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PANCREATITIS

El pancreas es un 6rgano abdominal con una gran cantidad de funciones. Secreta
varias enzimas digestivas y hormonas vitales. El pancreas endocrino se encarga de
producir enzimas digestivas, incluyendo lipasas, proteinasas y amilasas,
encargadas del metabolismo de grasas, proteinas y carbohidratos para su
absorcion. El pancreas endocrino, comprende menos de un 5% de la masa total del
pancreas, contiene diferentes tipos de células, las cuales se encargan de secretar
una hormona diferente cada una: células a (glucagén), células f (insulina), células
0 (somatostatina), células P (péptido polipancreatico), y células € (grelina). La
pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio subito del pancreas, y es uno de los
trastornos gastrointestinales que mas comunmente requieren valoracién en el
servicio de emergencias. Se asocia con alteraciones sistémicas y metabdlicas
debido a la liberacion de enzimas hidroliticas, toxinas y citoquinas y puede resultar
en el fallo de varios 6rganos y sistemas. Es una patologia con una presentacion muy
variable y causa morbilidad y mortalidad significativas en casos severos. Esta
patologia tiene un espectro variable de la enfermedad, que va desde leve (80% de
los casos), donde el paciente se recupera en pocos dias, a severa (20% de los
casos), con estancias hospitalarias prolongadas, necesidad de intervencion en

cuidado critico y hasta un 15-20% de mortalidad.
FACTORES DE RIESGO

Fumadores: tanto el fumado activo como pacientes que suspendieron el tabaco, son
factores de riesgo independientes para pancreatitis aguda. x Consumo de alcohol:
con respecto al alcohol, la relacién de la dosis con el riesgo de pancreatitis aguda
es linear en los hombres, pero no lineal en mujeres. En mujeres, el riesgo se
disminuye con un consumo de alcohol de hasta 40 g/dia y se eleva a partir de esa

cantidad.

Colelitiasis: el riesgo de desarrollar pancreatitis aguda por calculos biliares puede
estar influenciado por la dieta, se eleva con el consumo de grasas saturadas,

colesterol, carne roja y huevo, pero disminuye con ingesta de fibra.



Condiciones intestinales: varios estudios realizados en Taiwan demostraron que los
pacientes con sindrome de intestino irritable tienen un riesgo de mas del doble de
desarrollar pancreatitis aguda que pacientes sanos. x Enfermedad renal: se
encuentra una relacién establecida entre la enfermedad renal severa y las
enfermedades pancreaticas. Otros factores como edad avanzada, sexo masculino
y bajo nivel socioeconémico estdn asociados con mayor incidencia de pancreatitis
aguda. Algunas causas raras de pancreatitis aguda incluyen drogas (valproato,
esteroides, azatioprina), colangiopancreatografia retrégrada endoscopica,
hipertrigliceridemia o deficiencia de la enzima lipoproteina lipasa, pancreas divisum
y algunas infecciones virales (paperas y el virus Coxsackie B4), por lo que los

pacientes con estas condiciones tendran un riesgo elevado de pancreatitis.
ETIOLOGIA

La colelitiasis es la etiologia mas comun de pancreatitis aguda, contabilizando mas
del 50% de todos los casos de pancreatitis y muestra una tendencia al aumento.
Hasta la fecha, el alcohol y la colelitiasis siguen siendo las etiologias de mayor
prevalencia. Estudios que datan hasta 10 afios atras, reportan incidencias de 40-
50% para pancreatitis biliar y alrededor del 20% para pancreatitis alcohdlica. Una
serie de estudios europeos documenta que la etiologia por colelitiasis es mas comun
en paises del sur de Europa (Grecia, Turquia, Italia y Croacia), mientras que la
pancreatitis alcohdlica es mas prevalente en Europa del este (Letonia, Rumania,
Hungria, Rusia y Lituania). La pancreatitis causada por hipertrigliceridemia es
menos comun (aproximadamente un 9%). ElI rango establecido de
hipertrigliceridemia para causar pancreatitis es de mas de 1,000 mg/dL segun el
Colegio Americano de Gastroenterologia, y de mas de 885 mg/dL segun la Sociedad
Europea de Cardiologia y la Sociedad Europea de Aterosclerosis. Informacion
reciente sugiere que la tasa de pancreatitis idiopatica ha ido en aumento y
actualmente es causa de hasta el 20% de pancreatitis moderadamente severa y

severa en Estados Unidos.

