CAPITULO VIII

TEMA 11
PANCREATITIS AGUDA

Dr.  Gerardo de la Llera Domínguez

DEFINICION
Klaus Mergener y John Baillie plantean la siguiente definición: “Es un proceso inflamatorio agudo del páncreas que puede tomar el tejido pancreático, sistemas de órganos distantes o ambos. Puede ocurrir como un ataque solitario o recurrir en distintos episodios con regresión a una histología normal entre ataques”.
Ruiz CH R. define la Pancreatitis Aguda como “Una inflamación del Páncreas debido a una activación enzimática intrínseca”.
Es difícil definir esta entidad, pues a pesar de que se conocen los procesos patológicos que con más frecuencia se asocian a la misma y que parecen tener una relación directa con su fisiopatología, ésta no se conoce bien y hasta el presente todo se reduce a hipótesis.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA
Son múltiples los procesos patológicos que se asocian con la presencia de una pancreatitis aguda, e incluso podemos clasificarlos de acuerdo a su acción en obstructivos, tóxicos, drogas, traumatismos, metabólicos, infecciones, vasculares, enfermedades asociadas e idiopáticas y en cada uno de estos epígrafes existen varias causas. Sin embargo, la verdadera etiología y patogenia de la pancreatitis aguda, permanece ignorada y todo se limita hasta ahora a hipótesis con más o menos elementos comprobatorios.
En las pancreatitis agudas se distinguen como causas etiológicas y presentes en el 80 a 90% de todos los casos la litiasis vesicular y de conductos biliares, correspondiente a las causas obstructivas y al abuso del alcohol en las causas tóxicas. En ciertos estudios la causa “Idiopática” alcanza el 10%. 

La presencia de litiasis o el abuso del alcohol estará presente en una proporción mayor o menor dependiendo muchas veces del tipo de comunidad de que se trate. En nuestra sociedad lo más frecuente es la presencia de litiasis biliar.

El mecanismo de producción de la pancreatitis aguda en la presencia de litiasis biliar fue invocado hace tiempo por Opie basado en la acción que pudiera ejercer un cálculo enclavado en la desembocadura de un canal común del colédoco y el Wirsung, que permitiese el paso de la bilis al interior del páncreas, activando las enzimas. En experimentos realizados no se ha podido comprobar esta teoría, si bien es verdad que cuando un cálculo  se enclava en la papila de Vater se puede producir una pancreatitis aguda.  Se ha observado que el solo hecho de que se obstruya la salida del conducto de Wirsung, no es suficiente para que se provoque una pancreatitis, pues además debe haber aumento de la presión dentro del canal por aumento de la secreción, pero un cálculo puede permanecer obstruyendo la salida del conducto pancreático sin que se altere la secreción normal, con lo que se llega a producir una hiperpresión. El método clásico de provocar una pancreatitis experimental ha sido la inyección de bilis dentro del conducto pancreático, pero parece ser que en esto la causa ha sido el hecho de la hiperpresión creada por la inyección sin control manométrico. Haciendo esfinteroplastias transduodenales, pudimos comprobar que en forma constante, cuando se canalizaba el conducto de Wirsung y se inyectaba contraste para realizar radiografías, posteriormente se producían manifestaciones de pancreatitis aguda de mayor o menor intensidad y algunas veces graves En la litiasis se ha invocado también el factor de los componentes de la bilis como las sales biliares deconjugadas y las lisolecitinas  que tienen acción extremadamente tóxica sobre el páncreas, lo que ha sido demostrado en el reflujo experimental. Las sales biliares deconjugadas pueden ser formadas por la acción de bacterias sobre las sales biliares conjugadas y las lisolecitinas por la acción de la fosfolipasa A del páncreas sobre las lecitinas de la bilis.
El abuso del alcohol como causa de pancreatitis tampoco está demostrado, a pesar de la relación íntima existente. Se ha invocado que el alcohol provoca un aumento en la concentración de proteínas en el jugo pancreático, favoreciendo la posible precipitación y formación de cálculos intrapancreáticos. Además se señala que el alcohol provoca cierto grado obstructivo en el conducto pancreático y aunque se sabe, como se ha dicho que si además no hay estímulo a la hipersecreción, no se produce experimentalmente una pancreatitis, la comida en exceso que generalmente acompaña a la ingestión alcohólica es capaz de provocarla. Se ha señalado también que el alcohol puede determinar toxicidad sobre el páncreas al igual que lo hace en el hígado.

Como se mencionó anteriormente son muchas más causas las que se invocan, pero ninguna de ellas explican suficientemente el mecanismo exacto de producción.

Ha sido probado experimentalmente que el inicio de la pancreatitis es a nivel de la célula del acini. La disfunción microtubular que se produce debido a un   stress oxidativo, provoca un bloqueo de la secreción exocrina que es el trayecto común de la patogenia. En estas condiciones y con el transporte mantenido en la  en la célula del acini se acumula la producción continuada del zimógeno que en forma prematura es activado por la hidrolasa lisosómica, lo que determina lesión de la célula, produciéndose por la activación del tripsinógeno una extravasación de las enzimas activadas en el intersticio de la glándula.

Además en este proceso la apoptosis de la célula del acini se comporta inversamente proporcional a la severidad del proceso y se ha comprobado que los neutrófilos que son activados en todo el proceso pueden cambiar la apoptosis de estas células para transformarlas en necrosis. En esta necrosis se invoca también el axis islote/acini, pues es posible que algunas hormonas que salen de los islotes con propiedades de disminuir el flujo de sangre y que aumentan en la pancreatitis, llegan directamente a los acinis a través de la microcirculación.
Todo este proceso que produce la liberación de varios sistemas de enzimas en el intersticio determinan las lesiones histológicas más tempranas de la enfermedad que son el edema intersticial, necrosis grasa e inflamación interlobar. Hay evidencias de que la isquemia pancreática que se produce en las fases tempranas de la pancreatitis aguda es importante en el desarrollo de la necrosis pancreática. La hipovolemia que se produce en los casos de pancreatitis aguda por varias razones como los vómitos repetidos, la pérdida de líquido extravasado y el líquido atrapado en las asas intestinales distendidas, es un factor de importancia en el desarrollo de la isquemia, aunque existen otros factores como la vasoconstricción, la lesión endotelial, la coagulación intravascular, el aumento de la permeabilidad endotelial, dando edema, la hemoconcentración y la dificultad en el drenaje venoso. El fenómeno de la lesión por reperfusión asociado a la isquemia inicial, determinan las manifestaciones anteriores dados por el stress oxidativo, la activación de neutrófilos y liberación de mediadores. Se debe hacer notar que estos fenómenos son los que se presentan en el Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) que  acompaña a la Pancreatitis Aguda aún sin infección y será más o menos intensa su severidad de acuerdo a su perpetuidad.

Después de este análisis se puede decir que los dos cuadros principales de Pancreatitis Aguda que son la “Inflamación Intersticial o forma Edematosa”  y la “Necrosis Pancreática” tienen un mismo origen, solo que en ocasiones el paso a la necrosis es muy temprano y por tanto imperceptible y otras veces es a partir del edema pancreático ya instalado. 

Como se ha dicho esta afección es una en las que se presenta acompañándola el SIRS, que puede ir al Síndrome de Disfunción Múltiple de Organos (MODS)  y muerte por lesión tisular, pero no entraremos en su descripción, por no ser motivo de este tema. Estos cuadros serán descritos en otro capítulo de este libro   

CLASIFICACION 

Existían diversas denominaciones para las posibilidades de presentación del cuadro de Pancreatitis Aguda y en el Congreso de ATLANTA GA.  11- 13- SEPTIEMBRE 1992, se desarrolla una clasificación basada en la clínica. 

· Pancreatitis aguda (Pancreatitis Intersticial Aguda)

                 -Pancreatitis aguda severa. 

                 -Pancreatitis aguda leve.

· Colecciones agudas líquidas
· Pseudoquiste agudo.

