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RESUMEN

Guia de practica clinica para el tratamiento de la
pancreatitis aguda grave. Reaccion inflamatoria aguda
del péancreas, que asienta sobre una glandula
anteriormente sana y provoca su auto digestion, con
complicaciones variables de sistemas organicos
regionales y distantes. Se describen sus agentes
etioldgicos, presentacion clinica, métodos diagndsticos y
terapéutica. Concluye con su guia de evaluacion,
enfocada en los aspectos mas importantes a cumplir.
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ABSTRACT

Clinical Practice Guidelines for Acute Pancreatitis
Treatment. It is the acute inflammatory reaction of the
pancreas, affecting a gland that was previously healthy
and causes its self-digestion with variable complications
of local and distal systems of organs. Its etiological
agents, clinical presentation, diagnostic methods and
therapy are described. It includes assessment guidelines
focused on the most important aspects to be
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CONCEPTO

La pancreatitis aguda (PA) es la reaccion inflamatoria
aguda del pancreas, que asienta sobre una glandula
anteriormente sana provocando su auto digestién con
complicaciones variables de sistemas organicos
regionales y distantes.

CLASIFICACION

Definiciones segun la gravedad de la enfermedad

Pancreatitis aguda leve (PAL): Esta asociada con
una disfuncién minima de los érganos y se acompafia de
recuperacion total, y carece de los hallazgos que se
describen para la pancreatitis aguda severa. Se relaciona
con menos de tres criterios de Ranson o menos de 8
puntos en el APACHE I1.

Pancreatitis aguda grave (PAG): Se asocia con fallas
de dérganos y/o complicaciones locales como la necrosis,
el absceso o el pseudo quiste. Se relaciona con tres o
mas criterios de Ranson u 8 o méas puntos en el APACHE
.
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Dentro de ellas se encuentran

e Pancreatitis necrotizante:
* Necrosis estéril.
* Necrosis infectada.

e Coleccioén liquida pancreatica:
* Estéril.
* Infectada.

e Pseudo quiste pancreatico.
Estéril.

¢ Absceso pancreatico.
ETIOPATOGENIA

La teoria fisiopatoldgica mas aceptada es la de la auto
digestidn. Los precursores de los fermentos proteoliticos
(tripsinbgeno, quimotripsindgeno, proelastasa vy
fosfolipasa A) son activados en el pancreas por
hidrolasas, en lugar de en la luz intestinal lo que provoca
digestion de los fermentos pancreaticos y peri
pancreaticos. Es posible que la perpetuacion de este
proceso sea debida a la isquemia y la infeccion del
organo.

La toxicidad sistémica y el deterioro funcional de
aparatos y sistemas se deriva de la accion de los
mediadores inflamatorios liberados por el pancreas y los
neutrofilos y macréfagos activados, los cuales, producto
de la accién quimiotactica de algunas sustancias, son
atraidos hacia el sitio de la lesion donde liberan los
mediadores, tales como: interleuquinas, leucotrienos,
factor de necrosis tumoral, fosfolipasa A 2, proteinas del
complemento, entre otros, los son los responsables de
efectos como: vasodilatacion, edema y manifestaciones
de shock hipovolémico.

La mayoria de los autores coinciden que en un 75 a un
85 % la enfermedad se debe a una de estas causas:
litiasis biliar o ingestién crénica de alcohol (lo cual
depende también de la poblacibn estudiada).
Generalmente las personas de mas de 50 afios que
acuden a la consulta de urgencia por lo comun tienen
una "pancreatitis biliar", a tiempo que otros de menor
edad que se presentan en servicios de urgencias de
grandes centros asistenciales casi siempre padecen una
pancreatitis  alcohdlica, otras causas como las
enfermedades virales, los traumas abdominales, son
menos frecuentes.

ETIOLOGIA

Causas mas frecuentes:

e Enfermedad de vias biliares.

¢ Ingestidn crénica de alcohol etilico.
Causas comunes:

e Tumores de pancreas.