FISIOPATOLOGIA



Pancreatitis biliar En la presencia de colelitiasis, la contraccién normal de la vesicula
estimulada por la colecistoquinina para favorecer el metabolismo de las grasas y
proteinas a nivel intestinal puede ocasionar que los litos se expulsen por el conducto
biliar junto con la bilis. Los litos pequefios generalmente pasan con facilidad hacia
el duodeno, mientras que los litos mas grandes se pueden impactar en el conducto
biliar comun o en el conducto pancreatico bloqueando el flujo de jugo pancreético
hacia el duodeno. Los litos también se pueden impactar en el esfinter de Oddi,
produciendo un espasmo de este, llevando a reflujo de contenidos duodenales hacia
el conducto pancreatico. Si el lito se impacta en el conducto biliar comun, puede
haber reflujo de bilis hacia el conducto pancreético. La presencia de bilis y/o
contenido duodenal en el conducto pancreatico desencadena una activacion
prematura de las enzimas pancreaticas dentro del pancreas, lo que conlleva a
autodigestion del tejido pancreatico, causando inflamacién. Las células acinares del
pancreas producen citoquinas como el factor de necrosis tumoral alfa, IL-6 e IL-10,
principalmente en los estadios tempranos de la enfermedad, lo que sugiere que la
respuesta inflamatoria inicial y las sefiales que reclutan leucocitos se originan en las
células acinares lesionadas. Durante las primeras semanas de pancreatitis aguda
se da una liberacion de mediadores de inflamacion, lo cual da inicio a un sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), que puede incluir falla organica con o
sin necrosis concomitante, infeccion e incluso muerte. x Pancreatitis alcohdlica
Existen varias teorias con respecto al desarrollo de pancreatitis por consumo de
alcohol. Algunas de estas sugieren que la presencia de alcohol en la circulacién
sanguinea desencadena espasmos en el esfinter de Oddi, produciendo un reflujo
de bilis hacia los conductos pancreaticos, llevando a activacion enzimética,
digestidn del tejido pancreético e inflamacién. Ademas, el alcohol y sus metabolitos
tienen un efecto toxico directo sobre las células acinares del pancreas y en la
activacion de las enzimas pancreaticas. Existe evidencia que respalda que los
efectos directos del alcohol en conductos pancreaticos pequefios y células acinares
juegan un papel importante en la lesién pancreatica inducida por alcohol. El alcohol
aumenta la precipitacion de secreciones pancreaticas y la formacion de tapones de

proteinas dentro de los conductos pancreaticos, ademas ocasiona un aumento en



la viscosidad de las secreciones pancreaticas. Esto causa ulceracion y lesion del

epitelio, con atenuacion de la obstruccion y, eventualmente, atrofia y fibrosis acinar.

La PA es un proceso inflamatorio que se caracteriza por diferentes etapas, en
relacion con la evolucion clinica, en funcion de la gravedad del cuadro clinico, pero
de entrada deberemos sospechar que estamos ante una PA cuando valoremos a
un paciente que presente dolor en hemiabdomen superior irradiado hacia la espalda
y hacia ambos hipocondrios (dolor en cinturén), y se acompafie de nauseas y
vomitos, sobre todo si presenta antecedentes de patologia biliar o tras la ingesta
copiosa de alimentos y alcohol. Este dolor alcanza su maxima intensidad a los 20-
30 min y persiste durante 2-3 dias. En estos primeros dias, un 20% de los enfermos
presentan una evolucion desfavorable y pueden llegar al shock, generalmente
hipovolémico secundario al secuestro de liquidos peripancreaticos y en la cavidad
abdominal. Si el liquido abdominal presenta gran cantidad de componentes
heméticos, aparecen equimosis en los flancos (signo de Gray-Turner) o

periumbilicales (signo de Cullen).

Es frecuente que el paciente presente disnea secundaria a derrame pleural,
atelectasias o por la presencia del shock. A su vez puede existir ictericia causada
por el aumento de la cabeza del pancreas que comprime la via biliar y produce un
déficit en la eliminacion de bilis. La exploracién abdominal puede ser anodina en los
casos leves, con escaso dolor epigastrico dada la localizacion retroperitoneal del
pancreas, o mostrar un abdomen peritonitico en los casos mas graves, asociando
clinica de shock y gravedad extrema con febricula, taquicardia e hipotension. La
mayor frecuencia de complicaciones tras una PA se da a partir de la segunda

semana, con complicaciones sépticas que pueden ser locales o sistémicas.

Diagnostico

El médico de atencién primaria debe sospechar una PA, con una historia adecuada
gue incluya los antecedentes del paciente y una correcta exploracién abdominal. El
diagnéstico definitivo debe realizarse a nivel hospitalario, ya que la PA se incluye
dentro de los cuadros de abdomen agudo y, como tal, constituye una urgencia



meédica cuyo diagnadstico y tratamiento se llevara a cabo en el centro hospitalario de

referencia.
Analitica

Tras una correcta historia clinica, se determinaran las concentraciones séricas de
enzimas pancreaticas: amilasa y lipasa (no siempre disponible de urgencia en todos
los hospitales), asi como de amilasas en orina. La elevacion de estas enzimas
determinara con gran fiabilidad el diagnostico, si bien existen causas de
hiperamilasemia que pueden confundir el diagnoéstico final. Los valores de amilasas
en sangre se elevan en las primeras 12 h y tienden a normalizarse a los 2-3 dias,
aungue pueden no elevarse en la PA por hiperlipemias o exacerbaciones de la PA
subyacentes. La elevacién de 3 0 4 veces las cifras normales de amilasas resultan,
en general, diagndsticas, si bien la cifra de amilasemia es independiente de la
gravedad del proceso. La medicion de la lipasa plasmatica tiene la misma
sensibilidad que la amilasa, pero es mas especifica. Ademas, en la PA existen otras
alteraciones menos especificas tales como leucocitosis, hiperglucemia, elevacién
del hematdcrito, hipoxemia y otros secundarios a obstruccion de la via biliar como

