona una explicacion
para estas observaciones, especialmente cuando el
cuerpo y la cola del pancreas estan afectados. La dis-
minucidn considerable de la cantidad de islotes de Lan-
gerhans predispone para el deterioro funcional y un
15-30% de los pacientes sometidos a necrosectomia
extensa requieren insulina luego de la recuperacion?®®,

Disfuncién pancreatica exocrina

La insuficiencia exocrina es consecuencia de
una disminucidn en la secrecidn de enzimas pancreati-
cas al tubo digestivo. El diagndstico se sospecha cuan-
do el paciente presenta diarrea y esteatorrea. Se debe
estudiar y confirmar con la prueba de Van de Kamer,
la cual es positiva cuando el valor es superior a 7 g de
grasa/24 horas. Otra prueba utilizada es el dosaje de
elastasa-1 en materia fecal. La prueba de mayor sen-
sibilidad para el diagndstico de insuficiencia exocrina
es la prueba de aliento con triglicéridos marcados con
carbono 13 (13C-MTG)**.

Un estudio realizado por Sand y Nordback in-
forma insuficiencia exocrina después de necrosectomia
en el 25% de los pacientes en un periodo de segui-
miento de 2 a 5 afios'®®, mientras que otros estudios
con observacién comparable informaron tasas mucho
mas altas del 55% después de casos leves, y hasta 83%
después de cursos graves, independientemente de la
etiologia de la pancreatitis aguda®-144,

Los sintomas de la falla exocrina se pueden
controlar muy bien en la mayoria de los pacientes por
reemplazo de enzimas orales para prevenir mala diges-
tion, malabsorcién y desnutricion. La dosis de lipasa

pancreatica puede oscilar entre 25 000 y 75 000 unida-
des por cada ingesta, dependiendo del volumen. Esta
dosis estd regulada en funcién de la clinica del paciente.
También debe considerarse la suplementacidon con vita-
minas liposolubles.

Una interrupcion de la suplementacion con en-
zimas puede ser posible. Varios estudios han informa-
do un potencial para la recuperacidn a largo plazo de
la funcién exocrina dentro de 12-24 meses después
de la pancreatitis aguda®®!*, que es comparable a la
recuperacion funcional a menudo observada después
de resecciones pancreadticas para otras indicaciones.

Sindrome compartimental abdominal

El sindrome compartimental abdominal (SCA)
se define como la presencia de signos y sintomas pro-
ducidos por el aumento agudo y persistente de la pre-
sién intraabdominal (PIA) (igual a 20 cm H,0 o mayor).
Esta presente en el 30% de las PA necrotizantes y esta
asociado a una mortalidad del 60%.

El desarrollo del SCA produce alteraciones
respiratorias, renales, cardiovasculares, y en el siste-
ma nervioso central. La hipertension abdominal redu-
ce el flujo arterial mesentérico, hepatico y del sistema
venoso portal, produciendo una isquemia en la mu-
cosa intestinal y una afectacién de la microcirculacion
hepdtica.

La clinica y el examen fisico son poco especi-
ficos para el diagndstico. La distensién abdominal es
habitual en los pacientes con SCA, mientras que las
repercusiones sistémicas pueden ser indistinguibles
de las que presenta cualquier paciente con disfuncion
multiorganica.

El diagndstico de certeza se establece a través
de la monitorizacion de la PIA (Fig. 30). El mas utilizado
es el método de Kron, mediante la determinacién de la
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presién intravesical. Se pueden definir tres estadios, lo
que es Util para el tratamiento.

El grado | de hipertensién abdominal (PIA: 12-

15 cm H,0) no tiene habitualmente repercusiones clini-
cas en los pacientes normovolémicos.

El grado Il (PIA: 16-20 cm H,O) también es to-

lerado en la mayoria de los casos, aunque algunos pre-
sentan alteraciones pulmonares y cardiovasculares. Se
sugiere la monitorizacién estricta y reposicion adecua-
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Capitulo VII
Prevencion en pancreatitis aguda

Prevencion

Como ya hemos mencionado anteriormente
(Cap. II: Epidemiologia y Etiologia ) son variadas las
causas que originan PA, pero el mayor porcentaje esta
dado por litiasis biliar (sobre todo en nuestro medio) y
alcoholismo. En este caso abordaremos lo relacionado
con la patologia de origen litidsico, en especial dos en-
tidades que nos parecen importantes en este apartado
como lo son: la PA posterior a colangiopancreatografia
retrégrada endoscépica (CPRE) y la pancreatitis recu-
rrente, que habitualmente se produce cuando no existe
una causa aparente (pancreatitis idiopatica). Hay facto-
res de riesgo que se pueden modificar, pero otros que
no, como la edad, el sexo y los factores hereditarios.

Comenzaremos por definir las distintas etapas
de la prevencion para entender en qué niveles podre-
mos intervenir.

La litiasis biliar es una patologia muy frecuente
en nuestro medio. Aproximadamente el 21% de la po-
blacién la padecerd y necesitara tratamiento quirurgico
para resolverla. La mayoria de los calculos son de co-
lesterol y eso se debe al tipo de dieta en esta parte del
planeta. Seria adecuado instruir a nuestra poblacion
con respecto a la dieta en campafias asociadas como
por ejemplo a la de hipertensidn arterial (HTA) y obesi-
dad. Hay estudios que también toman como factor pre-
disponente la edad y el sexo, pero en ese sentido solo
podemos procurar tener un sistema de cuestionario
en donde los pacientes con antecedentes familiares y
hereditarios de litiasis vesicular se puedan realizar una
ecografia hepatobiliopancreatica.

Con respecto a la prevencion secundaria, es
imperioso que el servicio de salud calme la sintoma-
tologia del célico biliar, complete el diagndstico con
ecografia abdominal y laboratorio v, si es posible, el
paciente entre en un rapido sistema de resolucion
como lo es la Cirugia Mayor Ambulatoria. Si durante
el periodo de cdlico biliar o de alguna complicacion
de la litiasis biliar, como por ejemplo la PA, no se pudo
resolver la litiasis biliar, es indispensable buscar su re-
solucién antes de que ocurra un nuevo episodio de
complicacion.

Con el avance de las practicas minimamente
invasivas, los procesos de CPRE para evaluar y liberar
la via biliar de alguna patologia se fueron haciendo mas
frecuentes. Es importante que este procedimiento no
menosprecie sus complicaciones; para ello se tomaran
las precauciones pertinentes al procedimiento como:
tener un endoscopista entrenado; tratar de que el pro-
cedimiento no se realice en la urgencia; que se realice
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en el lugar éptimo con medicacién adecuada preven-
tiva; tener en cuenta la fuerza de la inyeccion del con-
traste, el tiempo de duracién del procedimiento vy la
cantidad de canulaciones. Luego del procedimiento se
realizard de rutina un pedido de amilasemia y ecogra-
fia hepatobiliopancreatica si el paciente refiriera dolor
abdominal.

La pancreatitis aguda recurrente habitualmen-
te no presenta una causa identificada; si asi fuese, su
resolucion no resultaria dentro de los cdnones habitua-
les, por lo que se destinarian desde un principio todos
los recursos necesarios para el diagndstico oportuno
(anamnesis, laboratorio, estudios de imagenes, proce-
dimientos minimamente invasivos). Considerando que
no en todos los centros se cuenta con disponibilidad
para realizar estrategias de alta complejidad, estos
pacientes deberian ser derivados a centros especiali-
zados. Las caracteristicas de los diferentes niveles de
prevencion de la pancreatitis aguda y de la pancreatitis
aguda recurrente se describen en la tabla 1.

