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I. INTRODUCCION

La Pancreatitis aguda representa una entidad clinica de diagnostico frecuente en las
salas de urgencias, medicina interna y gastroenterologia. Se define como un estado
inflamatorio del pancreas exocrino, desencadenado por la activacion prematura de
cimogenos dentro de sus células acinares. Su evolucion suele ser benigna y autolimitada en
la mayor parte de casos, aunque pueden surgir complicaciones severas como necrosis
infectada, hemorragia, sepsis o disfuncion orgénica en un 20% de casos lo cual ensombrece
su pronostico.

La clasificacion de Atlanta actualizada en 2012, describe 3 escenarios de severidad:
a) Pancreatitis aguda leve, cuando no existe disfuncion orgéanica, ni complicaciones locales
o sistémicas, con resolucion del cuadro en la primera semana; b) Pancreatitis aguda
moderada, cuando se presentan complicaciones locales, exacerbacion de comorbilidades o
disfuncién organica pero de forma transitoria (< 48 horas); y c) Pancreatitis aguda
severa, cuando la disfuncion orgénica persiste mas alla de 48 horas.(1)

Epidemiologia

Su incidencia anual en paises desarrollados se estima en 34 casos por 100000
habitantes. En Estados Unidos, cada afio se producen alrededor de 275000 hospitalizaciones
con un costo anual aproximado de USD $ 2.6 mil millones (2). La mortalidad general se
estima en un 5% (3); pero este porcentaje puede llegar al 40% en casos severos 40% (4).

Ecuador registro en 2020 un total de 4472 casos de Pancreatitis aguda (5), de los

cuales 60% fueron mujeres, con mayor incidencia entre los 15 y 39 afos. A partir de los 65
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afios se produjo un incremento notorio en ambos sexos (véase cuadro 1).

Cuadro 1. Distribucion de egresos hospitalarios por Pancreatitis aguda seglin edad y sexo.

Edad Hombres % Mujeres % Total
la4 3 214 11 78,6 14
5a9 19 48,7 20 51,3 39
10a 14 54 55,7 43 443 97
15a19 59 26,8 161 73,2 220
20a24 84 23,0 281 77,0 365
25a29 135 30,9 302 69,1 437
30a34 144 33,7 283 66,3 427
35a39 160 37,6 266 62,4 426
40 a 44 134 42.4 182 57,6 316
45a49 157 50,6 153 49,4 310
50 a54 144 46,8 164 53,2 308
55a59 130 43,0 172 57,0 302
60 a 64 116 43,8 149 56,2 265
65 y mayores 451 47,7 495 52,3 946

TOTAL 1790 40,0 2682 60,0 4472

Fuente:https://www.ecuadorencifras.gob.ec/documentos/web-
inec/Estadisticas Sociales/Camas_Egresos Hospitalarios/Cam_Egre Hos 2020/Tabulado
s_series ECEH_2020.xIsx

II. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Dentro de las causas mas comunes de pancreatitis aguda, asi como de los factores de
riesgoen la poblacion general tenemos a la litiasis biliar, alcohol, alteraciones
anatdmicas, trastornos autoinmunitarios, medicamentos, hipertrigliceridemia, etc, como de
detalla a continuacion.

Litiasis Biliar, aproximadamente en el 40% de los casos, mayor en el género
femenino en relacion con el masculino, debido a célculos pequeiios con diametro inferiores
a Smm. (6)

Alcohol, el consumo excesivo de alcohol representa aproximadamente el 35% de los
casos, mayor en hombres que en mujeres, se da el primer ataque después de
aproximadamente 10 afios de consumo excesivo de alcohol; generalmente es un episodio

crénico con exacerbaciones agudas. (7)
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Alteracion Anatéomica, el pancreas divisum (variante anatémica congénita mas
comun del conducto pancredtico 7%), pancreas anular, quistes  de duplicacion
duodenal (frecuente en pacientes de 15 afos), disfuncion del esfinter de Oddi. (8), (9)