¢ Colangiopancreatografia

(CPRE).
e Hiperproteinemia tipo I, 1V, V.
e Hipercalcemia (especialmente en

retrograda endoscopica
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hiperparatiroidismo y mieloma multiple).
e Enfermedad ulcerosa péptica.
e Cirugia.
e Trauma.
Causas no comunes:

e Ingestion de drogas: (azathioprina, estrégenos,
corticosteroides, tiacidas, isotreonina, sundilac, ect.).

e Pancreatitis hereditaria.

e Agentes infecciosos.

e Administracién de L-asparginasa

e Intoxicacion por alcohol metilico.

e Pancreas doble.

e Embarazo

e Mordedura de escorpion.

e Trasplante de pancreas.

e Factores vasculares.

e Cirugia de bypass cardiopulmonar.
Causas raras o recientemente reportadas:

e Infeccibn por campilobacter, legionella,
micoplasmas.

e Enfermedad de Kawasaki.
DIAGNOSTICO

Anamnesis: En el 80 % de los pacientes se recogen
antecedentes de litiasis biliar, de abuso de etanol,
ingestion de comidas copiosas y ricas en grasas. Los
antecedentes de ingestion de algunas drogas Yy
enfermedades virales, asi como los traumas abdominales
cerrados son menos frecuentes.

Cuadro clinico.
Es importante precisar signos y sintomas como:

e Dolor abdominal intenso el cual puede ser en barra,
e irradiarse a la espalda.

e Nauseas y vomitos copiosos.

e Deterioro hemodinamico y respiratorio en casos
graves.

e Distensiéon abdominal.
e Presencia de ileo paralitico reflejo.
e Sensibilidad abdominal aumentada.

e Signos y sintomas clinicos de contraccion de
volumen hipoténica.

e Signos y sintomas clinicos de shock hipovolémico.

e Los signos de Mc Cullen y Grey Turner pueden
presentarse en casos mas graves. Se definen asi:
Ocasionalmente, pueden ser evidentes clinicamente
areas equimoticas en la pared abdominal; ya sea
alrededor del ombligo (Signo de Mc Cullen) o los
flancos (signo de Grey Tumer).

Examenes complementarios
e Hemograma con diferencial.
e Amilasa sérica.

e Glucemia.
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Coagulagrama.
Creatinina sérica.
Gasometria arterial.
Calcio sérico.

Urea sérica.
lonograma sérico.
Electrocardiograma

Rayos X de tdrax. Al ingreso y evolutivo (permite
complementar diagnostico clinico ante sospecha de
derrame pleural o complicaciones infecciosas).
Evolutivamente y de acuerdo a estado del paciente
deben valorarse: Bilirrubina, TGP, Fosfatasa alcalina,
proteinas totales y fraccionadas. Hemocultivos si el
paciente tiene fiebre y si se sospecha de sepsis
intravascular.

Otros examenes complementarios que pudieran
realizarse: proteina C reactiva cuantitativa: >120 mg/
L en las primeras 48 horas sospechar pancreatitis
aguda necrotizante.

Lipidograma.

Deshidrogenasa lactica (LDH): > 270 UI/L sospechar
pancreatitis aguda necrotizante.

Transaminasa glutdmica oxalacética (TGO).

Determinacion electroforética de la lipasa e
isoamilasa sérica AMY2 (si existen dudas
diagndsticas, més especifica que la amilasa sérica )
Dosificacion de metahemoglobina en pancreatitis
hemorragica. No es patognomoénico, ya que se
observa en otras hemorragias intra vy
retroperitoneales.

Determinacion de la relacién de depuracion amilasa-
creatinina. Se encuentra elevada.

TAC de pancreas. Util en el diagnostico de la entidad
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y en la deteccion de complicaciones. Es util para el
pronostico, pero debe usarse cuando se sospechan
complicaciones tardias (abscesos, pseudoquistes,
etc) y en casos graves.

UTS de vias biliares y pancreas. Tanto diagnéstico
como de seguimiento en la UCI cuando se
sospechan complicaciones. Muestra signos de
edema pancreatico o liquido en la cavidad de los
epiplones o libre en la cavidad peritoneal.

Rayos X de abdomen simple.
Colangiopancreatografia retrograda endoscépica
(CPRE), no se recomienda de inicio por el riesgo de
agravamiento.

Signos inespecificos de pancreatitis aguda en
rayos X de abdomen simple.

Asa centinela.

Signo de cierre del colon.

ileo generalizado.

Margenes oscuros de psoas.
Nebulosidad general de la ascitis.
Aumento de la densidad epigastrica.
Duodeno o yeyuno sobre distendido.
Estdbmago desplazado o aténico.

Series gastrointestinales superiores con medio de
contraste: A veces muestran angostamiento o
edema del duodeno, "a veces su uso sistematico y el
del enema de bario para confirmar el diagnéstico no
muestran utilidad".