Resultados a largo plazo luego de la pancreatitis aguda

La mayoria de los pacientes que padecieron
pancreatitis aguda se recuperan por completo sin pre-
sentar sintomas o alteraciones morfoldgicas dentro de
dias o semanas después del alta. Esta observacion fue
descripta en la definicidn original de pancreatitis aguda
por el Simposio de Consenso de 1963 en Marsellal. Sin
embargo, varios informes recientes sobre resultados
a largo plazo después de pancreatitis aguda muestran
evidencia creciente de que existe un cierto riesgo de
pancreatitis tardia asociada a complicaciones, incluso
luego de cuadros clinicos leves®*®. Las alteraciones fun-
cionales pueden ocurrir de inmediato o incluso afios
después de sufrir pancreatitis aguda®.

La etiologia y la gravedad del cuadro de pan-
creatitis no estan claramente asociadas con el deterio-
ro de la funcién pancreatica.

Las complicaciones pueden ocurrir en cual-
quier momento después del episodio inicial de pan-
creatitis aguda y las mds frecuentemente desarrolladas
son: insuficiencia pancredtica exocrina, diabetes melli-
tus y episodios de dolor, que puede tener un conside-
rable impacto en la calidad de vida.

Los cuadros de dolor recurrente conllevan un
alto riesgo de cronificacion y pueden estar asociados
con pancreatitis recurrentes. Existe una cierta superpo-
sicidon de la clinica de la pancreatitis aguda con la de la
crénica’®,
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mTABLA 1

Niveles de prevencion para pancreatitis aguda

Prevencion primaria

Prevencion secundaria

Prevencion terciaria

Primer episodio de pancreatitis aguda

= Algoritmos eficaces para rapida identifica- = Cribado de pacientes de alto riesgo
cion y buen manejo hospitalario de PA

= Deteccion temprana de PA y remover la = Deteccion temprana y manejo de las

Estrategia de = Educacion de la poblacion general
prevencion = No realizar CPRE improductivas
Objetivos de = Reducir el tabaquismo y la obesidad

= Aumentar el consumo de vegetales

laintervencion Uso restringido de CPRE

= Especialistas de Salud Comunitaria
= Médicos de Atencidn Primaria
= Gastroenterologos

Sector ast!
responsable = Cirujanos

= Radidlogos

etiologia (p. ej., colecistectomia, control del
tabaquismo)

= Uso de opidceos, nutricion y fluidos para pre- = Administracion de medicamentos pre-
venir la progresion de PA y su gravedad

= Meédicos de Atencidn Primaria
= Gastroenterélogos

secuelas (p. ej., diabetes, insuficiencia
pancreatica exocrina). Seguimiento

ventivos (p. ej., metformina)

= Médicos de Atencion Primaria
= Gastroenterologos

= Nutricionistas

= Endocrindlogos

Pancreatitis aguda recurrente

Estrategia de = Educacion de la poblacion general

prevencion = Individuos con ataque previo de PA
= Reducir el tabaquismo y la obesidad

Objetivos de = Aumentar el consumo de vegetales

= Uso restringido de CPRE
= |Iniciar medicacion preventiva
(p. €j., estatinas)

la intervencion

= Especialistas de Salud Comunitaria
= Médicos de Atencién Primaria

= Gastroenterologos

= Cirujanos

CPRE, colangiopancreatografia retrégrada endoscépica

Sector

responsable = Cirujanos

Factores de riesgo para complicaciones a largo plazo

Los factores de riesgo de complicaciones a lar-
go plazo de la pancreatitis aguda han sido examinados
en varios estudios de cohortes en los Ultimos afios®*%°,

Con respecto a los episodios recurrentes de
pancreatitis aguda, un metandlisis reciente que incluyé
casi 8500 pacientes mostré un riesgo general de 22%
con un aumento de casi el doble en la etiologia alcohé-
lica (38%) y un menor riesgo de etiologia biliar (17%)3.

Con respecto a la etiologia biliar, la colecistecto-
mia temprana después del episodio de pancreatitis re-
duce el riesgo de recurrencia**°. En etiologia no biliar, la
persistencia del tabaquismo y consumo de alcohol son
factores de riesgo bien documentados para pancreati-
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Capitulo Vi
Situacion actual de la pancreatitis aguda

Manejo inicial de la pancreatitis aguda.
Encuesta a Centros

Como parte del desarrollo de este Relato he-
mos decidido realizar una encuesta nacional e interna-
cional, cuyo objetivo principal fue conocer la realidad
actual del manejo inicial de la pancreatitis aguda (PA).

La encuesta fue realizada de manera presencial
en su mayor proporcién (85%), asi como también con
el sistema Google Forms®, representada en un 15%,
debido a la situacién epidemioldgica en la que nos en-
contramos.

Un total de 127 centros hospitalarios respon-
dieron la totalidad de las preguntas. De ellos, 95 corres-
ponden a centros argentinos, 30 latinoamericanos y 2
europeos (Espafia y Francia), distribuyéndose como se
muestra en la figura 1.

BOLIVIA P,

-HOSPITAL COCHABAMABA / COCHABAMBA
-HOSPITAL GUARACACHI CAJA PETROLERA DE SALUD
SANTA CRUZ

-PROSALUD COCHABAMBA / CERCADO

-HOSPITAL MUNICIPAL PLAN 3000

-HOSPITAL REGIONAL SAN JUAN DE DIOS / CERCADO
-CAJA PETROLERA DE SALUD ANDRES IBANEZ
-HOSPITAL DEL SEGURO SOCIAL UNIVERSITARIO
CCOCHABAMBA

-HOSPITAL SANTA BARBARA / SUCRE L PICHINCHA
-CLINICA FOIANINI/ SANTA CRUZ e, "HOSPITAL LUIS VERNAZA
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-HOSPITAL NACIONAL ROSALES ~HOSPITAL UNIVERSITARIO ARNALDO
MILIAN CASTRO

~CENTRO MEDICO DE CAMPINAS
SAO PAULO

-HOSPITAL SERVIDOR PUBLICO ESTADUAL SAO PAULO
SA0 PAULO - FRANCISCO MORATO

-HOSPITAL SAO PAULO, UNIVERSIDADE FEDERAL

SAO PAULO

VILLA CLARA

Distribucién de los centros encuestados

-HOSPITAL REGIONAL DE CONCEPCION

CONCEPCION

-CLINICA DE LOS CONDES

STGO. DE CHILE

-HOSPITAL CLINICO UNIVERSIDAD DE CHILE

STGO. DE CHILE

-HOSPITAL DE ESPECIALIDADES EUGENIO ESPEJO

-HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO
MEDICO NACIONAL DE OCCIDENTE

JALISCO

Con respecto a la Argentina, se realizaron en-
trevistas en las 24 provincias que conforman el pais
(Fig. 2). Para el andlisis de datos, se las agrupd en las
cinco regiones estipuladas por la Asociacion Argentina
de Cirugia (Centro, Litoral, Sur, Cuyo y Noroeste).