Trastornos Autoinmunes, como Lupus Eritematoso Sistémico (LES), sindrome
de Sjogren, colangitis esclerosante primaria, colangitis biliar primaria, hepatitis autoinmune,
enfermedad celiaca; pueden manifestarse como enfermedad crénica, masa pancreatica o
estenosis del conducto pancreatico, con elevacion de IgG y ANA positivos. (10), (11)

Farmacos, la pancreatitis inducida por medicamentos es rara (2%), los mecanismos
que inducen a esta patologia es la constriccion del conducto pancreatico, los efectos
citotoxicos y metabolicos, reacciones de hipersensibilidad, efectos negativos del farmaco,
angioedema localizado o trombosis arteriolar. Dentro de los farmacos asociados a
pancreatitis tenemos (12)

Analgésicos y antiinflamatorios.

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA).
Antivirales.

Antipsicoticos atipicos.

Corticosteroides.

Diuréticos.

Antidiabéticos.

Macrdlidos.

Anticonceptivos orales, en especial los que contienen estrogenos.
Inhibidores de la bomba de protones.

Estatinas.

Tiopurinas, incluyendo azatioprina y 6-mercaptopurina.

Acido valproico.

Genética, las mutaciones genéticas solas rara vez estan asociadas con
episodios agudos de pancreatitis, pero pueden predisponer en presencia de desencadenantes
ambientales. Dentro de las mutaciones genéticas asociadas estan PRSS1, CFTR, SPINK 1.
Debemos sospechar en esta etiologia si se manifiesta tempranamente, es decir en menores
de 20 afios. (13), (7)

Infecciones, se han asociado muchos agentes infecciosos con la pancreatitis
aguda, pero no se han identificado microorganismos dentro del pancreas. Los agentes

infecciosos mas frecuentes tenemos alos dscaris, clonorquiasis, virus Coxsackie,
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citomegalovirus (CMV), virus de inmunodeficiencia humana (VIH), paperas, micoplasma,
tuberculosis, toxoplasma. (14)

Isquemia, frecuentemente por vasculitis, émbolos de colesterol, choque
hipovolémico, uso de circulacion extracorporea. (15)

Metabolico, la hipertrigliceridemia representa  entreel  1-4% de  los
casos (triglicéridos mas de 1.000; hiperlipidemia familiar tipo I, IVy V),
hipercalcemia (rara, debido a hiperparatiroidismo, terapia excesiva con vitamina D y uso de
nutricion parenteral total). (6)

Neoplasico, los tumores pancreaticos/ampulares, metastasis (cancer colorrectal el
mas comuin, mama, pulmonar, melanoma). (7)

Mecanico y Post-CPRE, debido a una lesion posterior al procedimiento, siendo la
pancreatitis la complicacion méds comun después de la CPRE (5%), también la cirugia
biliar/pancredtica. (16)

Postraumatica, las casusas mas frecuentes son los traumas cerrados de abdomen.
(15)

Toxinas, las exposiciones toxicas como la intoxicacion por organofosforados,

picadura de arafia, escorpion, el metanol, pueden ser causas de pancreatitis aguda. (13), (15)

III. FISIOPATOLOGIA

La patogenia es un enigma hasta la fecha, algunos estudios actuales identifican
algunos mecanismos como son: estrés oxidativo, estrés endoplasmico, la autofagia alterada,
disfuncién mitocondrial. (17)

Es dificil explicarse como una lesion de células acinares lleven de una lesion local a
una reaccion sistémica inflamatoria, se presume que la variabilidad de las respuestas
inmunes de cada individuo seria la clave para evolucion de una pancreatitis leve a
severa. (17)

Como se dijo anteriormente existen algunos mecanismos patogénicos en la
instauracion de la pancreatitis aguda. Se explicaran algunos de ellos:

Se dice que la activacion de tripsindgeno a tripsina dentro del pancreas es importante
para la patogenia de la pancreatitis, y un estudio con ratones de laboratorio (llamado
raton Knockout, los cuales carecian de tripsindgeno), demostrd que redujo en un 50% la
necrosis acinar, pero la respuesta inflamatoria local y sistémica seguia igual. (17)

La senalizacion de calcio realiza un rol importante en la respuesta fisioldgica como

patologica de las células acinares, ya que existen picos transitorios de calcio (Ca2+
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localizados en la zona apical), siendo estos fisioldgicos ya activan y desactivan el
tripsindgeno, en otras palabras, el Ca2+ controla al tripsindgeno. un aumento de Ca2+
intracelular es un importante mecanismo que afecta la activacion de tripsindgeno y tripsina.
(17)

La Catepsina B una hidrolasa lisosomal, cumple un papel muy importante en las
primeras etapas de la PA, ya que al co - localizarse con los zimogenos pancreaticos, primero
que no activa el tripsindogeno, pero si aumenta la actividad de la tripsina. Como decimos que
la Catepsina B como tal no activa al tripsindgeno, se piensa que una disminucion del pH
vacuolar lo hace y aqui entra nuevamente el aumento patoldgico del calcio, ademas de la
inhibicion de la secrecion de bicarbonato desde las células del conducto pancreatico. (17)

Por fines educativos se han distinguido 4 fases de la fisiopatologia de la PA

Fase Intracelular que se describe el aumento irregular del calcio citosolico por
factores toxicos y estrés celular, presentando disfuncion mitocondrial junto con el estrés del
reticulo endoplasmico, teniendo como resultado una secrecion ductal y acinar anormal, se
activa la tripsina, se rompen las organelas e inicia la necrosis. (18)

La fase intra-acinar se refiere a la activacion de la catepsina B de una manera
constante, que, junto con la primera fase, favorece el mecanismo de necrosis, apoptosis y
autofagia dicha lesion provoca activacion de proinflamatorios que activan una respuesta
inflamatoria local que va a mantener la lesion inicial. (18)

En la fase pancredtica se va a producir una liberacion desenfrenada de citocinas y
quimiocinas, produciendo una infiltracion pancreatica dada por leucocitos, manteniendo la
lesion y favorece el desarrollo de complicaciones sistémicas. (18)

Por tltimo, esté la fase sistémica y sindrome de disfuncion orgdnica multiple en el
cual la extension de la respuesta inflamatoria produce alteracion de la circulacion
peripancredtica, alteracion de la coagulacion, incremento de endotelina, activacion
plaquetaria, aumento de IL1, IL6, IL7, IL22 y FNT alfa, provocando una inflamaciéon
sistémica que compromete funciones normales de o6rganos distantes. asi como incremento

de la barrera intestinal con translocacion bacteriana. (18)

IV. PRESENTACION CLINICA:

Dentro de las manifestaciones clinicas podemos encontrar el dolor epigéstrico o
periumbilical intenso: dolor que puede durar dias, empeora después de comer (grasas) o

beber alcohol, el dolor puede irradiarse a espalda (dolor clasico en hemicinturén), térax o

flancos, de intensidad grave, aunque puede ser variable, que empeora cuando el paciente se

165



CAP. 33. PANCREATITIS AGUDA ISBN: 978-987-88-4829-7
Astudillo A., Moscoso J., Rodas J. Tomo 2 ISBN: 978-987-88-4848-8
Tomo 2 pp 161-172
encuentra en supino y que con el tiempo se vuelve constante, Nauseas y vomitos, distension
abdominal, signos de hemorragia retroperitoneal (Cullen y Grey — Turner), que son raros y
Sincope. (10), (15)
V.  DIAGNOSTICO:

El diagnostico requiere 2 de los 3 criterios siguientes:
o Dolor abdominal.
o Lipasa sérica o amilasa sérica mas de 3 veces el limite superior de lo normal.
o Estudios de imagen abdominal caracteristicos de pancreatitis aguda.

