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RESUMEN

La pancreatitis aguda es una enfermedad que se presenta como abdomen agudo y es una causa importante de ingreso hospitalario;
su incidencia ha mostrado un incremento probablemente por aumento de los factores de riesgo como la obesidad. Su presentacion
clinica es muy variable, desde una enfermedad leve con recuperacién en pocos dias con tratamiento no complejo, hasta enfermedad
grave y fatal que no responde a ningun tratamiento, siendo una enfermedad que se caracteriza por tener una evolucién que no se
puede predecir y que actualmente esta totalmente establecido que se relaciona mas estrechamente con el desarrollo de falla organica
multiple que por la necrosis pancreatica, con una morbimortalidad importante, requiriendo de un diagndstico precoz y manejo opor-
tuno para evitar complicaciones y muertes.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is a disease that presents as acute abdomen and is an important cause of hospital admission; its incidence has
shown an increase probably due to an increase in risk factors such as obesity. Its clinical presentation is very variable, from a mild
illness with recovery in a few days with non-complex treatment, to severe and fatal disease that does not respond to any treatment,
being a disease characterized by having an evolution that can not be predicted and that currently, it is fully established that it is more
closely related to the development of multiple organ failure than to pancreatic necrosis, with significant morbidity and mortality, requir-

ing early diagnosis and timely management to avoid complications and deaths.
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Introduccion

Pancreatitis aguda (PA) se define como la infla-
macién del pancreas debido a la inadecuada acti-
vacion enzimatica, con elevacion de las enzimas
pancreaticas hasta tres veces de su limite supe-
rior normal, con afectacion local y sistémica, que
puede llevar a falla organica multiple. La colelitia-
sis y el alcohol son las dos principales causas,
siendo hasta 50 -70% de origen biliar.*

El pancreas fue descubierto por Herophilus, un
anatomista y cirujano griego en Chalcedo (ahora
Kadikoy; Istanbul) en 336 AC.?

Durante la historia del pancreas sobresale Galeno
de Pérgamo Romano (129-201/216 A.C.), quien
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habl6 sobre la cirrosis pancreatica; Giovanni Bat-
tista Morgagni (1682-1771) en 1761 describid por
primera vez el pseudoquiste pancreético en un ca-
daver; Johann Ritter von Oppolzer (1808-1871),
en 1861 diagnostico la necrosis pancreatica en un
paciente vivol® y en 1886 Nicholas Senn (1844-
1908) realizé la primera necrosectomia en un pa-
ciente con PA severa.*

El primer intento predictivo para PA fue introdu-
cido por John H. C. Ranson (1938-1995) en 1974,
la escala que lleva su nombre. Hans Gunther
Beger® fue el primer cirujano que realiz6é una ne-
crosectomia pancredtica programada, procedi-
miento que era llevado a cabo tempranamente en
el curso de PA severa.

Lloyd E. Ratner® en 1992 reporté que el 40% de

los pacientes operados con necrosis pancreética
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inicialmente estéril desarrollaban infeccién secun-
daria durante el periodo postoperatorio.

En 1992 en Atlanta se realizo la primera clasifica-
cion sobre pancreatitis, estandarizandola clinica,

laboratorial y radiol6gicamente.®

Epidemiologia

La PA es la causa gastrointestinal mas comun de
admision hospitalaria en Estados Unidos de Amé-
rica.! Se asocia con una elevada morbimortalidad
y costos hospitalarios. Su incidencia ha ido en au-
mento de 5 hasta 30% en los casos mas severos,
sin embargo, se reporta un promedio de entre 4.9
y 73.4 casos por cada 100,000 habitantes.® Se ha
atribuido un aumento en la incidencia debido a los
estudios diagnosticos, como la Tomografia
computarizada (TC) y el Ultrasonido (US) endos-
copico.

La nueva clasificacion de Atlanta divide la pan-
creatitis en 3 tipos: leve; moderadamente severa
y severa.” El 80-85% son PA leve y 15-20% PA
severas con complicaciones locales y/o sistémi-
cas.®

La PA biliar es mas frecuente en las mujeres; sin
embargo, el riesgo de desarrollar PA severa es

mayor en los hombres.®

Etiologia

Existen multiples factores que pueden desenca-
denar una PA, las etiologias mas frecuentes son
la biliar y la alcohdlica. La litisis biliar representa
un 50-70% de los casos,! aproximadamente el 7%

de los pacientes con litiasis vesicular desarrollard

pancreatitis a lo largo de su vida siendo los litos
menores a 5 mm los que se asocian mas a PA.3
El consumo de alcohol es la segunda causa de PA
en un 5% de los casos, en pacientes con un con-
sumo minimo de 50 g/dia por al menos 5 afios. La
tercera causa en frecuencia es la hipertrigliceride-
mia que representa hasta el 4% de los cuadros
agudos. Una concentracion de 1,000 mg/dl es
desencadenante del cuadro.®