De todos los centros analizados en el territo-
rio argentino (95), en la Region Centro se entrevistaron
34 centros (36%), siendo el 100% de estos de Nivel de
Complejidad 3, con un promedio de 15 cirujanos por
Servicio, con cirugia percutdnea 74% (25), endoscopia
intervencionista 71% (24) y ecoendoscopia 23% (8); en
la Regién Cuyo se analizaron 10 centros (10%), siendo
el 100% de Nivel de Complejidad 3, con promedio de
11 cirujanos por Servicio; con cirugia percutanea 100%,
endoscopia intervencionista el 90% (9) y ecoendosco-
pia el 20% (2); en la Regiodn Litoral se analizaron 20 cen-
tros (21%), siendo el 100% de Nivel de Complejidad 3,

-HOSPITAL VARGAS DE CARACAS

ESTADO MIRANDA

-HOSPITAL GONZALEZ RINCONES CENTRO
MEDICO DOCENTE LA TRINIDAD

ESTADO MIRANDA

HOSPITAL NACIONAL DE ITAUGUA

ITAUGUA - CENTRAL

-HOSPITAL CENTRAL DEL INSTITUTO DE
PREVISION SOCIAL

DEPARTAMENTO CENTRAL

~HOSPITAL DE CLINICAS FACULTAD DE CIENCIAS
MEDICAS. UNA

CENTRAL

-HOSPITAL DE LA SANTA CREU | SANT PAU
BARCELONA

-CENTRE HOSPITALIERE SAINT-DENIS
HOPITAL DELAFONTEINE
ILE DE FRANCE PARIS

-HOSPITAL MACIEL

MONTEVIDEO

-CLINICA QUIRUGICA HOSPITAL PASTEUR UDELAR
MONTEVIDEO

-HOSPITAL DE CLINICAS, MONTEVIDEO
MONTEVIDEO

-HOSPITAL REGIONAL HONORARIO
DELGADO DE AREQUIPA
AREQUIPA
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ZONA CENTRO

BUENOS AIRES

-Sanatorio Del Circulo Medico De Bragado
-Hospital Zonal General de Las Flores.
-Hospital Municipal Emilio Zerboni
“Hospital Municipal “Dr. Héctor M. Cura"
-Hospital Privado de Comunidad
-Hospital El Cruce - Nestor Kirchner

“Hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich
-Hospital General de Agudos Jose Maria Penna
-Hospital Dr. Carlos B. Udaondo
“Hospital Donacién Francisco Santojanni
-Hospital de Clinicas José de San Martin
-Hospital Britanico
“Hospital Nacional Posadas
“Hospital Naval Dr. Pedro Mallo

de Educacion Médi

s

e

Clinicas "Norberto Quirno” (CEMIC)
-Sanatorio Franchin

-Hospital Aerondutico Central

“Hospital Municipal Dr. Bernardo Houssay
-Hospital Aleman

-Hospital Italiano de Buenos Aires
“Hospital Austral

-Sanatorio Ipensa

@ corooea
-Hospital Nacional de Clinicas de Cordoba

~Clinica Privada Caraffa

-Hospital Trénsito Ciceres de Allende
“Hospital Cordoba

-Hospital San Roque

-Sanatorio Mayo

-Hospital Privado Universitario de Cordoba

. LA PAMPA
Hospital Dr. Lucio Molas

ZONA CUYO

MENDOZA

Hospital Italiano de Mendoza
“Hospital Espafiol de Mendoza
“Hospital Militar Regional Mendoza
“Hospital Central de Mendoza
~Hospital Humberto Notti

“Hospital Luis Lagomaggiore

SAN JUAN
Hospital Piblico Dr. Marcial V. Quiroga
Hospital Dr. Guillermo Rawson

. SAN LUIS
“Hospital San Luis

~Clinica Cerhu

.Jé’

Mapa de la Argentina que muestra los centros que participaron

con un promedio de 10 cirujanos por Servicio, con ciru-
gia percutanea 89% (18), endoscopia intervencionista
el 63% (12) y ecoendoscopia un 11% (2); en la Regién
Noroeste se analizaron 20 centros (21%), siendo el 90%
(18) de Nivel de Complejidad 3 y un 10% (2) de Nivel 2,
con un promedio de 12 cirujanos por Servicio, dispo-
niendo de cirugia percutanea el 75% (15), endoscopia
intervencionista el 65% (13) y ecoendoscopia el 5% (1),
y en la Regidn Sur se analizaron 11 centros (12%), sien-
do el 73% (8) de Nivel de Complejidad 3y un 27% (3) de
Nivel 2, con un promedio de cirujanos por Servicio de
7, con cirugia percutdnea 80% (8), endoscopia interven-
cionista 63% (7) y sin ecoendoscopia, como se detalla
en la figura 3.

Al preguntar sobre el manejo inicial de la PA,
los encuestados nacionales (95) refirieron que 91% (86)
usa Criterios Prondsticos, siendo el principal el APACHE
I, seguido de Ranson. En referencia a los Criterios de
Atlanta, el 82% (78) refiere usarlos (Fig. 4).

Al consultar sobre el diagndstico de infeccion,
predomina el diagndstico mediante Clinica + Tomogra-
fia 44% (42), seguido de Clinica + Tomografia + Puncién
en un 35% (33), y como tercera opcion solo Clinica en
9% (9) (Fig. 5).

Al interrogar sobre el uso de antibidticos (ATB),

-Hospital Militar Campo De Mayo Cirujano Primero Dr. Juan Madera
Hospital Interzonal General de Agudos “Dr. Oscar E. Alende”

-Hospital Universitario Integrado Facultad de Ciencias Médicas
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Hospital Julio C. Perrando

FORMOSA

“Hospital de Alta Complejidad *Pte. Juan Domingo Peron”

. SANTIAGO DEL ESTERO

Hospital Regional *Dr. Ramén Carrillo"
-Hospital Independencia
-Centro Integral de Salud La Banda

Jujuy

Hospital Pablo Soria

LARIOJA

Hospital Regional Dr. Enrique Vera Barros

. CATAMARCA

-Hospital Interzonal San Juan Bautista
-Sanatorio Pasteur

ZONASUR

‘ RIO NEGRO
Hospital Artémides Zatti

-Hospital Zonal Dr. Ramén Carrillo
-Hospital Cinco Saltos

NEUQUEN

Hospital Regional Neuquén *Castro Rendn"

-Hospital Central de Formosa -Hospital Regional Ramon Carrillo

CHUBUT

Hospital Regional de Comodoro Rivadavia
“Dr. Victor Manuel Sanguinetti”

Hospital Zonal Trelew

ZONA NOROESTE

‘ TIERRA DEL FUEGO
SALTA “Hospital Regional de Ushuaia
Hospital Papa Francisco Gobernador Emesto Campos
-Hospital Dr Arturo Ofiativia
-Hospital Piblico Materno Infantil SANTA CRUZ

~Hospital San Bernardo
~Hospital San Vicente De Paul
~Hospital Dr. Joaquin Castellano
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TUCUMAN

~Hospital de Clinicas Pte. Nicolas Avellaneda

Sanatorio 9 de Julio

~Hospital Padilla

~Hospital Centro de Salud

-Sanatorio Rivadavia

Clinica Sama

~Hospital Regional de Concepcién “Dr. Miguel Belascuain”

se encontrd que no se emplean ATB en el 94% (89) de
los centros en el tratamiento de pancreatitis aguda
leve, 83% (79) en la moderada y el 48% (46) en los casos
graves. Un 52% (49) refiere utilizarlos en el tratamiento
de pancreatitis aguda grave (Fig. 6).

Sobre el manejo del dolor en la clasificacion
de pancreatitis aguda en leve, moderada y grave: en
la pancreatitis aguda leve predomina el uso de analgé-
sicos no opioides (AINE) en un 47% (45), en la mode-
rada el manejo del dolor se realiza principalmente con
opioides débiles en un 65% (60) y en las formas graves
predomina el uso de opioides fuertes en un 52% (49)
(Fig. 7).

Con respecto a la resolucion quirudrgica para los
casos de pancreatitis aguda biliar, se realiza cirugia lapa-
roscopica (colecistectomialaparoscépica)enun98%(93)
en los cuadros leves y moderados, pero en un
87% (82) en los casos graves. La resolucion quirurgica
con colangiografia intraoperatoria (ClO) sistematica se
realiza en un 93% (88) tanto en la forma leve como enla
moderada y en 94% (89) en la grave (Fig. 8).