· Absceso pancreático.

· Necrosis pancreática.

            -Estéril

            -Infectada

El objetivo es proporcionar una información rápida para el manejo del paciente y comparar los datos inter-institucionales. Sin embargo recientemente Isenmann, R. Y cols. refieren que usando esta clasificación un número considerable de pacientes son considerados como severos a pesar de tener un riesgo bajo por lo que proponen revisar la misma.
En esta clasificación de Atlanta, se destacan dos procesos que a nuestro juicio constituyen el centro representativo de la afección. Nos referimos a la propiamente “Pancreatitis Aguda o Pancreatitis Intersticial Aguda” y a la “Necrosis Pancreática”. En la primera, que se le llama también “edematosa” (Figura 1) en fases tempranas, la glándula está aumentada de volumen a causa del edema, sin otras anomalías. En ataques más graves hay focos de necrosis con formación de abscesos y reacción inflamatoria intensa. Después de varios episodios de pancreatitis aguda hay destrucción progresiva del parénquima pancreático con disminución de la glándula y acumulación de tejido fibroso cicatrizal. En la “Necrosis Pancreática” (Figura 2) hay destrucción enzimática del tejido pancreático por la acción de enzimas pancreáticas activadas (autodigestión), con necrosis grasa del páncreas, alrededor del mismo y en otros depósitos adiposos de la cavidad abdominal. Además se produce ruptura de los vasos sanguíneos del páncreas y hemorragias más o menos abundantes. Un criterio bastante aceptado es que los dos procesos referidos son diferentes, y que de entrada la “necrosis pancreática”, debuta como tal, aunque como se ha explicado en la patogenia, otros piensan que el origen es común y a veces es un estadio más avanzado que la “pancreatitis intersticial aguda” o fase de edema, solo que en ocasiones esta fase es extremadamente corta, dando la impresión de no existir . En la práctica casi siempre hemos visto la “necrosis pancreática” aparentemente debutando como tal, con presencia de un SIRS que la hace extremadamente grave y que a veces lleva al paciente al MODS, aunque en ocasiones en la historia clínica de estos pacientes se recogen cuadros anteriores de “pancreatitis aguda” de tipo de edema intersticial. Sin embargo, en una revisión de una serie del Hospital Universitario “General Calixto García” recogimos 4 casos en que inicialmente se había constatado por una laparotomía practicada la presencia de un edema pancreático y posteriormente por nueva laparotomía o necropsia se pudo comprobar el desarrollo de una “Necrosis Pancreática”. Mercadier señala así mismo tres casos de edema pancreático que evolucionaron a una “necrosis” del órgano.
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Figura 1

La pieza muestra el páncreas aumentado de tamaño, así como las estructuras vecinas que se observan edematosas. Se trata de una Pancreatitis Aguda de la forma “Intersticial Aguda” o “Edematosa”

Hospital Universitario “General Calixto García”. La Habana. Cuba
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Figura 2 

Se observa una necrosis casi total del páncreas, con destrucción de la glándula, aunque no se aprecia extensión de la necrosis a los tejidos vecinos.

Hospital Universitario “General Calixto García”. La Habana. Cuba

La incidencia de la necrosis pancreática es variable y se citan cifras que van desde el 5% hasta el 60%. Consideramos que esta diferencia se produce debido a la distinta concepción de aceptación de catalogar un caso como Pancreatitis Aguda, para incluir en una estadística. Un ejemplo de esto lo tenemos en una revisión hecha por nosotros en el Hospital Universitario “General Calixto García” de La Habana, donde en una primera serie la incidencia de Necrosis Pancreática fue de 20,9% y en una segunda serie realizada algún tiempo después, la incidencia fue de 73%. Lo sucedido ocurrió pues en esta segunda oportunidad dejamos fuera de las estadísticas aquellos casos que parecían del tipo Intersticial o Edematosa por el cuadro clínico y los exámenes de amilasa elevados, pero no tenían una comprobación real como US o TAC positivos. Pensamos que la cifra correcta es la mostrada en la primera serie y que es esa la real incidencia de Necrosis Pancreática dentro de las Pancreatitis Agudas, o quizás algo menor.
En los estadios iniciales la necrosis pancreática no está infectada y en ocasiones puede permanecer así hasta su resolución favorable que puede ocurrir precisamente en estos casos no infectados. Son estos los casos menos graves, aunque se plantea por algunos que aún no estando infectados pero con un alto grado de extensión de la necrosis y con cuadros severos de SIRS o MODS la evolución no es favorable si no se tratan como si fuesen infectados. Pero en otras ocasiones y fundamentalmente a partir de la semana de instalado el cuadro, se produce la infección del tejido necrótico, lo que complica la situación. Según Beger, del 8 al 12% de las pancreatitis agudas y del 30 al 40% de las necrosis pancreáticas se infectan. Esta infección se considera que se produce a partir del aparato digestivo, pues los gérmenes hallados son del tipo de la flora intestinal como la Echerichia Coli, que pueden haber llegado producto a una translocación bacteriana, al quebrantarse la impermeabilidad de la barrera de la pared del intestino. Son varios los factores que pueden contribuir a que esto suceda, ya que estos son pacientes que al inicio de su afección y dada la intensidad de la agresión presentan shock o aún sin llegar a esto, hipovolemia, con vasoconstricción mantenida e isquemia de la mucosa que se lesiona por déficit en el aporte de oxígeno. La lesión de reperfusión que se produce con la resucitación, determina el paso de las endotoxinas y bacterias a través de la barrera de la pared intestinal. Una isquemia de la mucosa de sólo 30 a 45 minutos es suficiente para detener la síntesis epitelial de las glicoproteinas protectoras lo que basta para el paso de la endotoxina. Además frecuentemente en el tratamiento impuesto a estos pacientes se suprime la alimentación enteral lo que también contribuye al daño de la pared intestinal.
Otra vía de infección es precisamente cuando se trata de diagnosticar si hay o no infección, lo que se hace por medio de la punción con toma de muestra del tejido necrótico. Para este proceder se usan lo medios imagenológicos como el ultrasonido o la tomografía axial computarizada, para evitar atravesar vísceras como el colon, lo que llevaría la infección al tejido afecto. 

FRECUENCIA

Es difícil precisar la frecuencia de la Pancreatitis Aguda, pues en parte depende de la identificación que se haya hecho del proceso, ya que sólo disponemos para aseverar que se trata de una pancreatitis, el cuadro clínico y los exámenes de laboratorio que como sabemos pueden estar alterados en otros procesos patológicos agudos del abdomen. Los exámenes que pueden dar la certeza diagnóstica no se hacen a todos los pacientes de sospecha, sobre todo si no son de la forma grave, como es la Tomografía Axial Computarizada (TAC) o el mismo Ultrasonido (US) que si bien es más factible su realización, su efectividad en esta urgencia no es muy alta por la distensión de asas llenas de gases que generalmente acompañan el cuadro clínico. En una serie revisada en el Hospital Universitario “General Calixto García” de La Habana, después de eliminar del grupo aquellos casos en que el diagnóstico no era seguro, se pudo constatar que su frecuencia era baja por año. Las cifras obtenidas fueron de 0,03% sobre los ingresos hospitalarios y de 0,18% sobre los ingresos en salas de Cirugía General.

MORTALIDAD

La Mortalidad Global de la Pancreatitis Aguda va del 10% al 20%

Aproximadamente el 90% de los casos son leves y autolimitados, el paciente se recupera con terapia de apoyo simple. Estos casos rara vez se complican y su mortalidad se calcula del 0-3%.

La Pancreatitis Aguda Severa  tiene una mortalidad total del  27-45%. 
La Mortalidad en casos de Necrosis pancreática se da hasta en un 50% a 60%, pero hay autores que con un protocolo de tratamiento específico, como Warshaw y Beger, dan un 5% y 8% respectivamente.

En casos de Pancreatitis Biliar con tratamiento conservador, Blamey (1983),   refiere una tasa de mortalidad de 8-12%.

