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PANCREATITIS AGUDA

Dr. GuillermoWatkins Sepulveda.
Servicio de Emergencia Hospital Clinico Universidad de Chile

La Pancreatitis Aguda (PA) es la enfermedad que siem-
pre debe estar en la mente del clinico que enfrenta el
Abdomen Agudo, y no debe ser descartada a pesar
de que el juicio diagnéstico se incline en otra direc-
cion. Es una enfermedad de diagnostico dificil por-
que se trata de una afeccion de multiples causas, que
rara vez cuenta con elementos diagnosticos iniciales
especificos, cuyo espectro clinico va desde un leve
dolor abdominal al shock, con manifestaciones diver-
sas y cambiantes segun el tiempo de evolucion y que
puede simular otras afecciones agudas abdominales y
extraabdominales.

La PA fue descrita en 1889 por el profesor Reginald
Fitz', el mismo que 3 anos antes habia descrito la
Apendicitis Aguda. La patogénesis oscura, los
tratamientos inespecificos y el pronostico incierto
hicieron que el profesor B. Moynihan la calificara
como la mas terrible de todas las calamidades que
ocurren en las visceras abdominales” .

DEFINICION

Basados en los conceptos de Atlanta 19927 por PA
se entiende la inflamacion de la glandula pancreatica
con un variable compromiso de ella y de los 6rganos
vecinos, asi como la respuesta inflamatoria sistéemica,
derivada de la rotura de células acinares y liberacion
de su contenido enzimatico.

INCIDENCIA

[.a PA es una enfermedad de estimacion compleja
porque en la mayoria de los casos no hay confirmacion
histologica, hay episodios leves con examenes de
laboratorio ¢ imagenes normales y esto sumado a la
distinta prevalencia de los factores causales relacio-
nados (principalmente litiasis y alcohol). En Chile, en
base a los datos publicados por el Ministerio de Salud',
se estima de 10 a 20 casos por 10.000 habitantes al
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ano, o sea 15.000 a 30.000 casos aproximadamente.
Hay que considerar que la mayoria de los casos
corresponden a cuadros leves. La distribucion por sexo
es semejante siendo la litiasis mas frecuente en mujeres
y el alcohol en hombres’.

CLASIFICACION

No existe una clasificacion universalmente
aceptada para la enfermedad y sus complicaciones,
probablemente derivado de la ausencia de criterios
morfologicos y clinicos que inequivocamente
determinen la gravedad.

La clasificacion propuesta por Hans G. Beger de
la Universidad de Ulm, Alemania® ha sido aceptada
por su claridad y utilidad clinica, dividiendo la PA en
distintos cuadros morfologicos como se aprecia en la

tabla 1

Tabla N° 1
Clasificacion de la Pancreatitis Aguda
y su incidencia relativa

Clasificacion %o
Pancreatitis Edematosa Intersticial 71,0%
Pancreatitis Necrotica 21,0%
Necrosis Esteéril 2/3
Necrosis Infectada 1/3
Abceso Pancreatico 3.0%
Pseudoquiste Pancreatico Postagudo 6,0%)

Desde un punto de vista del manejo clinico la PA
se divide en Leve y Grave. Los criterios para
diferenciarlas se muestran en la Tabla 2

A partir de 1992, luego del Simposio de Atlanta, la
terminologia descriptiva de las lesiones asociadas a la
PA se uniformd, considerando la informacion que
entrega la Tomografia Axial Computada de Abdomen
con contraste intravenosa. Los términos definidos son:
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Tabla N° 2
Criterios de clasificacion de la Pancreatitis Aguda seguin gravedad

Condicién Leve Grave

Clinica Dolor abdominal superior sin Blumberg Dolor abdominal, Blumberg, masa epigastrica, fleo,
equimosis periumbilical (Cullen) en los flancos (Grey Turner)

APACHE II Menor o igual a 10 Mayor a 10

Morfologia Glandula normal o aumentada de vol. Necrosis pancreatica-peripancreatica-abseso-necrosis
infectada

Coleccion Liquida Aguda (CLA): acumulacion de
liquido alrededor del pancreas, de caracter precoz y
sin una pared que la delimite. En su mayoria regresan
en forma espontanea y se asocian mas frecuentemente
a la PA Necrotica. Algunas evolucionan a Pseudoquiste
Postagudo.

Necrosis Pancredtica (NP). areas de tejido
pancreatico desvitalizado que no incrementa su
densidad en el estudio con Tomografia Axial
Computada (TAC) al inyectar contraste intravenoso .

Necrosis Peripancredtica (NPP): tejido desvita-
lizado alrededor del pancreas con el mismo compor-
tamiento en la TAC con contraste. Se puede tratar de
Necrosis Grasa o de tejido retroperitoneal.

Pseudoquiste Pancredtico (PSQP): coleccion
liquida peripancreatica rica en componentes del jugo
pancreatico, rodeada de pared inflamatoria. Para su
formacion requiere de un tiempo aproximado de 1
mes de evolucion.

Necrosis Infectada (NI): necrosis pancreatica o
peripancreatica infectada y sin paredes que la
delimiten.

Absceso (Abs): coleccion purulenta con paredes que
la delimitan. Se puede generar en el espesor del
pancreas o en tejidos vecinos.

El término PA Hemorragica (o necrohemorragica)
no se utiliza actualmente debido a que la hemorragia
es una consecuencia de la necrosis que no necesa-
riamente esta presente en todos los casos de necrosis
y que este término no aporta informacion util desde
el punto de vista clinico. Tampoco se usan los términos
de Flemon y Flegmon que has sido sustituidos por los
de Necrosis y Necrosis Infectada.

PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

No es mucho lo que se conoce de los mecanismos
de esta enfermedad. Los modelos experimentales y

Revista HosprtaL CLinico UNIVERSIDAD DE CHILE. VoL. 9, N°4, 1998

los estudios en pacientes han revelado que el elemento
central de la PA es la activacion de las enzimas
pancraticas, proceso que se inicia con la confluencia
de los granulos de cimégeno y los lisosomas
(Crinofagia)’. Las distintas alteraciones en la fisiologia
celular se muestran en la figura 1

Figura N° 1
Patogénesis de la Pancreatitis Aguda
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Sintesis, ordenamiento y secrecion de las enzimas y zimogeno en la célula
acinar del pancreas. A, Normal. B, Anormalidades que ocurren en varios
modelos experimentales de Pancreatitis Aguda: (1) crinofagia; (2} pérdida
de la compartimentalizacion; (3) vacuola autofagica; (4) autoactivacion;
(5) secrecion incrementada de hidrolasa lisosomal; (6) exocitosis en block;
(7) secrecién a través de la membrana basolateral. Las lineas interrumpi-
das indican eventos anormales.