Del andlisis realizado de las encuestas interna-
cionales (32), se observa que el 90% (28) corresponden
a un Nivel de Complejidad 3 (con internacién y Uni-
dad de Terapia Intensiva) y un 10% (4) a Nivel 2 (con
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Diagnostico de Infeccion en Pancreatits

Diagnostico de Infeccion en Pancreatitis Aguda en la Argentina
Aguda en la Argentina
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= FIGURA 8

Uso de CIO en forma sistematica ante
Pancreatitis Aguda Biliar

96

Utilizacion de CIO en cirugia laparoscépi-
ca en Pancreatitis Aguda Biliar

94

86 -

84 -

Leve Moderada

Clasificacion de Pancreatitis Aguda

internacion, sin Unidad de Terapia Intensiva), con un
promedio de 13 cirujanos por Servicio, con un Servicio
de cirugia percutdnea 87% (28), de endoscopia inter-
vencionista 72% (23) y ecoendoscopia 54% (17), dis-
ponibles para el manejo de la pancreatitis aguda y sus
complicaciones.

Segun el manejo inicial que se realiza de la
pancreatitis aguda en los centros internacionales, se
observd que el 90% (29) utilizan criterios prondsticos,
siendo uno de los principales el APACHE I, seguido por
Ranson. En cuanto a la Clasificacién de Atlanta, el 85%
(27) refirid usarla.

En el caso de necrosis infectada refieren utili-
zar para el diagndstico tomografia + clinica + punciéon
72% (23), seguida de clinica + puncidn 20% (6).

El uso de antibidticos se indica solo en pan-
creatitis aguda grave en un 40% (13).

En el manejo del dolor predomina el uso de
analgésicos no opioides en la pancreatitis aguda leve
en un 72% (23), opioides débiles en la moderada 62%
(20) y opioides fuertes 58% (18) en las formas graves.

Segun la intervencidn realizada una vez resuel-
to el cuadro de pancreatitis, el 100% refirio la interven-
cién laparoscépica, empleando CIO en un 70% (21).

Analisis de casos

Se analizaron encuestas de cinco centros
de la Argentina: Hospital Aerondutico Central (Ciu-
dad Auténoma de Buenos Aires [CABA]), Hospital de
Clinicas José de San Martin (CABA), Hospital Nacio-
nal de Clinicas de Cdérdoba (Cdérdoba), Hospital de
Clinicas Pte. Nicolas Avellaneda (Tucuman), Sanato-
rio 9 de Julio (Tucuman) en el periodo comprendido
entre marzo 2019-marzo 2021, con un total de 191
pacientes. El trabajo se desarrollé parcialmente en
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mCio

Grave

contexto de pandemia por SARS-CoV-2: fueron 109
los casos acontecidos prepandemia y 82 durante la
pandemia.

En cuanto a la distribucion de sexo, el 53%
(101) correspondid al femenino y 47% (90) al masculino.

En cuanto a la Clasificacion de Atlanta, el 86%
(163) correspondid a cuadros leves, 7% (14) a modera-
dosy 7% (14) a graves (Fig. 9).

Del total de pacientes (191), 88% (168) presen-
taban litiasis vesicular y 22% (23) presentaban colecis-
tectomia previa. De los pacientes sin colecistectomia,
70% presentd microlitiasis vesicular, 16,5% macrolitia-
sisy 13,5 % barro biliar (Fig. 10).

En cuanto al uso de la tomografia computari-
zada (TC), se pudo observar que de los 167 pacientes
que sufrieron cuadros leves, en el 27% (45) de los casos
se empled como método de diagndstico, asi como tam-
bién en el 77% (10) de los cuadros moderados y en el
100% de los cuadros graves (Fig. 11).

La resolucion quirdrgica pospancreatitis aguda
para el tratamiento de la litiasis vesicular se aplicé en el
86% (145) de los casos durante la misma internacion.
Predominé el tratamiento laparoscépico (97%).

Entre las complicaciones locales que desarro-
llaron los pacientes con PA moderada y grave, el 55%
desarrolld colecciones agudas necroticas (CAN), el 35%
desarrollé pseudoquistes pancreaticos (PP) y el 10%
colecciones agudas liquidas peripancreaticas (CALP)
(Fig. 12).

En cuanto a la resolucion de estas, para las
CAN se utilizé tratamiento conservador (5), laparosco-
pico (1), endoscépico (1), percutédneo (5) y laparotémi-
co (1); los pseudoquistes tuvieron manejo conservador
(3), resolucidn laparoscépica (2) y derivacion a centro
de mayor complejidad (2). Las CALP tuvieron resolucién
percutanea (2) (Fig. 13).

En esta serie, la tasa de letalidad fue del 4% (6).
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Distribucion de casos de PA segun su gra-
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Conclusiones

Durante el periodo evaluado se analizaron pa-
cientes con PA de distintos centros de la Argentina con
el objetivo de conocer cdmo es el manejo de esta enfer-
medad en los distintos Servicios.

Podemos concluir que, de los nimeros obteni-
dos de las cinco instituciones durante los dos afios de
estudio, predominaron los cuadros leves (86%), siendo
esta proporcién similar a la proveniente de los informes

Manejo de las complicaciones locales

B Conservador

® Laparoscopicn

B Drenaje percutdnec

B Endoscdpico

internacionales. Creemos que la muestra refleja la rea-
lidad de nuestra practica diaria.

Remarcamos la generosidad de los colegas de
las diferentes instituciones nacionales e internaciona-
les, que nos permitié analizar casos concretos de pa-
cientes y plasmar en este trabajo la realidad del ma-
nejo de esta patologia. Reiteramos nuestro profundo
agradecimiento a todos los integrantes de los Servicios
que colaboraron con nosotros e hicieron posible este
Relato.



Capitulo IX
Pancreas y COVID-19

Pancreatitis aguda y COVID-19

En el afio 2020, el mundo se sumergié en un
evento desconocido y sorpresivo que aun persiste y
modificé de manera profunda la actividad quirdrgica y
el devenir de las enfermedades, la pandemia por CO-
VID-19. La pancreatitis no fue ajena a este impacto.

En primer lugar, la relacidn directa que, afec-
tando a la persona, puede provocar per se un episodio
de pancreatitis grave por la similitud en la afectacién de
la célula pancreatica.

La infeccion con SARS-CoV-2 estd asociada
principalmente con neumonia, insuficiencia respira-
toria y muerte. Con el paso del tiempo se registraron
informes de que es capaz de infectar a diferentes siste-
mas del cuerpo humano, entre ellos: tracto digestivo,
higado, pancreas, sistema cardiovascular, sistema ner-
vioso central, y los ojos*?.

La infeccidn viral del pancreas no es infrecuen-
te; los virus que pueden afectarlo son: virus de la he-
patitis A, virus de la hepatitis E, virus de Epstein-Barr,
virus coxsackie, citomegalovirus, herpes zdster, virus de
inmunodeficiencia humana, virus de la parotiditis, virus
del sarampidn y varicela zoster.
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El principal receptor celular que utiliza el SARS-
CoV-2 para ingresar en el interior celular es el receptor
de angiotensina Il (ECA2), que se expresa en los pulmo-
nes, pero también se expresa en abundancia en las cé-
lulas epiteliales del eséfago, enterocitos del ileon y co-
lon, tejido cardiovascular y renal, y en el pancreas®. Esto
explica el tropismo multiorgdnico del virus. Las conse-
cuencias del ingreso del virus en las células pancreati-
cas no son claras hasta el momento, por lo que se ne-
cesitan mas estudios para evaluar si la infeccién de las
células pancreaticas con SARS-CoV-2 puede provocar
una lesion tisular®. La expresion de ECA2 estd presente
tanto en las células del pancreas exocrino como en los
islotes. La proteina spike (S) del SARS-CoV-2 se une al
receptor ECA2 para entrar en la célula®. Para un ingreso
exitoso necesita también de la unién de S con la seri-
na proteasa de transmembrana 2 (TMPRSS2)® (Fig. 1).