En estudios realizados se ha visto que un por ciento elevado de pacientes que han presentado un primer ataque de PA repiten el mismo y la mortalidad en este segundo accidente no difiere de la que hubo en el grupo del primer ataque. Así mismo la mortalidad en el segundo ataque es menor en los casos de pancreatitis alcohólica que en las biliares. 
CUADRO CLINICO

Se presenta generalmente con la historia anterior de trastornos biliares o de alcoholismo, en ocasión de una comida copiosa o de una gran ingestión de alcohol. El dolor que es el síntoma más constante y característico; puede comenzar en forma brusca o intermitente localizado en epigastrio, en barra y tomando ambos hipocondrios lo que denota participación de la cabeza y cola del órgano, casi siempre de gran intensidad en forma continua aunque puede adoptar la forma de cólicos, transfixivo, irradiado a la espalda y a veces hacia ambos hombros. Puede generalizarse hacia el resto del abdomen en la medida de que el líquido extravasado del páncreas desciende en la cavidad peritoneal y se alivia más en la posición sentada del paciente que en posición acostada.

Otro de las síntomas importantes es el vómito que se produce en forma muy abundante, sin náuseas y a veces con el estómago vacío. El paciente refiere a veces la sensación de muerte inminente, sobre todo en los casos graves donde el cuadro decursa con manifestaciones de shock. Este es de tipo hipovolémico debido al líquido mezclado con sangre escapado del páncreas perdido dentro de la cavidad abdominal, al secuestro de líquido en las asas intestinales distendidas por el íleo paralítico acompañante y a la gran cantidad de vómitos. Se ha demostrado por Wangensteen y otros un Factor Depresor del Miocardio (MDF), que también contribuye al shock.

Al examen físico se puede encontrar a la inspección un paciente sudoroso si está en shock, con visible sufrimiento por el dolor que aqueja y en ocasiones ictericia leve, lo que puede ser debido a la inflamación de la cabeza del páncreas o a la presencia de un cálculo impactado en la papila de Váter que incluso puede haber sido la causa inicial de la actual pancreatitis. El abdomen se observa distendido aunque no exageradamente y existe respiración superficial, con aumento en la frecuencia respiratoria. Se puede constatar fiebre discreta y taquicardia y a la palpación del abdomen se aprecia dolor sobre todo en el epigastrio, aunque menos intenso que lo que uno espera de acuerdo al dolor espontáneo que muestra tener el paciente. No existe una verdadera contractura como la que se aprecia en la úlcera perforada, aunque existe contractura antálgica y a veces hay dolor a la descompresión brusca, aunque no en forma constante, por ser el páncreas un órgano retroperitoneal. A la auscultación del abdomen no se aprecian ruidos peristálticos o están muy disminuidos por la paresia intestinal acompañante.
DIAGNOSTICO
El diagnóstico diferencial lo haremos con las patologías que pueden dar un cuadro doloroso agudo en esa zona como el cólico nefrítico, que fundamentalmente se caracteriza por los síntomas urinarios y no ofrece los signos palpatorios referidos en la pancreatitis aguda. Otros diagnósticos que pueden ser más difíciles de descartar son las afecciones que dan un abdomen agudo de tipo peritoneal tales como la úlcera perforada   la apendicitis aguda y la estrangulación de un asa intestinal, que a veces sólo serán eliminadas por los exámenes de laboratorio e imagenológicos. La colecistitis aguda en ocasiones puede crear una dificultad de diagnóstico diferencial, aunque generalmente la palpación de una vesícula distendida o la presencia de un plastrón inflamatorio a ese nivel puede dar una orientación muy valiosa. Sin embargo en el caso de la colecistitis aguda, debemos recordar que no pocas veces se acompaña de una pancreatitis aguda de mayor o menor grado de intensidad, aunque no es frecuente que se trate de una necrosis pancreática. En el diagnóstico diferencial sobre todo en los pacientes que presentan shock, hay que tener en cuenta el infarto agudo del miocardio.
El diagnóstico positivo se realizará en primer lugar por el cuadro clínico a lo que sumaremos los diferentes exámenes de laboratorio,  imagenológicos y otros. Dentro del diagnóstico positivo debemos incluir el diagnóstico etiológico, que aquí como se ha dicho generalmente es entre la causa etílica y la litiasis biliar, aunque se deben explorar y descartar otras posibilidades. Es importante a fin de la conducta terapéutica que se vaya a tomar, precisar si la etiología de la PA es por una litiasis biliar, para lo que nos apoyaremos fundamentalmente en el Ultrasonido como veremos después, con la visualización de los cálculos en la vesícula biliar (Figura 3),  e índices como el de Blamey que se apoya en una serie de datos clínicos y determinaciones de bilirrubina en sangre y el de Glasgow.
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Figura 3

Ultrasonido de vesícula y vías biliares, donde se aprecia una litiasis vesicular con las características sombras acústicas en un paciente con pancreatitis aguda.

Cortesía del Instituto de Gastroenterología de Cuba

Los exámenes de laboratorio más frecuentes para el diagnóstico de pancreatitis aguda son la “amilasa y lipasa séricas”. La amilasa debe estar elevada en las primeras 48 horas del comienzo de la afección hasta cifras tres veces por encima de los niveles normales, o sea más de 900 unidades Somogyi. Esta determinación ha probado no ser de gran precisión, pues en estudios realizados se ha visto que sólo un tercio de los pacientes con pancreatitis aguda muestran las cifras mencionadas y por otro lado esta determinación se halla elevada igualmente en otros procesos agudos del abdomen como úlceras perforadas, embarazo ectópico roto y otros. La lipasa sérica se eleva después de las primeras 48 horas de iniciado el cuadro, aunque también ha mostrado poca exactitud diagnóstica. Pruebas más exactas han mostrado ser la medición de la cantidad total de amilasa en la orina de dos horas y si la cantidad de amilasa excede las 300 unidades en la orina de una hora la exactitud del diagnóstico es el doble. Existe una prueba que es el radio de aclaramiento amilasa/creatinina, que cuando es >5 resulta más exacto que la amilasa o lipasa séricas. La determinación de la verdadera enzima pancreática, las isoenzimas en suero, ofrecen al parecer mayores ventajas.

El “calcio” se encuentra bajo en las pancreatitis agudas debido a la disminución de la albúmina en esta entidad, además de que existe una ausencia de respuesta a la paratohormona. Cuando la determinación de calcio en sangre es menor a 7mg/100 ml tiene significado de mal pronóstico. La determinación de “glucosa” puede mostrar elevación de la misma que no es precisamente por lo que se pensaba que se debía a una disminución de la producción de insulina, sino a la acción de la amilasa sobre el glucógeno que lo convierte en glucosa en el hígado.
La “proteina C reactiva” es un examen que no es específico para el diagnóstico de Pancreatitis Aguda, pero algunos autores la usan para predecir necrosis y severidad del proceso.
La técnica de la imagenología, es posiblemente la que puede dar un diagnóstico más certero de pancreatitis aguda.

La “radiografía simple del abdomen” puede dar algunos datos, pero no son muy específicos. Se ha señalado el “asa centinela”, más sin embargo este signo no es privativo pues la distensión segmentaria de un asa puede ser vista en otras patologías. En este tipo de examen se puede ver a veces la imagen de cálculos radioopacos en la zona pancreática que denota crisis anteriores de pancreatitis y estar en presencia de una agudización de una pancreatitis crónica. La radiografía simple de abdomen se debe hacer de pié y mostrando los diafragmas, o hacer una placa de tórax de pié, para descartar un neumoperitoneo que afirmaría el diagnóstico de una perforación de víscera hueca, sobre todo de una perforación de una úlcera.
El “ultrasonido diagnóstico” (US) es un examen muy útil, fácil de realizar y barato que si logra visualizar el páncreas puede hacer el diagnóstico de certeza, solo que a veces esto no es posible por la distensión gaseosa existente. En una revisión realizada por nosotros en el Hospital Universitario “General Calixto García” de La Habana, vimos que fue útil solo en el 33% de los casos en que se usó en la primera serie y en el 35,9% en la segunda serie. Además el US sirve para descartar la posibilidad de que se trate de una colecistitis aguda o sencillamente que exista una litiasis vesicular, si puede determinar grosor de las paredes de la vesícula, presencia de cálculos y carácter de la bilis.