La lipasa es mas especifica y tiene una vida media mas prolongada que la amilasa,
los niveles de amilasa vuelven a valores normales luego de 3 a 5 dias y no esta relacionada
con gravedad de la enfermedad.

Solicitar niveles séricos de triglicéridos, si no hay célculos biliares o consumo
significativo de alcohol.

La ecografia es util para descartar etiologia biliar ya que no es el estudio mas
especifico para observar al pancreas por el gas del intestino.

La Tomografia Computarizada abdominal no se aconseja como evaluacion inicial a
menos que el diagndstico sea incierto, en cuadros pancredticos que se evidencia un
deterioro clinico luego de 48 a 72 horas nos sirve para descartar complicaciones locales
(necrosis, colecciones liquidas).

Resonancia Magnética o Colangiopancreatografia por Resonancia Magnética nos

ayuda a detectar necrosis o alglin otro tipo de complicacion pancreatica. (10), (15), (13)

VI.  Diagnostico Diferencial:

Diagnéstico Diferencial de Pancreatitis Aguda
Otras causas de dolor abdominal Otras causas de Otros trastornos
agudo elevacion de amilasa y gastrointestinales
lipasa
Neumonias. Cancer pancreatico. Obstruccion intestinal.
Litiasis biliar. IPseudoquiste [squemia intestinal.
Apendicitis. [pancreatico. Perforacion intestinal.
Aneurisma adrtico abdominal. Pancreatitis cronica.
Litiasis renal. Colecistitis aguda.
Ulcera péptica penetrante. Colangitis.
Coledocolitiasis.

Fuente: (10), (15), (19)
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VII. Tratamiento

La conducta terapéutica actual propone estrategias mas conservadoras, sobre todo en
la fase aguda de la enfermedad donde, las medidas invasivas deberian posponerse el mayor
tiempo posible si el caso asi lo permite. La hospitalizacion y el manejo multidisciplinario
deberan considerarse en todos los casos. El uso de herramientas para determinar su severidad
permitira establecer medidas adicionales como monitoreo continuo en Terapia Intensiva,
intervenciones diagnosticas o terapéuticas de orden radioldgico, endoscopico o quirurgico.

Medidas clinicas

Fluidoterapia

La hiperinflamacion que se observa en la pancreatitis aguda severa, favorece la
pérdida de liquido hacia el espacio extravascular con aparicion de edema tisular y formacion
de tercer espacio. A esta hipovolemia relativa se debe sumar la pérdida de liquidos
ocasionada por el ayuno y voémito persistente que suelen tener estos pacientes. La
administracion temprana de soluciones cristaloides por via intravenosa tiene por objeto
corregir este problema y no representa un problema mayor en los casos leves de pancreatitis
(17), no asi en casos severos donde el volumen requerido es mayor y fendémenos deletéreos
como el edema intersticial, formacion de terceros espacios o las alteraciones electroliticas
suelen representar un reto adicional. El Lactato de Ringer se prefiere sobre la solucion salina
isotonica y aunque no existe un acuerdo sobre la cantidad a ser administrada, una dosis
inicial de 30ml por kilo en las primeras 3 horas resulta adecuada (20). Otros autores sugieren
la administracion de fluidos entre 5—10ml/kg/hora hasta alcanzar una reduccion de la
frecuencia cardiaca a menos de 120 latidos por minuto, una presion arterial media superior
a 65mmHg y un flujo urinario entre 0.5-1mL/kg/hora (4). La necesidad de mayores
cantidades de liquidos debera evaluarse periddicamente tomando en cuenta parametros
clinicos como la tension arterial media o la diuresis; asi como también la medicion de
predictores hemodinamicos dindmicos que permitan evaluar la respuesta a la fluidoterapia
tales como presion de pulso, levantamiento de piernas o didmetro de la vena cava.