Son varios los mecanismos que intentan explicar
los distintos tipos de PA pero los mas aceptados son:

1. Aumento de presion en el conducto pancreatico:
esto modifica las cargas eléctricas de membrana y
genera la crinofagia. Puede ser por obstruccion me-
canica (litiasis), por aumento brusco de la secre-
cién y consecuentemente de la presion (luego de
una comida copiosa) o por reflujo desde el duode-
no (asa ciega). También se consideran las causas
mecanicas como pancreas anular o diverticulo
duodenal.
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2. Alteracion de la permeabilidad de los conductos
pancreaticos: mecanismo en el cual estan implica-
dos el alcohol, las sales biliares y algunas drogas.

La crinofagia genera la activacion de los compo-
nentes enzimaticos del jugo pancreatico. El proceso
se inicia con la activacion de la Tripsina y Quimio-
tripsina por accion de los componentes lisosomales.
La Tripsina activa al resto de enzimas pancreaticas y
esto permite el desarrollo del dano local y sistémico.

Desde el punto de vista local se rompe la célula
acinar y se destruye la estructura acinar asi como
ductal. El proceso puede quedar limitado a este grado
de destruccion con el consiguiente edema pancreatico
y la escasa o nula repercusion sistémica. Sin embargo
la destruccion puede ser mayor y generar un grado
variable de necrosis y respuesta inflamatoria sistémica.
En un principio se vinculo al sistema linfatico con las
desvastadoras consecuencias de la PA, llegando a
conceptualizar que a través de los vasos linfaticos se
incorporaban sustancias “toxicas” al torrente
sanguineo. En la actualidad no hay evidencias que el
sistema linfdtico juegue un rol especifico en esta
enfermedad.

No se conoce con precision la transicion entre una
PA edematosa y una PA necrotizante siendo para
algunos especialistas dos enfermedades distintas y para
otros solo distinto grado de desarrollo de una misma
enfermedad. Es interesante la observacion que la
activacion enzimatica genera en el organismo una
rapida y muy efimera produccion de Factor de
Necrosis Tumoral (TNF) e Interleuquina-6 (IL-6), dos
potentes mediadores de la respuesta inflamatoria.
Existe una estrecha relacion entre la magnitud de esta
produccion y la respuesta inflamatoria que se genera,
de tal forma que grandes producciones de TNF e 11.-
6 al inicio de la enfermedad determinan si se produce
una respuesta inflamatoria mayor, hecho que a su vez
determina la gravedad de una PA y que constituye
una de las primeras evidencias del porqué una PA se
inicia leve o se inicia grave y no varian de una a otra
en su evolucion®. La necrosis puede comprometer al
pancreas, el tejido graso peripancreatico y extenderse
por el retroperitoneo a los 6rganos vecinos. Las
repercusiones sistémicas estin mediadas por la
liberacion de sustancias vasoactivas y proinflamatorias
que generan en distintos organos distantes una
respuesta inflamatoria capaz de constituirse por si
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misma en un agente nocivo. Los organos mas sensibles
y frecuentemente amagados son el pulmon, el rinon,
el higado, los vasos sanguineos y la hemostasis.

CAUSAS

Es preferible referirse a condiciones asociadas a la
PA, ya que mucha veces es dificil certificar una causa
y frecuentemente la PA es consecuencia de 2 o mas
condiciones. Esto es importante en el sentido que un
paciente puede tener presente uno o mas factores
asociados (por ejemplo litiasis biliar y consumo
excesivo de alcohol) y la PA estar determinada por
otra causa. La tabla 3 muestra una agrupacion de
condiciones asociadas a la PA y la tabla 4 una lista
segun su importancia por frecuencia.

Tabla N° 3
Condiciones Asociadas a la Pancreatitis Aguda

Causas Ejemplos

Obstructivas Coledocolitiasis; Tumoresperiambulares;
Pancreas Divisum; Disfuncion del Oddi
Alcohol; Insecticida Organofosforado;
Azatioprina; Ac. Valproico; Metronidazol
Trauma contuso o penetrante; CPRE;
Cirugia; Manometria del Esfinter de Oddi
Hipertrigliceridemia; Hipercalcemia
Ascaridiasis; Urliana; Virus de la Hepatitis
A, B, y C; Adenovirus; Citomegalo; VIH;
[squemia por hipoperfusion; Vasculitis;
Microembolismo

Toxicas o Drogas
Traumatica

Metabolica
Infecciosa

Vascular

Hereditaria
Miscelanea Ulcera péptica penetrante; Enfermedades
de Crohn; IRC terminal; Transplante de
Organo

[diopatica

Tabla N° 4
Condiciones mas frecuentes asociadas a la
Pancreatitis Aguda

Condicion %o 2%
Litiasis Biliar 60 60,0%
Alcohol 20 80,0%
Idiopatica 10 90,0%
CPRE 2 92,0%
Resto 8 100%)
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El riesgo relativo de tener PA aumenta 30 veces
en presencia de colelitiasis y disminuye a valores
habituales con la colecistectomia. Esto tiene relacion
con el hecho de que gran parte de los pacientes con
PA vy litiasis biliar presentan migracion de calculos a
través de la papila, que producen obstrucciones
transitorias y que pueden ser recuperados en las
deposiciones’. La PA asociada a alcohol es mas
frecuente en hombres jovenes y su curso es mas
benigno que la biliar'™'". Las drogas involucradas en
la PA constituyen una larga lista dificil de memorizar
debiendo el clinico investigar cada droga que le
merezca sospecha. La PA postoperatoria es de alta
mortalidad y esta asociada a la cirugia directa sobre
el pancreas asi como a cirugia de organos vecinos,
incluso en cirugia extraabdominal (coronaria por
ejemplo)™ ", La Colangiopancreatografia Retrograda
Endoscopica (CPRE) se asocia a PA con mayor
frecuencia cuando el procedimiento es largo, se ha
producido inyeccion masiva de medio de contraste
en el conducto pancreatico (acinizacion del contraste),
se realiza una papilotomia o se efectia una mano-
metria del esfinter de Oddi". La hiperlipemia tipo V
(OMS) se asocia a PA presumiblemente por el efecto
citotoxico de los acidos grasos libres"”. También la
hipercalcemia se asocia a PA supuestamente por la
activacion del tripsinodgeno por calcio. El Pancreas
Divisum y Anular se han relacionado a la PA sin que
exista evidencia definitiva”. Se menciona el factor
obstructivo como el mecanismo. Finalmente, cuando
no es posible establecer relaciones causales se habla
de PA idiopatica, que representa un 25% del total. Si
el episodio de PA idiopatica se repite estd justificado
realizar una CPRE, un Sondeo Duodenal (en busca
de cristales de colesterol) y una Manometria del
esfinter de Oddi. Con esto la proporcion de PA
idiopatica se reduce a un 12%.