La “tomografía axial computarizada” (TAC) es el examen mas certero para el diagnóstico de pancreatitis aguda, pues no solo puede visualizar el páncreas y precisar su tamaño, aspecto y si hay líquido, sino que además si se usa la modalidad de TAC Dinámica con inyección de contraste, se puede precisar la presencia de hipoperfusión, de necrosis y su por ciento. Además con este examen se puede establecer una clasificación de severidad. Nos referimos a la clasificación de Balthazar que veremos con más detalles en otro epígrafe.

El problema de la TAC es que resulta un examen demasiado caro e innecesario en la mayoría de los supuestos casos de pancreatitis aguda, por lo que no puede ser de uso rutinario para el diagnóstico de todos los casos de dolor agudo abdominal. Igual sucede con la Resonancia Nuclear Magnética, que ofrece sin embargo una magnífica oportunidad en casos seleccionados para determinar la presencia de cálculos en la ampolla de Vater por la técnica de la higrografía. (Figura 4).
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Figura 4

Resonancia Nuclear Magnética, (Hidrografía con RMI) donde se observan las estructuras con líquido estático o de bajo flujo. Se aprecia un cálculo en el extremo inferior del colédoco , próximo a  la papila de Vater (Flecha blanca), para demostrar las posibilidades diagnósticas de este examen.

Cortesía del Hospital CIMEQ de La Habana. Cuba

La “laparoscopia diagnóstica” es un tipo de examen que puede dar resultados orientadores, ya que si bien el páncreas es un órgano retroperitoneal, imposible de visualizar por esta técnica, se pueden observar signos indirectos de la afección como zonas de citoesteatonecrosis o líquido libre en cavidad que puede ser tomado para examen y determinación de enzimas. Además la laparoscopia de urgencia permite hacer el diagnóstico de otros procesos agudos intraperitoneales. En nuestro Hospital el “General Calixto García” existe una amplia experiencia, pues aledaño se encuentra el Instituto Nacional de Gastroenterología que fue el primer lugar en el Mundo donde se comenzó hace muchos años esta práctica.
Otros métodos diagnósticos como el uso de “radionúclidos” no han mostrado grandes ventajas.

Se debe realizar electrocardiograma así como transaminasa glutámico oxalacética, por la posibilidad del infarto del miocardio.
COMPLICACIONES

Como se ha expresado, la Pancreatitis Aguda es una afección que puede ser leve y autolimitada, pero dado su patogenia, puede tener una implicación local y sistémica de consideración y es por eso que se pueden presentar complicaciones severas a esos niveles, que generalmente pueden comenzar a aparecer a partir de la segunda semana. Aquí trataremos sólo las locales, que incluso forman parte de la Clasificación de Atlanta.

“Complicaciones Locales”

· Necrosis

     -    Absceso

-    Pseudoquiste

· Fístula

· Ictericia

· Hemorragia

-“Necrosis”.- Más que una complicación, es una de las dos formas de presentación más frecuentes en la Pancreatitis Aguda y a ella nos hemos estado refiriendo hasta ahora.
-“Absceso”.- Es importante no confundir esta complicación con la infección del tejido necrótico. El absceso es una colección peripancreática circunscrita infectada, asociada o no a una necrosis mínima, que ocurre a las 4 a 6 semanas del inicio de una pancreatitis severa.
 -“Pseudoquiste”.- El pseudoquiete agudo del páncreas es una colección de líquido pancreático, rico en enzimas, rodeado de una pared bien definida, fibrosa, no epitelial, de tejido granulomatoso y colágeno. Se presentan como complicación de una pancreatitis aguda en menos del 5% de los casos, mientras que en la pancreatitis crónica se presenta en el 20 al 40% de los casos. Toma de 3 a 6 semanas del inicio, para “madurar” y convertirse en un verdadero pseudoquiste. Se producen por la rotura de los conductos pancreáticos.

Presentan síntomas y signos variados de los que el más importante es la palpación, si tienen volumen suficiente, de una masa tumoral generalmente en epigastrio, con la historia anterior de haber presentado un cuadro de pancreatitis aguda. Deben ser correctamente diagnosticados y descartar la posibilidad de otros quistes del páncreas que pueden ser malignos. Los medios diagnósticos a utilizar son el US, la TAC (Figura 5) y la Resonancia Magnética Nuclear, aunque el medio diagnóstico que ha probado superioridad ha sido el Ultrasonido Endoscópico (USE). Las lesiones quísticas del páncreas de tipo tumoral presentan pared que en ocasiones puede estar engrosada en diversos puntos, además de ser generalmente múltiples.
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Figura 5
TAC mostrando pseudoquiste gigante varias semanas después de un ataque de pancreatitis aguda.

Cortesía del Instituto de Gastroenterología de Cuba

-“Fístula”.- La fístula externa es una complicación que se presenta después de haberse practicado un drenaje externo de un pseudoquiste. También es posible que se produzcan fístulas internas con el colon, el intestino delgado o las vías biliares. Su diagnóstico depende de la fistulografía en el caso de las externas, pero para las internas hay que recurrir a la CPRE.
 -“Ictericia”.- Esta se puede presentar como ya se dijo anteriormente debido a la inflamación de la cabeza del páncreas con compresión del colédoco intra-pancreático o por un cálculo impactado en la ampolla de Vater.
-“Hemorragia”.- Solo para mencionarla, pues la que compromete la vida del paciente es rara. Es una complicación de la Pancreatitis Aguda que requiere la intervención quirúrgica de urgencia en casos severos y se debe a la erosión de un vaso sanguíneo de consideración por los fermentos derramados en la cavidad peritoneal. La arteriografía con embolización del sitio sangrante debe quedar sólo para los pacientes con un alto riesgo quirúrgico.
“ComplicacionesSistémicas”

Solo las mencionaremos, por no ser motivo de este trabajo y se producen precisamente por la connotación sistémica importante de esta afección sobre todo en los casos severos que evolucionan con el desarrollo de SIRS y MODS, constituyendo a veces la expresión de la disfunción de distintos órganos. Son las siguientes:

· Pulmonares

· Cardiacas

· Hematológicas (CID)

· Gastrointestinales (sangramiento)

· Renales

· Metabólicas

· SNC (encefalopatía)

· Oculares (retinopatía de Purtcher)

· Periférica (necrosis grasa) 
INDICES DE SEVERIDAD O PREDICTIVOS

La diversidad de formas de evolución y cuadros clínicos de la Pancreatitis Aguda, así como las distintas modalidades de tratamiento dependiendo de la severidad del cuadro clínico, hizo que se buscaran parámetros que permitieran tener la idea exacta de las posibilidades evolutivas y de tratamiento.

El primer intento en ese sentido fue hecho por Ranson quien en 1977 estableció después del análisis de un número considerable de casos un sistema con una serie de datos, de forma tal que cuando el paciente acumula más de tres de esos datos, se considera una mayor severidad, requiriendo un tratamiento en unidades de cuidados intensivos. La mortalidad se aumenta con el número de signos de Ranson presentes. Pacientes con 2 signos presentan una mortalidad de un 1%, con 3 ó 4, la mortalidad es de 16% y con 5 la mortalidad es de 40%. El sistema valora el momento de la admisión del paciente y después a las 48 horas. Consiste  en lo siguiente:

A la admisión:
- Edad > 55años
- Leucograma > 16000

- Glicemia > 200mg / 100ml

- DHL > 350 U.I./ L

- Aspartato Aminotranferasa (TGO) > 250 U:S:F:%

Después de 48 horas:

· Caida del Hematocrito > 10%

· BUN > 5mg %

· Calcio sérico < 8mg / 100ml

· Pa. O2 < 60 mm/  Hg 

· Déficit de base > 4 mEq / L

· Secuestro de líquido > 6 lts

Después han surgido otros índices que igualmente miden lo mismo del anterior, como el de Imrie en 1978, que es algo más sencillo, pues solo usa 9 datos. Banks en 1983 que usa un criterio clínico y en general otros. En realidad los índices más usados son el de Ranson y el Acute Physiology and  Chronic Health Evaluation ( APACHE II ) en 1985, este último de utilización en todos los pacientes con enfermedades severas de atención en unidades de cuidados intensivos.