Grados de severidad mediante TAC sin contraste
segun Balthazar

La tomografia axial computarizada (TAC), especialmente
la TAC dinamica con contraste, permite detectar la
presencia y extension de la necrosis pancreatica. La TAC

Indice de severidad de tomografia computarizada (1TC)

TC sin contraste (criterios de Balthazar) TC con contraste EV (deteccion
hipoperfusion-necrosis)

Grado morfoldgico Puntuacidn | Extensidén de la necrosis pancredtica Puntuacidn

A, Pancreas normal. 0 A. 5in necrosis. 0

B. Solo agrandamiento pancreatico. 1 B. Necrosis de un tercio del pancreas. | 2

C. Inflamacidn del pancreas y grasa peri | 2

pancreatica.

C. Mecrosis de la mitad del pancreas. | 4

D. Una coleccidn liquida peri pancreatica. | 3

D.

pancreas.

Mecrosis de mas de la mitad del | 6

E. Dos 0 mas colecciones de liquidos. 4

ITC 0-3 puntos PA leve (= 4 % morbilidad, 0
ITC 4-6 puntos PA grave

% maortalidad).

ITC 7-10 puntos PA necrdtico hemorragica (17-42 % mortalidad, = 90 % de complicaciones).
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con contraste esta indicada en pacientes con pancreatitis
aguda severa que no responden al tratamiento.

Criterios de Ranson no biliares

Al ingreso. Durante las primeras 48
horas
e 55 >Edad afios. . Descenso del

hematocrito > 10 %.

e > Conteo de leucocitos| e >Aumento de urea sérica

16 x 10 9/L. 1,8 Mmol/L.
e 11 MmoL />Glucemia| e 60 mmol< Calcio sérico
L. Hg.

e 350>DHL sérica UI/L. | ¢ 60 mm Hg< PaO, Hg.

e Déficit de bases > 4
mEq/L.

250>TGO sérica UI/L

e Secuestro liqguido 6000
ml >estimado

2 criterios 1 % mortalidad.
3 0 4 criterios 16 % mortalidad (PAG).
5 criterios 40 % mortalidad.
Condiciones que causan hiperamilasemia.
Pancreaticas:
e Causas de la propia glandula.
* Pancreatitis.
* Pseudoquiste pancreatico.
* Abcesos pancreaticos.
* Tumor de pancreas.
* Post CPRE.
e Causas intraabdominales:
* Ulcera duodenal perforada.
* QOclusion intestinal.
* Infarto mesentérico.
*  Apendicitis.
* Insuficiencia renal.
Salival:
*  Parotiditis.
* Radiaciones desprotegidas.
*  Alcoholismo.
* Tumor de ovario.
* Embarazo ectopico.
* Tumor de prostata.
* Tumor de pulmaén.
* Cetoacidosis diabética.

TRATAMIENTO

Medidas generales

e Ingreso en Unidad de
Quirurgicos o Polivalente.

o Tratar de identificar la causa y eliminarla lo antes
posible. (Medicamentos, litiasis, alcoholismo, etc).

e Toma de signos vitales al menos cada 4 horas.

Cuidados Intensivos
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e Monitorizacién cardiovascular.

e Insertar catéter para mediciébn de presion venosa
central.

¢ Medicién de la presion intra abdominal (PIA) al
ingreso y cada 6 horas. Puede aportar criterios para
valorar re intervenciones o re laparotomias.

e Reposo semifowler 30 grados, segun presion
arterial.

e Oximetria de pulso constante.

e Reanimacion con liquidos de acuerdo a presion
venosa central, hasta PVC e/ 10 -12 cm de agua:
Solucion salina fisiologica o gelatinas.

Tratamiento médico

Solucion salina fisiolégica, agregar potasio de acuerdo a

diuresis y estado de azoados o utilizar coloides, ambos a

razén de 3000 ml/m?sc + necesidades diarias.

Albumina si albuminemia menor de 30 g/L.

Hemoderivados: Gl6bulos si tiene Hb inferior 80 g/L.

Plasma fresco congelado si presenta alteraciones de la

coagulacion.

Colocacién de sonda vesical.

criterio médico.

Alivio del dolor: Opiaceos que no afecten la presién del

esfinter de Oddi. La morfina estid contraindicada.

Meperidina (petidina): 50- 100 mg cada 4-6 horas.

Bloqueo nervioso simpatico, esplacnico o simpatico.

Supresién de la alimentacién oral mientras se queje de

dolor o presente distension abdominal.

Aspiracion nasogastrica cada 4 horas por sonda.

Uso de antihistaminicos H2.

Antibidticoterapia: Se utiliza de entrada si existe:

Necrosis pancreatica infectada, absceso pancreatico,

pseudoquiste infectado u otras infecciones o sepsis

(respiratoria, urinaria,vascular etc.). Antibidticos que

alcanzan dosis terapéuticas en el jugo pancreatico:
* Cefotaxima.

*  Ceftazidima.