Control del dolor y el vomito

El dolor abdominal intenso es muy comun y genera malestar y ansiedad en el
paciente. La instauracion temprana de analgesia intravenosa con farmacos opiaceos suele
ser beneficiosa, sobre todo cuando se administran mediante infusioén continua. Diluciones
de fentanilo o buprenorfina son cominmente utilizados con un buen margen de seguridad y

su efecto puede potenciarse al combinarlos con analgésicos como acetaminofén o
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ibuprofeno. La anestesia epidural podria considerarse en casos donde el dolor persiste con
dosis méaximas de opioides (21).

El incremento de la presion abdominal, originado por la inflamacion pancreatica e
ileo, puede tener un efecto deletéreo sobre el retorno venoso y la perfusion del lecho
esplacnico, fendémenos que luego de traducen en falla renal y choque. En estos casos el
sondaje nasogastrico podria reducir la distensiéon abdominal y controlar el vomito.

Nutricion

El soporte nutricional es sin duda una de las medidas terapéuticas que ha mostrado
un efecto positivo en el pronodstico de los pacientes con pancreatitis. Su beneficio no se limita
al aporte de nutrientes y al mantenimiento de las vellosidades intestinales, también reduce
la probabilidad de translocacion bacteriana y sepsis. La interrupcion transitoria de la
alimentacion puede ser necesaria hasta controlar sintomas como el dolor y el vomito; sin
embargo, el soporte nutricional deberia reestablecerse de forma temprana (dentro de las
primeras 72 horas de instaurado el cuadro) una vez que exista evidencia de que el transito
intestinal se ha normalizado. La alimentacion por sondaje gastrico o intestinal estd indicada
cuando la deglucion o tolerancia géstrica estan comprometidas. Las sondas enterales suelen
colocarse con relativa facilidad y su costo es bajo. La administracion inicial de liquidos
claros permitird evaluar la tolerancia del paciente antes de incrementar el aporte en volumen
y carga calorica de forma gradual. La terapia nutricional parenteral (NPT) representa una
alternativa de alto costo y que demanda condiciones técnicas especiales como personal
entrenado, formulacion adecuada, preparacion aséptica, administracion a través de un catéter
venoso central y monitoreo peridodico de la glucemia y el perfil lipidico. Su uso debera
restringirse para situaciones donde la nutricion enteral no sea viable o resulte insuficiente
(22).

Antibioticoterapia

La administracion de antibioticos esta justificada cuando se ha documentado o existe
una alta sospecha de infeccion pancreatica o peripancredtica. La visualizacion tomografica
de gas en dichas lesiones es altamente sugestiva de infeccidon por gérmenes anaerobios. El
cultivo de muestras tomadas de los presuntos focos de infeccidon permitira establecer un
diagnodstico microbiologico preciso lo cual facilitara la eleccion de fArmaco mas adecuado.
Los pacientes que desarrollan sepsis asociada a la infeccion primaria o con foco localizado
en otras zonas como neumonia, septicemia o infeccion del tracto urinario también se

benefician de esta terapia. El esquema antibiotico inicial debera cubrir los gérmenes mas
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frecuentes de acuerdo con foco establecido. En el caso del tejido pancreatico los
carbapenémicos, quinolonas y metronidazol representan alternativas razonables. La
respuesta clinica y los exdmenes complementarios son de ayuda para determinar la duracion
del tratamiento. En la actualidad no se recomienda el uso profilactico de antibidticos, ya que
esta medida no se asocia con una reduccion significativa de la morbilidad y mortalidad de
estos pacientes; por el contrario, utilizar antibidticos en ausencia de infeccion altera la flora
bacteriana saprofita y expone a los pacientes a infecciones por gérmenes multirresistentes
(23).