Recientemente se ha propuesto una determinación de riesgo que su autor, Losanoff de la Universidad de Missouri-Columbia, recomienda por su exactitud y facilidad en calcular. Se llama Risk Indices for Pancreatitis Severity (RIPS) (Rps)

Existe un examen que sirve para predecir gravedad y por tanto mortalidad que es el Ph intramucosa gástrica ( Tonometría ). En casos de pancreatitis aguda severa está significativamente más bajo que en casos leves.
Otro índice o clasificación muy usado es el de Balthazar de 1994, que se basa en distintas imágenes que pueden obtenerse con la TAC de páncreas. Es como sigue:

· A.- Páncreas normal.

· B.- Aumento difuso o focal del páncreas. (Figura 6)
· C.- Cambios inflamatorios pancreáticos y peri

           pancreáticos leves. 
· D.- Colecciones líquidas en una localización

           usualmente en el espacio perirenal anterior. (Figura 7)
· E.- Dos o más colecciones líquidas cerca del páncreas

          y/o la presencia de gas en o adjunto al mismo.
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Figura 6

TAC mostrando un páncreas aumentado de volumen por edema unos días después del comienzo de una pancreatitis aguda. (Balthazar B)

Hospital Universitario “General Calixto García”. La Habana. Cuba
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Figura 7

TAC mostrando páncreas aumentado de volumen e irregular, por posibles áreas de necrosis, sobre todo hacia la cabeza, observándose una colección de líquido por delante de la misma. (Balthazar D)

Hospital Universitario “General Calixto García”. La Habana. Cuba

Otras determinaciones se usan también para determinar necrosis y su grado de extensión. Este es el caso de la TAC Dinámica con uso de contraste endovenoso, que puede precisar el por ciento de necrosis. Con el propio esquema de Ranson hay autores que se orientan para determinar la posible necrosis y otros usan la Proteina C Reactiva, que cuando excede los 210 mg / L lo consideran como una indicación para practicar TAC Dinámica en busca de necrosis y otros la usan para junto al esquema de Glasgow y con valores por encima de 150mg./ L, determinar que se trata de un proceso severo.
TRATAMIENTO

Se estudiará el tratamiento de la Pancreatitis Aguda con relación a las dos formas principales e iniciales de presentación: la Pancreatitis Aguda Intersticial o Edematosa y la Necrosis Pancreática, aunque se debe insistir en que si la Pancreatitis se mantiene en su modalidad inflamatoria intersticial o edematosa, es autolimitada y de resolución espontánea, debiéndose limitar el tratamiento a aliviar los síntomas presentes. Por tanto debe quedar bien aclarado que el tratamiento que veremos a continuación es el de aplicación a las formas severas de pancreatitis, incluida la necrosis pancreática. Posteriormente se verá el tratamiento particular de otras complicaciones locales: el Absceso Pancreático, el Pseudoquiste y la Fístula Pancreática.
En la historia del tratamiento de esta afección, la conducta ha ido variando, de forma que a veces se consideró que el tratamiento era médico y otras quirúrgico, como se demuestra en los siguientes datos: en 1886, Seen consideraba el tratamiento quirúrgico, mientras que Fitz lo concebía médico, en 1894, Korte plantea que es quirúrgico, en 1934 Mckelson, médico, en 1938 Nordman, médico, en 1948 Paxton y Payne, médico, en 1963 Watts, quirúrgico y así se han podido apreciar distintos criterios. Hoy existe el concenso de que además de un tratamiento médico, se debe valorar en ciertos momentos y condiciones el tratamiento quirúrgico, con la particularidad de que con los avances actuales, se disponen de medios tecnológicos que permiten otros abordajes como los endoscópicos.
En general podemos considerar que los propósitos del tratamiento son los siguientes:

· Garantizar el aporte de líquidos y electrolitos con una hemodinamia correcta.

· Aliviar el dolor. 

· Garantizar una nutrición adecuada.

· Controlar la secreción exagerada de enzimas del páncreas.

· Evitar y controlar la infección.
· Tratar la causa etiológica
· Medidas futuras para evitar la transformación de formas leves a severas.

Estos propósitos se logran con la aplicación del tratamiento médico, quirúrgico y/o endoscópico.

“Tratamiento Médico” 
a) Administración de líquidos y electrolitos, para reponer las grandes pérdidas que se producen en esta afección. Con esto se hace también profilaxis del shock, que si está presente debe ser tratado y se logra una correcta hemodinamia. El shock o la hipoperfusión con el déficit de oxígeno a los tejidos, los daña y muy especialmente a la pared intestinal al detener la síntesis epitelial de las glicoproteinas protectoras, favoreciendo los fenómenos de translocación bacteriana, como se ha expresado anteriormente. La gran pérdida de líquido en pacientes con pancreatitis aguda influye en la alta incidencia de fallo renal cuando las medidas de resucitación no se han realizado a tiempo. Los casos graves son tributarios de ingreso en salas de Terapia Intensiva, aunque las medidas avanzadas de cuidados intensivos no compensan la atención inicial inadecuada.
b) Para lograr el alivio del dolor en ocasiones se debe llegar al uso de Meperidina y otras al uso de anestesia peridural continua. 