la elevacion de las transaminasas y de la bilirrubina.
Radiologia

Debe incluir radiografias de térax, abdomen en bipedestacion y decubito. A nivel
toracico es frecuente encontrar derrame pleural, con elevacion de diafragma. La
radiologia abdominal puede mostrar la existencia de un asa centinela por ileo
paralitico parcial, o bien signos de ileo generalizado, ademas del borramiento de la

linea del psoas izquierdo que traduce la localizacién retroperitoneal del proceso.
Ecografia

De eleccion en el diagndstico inicial, ya que permite valorar la via biliar; si bien la
exploracion pancreatica se ve dificultada por el gas de las asas intestinales, los
hallazgos habituales son de un péancreas aumentado de tamafio con
hipoecogenicidad en las formas edematosas y con hiperecogenicidad en las formas

necradticas.



TC

Permite un diagnostico morfolégico, sobre todo realizado con contraste, que no
depende de la subjetividad del explorador como en la ecografia. Valora
perfectamente las complicaciones secundarias a PA y de sus imagenes se derivan
unas clasificaciones radioldgicas de la PA. Puncidn-aspiracion con aguja fina

(PAAF) Permite valorar la presencia de infeccidon a nivel pancreético.
Prondstico

El mayor nimero de casos de PA presentan un curso evolutivo favorable (80-90%),
y el cuadro se resuelve en 6-7 dias, si bien los casos que evolucionan térpidamente
corresponden a PA necrotizantes. La gravedad de la PA se valora habitualmente
segun los criterios de Ramson, que permiten detectar como PA graves aquellas que
presentan 3 o0 mas de estos factores en las primeras 24-48 h; la mortalidad puede

llegar a ser del 50% en las peores series.

Existen otros scores para valorar la gravedad del paciente como el APACHE I, si
bien son mas generales y se emplean fundamentalmente en unidades de cuidados
intensivos. Las complicaciones mas frecuentes suelen aparecer a partir de la
segunda semana; y la causa fundamental es la infeccion de tejidos necroticos y se
puede sospechar por la persistencia de leucocitosis, fiebre y del dolor abdominal. El

diagnéstico definitivo lo ofrece la PAAF dirigida por ecografia o TC.

Los abscesos pancreaticos son complicaciones que se presentan entre la cuarta y
sexta semanas de evolucidn, y su diagndéstico generalmente es también terapéutico,
al proceder a drenar por puncion percutanea. Los seudoquistes pancreaticos son
colecciones estériles con contenido procedente de las necrosis, sangre y otras
sustancias procedentes del pancreas. Suelen aparecer entre la primera y cuarta
semanas de enfermedad y aparecen en el 15% de las pancreatitis, localizandose,
sobre todo, en la cola o cuerpo del pancreas. Su diagnostico se sospecha por la
presencia de una masa abdominal palpable y la persistencia de la elevacion de las

amilasas. El diagnostico definitivo se realiza mediante ecografia o TC.



Tratamiento hospitalario
Tratamiento médico

Una vez realizado el diagnéstico, deben adoptarse las siguientes medidas: Reposo
digestivo absoluto con sonda nasogastrica con aspiracién continua si existieran

nauseas o vomitos de repeticion.

Fluidoterapia y nutricibn parenteral periférica, valorando adecuadamente las
pérdidas al tercer espacio y realizando una correcta reposicion hidroelectrolitica. En
los casos mas graves, con persistencia de la sintomatologia o empeoramiento, se

debera emplear la nutricion parenteral total.

Analgesia: se emplea habitualmente el metamizol o la meperidina, evitando los
derivados morfinicos, ya que producen espasmos a nivel del esfinter de Oddi.
Inhibidores de la secrecion gastrica: para reducir el riesgo de Ulceras agudas en la

mucosa gastrica.

Antibidticos: en casos leves no son necesarios; en casos graves, se deben utilizar

de forma precoz por la frecuencia de infeccion de los restos necroticos.
Correccién del equilibrio acidobasico.
Oxigenoterapia y tratamiento del shock si el paciente lo presentara.

Tratamiento quirdrgico: En términos generales toda PA de origen biliar debe ser
intervenida en el momento del ingreso, si bien pueden existir muchos matices en

esta afirmacion.

Las indicaciones generales del tratamiento quirdrgico son: La duda diagnéstica con
otra causa de abdomen agudo que sea corregible quirdrgicamente. Las PA de
origen biliar acompafadas de deterioro general a pesar del tratamiento médico, asi
como la sospecha de sepsis de procedencia biliar. Las complicaciones locales no

susceptibles de tratamiento percutaneo: abscesos, seudoquistes, etc.



Las técnicas quirargicas oscilan entre colecistectomias laparoscoépicas con CPRE
previa, laparostomias con sistemas de lavado y esfacelectomias de repeticion en

los casos mas graves