Soporte de fallos

Los casos severos de pancreatitis suelen asociar se a disfuncion orgénica. En esta
situacién el paciente deberd ser tratado en una Unidad de Terapia Intensiva para la
implementacion de estrategias terapéuticas que busquen corregir o soportar estos fallos.
Acciones iniciales como monitoreo continuo invasivo, medicion de presion intraabdominal,
colocacion de accesos vasculares y drenajes suelen ser comunes. La administracion de
farmacos vasopresores, en terapia Unica o combinada, serd necesaria en pacientes que
desarrollen inestabilidad hemodindamica sin respuesta a la fluidoterapia inicial. El uso de
corticoides a dosis bajas esta indicado en cuadros de choque séptico. La oxigenoterapia
puede corregir alteraciones leves de la saturacion de oxigeno, pero si el paciente desarrolla
insuficiencia respiratoria o sindrome de distrés respiratorio, la asistencia ventilatoria
mecanica sera mandatorio en cualquiera de sus modalidades. Cuando el paciente deba ser
intubado el uso de sedantes sera mandatorio. Los disturbios hidroelectroliticos, metabdlicos
y hemodindmicos asociados a la insuficiencia renal, han mostrado mejores resultados
cuando la instauracion de terapia de sustitucion renal se realiza de forma temprana. (20).

Tratamiento quirurgico e intervencionismo

Como se sabe la principal causa de la pancreatitis aguda es biliar, es decir calculos
que migran desde la vesicula biliar a través del conducto colédoco provocando obstruccion,
es por eso que las guias de la WSES 2019 para el manejo de la pancreatitis aguda se plantea
la primera pregunta: ;cuando esta indicado realizar CPRE de emergencia en casos severos
de pancreatitis aguda?, respondiendo a esta pregunta se plantea que se debe realizar CPRE
en 2 tipos especificos, el primero es cuando exista pancreatitis aguda de origen biliar con
colangitis y el segundo es cuando exista pancreatitis aguda de origen biliar con obstruccion
del conducto biliar. (23) (15)

Otro pilar importante es la indicacion para el manejo percutaneo o endoscopico para
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drenajes en colecciones pancredticas, es decir cuando presentan complicaciones luego de
haber presentado pancreatitis aguda, como puede ser un pseudoquiste pancreatico o
colecciones asépticas de las mismas. La indicacion es cuando exista un deterioro clinico del
paciente o cuando exista una fuerte sospecha de una pancreatitis necrética infectada. Aqui
la vamos a dividir en por semanas, después de las 4 semanas pasada la enfermedad: (23) (15)

o Insuficiencia organica continua sin signos de infeccidon o necrosis

e Obstruccién gastrica o del conducto colédoco por la gran coleccion

pancreatica

o Sindrome del conducto desconectado

e Pseudoquiste asintomatico o en crecimiento
Después de la 8 semanas pasada la enfermedad

e Mantenimiento o incremento de dolor abdominal o disconfort abdominal

Ahora hablaremos de las indicaciones para una intervencion quirtrgica formal

Entre las indicaciones tenemos las siguientes: como un manejo escalonado luego de
una intervencién percutanea o endoscopica realizada por las indicaciones antes
mencionadas, sindrome compartimental abdominal, hemorragia continua a pesar de un
tratamiento endovascular, isquemia intestinal o colecistitis necrotizante aguda durante una
pancreatitis aguda, fistula intestinal que se extiende a una coleccidn peripancreatica.
(23) (15)

En cuanto a los procedimientos quirurgicos en la pancreatitis necrotica infectada,
siempre se empezara por la primera linea de tratamiento como la intervencion percutdnea,
tratando de retrasar el tratamiento quirargico formal cuando exista un momento mas
favorable para el paciente. Se debe utilizar el tratamiento minimamente invasivo como por
ejemplo la necrosectomia transgastrica endoscopica o el debridamiento retroperitoneal
videoasistido. (23) (15)

Existen también indicaciones para el momento de realizar la colecistectomia, como
es antes del alta en paciente con pancreatitis aguda biliar leve. En complicaciones
pancredticas como son las colecciones peripancredticas, la colecistectomia debe ser diferida
hasta que las acumulaciones de liquidos se resuelvan o se estabilicen y la inflamacioén

termine. (23) (15)
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