c) Una de las medidas que se usaban hasta hace menos de 10 años era “poner el páncreas en reposo” para evitar así la producción de fermentos que se podían estimular con la presencia del alimento y se sometía al paciente a una Nutrición Parenteral Total (NPT), por largo tiempo. Se ha demostrado que esto lejos de ser beneficioso es contraproducente, pues tiende a lesionar la pared intestinal, contribuyendo al paso de toxinas y bacterias con sus consecuencias sistémicas. Se considera que este es el “motor principal” del desarrollo de MODS. En los pacientes graves se debe colocar en forma temprana una sonda en el yeyuno por vía naso-yeyunal y en ocasiones se debe llegar incluso a la yeyunostomía, para por esta vía garantizar la nutrición. En los casos en que no se logre una tolerancia absoluta se puede compensar usando la vía parenteral, pero sin renunciar a la vía enteral. En estudios aleatorios se ha comprobado que en los pacientes que recibieron tempranamente Nutrición Total Enteral (NTE), en el periodo de las primeras 48 horas, presentaron mejores resultados con menos complicaciones infecciosas, respuesta de fase aguda menos intensa y descendieron la escala en la valoración de APACHE II.
d) Son muchas las medidas y medicamentos que se han usado para detener la actividad pancreática, como la Atropina cuyo efecto se ha señalado contraproducente, la Aprotinina o Trasylol, que no ha mostrado su utilidad e incluso en un trabajo experimental realizado por Rodríguez Sotelo en La Habana se demuestra. Sólo se reporta la reducción de la actividad del complemento cuando se ha usado en el lavado intraperitoneal a altas dosis. La Cimetidina, favorece el crecimiento bacteriano en el tractus digestivo y por tanto la posibilidad de translocación bacteriana, la Somatostatina y su versión sintética el Octeotride, que se pensó que por su acción inhibidora de la función secretagoga de las hormonas gastrointestinales y por vía directa en los receptores de somatostatina de las células acinares, podían tener el efecto deseado, sólo han mostrado actividad positiva en el uso de las fístulas intestinales y en la profilaxis de pancreatitis aguda en operaciones sobre el páncreas. Se ha usado el 5 Flouracilo por las propiedades que tiene de detener la síntesis del DNA y la formación de enzimas proteolíticas, pero los estudios hasta ahora realizados en varios Hospitales de La Habana, a pesar de que muestran ventajas, no son aleatorios. En fin que hasta ahora no existe algún medicamento o procedimiento totalmente efectivo para lograr el control de la producción exocrina y endocrina del páncreas para los fines expuestos. Quedan aspectos experimentales que veremos más adelante.  
e) En las pancreatitis graves, se sabe que la infección del tejido necrótico que pueda haber, determina malos resultados finales, por lo que en estos casos se recomienda el uso de antibióticos con fines profilácticos aunque su utilidad no está demostrada y se refiere que se puede correr el riesgo de aumentar la resistencia de los gérmenes o favorecer la infección por hongos, de lo que existe alguna referencia. Sin embargo parece ser una buena práctica que ayuda. Beger señala que en la primera semana puede resultar infectado el 24%, en la segunda semana en el 36% y en la tercera semana puede llegar al 71% Es importante en este tratamiento escoger el antibiótico adecuado, que tenga una buena penetración en el tejido pancreático, razón esta para no usar aminoglucósidos.La  recomendación es el uso de los de mayor eficacia como las Quinolonas o el Imipenem. Una buena elección puede ser Quinolona + Metronidazol, pues en la infección del tejido necrótico también hay anaerobios hasta en un 10%. Es una infección polimicrobiana formada por gérmenes Gram negativos por posible translocación y Gram positivos por bacteriemia. Se señala también el uso de la Decontaminación Selectiva Digestiva (DSD), de Stoutumbeck, con el uso de Tobramicina, Anfotericín y Polimyxin, para evitar la infección nosocomial, pero no ha podido demostrar mejoría en la mortalidad y es un método demasiado caro. Este procedimiento ha sido usado en la Sala de Terapia Intensiva del Hospital Universitario “General Calixto García” de La Habana, sin que se haya mostrado mejoría en los resultados.
f) Como se ha dicho las causas más frecuentes de Pancreatitis Aguda son la litiasis biliar y la ingestión exagerada de alcohol, por lo tanto desde el punto de vista de tratamiento médico sólo podemos actuar sobre el hábito de la ingestión de bebidas alcohólicas y en los casos de etiología por sustancias tóxicas.
g) Las acciones ideales que pudieran realizarse para el control de la Pancreatitis Aguda debían ser en etapas tan tempranas que no es posible, por lo que podremos actuar por lo menos en etapas que en ocasiones son extremadamente cortas, para evitar que una afección leve se transforme en grave.  
Es importante mantener un flujo sanguíneo esplácnico adecuado, para garantizar un transporte de oxígeno a los tejidos, lo que se encuentra alterado en la Pancreatitis Aguda y de esa forma normalizar el Ph de la mucosa esplácnica que como se recordará en los casos de necrosis pancreática está bajo. Existen para esto algunas posibilidades de abordaje farmacológico, por ejemplo con los antioxidantes para controlar el stress oxidativo que se produce en estos casos y que se incrementa a medida que se perpetúa el proceso. Uno de estos antioxidantes es el ácido ascórbico en su forma sintética: CV 3611, que penetra la pared celular y se acumula en el tejido pancreático. También para mejorar el transporte de O2, se dispone de la Dopexamina  y la Prostaglandina así como factores de crecimiento que sirven para mantener la barrera intestinal. 

            Otro aspecto es mejorar la microcirculación pancreática y evitar la

            lesión por la isquemia/repercusión. Se han usado procedimientos de 

            hemodilución hasta llevar el hematocrito a 30% que ha descendido la

            necrosis en pancreatitis experimental. La hemodilución con Dextrán 

            ha disminuído el edema intersticial en pancreatitis biliar y es algo pro-

            misorio. También reduce la extensión de la activación
           del  tripsinógeno y previene la necrosis acinar.
· La modulación de la respuesta inflamatoria es otro de los que desde hace tiempo se han tratado de llevar a cabo, pero sin resultados verdaderamente positivos y en algunos casos de bloqueo de la respuesta han sido contraproducentes. Sin embargo se debe tener el concepto de el uso de más de un agente para lograr esta modulación y que además existe también una respuesta antiinflamatoria compensadora, aspectos que hasta ahora no se habían tenido en cuenta.

·  El uso de un bloquedor de la producción de Interleuquina 1 (IL1), citoquina que se produce en grandes cantidades, en forma extracelular, por un proceso de Enzima Interleuquina Convertidora (ICE) determinó decrecimiento de la necrosis, edema, inflamación, amilasa, lipasa y de la severidad  con disminución de la IL1 y el Factor de Necrosis Tumoral (TNF). El inactivador usado es el VE-13045.

· El Factor de Agregación Plaquetaria (FAP), está implicado en la regulación de la secreción exocrina y en el fenómeno local y sistémico que ocurre en la pancreatitis, En Inglaterra se usó experimentalmente un antagonista llamado Lexipafant que sobre todo mostró beneficios al ser empleado con 48 horas antes del comienzo de la enfermedad. Se observó mejoría de la fase oxidativa y en general de la respuesta con disminución de la mortalidad, pero aún sus resultados no parecen muy beneficiosos.
· Otros fármacos han sido utilizados y hasta IL10, que forma parte de la respuesta antiinflamatoria y supuestamente mejora algunos aspectos. En experimentos en ratas se ha visto que administrada antes o después de la inducción de la enfermedad disminuye la severidad del proceso.
· Todos estos abordajes novedosos aún no tienen la evidencia necesaria y por tanto están algunos en fase experimental y otros en ensayo clínico. 
“Tratamiento Quirúrgico”
El tratamiento Quirúrgico tiene los siguientes propósitos:

A) Duda diagnóstica

B) Tratar la etiología
C) Eliminar sustancias tóxicas
D) Acción sobre la glándula y tejidos vecinos
Para llevar a cabo estos propósitos se dispone de distintos procedimientos que son los siguientes:

· Cirugía convencional

· Cirugía laparoscópica
· Endoscopia intraluminal, que incluye la CPRE
· Abordaje percutáneo asistido con US o TAC 

Estos procedimientos serán usados de acuerdo al caso de que se trate o sea no son fijos y obligados.
A) El cuadro clínico de la Pancreatitis Aguda (PA) puede presentar dudas diagnósticas con otras afecciones del abdomen agudo. En estas últimas la conducta quirúrgica debe ser de inmediato mientras que en PA la conducta quirúrgica se debe tomar generalmente a partir de la primera semana. A veces no se disponen de todas las posibilidades diagnósticas y aún en posesión de las mismas el diagnóstico puede ser extremadamente difícil, por lo que en estos casos es preferible realizar una laparotomía de urgencia. Se puede hacer también una laparoscopia, pero la visión aquí es muy limitada por ser el páncreas un órgano retroperitoneal y solo disponemos entonces de signos indirectos como la citoesteatonecrosis y el líquido libre que se puede confundir. Mercadier cita que en una serie de PA realizaron el 29% de laparotomías por duda. En el Hospital Universitario “General Calixto García” de La Habana, en una primera serie se realizó el 22,5% y en una segunda serie, el 34,6%. Es posible que al realizar esta laparotomía se encuentre que existe algún grado de necrosis en el páncreas, que no debe estar infectado, pues esta eventualidad ocurre después de la primera semana. En estos casos Samadja y Bismuth recomiendan no tocar la necrosis y limitarse a drenar. Este procedimiento de laparotomía y drenaje que para nosotros sólo tiene aplicación en el caso referido de laparotomía por duda diagnóstica, ha sido aplicado por Alexandre con una mortalidad del 26,6% y por Leger con una mortalidad del 93%. Sin embargo en la segunda serie del Hospital Calixto García, se aplicó en el 66% de los casos de necrosis pancreática que resultaron vivos. Consideramos que si nos decidimos a no tocar la necrosis debemos estar muy atentos a la posibilidad de infección, para proceder de inmediato.