PRESENTACION CLINICA

El sintoma inicial y mas importante de la PA es el
dolor. Sé6lo el paciente que ingresa en shock no
manifiesta dolor (2%)*. Es un dolor de tipo visceral,
constante, localizado en el epigastrio e irradiado al
hipocondrio izquierdo, derecho o al dorso, llegando
a constituir en algunos casos un verdadero dolor en
cinturén en el hemiabdomen superior. La intensidad
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del dolor es variable pero en general es un dolor
intenso, que llega a su meseta de intensidad antes de
una hora. En algunos pacientes el dolor se agrava en
posicion supina y por esto tienden a sentarse
inclinados hacia adelante.

Las nauseas y los vomitos acompanan al dolor en
el 80% de los pacientes, siendo el vomito de caracter
inespecifico y frecuentes. Solo al inicio del cuadro hay
vomitos que luego remiten en forma espontanea o
por el uso de una SNG.

El examen inicial del enfermo esta determinado
por la gravedad de la PA, la ubicacion del proceso
inflamatorio en el pancreas, por el tiempo de
evolucion y por las condiciones asociadas a la PA.

En el inicio el paciente presenta cierto grado de
deshidratacion motivado por los vomitos y por la
generacion de un tercer espacio en este cuadro que
algunos han denominado “la gran quemadura
abdominal”. La respiracion puede ser rapida y
dificultosa en relacion al grado de hipoxia por distres
respiratorio. La temperatura inicialmente suele estar
entre 37° y 38 C. En grados de severidad extremos
el paciente puede estar en shock motivado por un
aumento generalizado de la permeabilidad capilar, la
generacion del tercer espacio, la hemorragia y los
vomitos.

El examen abdominal comienza apreciando la
distension abdominal, generalmente moderada. Los
casos extremos, a veces, pueden presentar los signos
de Cullen y Gray-Turner (coloracion azulada de la piel
por diseccion hemorragica del celular subcutaneo
periumbilical y de ambos flancos respectivamente).
La palpacion puede revelar cierto grado de empasta-
miento del epigastrio o de todo el hemiabdomen
superior, dolor intenso a la palpacion profunda del
epigastrio y uno o ambos hipocondrios. El dolor a la
compresion del angulo costovertebral izquierdo se
conoce como el signo de Mayo-Robson y dentro del
contexto clinico es de utilidad diagnostica cuando esta
presente. La irritacion peritoneal no es habitual en la
PA y su presencia debe hacer sospechar una
complicacion de la PA o la existencia de otra afeccion.
A la auscultacion los ruidos intestinales, al inicio, estan
disminuidos sin llegar a constituir un ileo completo.
La tetania por hipocalcemia es rara lo mismo que la
necrosis grasa del celular subcutaneo (que asemeja el
eritema nodoso en las extremidades inferiores) y la
psicosis toxica.
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Existe una serie de repercusiones en 0rganos
vecinos, de aparicion variable, que se pueden
manifestar en: una leve ictericia por compresion del
colédoco en su porcion intrapancreatica (8% de las
PA graves); malvaciamiento gastrico y hemorragia
digestiva alta por compresion extrinseca del antro y
duodeno que puede llegar a la inflamacion mucosa
(5% de las PA graves); ileo por inflamacion intestinal
por compromiso de los mesos (3% de las PA graves);
alteracion del intercambio gaseoso por alteracion de
la permeabilidad de la membrana alveolocapilar (75%
de las PA graves), ascenso diafragmatico (40%),
atelectasias basales y derrame pleural (30%); hipo y
dolor de hombro por compromiso irritativo del
diafragma (15%).

Son muchas las afecciones que elevan los niveles
plasmaticos de amilasa pero en general no mayor al
doble del valor maximo normal (Tabla 5).

Tabla N° 5
Causas de elevacion de la Amilasa Plasmatica
distintas a la Pancreatitis Aguda

DIAGNOSTICO

El cuadro clinico junto a una serie de examenes
permiten hoy en dia hacer el diagnostico de PA con
relativa seguridad. Los problemas en relacion al
diagnostico se producen cuando no existen los medios
de apoyo necesarios (especialmente Amilasemia y
TAC Abdominal) o cuando en la mente del clinico
no figura como alternativa diagnostica la PA.

Los examenes complementarios de utilidad son los
siguientes:

Laboratorio Especifico

Amilasa: su determinacion en el plasma sigue
siendo la piedra angular del diagnéstico inicial de la
PA. Es una enzima de 50.000 Da, que participa en la
degradacion de azicares complejos, cuyo origen es
en un 40% pancreatico. Su determinacion en el
plasma es sencilla y se eleva entre 2 y 12 veces su
valor normal en la PA. El alza de la amilasa es un
evento precoz y transitorio, de tal forma que se eleva
al inicio de la PA y su alza dura hasta el tercer a quinto
dia de evolucion. Luego puede regresar a valores
normales o mantenerse elevada. Hay que tener
presente que los valores de Amilasa en plasma pueden
estar distorsionados en presencia de altos niveles de
triglicéridos y que , en condiciones normales, s6lo el
40% de la amilasa plasmatica es de origen pancreatico.

El resto es de origen principalmente salival, pulmonar

y tubario, pero tambien es producida en otros epitelios.
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Causas Ejemplos

Enfermedad Biliar, Ulcera Gastroduodenal
Perforada, Apendicitis Aguda, Peritonitis,
Obstruc. Intestinal, Isquemia Mesentérica,
Hepatopatias, Aneurisma Adrtico complic.,
Emb., Embarazo Ectopico Complicado,
Cancer de Ovario, Enfermedad Prostatica
Infarto Agudo Miocardico, Embolismo
Pulmonar, Neumopatia Aguda, Cancer de
Pulmon metastasico y Cancer de Mama.
Postoperatoria, TEC, Quemaduras, Shock
hipovolémico

Cetoacidosis Diabetica

Opiaceos, Colinérgicos, Diurcticos,

Abdominales

Toracicas

Traumatica

Metabolicas

Farmacos
Corticoides, Indometacina, Azatioprina,
elc.

Otras Adenitis Salival, Transplante de Organo

Los principales desafios diagnosticos estan en las
causas de hiperamilasemia mayor al doble del valor
maximo normal y que se acompanan de dolor
abdominal. Se debe tener presente las siguientes
afecciones:

- Afecciones pancreaticas distintas a la PA:
Pancreatitis Cronica, Cancer de Pancreas, etc.

- Perforacion de viscera hueca abdominal: Ulcera
Gastroduodenal, perforacion de intestino delgado.