Existen estudios que demuestran que la expre-
sién conjunta de ECA2 y TMPRSS2 esta presente no so-
lamente en células del epitelio alveolar, sino también en
las células B del pancreas, ademas de en otros érganos,
por lo que serian un potencial objetivo terapéutico®®.
Es [lamativo que se hayan encontrado mayores niveles
de ARNm de ECA2 en el pancreas que en el pulmon.

Tracto
Respiratorio

Torrente
Sanguineo

Tracto
Gastrointestinal

;3503‘; ==
5 )

Pancreas
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Imagen que muestra como ingresaria el SARS-CoV-2 en la célula pancreatica®
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La unién del virus con el ECA2 estaria invo-
lucrada en la lesidon pancreatica. Se observaron altos
niveles de interleuquina-6 (IL-6) en pacientes con una
respuesta inmunitaria desproporcionada y que sufrie-
ron la “tormenta de citoquinas”, presente en pacientes
con mala evolucién?,
Durante un episodio de pancreatitis aguda
(PA), la liberacion de acidos grasos no saturados pro-
venientes de los triglicéridos alojados en los adipocitos
perpetla la necrosis grasa. Una porcién de estos acidos
no amortiguados lleva a la “tormenta de citoquinas” y a
la falla orgdnica. Un mecanismo similar de dafio celular
ha sido descripto en la neumonia por COVID-19. Esto
podria explicar por qué la obesidad es un factor de mal
prondstico tanto en esta enfermedad como en la PA3.
La lipotoxicidad inducida por el virus y la tor-
menta de citoquinas pueden explicar la lesidon pancrea-
tica. El perfil de las citoquinas es similar en la PA 'y en
COVID-19, con niveles elevados de IL-6, IL-8 e IL-10°.
En estudios tempranos, los infectados con
SARS-CoV-2 mostraron mayores niveles de glucemia en
ayunas?, se cree que por dafio a las células beta, lo que
explicaria la aparicion de “diabetes aguda”.
Segln Samantay col.?, el dafio al pancreas exo-
crino y endocrino durante el curso de la COVID-19 es
multifactorial:
= Dafo directo al pancreas exocrino a través de los re-
ceptores ECA.

= Infeccién severa causada por SARS-CoV-2 puede oca-
sionar inflamacidn sistémica y dafio pancredtico.

= Lesion mediada por el virus a las células del islote.

= Entorno proinflamatorio con niveles altos de interleu-
quinas y demds citoquinas y una desregulacién inmu-
nitaria.

= Lipotoxicidad inducida por acidos grasos no saturados
que provocan hiperamilasemia.

= Lesion pancreatica inducida por farmacos (AINE y cor-
ticoides administrados para el tratamiento de la CO-
VID-19).

A pesar de que, por los mecanismos descriptos,
hay razén suficiente para suponer que el SARS-CoV-2
puede causar un dafio pancreatico significativo, los
datos del mundo son menos contundentes. Hay pocos
estudios que buscan evidencia de lesidn pancredtica en
una cohorte de pacientes con COVID-19 comprobada.
Existen algunos informes de casos de evidencia de pan-
creatitis en pacientes con COVID-193.

Uno de los inconvenientes a los que nos enfren-
tamos, dentro del contexto de este Relato, es que los es-
tudios no buscaron lesion pancreatica siguiendo los pa-
rametros de la Clasificacion de Atlanta Revisada (RAC)°
ni de la Clasificacion Basada en Determinantes (CBD)?,
sino que establecieron el diagndstico de lesién pan-
creatica con la elevacion de amilasa/lipasa. En muy po-
cos estudios se buscaron anormalidades tomograficas®.

Se informaron valores anormales de amilasa/
lipasa en 8,5-17,3% de los casos'>*®. Globalmente, el

12,8% de los pacientes informados (51 de 397) tuvieron
lesion pancreaticad.

Si nos remitimos a los criterios de RAC, sola-
mente el 0,76% (3 de 397) de los pacientes tuvieron
caracteristicas clinicas de PA. Las anormalidades pan-
credticas fueron mas frecuentes en los pacientes que
tuvieron COVID-19 grave®.

Los niveles elevados de lipasa se asociaron con
un mayor riesgo de ingreso en Unidad de Terapia Inten-
siva (UTI) y de asistencia respiratoria mecanica (ARM).
La mayoria de los estudios encontraron que casi todos
los pacientes con anormalidades pancreaticas tuvieron
sintomas gastrointestinales, tales como nduseas, ano-
rexia, malestar abdominal (no dolor) y diarrea3.

Como no es especifica, la amilasa podria estar
elevada en diferentes patologias, tales como infeccio-
nes, disfuncién renal, por causas farmacoldgicas, gas-
trointestinales y hepatobiliares, y diabetes*?®. La lipasa
es mas especifica, pero tampoco es exclusiva; esta pue-
de estar elevada en pacientes con diabetes, disfuncién
renal, enfermedad critica y tratamientos farmacoldgi-
cos como los corticoides®. Por otro lado, el uso de las
enzimas pancredticas para delinear la presencia o el
grado de lesion pancredtica no esta validado ni reco-
mendado®.

Goyal y col.'® presentan como resultado de su
busqueda sistematica, hiperamilasemia en el 11,7% de
los pacientes con COVID-19. Una gran limitacién de su
trabajo es que, dentro de los resultados de su busque-
da, no hay estudios controlados aleatorizados con ajus-
tes a posibles factores de confusion.

Refieren que la hiperamilasemia aumenta 3 ve-
ces el riesgo de malos resultados clinicos en este tipo de
pacientes, incluyendo internacion en UTI, ventilacion
mecdnica (VM) o muerte. Propusieron multiples meca-
nismos para la lesion por COVID-19, principalmente le-
sion directa del tejido pancreatico por SARS-CoV-2, y/o
respuesta inflamatoria intensa, pero la etiopatogenia
exacta permanece poco clara.

También refieren que los pacientes que al in-
greso presentan lesién pancreatica y COVID-19 tienen
mayor prevalencia de enfermedad grave. Una de las
limitaciones de este estudio es que la muestra es de
un tamafio modesto (752 pacientes, de los cuales 92
tuvieron niveles elevados de lipasa)®.

Multiples informes de casos y algunas series
de casos comunicaron PA en el contexto de COVID-19.
Muchos de estos casos tenian como punto de partida
una infeccion grave, y algunos otros no tuvieron sinto-
mas respiratorios!’°. Alloway y col.'” refirieron el caso
de una nifia de 7 aflos con PA sin sintomas respiratorios
alinicio. Durante la evolucién se confirmd la infeccion
con SARS-CoV-23,

Stevens y col. informaron el caso de una nifia
de 10 afios con PA que evoluciond a sindrome infla-
matorio multisistémico de los nifios, secundario a CO-
VID-192%°,
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Un caso curioso es el referido por Schepis y
col.?t. Durante el seguimiento de un paciente con PA,
analizaron una muestra de pseudoquiste pancredtico,
cuyo resultado fue positivo para SARS-CoV-2.

Los pacientes con PA o pancreatitis crdnica
pueden sufrir deficiencias nutricionales en el futuro, lo
que podria disminuir su respuesta inmunitaria.