* Clindamicina.
* Ciprofloxacina.
* Metronidazol.
*  Sulfaprim.

*  Rifampicina.

e Tratar el shock distributivo por vasos de
capacitancia, uso de fluidoterapia generosa y apoyo
vasoactivo.

e Indicar fisioterapia respiratoria (aerosolterapia con
presién continua positiva en la via aérea (CPAP),
inflar guante, etc.).

e Nutriciobn adecuada. Utilizar nutricion parenteral
(NTP) de evaluarse complicaciones que impidan el
uso de la nutricion enteral hasta mediano o largo
plazo. En pancreatitis aguda leve puede realizarse
por via enteral (oral, nasogastrica, o por sonda pos

Medir diuresis segun
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Tratamiento quirdrgico:
Probablemente menos de 5 % de los pacientes con
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pilérica si hay nauseas persistentes) con férmulas evaluacién mediante TAC.

basadas en trigliceridos de cadena media, |ndicaciones de tratamiento quirtirgico:
dipéptidos, y tripéptidos preferiblemente. En
pancreatitis severa estd indicada la NTP total. Los
lipidos solo tienen que ser restringidos cuando la
causa de la enfermedad es una hiperlipidemia. La
restitucion de la via oral con liquidos hipograsos estd ~ ® Presencia de shock.

indicado cuando la amilasa sérica se normaliza y el e Abdomen agudo.

dolor disminuye. e Enfermedad biliar subyacente.
Insulinoterapia seglin benedict y glucemia. e Ictericia persistente o progresiva.
Normalizar los valores de calcio con gluconato 0 o gepsis.

cloruro de calcio aportando de 3- 10 g /dia iv.

Si se observa insuficiencia renal aguda evaluar
hemodialisis segun criterios y estado hemodinamico.
Realizar CPRE si hay pancreatitis litiasica
coledociana, seguln criterios.

Elementos clinicos:
e Diagnostico dudoso.
e Deterioro progresivo.

Elementos morfolégicos y bacterioldgicos:
¢ Necrosis intrapancreatica (> 50 %).

e Necrosis pancreatica infectada.

¢ Necrosis intra y extrapancreatica.

e Absceso y pseudoquiste pancreaticos.

e Perforacion intestinal y estenosis del colon.

pancreatitis aguda llegan a la operacion. Las operaciones ~ Importante: No dudar en relaparotomizar los pacientes
durante el ataque agudo estan limitadas si existen criterios clinicos, imaginolégicos y de
considerablemente a los diagndsticos inciertos y al laboratorio. La demora en efectuar este proceder
tratamiento de las complicaciones. Los criterios aumenta la mortalidad, ademas permite tratar
quirirgicos estan basados en elementos clinicos, C¢omplicaciones, que de no detectarse a tiempo
morfolégicos y bacteriolégicos, teniendo en cuenta la  Provocaria disfuncion organica mdltiple.
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GUIA DE EVALUACION

Preguntas basicas Sl NO | Por qué
A. Se realizé el diagnéstico oportunamente
B. Se indic6 UTS abdominal, TAC y/o laparoscopia ante sospecha de
complicaciones intra abdominales.
C. Se indicaron examenes complementarios al ingreso del paciente
incluyendo amilasa, coagulograma y evolutivamente otros como
pruebas de funcién hepdatica y cultivos en caso de sepsis?
Nota: Las preguntas complementarias y especificas relacionadas con el/los factores de riesgo solo
serdn contestadas si las prequntas basicas fueron contestadas afirmativamente (SI)
Preguntas complementarias S |NO |PARCIAL
1. Se realizé aporte adecuado de liquidos utilizando la medicion de la | (10) | (0)
presion venosa central
2. Se suprimié alimentacion del paciente inicialmente y se realiz6 | (10) | (0)
aspiracion por sonda nasogastrica
3. Se alivié el dolor sin utilizar morfina (10) | (0)
4. Se mantuvo un BHM adecuado (10) | (0)
5. Se administraron hemoderivados de forma adecuada y se comentd | (10) | (0)
Su uso en la historia clinica
6. Se valoro reintervencion del paciente por los especialistas de la UCI | (10) | (0)
si el paciente presentd criterios clinicos, imaginologicos y de
laboratorio
7. Se solicitd valoracién del caso diariamente con la especialidad de | (10) | (0)
cirugia
8. Se detectaron y trataron las complicaciones de forma adecuada (10) | (0)
9. Se realiz6 soporte nutricional del paciente enteral o parenteral de | (10) | (0)
acuerdo a su evolucién
10. | Se utilizé terapia con antimicrobianos de forma adecuada (10) | (0)
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