- Isquemia Mesentérica

[.a sensibilidad de la amilasa al comienzo de la PA
es buena pero su especificidad es baja. Para mejorar
esta baja especificidad se han desarrollado determi-
naciones adicionales que, por ahora, no han mostrado
mayor utilidad. Dentro de estos valores adicionales
se encuentra la determinacion de isoenzimas de la
Amilasa, la depuracion de Amilasa/Creatinina o la
Amilasuria. Al respecto la determinacion de
isoenzimas es lenta y no mejora mayormente la
especificidad; la depuracion es de utilidad para el
diagnostico de los raros casos de Macroamilasemia y
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la Amilasuria ayuda en la sospecha diagnéstica con
amilasemia normal y algunos dias de evolucion clinica,
asi como en los casos de Hipertrigliceridemia extrema
con suero lipémico. La determinacion de Amilasa en
otros liquidos corporales (especialmente ascitis y
derrame pleural) es una ayuda diagnostica muy util.

Un concepto importante es el hecho que la
magnitud de la hiperamilasemia no tiene relacion con
la gravedad del cuadro clinico de PA. Asi, PA leves
pueden tener grandes elevaciones de la amilasa
plasmatica y PA graves niveles mucho menores.

En resumen, la amilasemia es util especialmente
cuando es precoz o arroja valores muy elevados, el
hallazgo de valores normales no excluye el diagnostico
de PA y la magnitud de la hiperamilasemia no guarda
correlacion con la gravedad de la PA.

Lipasa: es una enzima hidrolitica de acidos grasos
que se origina en el pancreas (pero también en el
higado y estomago en muy baja proporcion) y que
presenta dos ventajas sobre la amilasa:

[—
.

Tiene mayor especificidad para PA (mayor al 90%)
Permanece elevada en el plasma por mayor tiem-
po que la amilasa, incluso hasta dos semanas de
iniciado el cuadro.

-

Se debe solicitar ante la duda diagnostica no
aclarada por la amilasemia, si esta ultima es normal o
se encuentra discretamente elevada. Actualmente la
determinacion de lipasa se ha hecho mas sencilla por
lo que su utilizacion se ha popularizado. Tiene las
mismas restricciones de la Amilasemia en cuanto a su
que valor normal no excluye el diagnostico y su
magnitud no tiene relacion con la gravedad de la
enfermedad.

Tripsina: Se determina por Radioinmunanalisis.
Tiene un valor diagnoéstico en todo semejante a la
Lipasa. No se le ha descubierto un valor en la
determinacion de la gravedad de la PA.

Elastasa-1: Su valor radica en la mayor perma-
nencia en el plasma lo que podria tener utilidad como
marcador “tardio” de PA pero sin tener aun un rol
definido.

Proteina C Reactiva (PCR): es un buen indicador de
inflamacion, de infeccion y de isquemia. Se utiliza para
seguimiento de la evolucion de la necrosis pancreatica.
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Otras determinaciones: Son muchas las determi-
naciones actualmente en evaluacion sin que tengan
aplicacion clinica, entre ellas la Metahemalbu-
minemia, el Fibrinogeno, radicales libres, comple-
mento, citoquinas, etc.

Laboratorio General

Pruebas Hepdticas: Son de utilidad para predecir
la existencia de obstruccion coledociana (patron
obstructivo), para el diagnastico diferencial (hepatitis)
y para precisar condiciones asociadas (litiasis, ingestion
excesiva de alcohol). Se deben solicitar siempre que
se sospeche una PA.

Glicemia: Su elevacion es frecuente y su persisten-
cia esta relacionada a la gravedad de la PA.

Calcemia: Se produce una hipocalcemia leve a
moderada que rara vez requiere tratamiento especifico
y cuya magnitud podria estar relacionada con la
gravedad. Hay que tener presente que en raras
oportunidades la PA se debe a una hipercalcemia
secundaria a un hiperparatiroidismo. La calcemia
puede ser mas baja que lo esperado por el consumo
de calcio secundario a la precipitacion que se produce
cualquier PA.

Otros hallazgos: Una leucocitosis es casi de regla
(80%) al igual que un aumento del hematocrito por
hemoconcentracion. Con los dias de evolucion el
hematocrito tiende a disminuir por la dilucion y el
variable componente de hemorragia de la PA. La
oxemia declina en relacion a la gravedad del cuadro,
lo mismo que el pH plasmatico. La hiperlipemia leve
en general es secundaria a la PA. La Deshidrogenasa
Lactica (LDH) se encuentra elevada junto a la PCR,
ambas relacionadas a la gravedad y magnitud de la
Nnecrosis.

Radiologia

Rx de Abdomen Simple: Lste examen ayuda al
diagnéstico y sobre todo al diagnostico diferencial.
Los signos que pueden encontrarse son proporcionales
a la gravedad de la PA, siendo escasos o inexistentes
en las PA leves y abundantes en las PA graves con
necrosis. Se puede ver: Asa centinela (una dilatacion
segmentaria de un asa de intestino delgado en el
cuadrante superior derecho del abdomen), ileo
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paralitico completo del intestino delgado, amputacion
del colon transverso con colapso a distal, desaparicion
de la linea adiposa preperitoneal, impresion en el
contorno de diversos organos (psoas, rinon, duodeno,
estomago), velamiento difuso por ascitis, calcifica-
ciones en el area pancreatica en los casos de
Pancreatitis Cronica Reagudizada, aire extraluminal
en el caso de absceso pancreatico, aire intraperitoneal
libre en el caso de perforacion de viscera hueca
(diagnostico diferencial) y un engrosamiento de asas
e impresion del dedo pulgar en la pared del intestino
delgado en los casos de isquemia mesentérica
(diagnostico diferencial).

Rx de Torax: Tiene las ventajas y desventajas de la
Rx de Abdomen Simple, pudiendo mostrar altera-
ciones al lado izquierdo (lo mas frecuente), a los dos
lados o exclusivamente al lado derecho. Los hallazgos
mas frecuentes son: Infiltrado pulmonar intersticial
sin cardiomegalia propio de Distress Respiratorio,
derrame Pleural, ascenso diafragmatico, atelectasia
basal, aire libre intraperitoneal por debajo del
diafragma derecho. Esta radiografia, cuando es tomada
de pie, es la mejor placa para observar pequenas
cantidades de aire dado que la cupula diafragmatica
se encuentra enfocada y tiene neta diferenciacion con
el higado si se interpone aire.

Ecotomografia Abdominal: es un examen de regla
en el PA. Lo mas destacado es su utilidad en la
evaluacion de la patologia litiasica biliar concomitante
a la PA, especialmente determinando la presencia de
coledocolitiasis. Junto a esta ventaja esta la gran
difusion v el bajo costo de este examen. Es posible
visualizar la presencia de un aumento de volumen de
la glandula pancreatica y la presencia de colecciones
liquidas. Muestra varias limitaciones: es operador
dependiente, se dificulta con la obesidad y el
meteorismo del paciente, no puede evaluar todo el
pancreas y no puede discriminar entre necrosis y tejido
edematoso o sano. En resumen su precision diagnos-
tica es baja en la PA (sensibilidad del 65%, espe-
cificidad de 72%).