Gubatan y col.”2 encontraron que la prevalen-
cia de COVID-19 en pacientes con antecedentes de
pancreatitis fue de 7,8%, comparada con el 2,8% de la
poblacién general.

También se encontrd que la pancreatitis aguda
fue un factor de riesgo independiente para la infeccién
con SARS-CoV-2. Ninguno de los pacientes con antece-
dentes de pancreatitis volvié a desarrollarla durante el
curso de la infeccién por COVID-19%

En tres estudios diferentes fueron confirmados
cuatro casos de PA luego de excluir otros factores, de-
jando abierta la posibilidad de que el SARS-CoV-2 sea
un factor etioldgico para pancreatitis aguda viral?. Los
datos disponibles muestran que la asociaciéon entre
dafio pancreatico y COVID-19 es dudosa. Muy pocos de
los pacientes estudiados tuvieron elevacion de enzimas
pancreaticas mayor de 3 veces por encima del valor
normal. Practicamente ninguno mostrd evidencia de
PA segun los criterios de la RAC™.

Ademas, como se menciond en otros capitulos,
la elevacion de amilasa no es especifica de PA, ya que
otros drganos pueden producirla, incluido el pulmén?.

La afeccion gastrointestinal por el SARS-CoV-2
esta bien documentada. El aumento en la permeabili-
dad intestinal secundaria a la infeccién podria provocar
el aumento de enzimas pancredticas®. La gastroenteri-
tis también puede provocar hiperamilasemia.

La afeccidn gastrointestinal puede explicar por
si sola la elevacion aislada de amilasa/lipasa, sin pan-
creatitis asociada. La elevacidn de las enzimas pancrea-
ticas o la PA también puede ser secundaria a la tormen-
ta de citoquinas.

La asistencia respiratoria mecanica o el shock
pueden provocar dafio hepatico por hipoxia?. Esto con-
cuerda con la evidencia de que la lesién pancreatica fue
mayor cuanto mas grave era la enfermedad.

Hay muy pocos estudios de cohortes sobre la
prevalencia de inflamacion o lesidon pancreatica entre
pacientes con COVID-19, aunque también existe la po-
sibilidad de que haya subnotificacion de casos.

Encontramos util un articulo de de-Madaria y
Capurso?” en el que se utilizan los criterios de Bradford
Hill (Tabla 1)® para examinar la causalidad que podria
relacionar la infecciéon por SARS-CoV-2 y la pancreatitis
aguda. Los criterios de Bradford Hill se pueden utilizar
como “una ayuda al pensamiento” para poder razonar
sobre la evidencia disponible sobre un efecto y su po-
sible causa®. Se utiliza frecuentemente en epidemio-
logia, principalmente para determinar exposiciones
ambientales y su relacién con determinada patologia.

Pero también es Util en otros contextos como el que
nos convoca en este capitulo.

m TABLA 1

Criterios de Bradford Hill
Fuerza de asociacion
Consistencia
Especificidad
Temporalidad
Gradiente bioldgico
Plausibilidad
Coherencia
Evidencia experimental

Analogia

Ademas, Rothman y Greenland remarcan que
ninguno de los criterios de Bradford Hill aislado es su-
ficiente para establecer causalidad. Para cada criterio
puede haber situaciones en las que la falta de satisfac-
cién sea causal y la satisfaccion no lo sea®. La tempo-
ralidad es el Unico criterio necesario para una relacion
causal entre la exposicion y el resultado.

* Fuerza de la asociacion: si la PA fuera una complica-
cion de COVID-19, seria algo muy infrecuente, y, como
se explicd antes, es mas esperable que se desarrolle
una PA idiopatica durante el transcurso de COVID-19.
Inamdar y col. informan que en Estados Unidos, de
11 833 pacientes internados con COVID-19, la preva-
lencia de PA fue de 0,27%, de las cuales el 69% fueron
idiopaticas?3. Bradford Hill sugirié que era mas pro-
bable que las asociaciones fuertes fueran las causan-
tes frente a las asociaciones débiles?®. No parece ser el
caso de COVID-19 y PA.

Consistencia: existe mdas confianza en una explicacion
causal si la misma respuesta se alcanzé en variadas
situaciones, en diferentes poblaciones, retrospectiva
y prospectivamente?. En el caso de la PA y COVID-19
se informaron casos y estudios de cohorte retrospec-
tivos, pero se utilizaron definiciones de PA heterogé-
neas, asi como también las poblaciones bajo estudio
y los resultados?, por lo que no podriamos concluir
que existe consistencia en los resultados disponibles
hasta ahora.

Especificidad: cualquier exposicidn al patégeno pue-
de dar lugar a un unico resultado. Puede pensarse
también como “solo la exposicidn al virus de la rubéo-
la provoca rubéola”?®. Esto no parece aplicarse al caso
que estamos estudiando. La pancreatitis aguda no es
causada especificamente por el SARS-CoV-2. Ademas,
como mencionamos anteriormente, los parametros
que se usaron como indicadores de lesion pancreatica
(elevacién de amilasa y/o lipasa) pueden tener otras
explicaciones durante el transcurso de COVID-19%2.
Existen informes anatomopatoldgicos de autopsias de
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pacientes COVID-19 positivos, pero no pueden contar-
se como evidencia de peso. Las muestras de pancreas
no revelaron ninguna anormalidad obvia en las célu-
las exocrinas y habia un numero pequefio de células
del islote con degeneracion. En las muestras no se de-
tectdé SARS-CoV-2%,

= Temporalidad: 1a exposicion debe preceder al resulta-
do. Es el Unico criterio necesario segun Bradford Hill?.
En todos los casos citados se investigd la presencia de
lesidon pancreatica posteriormente a la exposicién al
SARS-CoV-2. Por lo tanto, basandonos en este criterio
fundamental, la hipdtesis sigue en pie.

= Gradiente bioldgico: |a posibilidad de una asociacion
causal aumenta si existe un gradiente bioldgico o se
puede demostrar una curva dosis-respuesta®. No
se informd que la PA es mas frecuente en pacientes
con mayores cargas virales de SARS-CoV-2. Si bien
es cierto que la PA es mas frecuente en pacientes
con COVID-19 grave, se debe mas a la agresividad
del COVID-19 y a la falla organica asociada, que a la
presencia de PA?.

= Plausibilidad: como mencionamos antes, la célula
pancreatica puede infectarse con el SARS-CoV-2. Se-
gun Bradford Hill, es un requisito que no se puede
demandar, ya que lo que es biolégicamente plausible
depende del conocimiento actual, que demasiado fre-
cuentemente se basa solo en creencias previas y no
en datos o en ldgica.

= Coherencia: la interpretacion causa-efecto debe en-
cajar en los hechos conocidos de la historia natural
y bioldgica de la enfermedad?. Si bien la PA fue des-
cripta como complicacién de diferentes infecciones
virales, no hay informes claros de que la PA sea una
complicacién de COVID-19%.

= Evidencia experimental: no hay modelos animales ex-
perimentales de COVID-19 con PA?,

Segun toda la evidencia analizada durante este
capitulo y por los criterios de Bradford Hill, basados en
el articulo de de-Madaria y col.”, podriamos concluir
que la evidencia de que el SARS-CoV-2 es capaz de pro-
ducir una PA es todavia muy débil.