B) En los casos de PA biliar, ésta recurre en más del 50% si no se resuelve la causa, por lo que en estos casos es importante realizar la colecistectomía antes del alta definitiva del paciente y dejar el árbol biliar libre de cálculos. Frecuentemente si ha habido una laparotomía por duda diagnóstica, se hace en ese momento la colecistectomía. El mejor método a seguir es  esperar a que ceda el cuadro agudo de pancreatitis, para después si estamos seguros de la presencia de cálculos por el US y por los métodos de probabilidad como el de Blamey y Ranson, realizar una colangiopancreatografía retrógrada (CPRE), que quizás fue realizada al comienzo y entonces practicar una colecistectomía laparoscópica. Aunque se haya realizado la CPRE y si fue al inicio, con más razón, se debe hacer durante la intervención quirúrgica una colangiografía diagnóstica.
En el Hospital “Luis Díaz Soto” de La Habana se realizaron 7 colecistectomías de 13 casos operados de urgencia y en el Hospital “Calixto García” también de La Habana se realizaron 18 colecistectomías de 24 pacientes operados de urgencia, con una alta mortalidad de 20%, dentro de las que se encontraban 2 pacientes con Pancreatitis Intersticial edematosa. Esto prueba que el mejor momento para la intervención quirúrgica es más tardíamente.
C)  En 1965 Wall tratando pacientes de PA con insuficiencia renal a los que les realizaba diálisis peritoneal, observó mejoría en la sintomatología referente a la PA. También se ha planteado por otros y Ranson fue de los primeros, que retirar las sustancias tóxicas como amilasa, lipasa, fosfolipasa A, tripsinógeno, enzima formadora de quininas y otras, así como líquido de la cavidad peritoneal en las PA, por medio de lavados peritoneales por vía percutánea, mejora la mortalidad temprana y disminuye el tiempo de terapia intensiva. Beger e Imrie realizaron un trabajo en tres ciudades para determinar las ventajas del procedimiento y pudieron comprobar que no mejora la mortalidad tardía y hubo más infección.
D) Exceptuando la CPRE, que puede ser practicada en ciertas condiciones y que veremos posteriormente, las acciones quirúrgicas sobre la glándula se realizan sólo en el 5% de los casos de PA según Reber.
Existe una gran discrepancia entre los diferentes autores sobre la indicación quirúrgica, pues todos están de acuerdo en que la acción quirúrgica sobre la glándula sólo debe ser en los casos de necrosis y existe acuerdo también en que la presencia de infección del tejido necrótico es una indicación quirúrgica, pero donde existe la discrepancia es en los casos de necrosis estéril, ya que algunos plantean que aún en presencia de grandes extensiones de necrosis si ésta no se infecta, se puede tener la resolución favorable. Bradley refiere que pacientes con hasta el 50% de necrosis si es estéril no tienen indicación quirúrgica.
Se plantea que la necrosis se infecta en una proporción del 40 al 50º% y que mientras más extendida esté la necrosis más será el por ciento de casos infectados. Por otro lado la única forma de comprobar la infección es por medio de la punción guiada por US o TAC y cultivo del material, lo que falla en un 10% de los intentos según Ranson y Rattner. Otras formas de suponer la infección es usando otros métodos indirectos como la determinación cuantitativa de la proteína C reactiva cuando sobrepasa cifras de 210 mg./ L, o la presencia de SIRS o MODS que no mejoran con el tratamiento de terapia intensiva o de acuerdo al índice imagenológico de Balthazar. Quiere esto decir que a veces no es fácil saber si existe una infección de la necrosis, por lo que muchos autores indican la intervención quirúrgica ante la sospecha de infección o en necrosis muy extendidas. Nosotros pensamos y es lo que se ha realizado en nuestro centro que en PA con una severa manifestación de SIRS o MODS la indicación debe ser quirúrgica.
El tipo de intervención a realizar es la necrosectomía, ya que las resecciones que en un momento estuvieron en uso ya están abandonadas por la gran mortalidad de más del 60% y además que al resecar muchas veces se incluye tejido pancreático sano, por estar necrosada solo la superficie. La necrosectomía que consiste en retirar el tejido necrótico por disección cuidadosa y roma es practicada por igual por todos e incluso puede hacerse por vía laparoscópica, pero donde varía el problema es en el procedimiento ulterior de drenaje. Fundamentalmente existen tres modalidades: 

· Dejar “empaquetada” la transcavidad de los epliplones, para realizar relaparotomía programada o por demanda. Para esto se puede hacer una incisión horizontal en el epigastrio y unir la curvatura mayor del estómago al labio superior de la herida, uniendo al labio inferior el colon transverso, con lo que queda perfectamente aislado el espacio. Con este sistema se reporta mortalidad tan baja como el 5%.
· Sencillamente dejar drenajes cerrados en la zona y reoperar a demanda.

· Dejar tubos de drenaje en la transcavidad de los epiplones para hacer lavados de hasta 20 litros por día. Beger refiere que cuando dejaba los drenajes en cavidad peritoneal, la mortalidad era de 28% y cuando los comenzó a dejar en la forma referida en la transcavidad, la mortalidad cayó a 6%.

Nosotros preferimos hacer una mezcla de todo lo anterior, ya que si el cierre puede conllevar a un síndrome compartimental es mejor dejar “abierto” en la forma referida del “empaquetamiento” o con malla o “bolsa de Bogotá”, aunque se dejen los drenajes en la transcavidad, con vistas a relaparotomía por demanda.

Estas operaciones generalmente se hacen por cirugía convencional, auque se ha planteado la realización de “Drenaje percutáneo”, pero esto es insuficiente si el tejido necrótico es espeso, pues no se logra su extracción y sólo se drena el líquido. Este proceder debe dejarse como veremos para los abscesos y pseudoquistes.

E)       El rol de la CPRE en el manejo de la PA ha sido probado en los 

     trabajos  de Leicester, donde se usó a las 72 horas en pacientes con
    una PA biliar demostrada por distintos índices como el de Glasgow y              ,  por el US y se pudo obtener un descenso en la morbilidad aunque no        ,  en la mortalidad. Recientemente en los estudios randomizados de Hong
    Kong, se practicó la CPRE y esfinterotomía a las 24 horas y refieren

    disminución en la infección de las vías biliares pero no en la         mortalidad.    
     Pensamos que la realización de CPRE tan prematura como a las 24
    horas debe quedar sólo para los casos de PA biliar con presencia de
    ictericia importante o colangitis. Se plantea por algunos autores, sólo
     practicar la CPRE en los casos de ictericia o colangitis y en los casos

     de pancreatitis biliar con más de 4 signos de la clasificación de 
     Ranson. (Figura 8)
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Figura 8

Visión endoscópica de un cálculo enclavado en el ámpula de Vater.