Tomografia Axial Computada: Hoy en dia es el
examen de imagen mas importante en la PA. Su
aplicacion ha hecho cambiar el concepto de
diagnostico de PA. y de sus complicaciones. Solo
un 10% de todas las PA tienen una TAC normal,
siendo todas ellas PA leves de curso clinico benigno
y autolimitado. Gracias a una adecuada siste-
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matizacion de las imagenes se ha podido establecer
criterios de gravedad asociados al pronostico. Para
obtener la mayor informacion util es necesario
inyectar contraste intravenoso yodado, al igual que
bario diluido oral, y analizar en forma dinamica el
comportamiento del contraste en relacion al
pancreas y tejidos vecinos.

Las principales imagenes obtenidas son: tamano
del pancreas, presencia de areas de alta densidad al
inyectar contraste (las que se correlacionan con
hemorragia reciente), areas de menor densidad al
inyectar el medio de contraste (las que se correlacionan
con necrosis pancreatica o peripancrez’uica), permea-
bilidad vascular, presencia de aire intraabdominal y
colecciones liquidas con o sin pared.

Estas distintas densidades y su comportamiento
frente al contraste intravenoso es la base de la
clasificacion actual de la PA y sus complicaciones,
permitiendo definir si existe o no necrosis, si hay
colecciones liquidas y si estas tienen pared. Ademas
orienta hacia una posible infeccion de la necrosis. En
resumen es un examen de alta sensibilidad y
especificidad para PA (mayor al 95%).

La mas popular clasificacion de la PA por TAC es
la de Balthazar?’, cuyas especificaciones son las
siguientes:

Grado A
Pdancreas Normal: el pancreas se define claramente,
con densidad homogénea y configuracion acinar.
Hasta un 10% de los pacientes con clinica y enzimas
de PA tienen esta morfologia pancreatica.

Grado B
Crecimiento focal o difuso del pancreas: Aumento glo-
bal de volumen glandular, con pérdida de contor-
nos y parénquima homogéneo.

Grado C
Irregularidad intrapancredatica: Aumento difuso del
volumena glandular, con areas de disminucion de
la densidad intraglandular y resto del pancreas con
leve aumento de la densidad al inyectar medio de
contraste intravenoso. Hay cambios inflamatorios
de la grasa peripancreatica.
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Grado D
Una coleccion: aparicion de una coleccion liquida
pancreatica o peripancreatica, con limites pobre-
mente definidos junto a las alteraciones de las ca-
tegorias anteriores.

Grado E
Dos 0 mds colecciones: Aparicion de 2 o mas colec-
ciones mal definidas, de menor (liquidas) o mayor
densidad (necrosis), junto a las alteraciones ante-
riores o la presencia de gas en el pancreas o a su
alrededor.

Esta clasificacion (publicada en 1989) no hizo
expresa diferenciacion entre las CLA, la NP y la NPP.
Debido a la escasa importancia clinica de las CLA,
las cuales regresan espontaneamente en una alta
proporcion, y a la importancia trascendental que tiene
la presencia de necrosis en la morbimortalidad de la
PA, el mismo autor’ publicé posteriormente una

clasificacion de la NP (Tabla 6).

Tabla N° 6
Criterios de Balthazar-Ranson para la gravedad de
la PA al TAC
Criterio Parametro Puntaje Morbilidad Mortalidad

Balthazar A 0 S 2%
Balthazar B 1 = 5%
Balthazar Balthazar C 2 5 6%
Balthazar D 3 - 8%
Balthazar E 4 . 17%
0 0 6% 0%

Necrosis <30%) 2
30 a 50% 4 > 820 23%

>50% 6
0-3 8 3%,
>, Puntos 4-6 35% 6%
7-10 92% 17%

La ausencia de necrosis es aisladamente la variable
que mejor se asocia a una evolucion benigna de la
PA. Al respecto es importante tener presente que la
aparicion de necrosis puede ser evidenciada en la TAC
desde el principio de la enfermedad o en forma tardia,
esto es después de la primera semana de evolucion.

Otra precision necesaria de hacer es la presencia o
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ausencia de NPP o extrapancreatica®, la cual s1 bien
no esta incorporada a un sistema de puntuacion
especifico, tiene clara relacion con la morbimortalidad.

Angiografia: Su unica indicacion actual con fines
diagnosticos se genera frente a la presencia de
hemorragia a través de la papila en el contexto de
una PA. Permite diferenciar la hemobilia del
hemosuccus pancreaticus, que produce hemorragia
en el conducto pancreatico secundaria generalmente
a la destruccion de una rama pancreatica de la arteria
mesenteérica superior.

La Colangiopancreatografia retrograda endos-
copica (CPRE) no es un examen planteable para
realizar el diagnostico de PA. Su rol, como se discutira
mas adelante, estda en la investigacion de las
condiciones asociadas y en el tratamiento de la PA.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay 3 condiciones clinicas que pueden ser la forma
de presentacion de una PA y que requicren ser
diferenciadas de otras causas:

I. Dolor abdominal superior y aumento de la
Amilasa plasmatica: se deben considerar todas las
causas que aumentan la Amilasemia (ver Tabla 5)

2. Dolor abdominal superior con amilasemia normal:
puede ser una PA, especialmente si el cuadro cli-
nico lleva varios dias de evolucion.

3. Paciente que ingresa en shock: pensar en la posi-
bilidad e una PA vy solicitar Amilasemia o estudio
de imagenes.

Los cuadros clinicos que requieren una especial
consideracion por su semejanza o frecuencia son:

Ulcera péptica perforada: en general se produce
un dolor de instalacion mas brusca que en la PA,
acompanado de mas signos de irritacion peritoneal.
Hay aumento de la amilasa plasmatica y en la Rx de
Torax es posible apreciar aire subdiafragmatico.
Cuando pasan las horas el cuadro clinico inicialmente
dramatico se comienza a atenuar y la diferenciacion
con la PA se hace mas dificil.

Colecistitis Aguda: hay una tendencia a tener dolor
mas hacia la derecha del abdomen superior, con signo
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de Murphy(+). La amilasa aumenta en forma
moderada. La Ecotomografia Abdominal es capaz de
precisar el diagnostico entregando elementos de alta
especificidad de colecistitis aguda. El problema radica
en que ambos procesos pueden coexistir.

Coledocolitiasis y/o Colangitis Aguda: el dolor es
de caracter colico y del epigastrio ulateralizado a la
derecha del abdomen superior. La amilasemia se eleva
en forma moderada predominando la alteracion de
las pruebas hepaticas, con patron obstructivo y
relacion GPT/GOT>1. La Ecotomografia abdominal
es importante para el diagnostico al evaluar la vesicula
biliar, el diametro de la via biliar intra y extrahepatica
asi como la eventual presencia de imagen compatible
con litiasis en la via biliar. El aumento de los valores
alterados de las pruebas hepaticas es orientador a que
se encuentra en curso una obstruccion de la via biliar,
con mayor probabilidad un calculo enclavado en la
papila.