En segundo lugar, el agravamiento de los porta-
dores de pancreatitis aguda de origen biliar con la con-
comitante infeccion por COVID-19 produce una sinergia
agravando el cuadro con aumento de la mortalidad. En
un estudio de casos y controles realizado por Mird y
col.?2, que compard a los pacientes con PA no COVID-19
con los COVID-19, se encontrd que estos ultimos pre-
sentaban mayores sintomas de COVID-19, pero menor
dolor abdominal y elevaciéon de enzimas pancreaticas.
La gravedad al ingreso estimada con SOFA (Sequential
Organ Failure Assessment) y BISAP (Bedside Index for
Severity in Acute Pancreatitis) fue mayor en los pacien-
tes con PAy COVID-19.

El tercer aspecto es el impacto de la sindemia
sobre la practica quirdrgica.

Impacto de la sindemia en la practica quirurgica

A partir de ahora vamos a analizar mas espe-
cificamente temas que nos ocupan como cirujanos:
como modificd la pandemia la practica quirurgica y qué
relacion hay, si es que hay alguna, entre el SARS-CoV-2
y la pancreatitis aguda.

El impacto de COVID-19 en la practica quirur-
gica es muy amplio y abarca cuestiones de personal
y mano de obra (Fig. 2), la priorizacién de procedi-
mientos, el riesgo de transmisidn viral intraoperatoria,
los cambios en la practica perioperatoria y las for-
mas de trabajo, junto con el impacto en la educacion
y la formacién quirurgica. Mientras que ha habido
una creciente base bibliogréfica que describe el cur-
so clinico temprano de la COVID-19 y los aspectos de
los cuidados criticos relacionados con el tratamien-
to de estos pacientes, ha habido escasez de eviden-
cia sobre cémo esta pandemia afectard la practica
quirargica®.

La pandemia llevo a la reorganizacion de la
atencién hospitalaria en el mundo. La actividad global
de la cirugia decayd un 37% durante el periodo de ais-
lamiento. Para los pacientes con infeccién asintomatica
con SARS-CoV-2 aumentd al doble el riesgo de mortali-
dad y los que cursaban infeccidn sintomatica tenian un
riesgo de mortalidad 10 veces mayor3:.

La misma tendencia se estimé en Francia, con
una reduccidn del 50% de las cirugias colorrectales en
14 hospitales durante el aislamiento. De todas mane-
ras, estos numeros podrian no ser exactos, ya que en
Francia se derivaron muchos pacientes oncoldgicos a
hospitales menos comprometidos con la atencidn de
COVID-19%,

En el informe de Challine y col.3* se destaca
que —si bien la cantidad de cirugias electivas disminu-
y6 drasticamente— en Francia las cirugias oncoldgicas
aumentaron, ya que las guias recomendaban no pos-
ponerlas. Esto podria explicar por qué, en 2020, los
pacientes intervenidos eran de mayor edad y tenian
comorbilidades mas graves.

El grupo de colaboracidn internacional COVID-
Surg esta integrado por cirujanos y anestesistas de mas
de 80 paises. Tiene el objetivo de explorar el impacto
de la pandemia en la cirugia. Este grupo realizd una
estimacién de que durante las semanas mas intensas
de la pandemia del afio 2020 se cancelaron o pospu-
sieron mas de 28 millones de cirugias (28 404 603).
La mayoria de las cirugias canceladas eran para tratar
enfermedades benignas (92%). Globalmente, el 72,3%
(31378 067) de las cirugias se cancelaron?.

En esta estimacion calculan que, de las cirugias
programadas para tratar patologias benignas, se cance-
laran el 81% (mas de 25 millones), el 37,7% de las ciru-
gias oncoldgicas (alrededor de 3 millones) y el 25,4% de
cesareas electivas (440 mil).
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CANCELACION DE

CIRUGIAS PROGRAMADAS

Las cirugias innecesarias deben ser
canceladas para aumentar la
capacidad de respuesta

ATENCION
POSQUIRURGICA

Las complicaciones
respiratorias por COVID-19
pueden aparecer en el

ESCASEZ DE
HEMOCOMPONENTES

Menor cantidad de donaciones
debido al confinamiento y al miedo
a infectarse

CAMBIAR CIRUJANOS

DE AREA

El aumento de las
necesidades y la
disminucion de la actividad

posoperatorio IMPAS:TO EN quirdrgica obliga al traslado
LA CIRUGIA DURANTE de cirujanos a otra drea
EL BROTE DE COVID-19
EN EL NORTE DE ITALIA
ViA QUIRURGICA LIMITAR TIEMPO
DE COVID-19 DE VISITAS

Recorrido especifico para
pacientes sospechosos
de COVID-19

Se debe colocar un sistema
para que el paciente se
comunigue con sus familiares

QUIROFANO DEDICADO

A COVID-19

Necesidad de instalar un quiréfano
para pacientes positivos de COVID-19

Impacto de la COVID-19 en las actividades quirurgicas®

Si los paises aumentaran un 20% el volumen
de cirugias en relacion con volimenes anteriores a la
pandemia, les llevaria una media de 45 semanas recu-
perarse del atraso®®.

Cancelar las cirugias programadas a esta escala
tendrd un impacto grande en los pacientes, y un efecto
acumulativo, potencialmente devastador, para los sis-
temas de salud del mundo. Postergar cirugias urgentes,
tales como cancer o trasplantes, pueden llevar a un de-
terioro de la enfermedad, empeoramiento de la calidad
de vida y muertes innecesarias. Cuando los hospitales
retornen a las cirugias programadas, es probable que se
prioricen las cirugias mas urgentes, derivando en ma-
yores demoras para pacientes con patologias benignas
pero con potencial incapacitante3®. Algunos de los pro-
blemas a los que nos enfrentamos con las estimaciones
y mediciones del impacto de la pandemia en la practica
quirargica en el mundo es que pocos paises tienen ac-
ceso a datos en tiempo real y, aun los que los tienen,
pueden registrar demoras por presidn en los sistemas
de salud.

Se estima que en la Argentina se cancelaron
semanalmente alrededor de 27 mil cirugias durante el
afio 2020%.

En los datos obtenidos, la cirugia pancreatica

no estd discriminada del resto de las cirugias hepatobi-
liares y digestivas altas. La estimacion de COVIDSurg es
que en el mundo se cancelaron alrededor de 2,7 millo-
nes de cirugias en esta categoria, y en Latinoamérica y
el Caribe se cancelaron 668 231 cirugias®®.

La cirugia oncoldgica fue la que tuvo mayor
prioridad, mientras que la mayoria de las cancelaciones
fueron para tratar patologias benignas, principalmente
ortopédicas. El impacto de las cancelaciones sera acu-
mulativo, lo que incrementara las listas de espera que
ya existian3®.

Los gobiernos deberan aumentar el financia-
miento para incrementar el volumen de cirugias. Por
ejemplo, en el Reino Unido, las cirugias tienen un costo
promedio de 4000 libras esterlinas (£) cada una. Segun
las estimaciones, el costo de eliminar el retraso pospan-
demia serd de £2 mil millones®.

Lamentablemente, muchos hospitales en el
mundo se vieron desbordados; fueron paradigmaticos
los casos de ltalia y Francia (por ser paises del primer
mundo) e incluso muchos de sus hospitales tuvieron que
convertir quiréfanos en Unidades de Terapia Intensiva®.

Mas allad de los relevamientos e informes glo-
bales sobre la actividad quirdrgica durante la pande-
mia, algunos paises publicaron datos sobre como afron-
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taron el desafio y priorizaron determinadas actividades
quirdrgicas.

Las cirugias electivas deben volver a progra-
marse en la menor oportunidad posible y a la maxima
capacidad posible. Si es que esto puede hacerse de ma-
nera segura o no, permanece poco claro®.

Cuando la cirugia finalmente se hace, los be-
neficios deben pesarse con relacion al dafio potencial
de poner pacientes vulnerables al contacto con SARS-
CoV-2y el potencial de arriesgar a miembros del staff *.