Tomado de Mergener K., Baillie J., Fortnightly review : Acute pancreatitis., BMJ 1998; 3 Jan : 316:44-48

En conclusión, en las formas severas de PA, incluyendo los casos de necrosis pancreática, el tratamiento médico a utilizar es: Aplicar medidas de terapia intensiva para lograr una correcta hemodinamia. Hidratar al paciente suministrando los electrolitos necesarios. Tratar el shock, que entre otras cosas es administrando volumen de líquido suficiente. Calmar el dolor con analgésicos. Administrar antibióticos para evitar las complicaciones infecciosas y garantizar una nutrición adecuada sobre todo por vía de alimentación enteral llevada al yeyuno por una sonda o por yeyunostomía. El tratamiento quirúrgico se realizará en fase temprana en las primeras horas del inicio de la afección sólo cuando hubiese duda diagnóstica con afecciones del abdomen agudo que requieren una intervención quirúrgica de urgencia. La CPRE se realizará sólo en los casos en que se tenga la certeza de que la causa etiológica sea una litiasis biliar y que existan cálculos en la vía biliar principal. En estos casos se realizará a las 72 horas. Otros autores indican la CPRE a las 24 horas en los casos de pancreatitis biliar y otros sólo hacen la CPRE, cuando los pacientes presentan ictericia en aumento y signos de colangitis. Consideramos que si se tiene la certeza de que existen cálculos en el colédoco es adecuado realizar CPRE a las 72 horas y sólo practicarla antes de ese tiempo en los casos con íctero en aumento y colangitis. Si no hay evidencia de cálculos en el colédoco, preferimos no realizar la CPRE. El otro tratamiento quirúrgico a realizar es la necrosectomía que sólo está indicada realizarla después de la primera semana si se comprueba que existe una necrosis infectada, o en casos con necrosis, aunque no se haya comprobado la infección, pero que el paciente presente un estado hiperdinámico con SIRS y disfunción de órganos. Con este tratamiento de necrosectomía se debe realizar algún otro procedimiento y parece que lo más acertado es dejar tubos de drenaje en la transcavidad de los epiplones para hacer lavados postoperatorios y realizar relaparotomías a demanda. 
“TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES”

Las complicaciones locales que trataremos se hacen ostensibles generalmente cuando se han sobrepasado las condiciones de gravedad que hemos visto anteriormente, por lo que nos referiremos sólo al tratamiento propio de la afección.

“Absceso pancreático”.- El drenaje percutáneo es el tratamiento de elección. Para esto nos auxiliamos del US o la TAC.

“Pseudoquiste pancreático”.- Los pseudoquistes resultado de pancreatitis aguda en algunas ocasiones pueden resolverse espontáneamente, no así los de pancreatitis crónica. El concepto de que el pseudoquiste de más de 6 cms. de diámetro que hubiese persistido por más de 6 semanas era tributario obligado al drenaje, ha cambiado y hoy sólo se tratan si aumenta de tamaño, se complican con infección, hemorragia, ruptura o se consideran malignos. El tratamiento consiste en el drenaje que puede lograrse por vía endoscópica, percutánea o quirúrgica. La vía endoscópica para el drenaje ha probado su efectividad incluso para los casos infectados. Si al realizar la CPRE se aprecia comunicación del pseudoquiste con los conductos, el drenaje endoscópico aquí será transpapilar, aunque se ha referido que la causa más frecuente de infección del pseudoquiste es la propia CPRE. Por vía endoscópica endoluminar se puede hacer una derivación del quiste hacia el estómago o el duodeno, si se aprecia “abombamiento” en esos puntos, que denota contacto del quiste con la pared del órgano, en cuyo caso se hace la comunicación con la aplicación de una prótesis (stent). La vía percutánea se puede realizar utilizando los medios imagenológicos como guía, o también puede usarse para este drenaje la vía laparoscópica. La Cirugía para realizar derivaciones del quiste hacia un asa intestinal en Y de Roux, actualmente tiene vigencia sobre todo en aquellos quistes de difícil acceso por otras vías o cuando se desea realizar la derivación en el punto más declive. Esta derivación en Y de Roux, puede ser realizada también por vía laparoscópica .

“Fístula pancreática”.- Su tratamiento consiste en la cirugía en el caso de las fístulas internas o  en el uso de Somatostatina o su forma sintética (Octreotide), cuya vida media es más larga, en las externas. En estudios realizados, se ha podido comprobar que la efectividad de estos productos solo llega al 40%, pues en casos que se consideraban “cerrados”, al hacer exámenes imagenológicos, se comprobaba la formación de nuevo de un Pseudoquiste. Es importante en estos casos verificar la comunicación del trayecto fistuloso con los canales pancreáticos, a fin de practicar una papilotomía endoscópica si esta no había sido realizada.

CUIDADOS DE SEGUIMIENTO

En los pacientes que han presentado una Pancreatitis Aguda, además de dejar resuelta la causa que la provocó, que en el caso de la PA biliar es muy factible lograrlo, se les debe implantar un plan terapéutico e higiene-dietético a seguir, que debe ser evaluado y controlado fundamentalmente por el médico de atención primaria.

La dieta debe ser baja de grasa, no al 100% sin grasa, pues es difícil que en esas condiciones puedan ingerirla. Debe haber una abstinencia total de bebidas alcohólicas por varios meses y si se han indicado analgésicos por vía oral, deben ser muy controlados para evitar una dependencia.
El dolor persistente y uso frecuente de analgésicos, debe alertar por posibles complicaciones y exige una reevaluación. Igualmente no recuperar el apetito y peso corporal, son signos de que la afección continúa activa y requiere nueva evaluación.

PREGUNTAS

1.-

Paciente femenina de 50 años, que con historia de haber hecho una comida copiosa hace 10 horas aproximadamente, con ingestión abundante de bebidas alcohólicas, presenta desde hace una hora dolor en epigastrio de bastante intensidad, punzante y transfixivo, irradiado hacia ambos hipocondrios y a la espalda. Ha presentado gran cantidad de vómitos copiosos y no expulsa heces ni gases, notando el abdomen distendido. Al examen físico se aprecia fiebre de 38° C., taquicardia de 100 pulsaciones / minuto, aumento de la frecuencia respiratoria, que es superficial, la piel está fría y sudorosa y la TA es de 90 la máxima, Al examen del abdomen se encuentra distendido y a la palpación es doloroso en la zona de epigastrio con contractura antálgica y dolor discreto a la descompresión brusca. A la percusión se aprecia timpanismo y no hay signo de Jaubert. A la auscultación no hay ruidos peristálticos. La lengua está seca.

A) Posibilidades diagnósticas. (Diagnóstico positivo) y diagnóstico diferencial.

B) Exámenes para corroborar el diagnóstico.

2.-

La paciente anterior tiene ictericia, fiebre,  escalosfríos y refiere antecedentes de dolor en hipocondrio derecho e intolerancias alimenticias. Hace ya 80 horas del comienzo del cuadro.

A) ¿Cuál es la etiología probable del cuadro actual?

B) ¿Cómo llegamos al diagnóstico de sospecha de esa etiología?

C) ¿Qué conducta inmediata debemos seguir? Decir además si esa conducta hubiese sido correcto aplicarla desde que vimos a la paciente y si es correcto aplicarla siempre cuando se llegue a ese diagnóstico etiológico.

D) ¿Cómo sabemos el posible pronóstico de la paciente?

3.-

La paciente está en el séptimo día del comienzo.

A) Cuándo se vio por primera vez ¿Hacia donde se debe de haber remitido?

B) ¿Qué tratamiento se le debe de haber puesto? ¿Médico o Quirúrgico? ¿o ambos? Explicar el tratamiento

C) En estos momentos ¿Qué interesa conocer de la paciente y cómo lo hacemos?

4.-

La evolución se encuentra en los finales de la segunda semana. La paciente ha tenido una evolución tórpida con disfunción respiratoria y un estado hiperdinámico. Una de las investigaciones realizadas(de las del epígrafe anterior) que condiciona una conducta a seguir determinada no ha sido concluyente.

A) ¿Qué complicación piensa que esté haciendo la paciente?

B) ¿Qué conducta se debe seguir? Explicar

5.-

 Han pasado 8 semanas y la paciente ha pasado la gravedad. Al examen del abdomen se palpa profundo en epigastrio una masa redondeada de unos 8 cms, de diámetro, pero la paciente se siente bien y no hay fiebre.

A) Posible diagnóstico

B) Exámenes para comprobar

C) Conducta

6.-

El mismo caso anterior presenta malestar, dolor en epigastrio y fiebre.

A) Posibilidades diagnósticas

B) Conducta

C) ¿Puede quedar alguna secuela después de la conducta? ¿Cuál es, como la diagnostica y como la trata?

7.-

Ya la paciente está totalmente restablecida y se envió a su casa para que la siga el médico de atención primaria quien debe poner tratamiento y régimen higiene-dietético.

A) ¿Qué régimen debe seguir?

B) ¿Qué síntomas deben alertar sobre una recurrencia?
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