Isquemia mesentérica: el dolor abdominal tiende a
ser difuso y constante. La irritacion peritoneal es un
signo tardio lo mismo que las deposiciones con sangre.
Se debe pensar especialmente en pacientes ancianos
con signos de aterosclerosis y con cuadro doloroso
abdominal que le da al enfermo un aspecto de
gravedad. Se puede encontrar una amilasemia elevada
y solo realizar el diagnostico correcto al realiyzar un
TAC abdominal o la laparotomia.

En menor escala la peritonitis aguda difusa de
diversa etiologia es una condicion que puede
confundirse con una PA grave.

Es infrecuente que un caso no se aclare luego de
del debido analisis de los hallazgos clinicos, de los
examenes de sangre, la radiologia simple, la ECO vy
la TAC. Si la duda diagnostica persiste, especialmente
en centros en que no es posible contar con una TAC
de abdomen, la laparotomia esta indicada.

Toda la informacién que maneja el clinico en
relacion a la PA le debe permitir responder cuatro
preguntas iniciales que determinaran el correcto
enfoque de un paciente asi como no retrasar el manejo
de la enfermedad.

1. ¢Cual es el diagnostico correcto?

2. ¢Es una PA leve o grave?

3. (Existe necrosis y de que caracteristicas?

4. ¢Cual o cuales son las condiciones asociadas a la
PA?
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1. ¢Cual es el diagndstico correcto?

La clinica, el laboratorio y la imagenologia
abdominal es capaz de realizar el diagnostico correcto
en una alta proporcion de casos, haciendo la
observacion que es el juicio clinico del medico el
elemento mas importante en el proceso de diagnostico
y diagnostico diferencial.

2. (Es una PA leve o grave?

Cuando se habla de gravedad de la PA es necesario
precisar que ella esta dada por dos componentes: la
presencia de necrosis y la presencia de disfuncion
organica secundaria a la respuesta inflamatoria
sistémica. Si bien la disfuncion es consecuencia de la
necrosis en una alta proporcion de enfermos, existen
casos en los cuales no se puede documentar necrosis
pancredtica pero si una importante falla organica, asi
como otros enfermos presentan una necrosis definida
pero no manifiestan falla organica. Un primer paso
es precisar la disfuncion organica que genera la PA
independientemente de las consideraciones sobre la
necrosis.

Para determinar la disfuncion (gravedad) se puede
recurrir a distintos “criterios de gravedad” (Ranson?’,
Glasgow®; APACHE I1*!, Imrie”’, etc) o al analisis
por sistema determinando si existe disfuncion organica
o falla propiamente tal. Hay que considerar que los
organos mas amagados por la PA (al igual que toda
respuesta inflamatoria mayor) son el pulmon, el rinén,
el sistema cardiovascular, el sistema nervioso central,
el higado, el tubo digestivo y la coagulacion. Se
comienza a hablar de disfuncion multiorganica cuando
se compromete la funcion de dos o mas organos o
sistemas. Las caracteristicas mas destacadas de los
sistemas de puntuacion de gravedad se aprecian en
las tablas 7, 8 y 9.

Lo recomendable es aplicar un solo sistema en
forma general a todos los pacientes y por un tiempo
razonable. Esto permite la evaluacion de resultados y
su comparacion con otros centros. Iin este sentido las
escalas de puntuacion permiten una comparacion de
resultados entre enfermos con puntajes similares. De
los sistemas de puntuacion los criterios de Ranson son
los mas difundidos a pesar de que se les critica el hecho
de haber sido creados para evaluar las PA de origen
alcohélico, la lentitud en obtener la informacion (48
horas), la ausencia de valoracion de las condiciones
previas del enfermo, y la imposibilidad de seguir su
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Tabla N°7

Criterios de Gravedad de la Pancreatitis Aguda

segun Ranson

Al Ingreso

Edad > 55 anos
Recuento de Leucocitos > 16.000 ml
LDH > 350 UI/L
Glucosa plasmatica > 200 mg/dL
TGOT (AST) > UI/L

A las 48 Horas del Ingreso

Descenso del Hematocrito > 10%
Aumento de BUN > 5mg/dL
Calcio sérico < 8 mg/dL
Presion Arterial de Oxigeno < 4 MEq/L
Exceso de Base > 4 MEq/L
Secuestro de liquido estimado > 6 L

Criterios (+) Morb Mort
l a2 < 5% < 1%
3ab 30% 5%
6o+ Q0% 20%
Con 3 o + criterios PA Grave
Tabla N° 8

Criterios de Gravedad de la Pancreatitis Aguda de

Glasgow

Dentro de las 48 horas del Ingreso

Edad > 55 anos
Recuento de Leucocitos > 15.000 ml
LDH > 600 UI/L
Glucosa plasmatica > 180 mg/dL
Albuimina plasmatica < 3,2 mg/dL
Calcio sérico < 8 mg/dL
Presion Arterial Oxigeno < 60 mmHg
Urea < 45 mg/dL

Co 3 o + criterios PA Grave

aplicacion para evaluar la evolucién del paciente. La
escala de Glasgow es similar pero se puede aplicar en
cualquier momento dentro de las primeras 48 horas.
En lo demas comparte las mismas observaciones que
los criterios de Ranson. La puntuacion de APACHE
I1 (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation)
parece ser la mas adecuada® ya que permite su
aplicacion instantanea y repetida, integra las variables
agudas y las cronicas y se correlaciona adecuadamente
con la morbilidad y mortalidad, permitiendo una
confiable separacion entre las PA leves y graves. Su
inconveniente principal es la complejidad del calculo
inicial, lo cual se puede aliviar con la ayuda de un
programa computacional donde se ingresen los datos
iniciales y los obtenidos dia a dia, dejando al
computador realizar el calculo.

3. ¢Existe necrosis y de que caracteristicas?

La presencia de necrosis se determina en forma
confiable con la TAC de doble contraste, y en forma
menos precisa con la Ecografia Abdominal. Lo
realmente importante es su categorizacion segun el
puntaje de gravedad de la necrosis (Tabla 6)

4. (Cual o cuales son las condiciones asociadas a
la PA?
Con el diagnostico de PA, su gravedad y la

presencia o ausencia de necrosis ya definidos

Tabla N° 9
Variables incluidas en el Sistema de Clasificacion de
Severidad de Enfermedad APACHE 11

Alt. Fisiologicas Agudas Otros Parametros

Temperatura rectal Edad
Presion arterial media Enfermedades Cronicas

Irecuencia cardiaca Postoperado
Irecuencia respiratoria Iscala de Glasgow

Oxigenacion de la sangre para el coma neurologico

Electrolitos Plasmaticos (Na, K) El puntaje se obtiene de la
Creatinina Plasmatica suma de las alt. agudas,

Hematocrito la edad vy las enf. cronicas

Recuento de Leucocitos Puntaje > 5 PA Grave
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corresponde determinar la existencia de factores
asociados para su correcto manejo.