Al igual que en todo el mundo, en la Argentina
se produjo una reduccion en la busqueda de atencién
en los Servicios de Salud para enfermedades no quirur-
gicas, como el accidente cerebrovascular (ACV) o el in-
farto agudo del miocardio (IAM)*,

En lo que se refiere a cirugia pancreatica, en
agosto del afio 2020 se publicd un trabajo en el que se
recomienda posponer la cirugia para enfermedades be-
nignas y premalignas tales como neoplasias mucinosas
papilares intraductales (NMPI) y tumores neuroendo-
crinos pancreaticos (TNEp), pancreatitis cronica y ne-
crosis pancreatica infectada. Las excepciones incluyen
complicaciones de pancreatitis cronica o necrosis in-
fectada que ponen en riesgo la vida del paciente y los
TNEp sintomaticos sin tratamiento alternativo efectivo,
o TNEp o NMPI sospechosos de malignidad®.

COVID-19 y mortalidad en pacientes quirtrgicos

Un estudio de cohorte internacional* que in-
volucré a mas de 1000 pacientes con COVID-19 informé
que la mitad tuvo complicaciones pulmonares graves
y que la incidencia de muerte posoperatoria fue de 1
cada 4 pacientes comparada con una mortalidad espe-
rada de 1 en 30 pacientes sometidos a cirugia de urgen-
cia. Los factores asociados con estos resultados fue-
ron no modificables, excepto por la decisién de cirugia
electiva. Una opcidn para disminuir el riesgo podria ser
modificar el tipo de anestesia®®.

En otro estudio realizado por COVIDSurg* se
demostrd que los pacientes que siguen siendo sinto-
maticos a las siete 0 mas semanas después de la in-
feccion por el SARS-CoV-2, y que se someten a una in-
tervencion quirurgica, también tienen una mayor tasa
de mortalidad. Por ello, estos pacientes pueden bene-
ficiarse de un nuevo retraso hasta que sus sintomas se
resuelvan.

Ausentismo y riesgo laboral en cirugia

Segun COVIDSurg, durante las primeras 6 se-
manas de los brotes, la media quincenal de ausentismo
de cirujanos relacionados con COVID-19 oscil6 entre el
20,5yel24,7%%. Durante lassemanas 7 a 12, el ausentis-
mo se redujo a 9,2-13,8%. Tanto las ausencias causadas

por estar contagiados, como por otros motivos relacio-
nados con COVID-19, siguieron una tendencia similar.

El ausentismo entre los cirujanos mayores fue
levemente superior que en los cirujanos jovenes. Las
ausencias relacionadas con COVID-19 se mantuvieron
constantes entre todos los paises encuestados.

Segun estimaciones, en el Reino Unido las in-
fecciones asintomaticas entre los trabajadores de la
salud pueden ser de hasta un 24%*. Algunos centros
en ltalia informaron tasas de infeccion en cirujanos de
alrededor del 30%*.

Teniendo en cuenta las ausencias relacionadas
con COVID-19, se observd que es suficiente el 75% del
personal quirurgico disponible para mantener un volu-
men normal de cirugias electivas durante los brotes de
la pandemia.

A pesar de la redistribucion de los cirujanos
hacia otros Servicios relacionados con la atencién de
COVID-19, COVIDSurg plantea que no es un enfoque
sustentable durante los futuros brotes®.

Diversos factores pueden influir en las tasas de
infeccion del personal quirdrgico, entre ellos las politi-
cas de testeos o las estrategias de proteccién del per-
sonal.

Durante las primeras 10 semanas de la pande-
mia, la proporcién de cirujanos ausentes debido a aisla-
miento y a cuidado de familiares fue mayor que la pro-
porcidn de ausentes debido a infeccion con COVID-19.

Segun un estudio realizado en el Reino Unido,
los trabajadores de la salud tienen un riesgo siete veces
mayor de enfermar con una forma grave de COVID-19,
en comparacion con trabajadores no esenciales?.

Después de los trabajadores de la salud, segun
el estudio citado, los que mas riesgo tienen son los tra-
bajadores sociales y los empleados del rubro de trans-
porte. El riesgo de estos ultimos dos grupos fue dos
veces mayor que el de los trabajadores no esenciales.

Datos del Reino Unido sugieren que 1 de cada
12 trabajadores de la salud tuvieron infeccién asinto-
matica durante el primer pico de la pandemia, y estu-
vieron en riesgo de transmitir el virus a colegas y pa-
cientes. Por lo tanto, muchos cirujanos pueden elegir
evitar la cirugia en pacientes con COVID-19 para reducir
el reservorio activo dentro del hospital y para mitigar el
alto riesgo de muerte en el posoperatorio®.

Cirugia en pacientes con antecedentes de COVID-19

En un estudio de cohorte internacional, mul-
ticéntrico y prospectivo que involucré mas de 140 mil
pacientes intervenidos quirdrgicamente, en 116 pai-
ses, realizado por el grupo COVIDSurg*, los pacientes
operados en las 6 semanas siguientes al diagndstico de
SARS-CoV-2 tenian un mayor riesgo de mortalidad po-
soperatoria a los 30 dias y de complicaciones pulmona-
res posoperatorias a los 30 dias.
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Estos riesgos disminuyeron hasta el nivel de

riesgo basal en los pacientes que se sometieron a ci-
rugia al menos 7 semanas después del diagndstico de
SARS-CoV-2%,

En el mencionado estudio se dividié a los pa-

cientes en dos subgrupos: bajo riesgo (edad < 70 afios,
estado fisico ASA 1-2, cirugia menor) y otro subgrupo
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Capitulo X
Conclusiones

= La etiologia mas frecuente de pancreatitis aguda en nuestro pais es la biliar.
* La pancreatitis aguda tiene dos fases. Una inicial donde predomina el SIRS y otra tardia donde toman relevancia
las complicaciones locales y sistémicas.
= El diagndstico se realiza con 2/3 de las siguientes variables:
1. Clinica (dolor abdominal) considerando el “dia 0” el momento de aparicién de los sintomas.
2. Laboratorio (amilasa y lipasa) elevado 3 o mas veces su valor de referencia.
3. Imégenes (Ecografia — TC — RM — Ecoendoscopia).
= La evolucién es impredecible, aunque los criterios prondsticos son de utilidad para diferenciar las formas leves de
las potencialmente graves. Es imprescindible el trabajo multidisciplinario.
= Los criterios de gravedad estdn basados en la revisidn de la Clasificacidon de Atlanta en:
1. PAleve
2. PA moderada
3. PA grave
= Durante las primeras 72 horas (horas de oro) es fundamental el manejo inicial:
1. Adecuada hidratacion
2. Buen manejo del dolor
3. Soporte nutricional oportuno
4. Y en las formas leves (80%), la colecistectomia temprana
= No recomendamos:
1. Profilaxis antibidtica
2. CPRE temprana
= Las complicaciones locales se clasifican segun los criterios de Atlanta 2012 en:
1. Coleccidn aguda liquida peripancreatica (CALP)
2. Coleccién aguda necrotica (CAN)
3. Pseudoquiste pancredtico (PP)
4. Walled-off necrosis (WON)
= El tratamiento de las complicaciones se realiza de acuerdo con las caracteristicas clinicas del paciente, la localiza-
cion, el numero y ubicacion de las colecciones, y es fundamental el apoyo de las imagenes.
= Es ideal contar con el apoyo laparoscépico, endoscopico y percutdneo para el tratamiento de las complicaciones
locales.
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COMPLICACIONES

FALLA ORGANICA LOCALES
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