Los principales factores asociados que se deben
investigar son la litiasis biliar, el consumo de alcohol
y las causas metabolicas (ver tabla 2). Esto tiene mucha
importancia como se vera en el tratamiento.

TRATAMIENTO

Hasta hoy no existe un tratamiento que detenga la
evolucion de la destruccion pancreatica o de la
respuesta inflamatoria sistémica, por lo que las
medidas terapéuticas pretenden compensar altera-
ciones y prevenir mayor dano.

Para esquematizar el tratamiento se agrupan las PA
en las siguientes categorias

I. PA leve sin necrosis y sin litiasis biliar

2. PA leve sin necrosis y con litiasis biliar

3. PA grave con necrosis y sin litiasis biliar

1. PA grave con necrosis y con litiasis biliar

5. Manejo de las complicaciones derivadas de la

NeCrosis pancre{llica

PA leve sin necrosis y sin litiasis biliar: ¢l manejo
esta enfocado a la reposicion hidroelectrolitica, los
vomitos y al manejo del dolor. El reposo digestivo se
mantiene hasta que se restablece el transito intestinal
labdomen sin distension y eliminacion de gases o
deposiciones) y los niveles de amilasa en la sangre
son normales. Las medidas tendientes a “reducir la
secrecion pancredtica” como la SNG y los inhibidores
de la secrecion gastrica no han probado su utilidad”.
A su vez la realimentacion oral progresiva se puede
realizar en base a un régimen liviano sin mayores
especificaciones. Los criterios para evaluar la
realimentacion son la tolerancia, que el paciente no
vuelva a presentar ileo y que los niveles de amilasa
en sangre se mantengan normales. Lo contrario
lespecialmente el ascenso de la amilasemia) debe ser
interpretado como una reactivacion de la PA. Un
estudio mas acucioso de los factores relacionados solo
se justifica si repite el episodio de PA (PA recurrente)

PA leve sin necrosis y con litiasis biliar: difiere del
anterior solamente en que se debe resolver la litiasis
biliar en el periodo de recuperacion de la PA#, sin
diferir la colecistectomia por la posibilidad de un
nuevo episodio de PA. Siempre se debe incluir una
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colangiografia (generalmente intraoperatoria) para
determinar el estado de los conductos biliares.

PA grave con necrosis y sin litiasis biliar: la
magnitud de la intervencion terapéutica esta en
relacion al grado de la falla organica. Se manejan las
disfunciones de organos y sistemas generalmente en
una Unidad de Tratamiento Intensivo. Las medidas
especificas tendientes a reducir la secrecion pan-
creatica (Somatostatina, Glucagon, etc) no han
demostrado su validez?’. Probablemente la unica
terapia especifica de utilidad sea el uso de medidas
de descontaminacion para reducir la probabilidad de
infeccion de la necrosis®. Se cuenta con Antibioticos
de amplio espectro por via intravenosa y la desconta-
minacién selectiva del tubo digestivo®*. s probable
que baste con el uso de antibioticos intravenosos que
cubran bacilos Gram (-), Cocos Gram (+), Anaerobios
y Enterococo. Hasta la fecha se han descrito un variado
espectro de tratamientos que incluyen todo tipo de
inhibidores de los componentes enzimaticos de la
secrecion pancreatica***!, de la secrecion pancreatica
misma**** ¥ inhibidores de la respuesta inflama-
toria’™*, lavado peritoneal continuo' 'l resecciones
parciales o totales del pancreas', etc. Desafortu-
nadamente ninguno ha mostrado tener efectos en la
reduccion de la mortalidad o de la calidad de vida y
no se propugna la utilizacion de ninguno de ellos en
particular. La esperanza actual esta puesta en los
inhibidores de algunos componentes de la respuesta
inflamatoria, particularmente un inhibidor del Factor
de Agregacion Plaquetaria (PAF), aunque queda
tiempo de investigacion para definir su real utilidad.
s importante recalcar que otras medidas comunes
como la SNG vy el uso de inhibidores de la secrecion
dcida gastrica tienen un rol en cuanto a su efecto
especifico (descompresion gastrica, proteccion
mucosa) pero no se ha demostrado utilidad en el
manejo de la PA.

La PA grave ha sido una de las enfermedades en
las cuales mas se han ensayado diferentes modalidades
de apoyo nutricional. La nutricion parenteral total
central (NPTC) precoz ha gozado de gran aceptacion
pero hoy en dia se discute su beneficio dado la
morbilidad asociada (derivadas del catéter central y
del equilibrio metabélico) y el alto costo'. En
contraposicion ala NPTC esta la posibilidad del apoyo
nutricional parcial por via periférica (aminoacidos de
baja osmolaridad) o el uso de la nutricion enteral por
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sonda enteral mas alla del angulo de Treitz en el
yeyuno una vez superado el ileo y con criterios
similares a los utilizados para la realimentacion oral
en la PA leve*"". Esta ultima modalidad se asocia a
resultados similares a la NPTC con menos morbilidad
séptica y metabdlica y a un costo muy inferior.

PA grave con necrosis y con litiasis biliar: La
principal intervencion terapéutica precoz en la
evolucion de este tipo de PA es la CPRE. Mientras
mas precoz se realice los resultados son mejores. La
descompresion de la via biliar, a través de una
papilotomia endoscépica, ha mostrado alterar el curso
de la enfermedad y reducir la morbilidad y la
mortalidad**". El principal efecto de la CPRE es
reducir la sepsis de origen biliar y en algunos casos
eliminar calculos desde el colédoco y la papila. El uso
de antibiéticos en este tipo de PA es mandatorio desde
el momento del diagnostico.

Manejo de la Complicaciones:

Colecciones liguidas agudas: su importancia es
menor y en mas del 90% de los casos regresan
espontaneamente. No se requiere intervencion sobre
ellas y solo se indica su puncion cuando se investiga
su posible contaminacion séptica.

Necrosis no infectada: Solo cuando la cantidad de
necrosis es discreta se puede esperar que se reabsorba
espontaneamente. En la gran mayoria de los casos
debe ser removida quirurgicamente. La pregunta es
cuando es el mejor momento de hacerlo. I'n primer
término se ha comprobado que la produccion de
factores proinflamatorios (los mas importantes Factor
de Necrosis Tumoral e Interleuquina 6) en la necrosis
es un evento precoz (de las primeras horas) y no
permanente en el tiempo. El retiro precoz de la
necrosis es inefectivo desde este punto de vista ya que
la respuesta inflamatoria ha sido previamente
desencadenada. La necrosis con el tiempo se va
diferenciando del tejido sano adyacente, tanto del
tejido pancreatico como del extrapancreatico. Esto
hace que la conducta recomendable sea la de esperar
un tiempo aproximado de 4 a 0 semanas antes de
decidir su remocion quirurgica, lo que permite mejores
planos quirirgicos, mejor definicion del tejido viable
y menor riesgo de yatrogenia'""’, Las modalidades
quirurgicas para el retiro de la necrosis varian de
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acuerdo a la ubicacion de la necrosis, la presencia de
infeccion, el tiempo de evolucién de la necrosis y/o
otros condiciones asociadas. Se utilizan la laparotomia
vertical (no aconsejada), la laparotomia transversa, la
laparostomia transversa, la lumbotomia, los drenajes
convencionales y los de 2 y tres vias, abiertos o
cerrados y las punciones percutaneas.

Necrosis infectada: un factor pronéstico importante
es la infeccion de la necrosis. De ella depende una
proporcion significativa de la morbilidad y la
mortalidad de la PA’'. Es preciso ser activo en la
bisqueda de la infeccion de la necrosis. Los signos
clinicos son un deterioro en la condicion general del
enfermo, fiebre, dolor abdominal v aumento de la
distension, ileo y signos de irritacmn peritoneal.
Ademas, especialmente se acentua el catabolismo y
pueden aparecer hemocultivos positivos.. La TAC
muestra progresion de la extension de la necrosis,
aparicion de areas de distinta densidad y de aire dentro
de la necrosis (signo patognomonico). A pesar de todo
lo anterior muchas veces los signos clinicos y
radiologicos son imprecisos y lo unico certero es la
conlumacmn de la ll'lfLC(,IOI] con punciones per-
cutaneas seriadas guiadas por Ecografia o IAC. La
gran mayoria de los cirujanos piensan que la infeccion
de la necrosis es sinonimo de drenaje inmediato. Hay
algunos centros que plantean un manejo mas
conservador basados en la ventaja de la espera a
similitud de los conceptos aplicados a la necrosis no
infectada. Si el paciente se encuentra estable y sin
deterioro luego de diagnosticada la infeccion de la
Nnecrosis, es manejado con antibioticos y apoyo
intensivo, difiriendo la cirugia por un periodo de
tiempo variable (dias 0 una o dos semanas) “. En caso
contrario, si hay evidencias de deterioro, si la sepsis
no esta controlada o hay evidencias de una complica-
cion intraabdominal el paciente debe ser operado.

Absceso: la coleccion séptica localizada y con
paredes verdaderas se produce luego de la infeccion
de la necrosis, en general a partir de la tercera semana
de evolucion. Su manejo es siempre el drenaje una
vez diagnosticado excepto colecciones menores de 2
cm y de dificil acceso. Cuando sea factible se intentara
el drenaje percutaneo asistido por ECO o TAC". Si
es necesario el abordaje quirargico se preferira la via
extraperitoneal a través de una lumbotomia. El drenaje
endoscopico en general no se utiliza debido a la
dificultad de exteriorizar el material purulento.
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Pseudoquiste: 1.os pseudoquistes tienen comuni-
cacion con los conductos excretores pancreaticos en
una proporcion mayor al 50%, lo que determina que
su contenido sea rico en componentes del jugo
pancredtico. De acuerdo a sus caracteristicas se pueden
tratar de diversas formas. Se debe considerar la
posibilidad que regresen espontaneamente cuando son
de pequeno tamano y/0 no estan comunicados con
un conducto pancreatico. La ubicacion, la cercania a
otras visceras y la presencia de infeccion secundaria
son las otras caracteristicas que determinan el
procedimiento terapéutico’.

- Drenaje Transpapilar. especialmente para los quistes
con comunicacion con el conducto pancreatico. A
través de una CPRE se canula con una guia de alambre
el conducto pancredtico y luego se avanza la guia hasta
introducirla dentro del PSQP. A continuacion de
desliza la endoprotesis de mayor calibre posible y se
deja el extremo proximal dentro del PSQP. Es un
procedimiento de buenos resultados y baja morbilidad
pero factible de efectuar solo en algunos PSQP.

- Drenaje Transmural Endoscapico: procedimiento de
cleccion cuando existe intimo adosamiento de la pared
del PSOP a la pared del estomago o duodeno. Se
requiere que el grosor de la suma de la pared del PSQP
y la viscera sea de 1 cm. o menos (alaTAC)y queala
endoscopia exista un abombamiento del estomago o
el duodeno. Con un endoscopio de vision lateral o
frontal se punciona la zona de abombamiento hasta
caer en la cavidad del PSOP y luego se efectia una
perforacion generalmente con electrocoagulacion.
Finalmente se deja una endoprotesis de calibre grueso
que comunique la viscera con el PSOP. Tiene buenos
resultados en cuanto a resolucion del PSOP,
especialmente en la cistoduodenostomia pero tiene
riesgo de hemorragia y perforacion.

- Drenaje Quinirgico: se reserva para los casos en que
los procedimientos anteriores no son facublesy se realiza
una anastomosis quirtrgica entre la pared del PSQP y el
duodeno, el estomago o un asa desfuncionalizada de
yeyuno. Tiene un alto porcentaje de resolucion y la
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morbimortalidad quirargica habitual.

Otras complicaciones: Una complicacion asociada
frecuentemente a la PA es la hemorragia digestiva alta,
la que puede tener multiples origenes, a saber:

- Antroduodenal: por irritacion mucosa producto de
la inflamacion de la necrosis pancreatica vecina. Es
de manejo conservador (médico y endoscopico)

- Hemosuccus pancreaticus por erosion de arterias
pancreaticas que se abren a un conducto pancreatico.
Si es factible se hace el diagnéstico con arteriografiay
se procede a su embolizacion. De lo contrario se
procede a la cirugia.

- Fistulizacion de la necrosis, generalmente
infectada, al tubo digestivo: complicacion siempre de
resolucion quirurgica.

La otra forma de hemorragia frecuente es la
intraabdominal o retroperitoneal por destruccion de
vasos mayores por la necrosis e infeccion. Son
hemorragias mayores que en

general requieren de resolucion quirargica urgente.

SEGUIMIENTO

LLa mayoria de los pacientes se recupera
integramente de una PA en un periodo de I mes. En
algunos pacientes, dependiendo de la magnitud de la
necrosis, se producira una insuficiencia exocria que
tardara en regresar y que puede perdurar varios anos.
[.a insuficiencia endocrina es de mas rara presentacion
y esta en relacion a una destruccion masiva o total del
pancreas. La alteraciones morfologicas de la glandula
son perceptibles a la TAC por un largo periodo. Hay
complicaciones tardias que por su gravedad es
necesario considerar. Las complicaciones vasculares
son los pseudoaneurismas rotos y trombosis de ramas
arteriales vecinas a la necrosis. Tambien pueden
producirse la fistulizacion tardia de pseudoaneurismas
al intestino”, complicacion que es necesaria tener
presente en pacientes con hemorragias digestivas y el
antecedente de una pancreatitis aguda.
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