Las siguientes causas son por medicamentos, au-
toinmune, alteraciones pancreaticas como el pan-
creas divisum, y en un porcentaje de entre un 10-
30% no se llega a identificar la causa, se conocen
como PA idiopética, aunque se cree que muchas
de estas realmente tienen un origen biliar, por mi-

crolitiasis.®

Fisiopatologia

En términos de fisiopatologia la pancreatitis
aguda se divide en temparna y tardia. La fase
temprana ocurre dentro de la primera semana,
mientras que la fase tardia comienza a partir de la
segunda semana y puede durar varios meses.%”’
Las teorias mas estudiadas por la cual la etiologia
biliar causa pancreatitis son: el reflujo biliar hacia
los conductos pancreaticos por la obstruccion dis-
tal de la via biliar, la hipertension retrograda en los
conductos pancreaticos y la entrada de bilis al sis-
tema pancreatico ocasionando activacion de trip-
sina y lesion tisular.®

En la PA se presenta una activacion intrapancreé-
tica de proenzimas (zimogenos) produciendo lisis
y autodigestion pancreatica. Algunos agentes

como la bilis inhiben la exocitosis de los granulos
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de zimogenos, generando un acumulo intracito-
plamastico favoreciendo la fusion con los lisoso-
mas, llevando a una activacion de enzimas en
cascada y un fenémeno de retroalimentacion por
lesién-activacion.®

El tripsinégeno es el responsable de todas las
complicaciones sistémicas, se activa la elastasa
produciendo lesion vascular, favoreciendo la he-
morragia; la calicreina produce dolor y aumenta la
permeabilidad vascular, favoreciendo el shock. La
fosfolipasa activada favorece el paso de lecitina a
lisolecitina, que a su vez es capaz de escindir los
fosfolipidos generando necrosis por coagula-
cion.?°

En la mayoria de los casos el pancreas presenta
anicamente edema, el cual revierte y se recupera
en una semana aproximadamente. Sélo 20% de
los casos seran graves, presentando complicacio-
nes locales o sistémicas, causando un desba-
lance proteasas-antiproteasas con activacion del
complemento y del sistema de las quininas. La li-
beracion de citocinas proinflamatorias, como el
factor de necrosis tumoral alfa, y las interleucinas
1, 6 y 8; metabolitos del acido araquidénico como
prostaglandinas y leucotrienos, incrementan las
lesiones microcirculatorias y aumentan la per-
meabilidad vascular, o que induce hemorragia,
trombosis y necrosis pancreética.® Como parte de
su fisiopatologia la hipercoagulabilidad con micro-
trombosis, dafio endotelial y salida de radicales li-

bres, aumenta la permeabilidad capilar.”

En pacientes obesos las complicaciones son ma-
yores ya que la inflamacion del tejido adiposo pro-
duce mediadores que contribuyen a la respuesta
inflamatoria sistémica, el tejido adiposo peripan-
creédtico ha demostrado ser un factor ain més im-
portante que el Indice de Masa Corporal o la cir-

cunferencia de la cintura.?

Diagnostico

El diagnostico de PA se realiza con al menos dos
de los siguientes puntos: clinica tipica de pancrea-
titis, lipasa y amilasa sérica 3 veces por arriba de
su limite superior normal y caracteristicas ima-
genolégicas de pancreatitis aguda, por ultraso-
nido, tomografia y/o resonancia magnética.

El sintoma méas comun es el dolor abdominal y se
debe a la dilatacion de la capsula pancreatica de-
bido al edema y es referido por el paciente como
agudo, progresivo, constante y de intensidad mo-
derado a muy intenso, localizado en todo el hemi-
abdomen superior en la profundidad del epigas-
trio, en el 50% de los pacientes se produce una
irradiacion «en cinturén» hacia la espalda. Las
nauseas y vomitos se presentan en el 80-90% de
los pacientes, asi como distension abdominal por
fleo.®

En raras ocasiones se observa equimosis en flan-
cos (signo de Grey Turner) y periumbilical (signo
de Cullen) causado por extravasacion hemorra-
gica y nos hablan de PA severa.t°

La determinacion de y-glutamiltransferasa (y-GT),
fosfatasa alcalina y bilirrubina como parametros

de colestasis, asi como las transaminasas alanina
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aminotransferasa (ALAT) y aspartato aminotrans-
ferasa (ASAT) pueden indicar una génesis biliar
de pancreatitis, un aumento de ALAT a mas de 3
veces su valor normal dentro de las 48 horas del
inicio de los sintomas indica pancreatitis biliar (va-
lor predictivo positivo mayor del 85%).1°

El diagnéstico de PA con una tira reactiva de trip-
sindbgeno-2 en orina es muy eficaz, con una capa-
cidad diagnostica equivalente a las enzimas pan-
credticas séricas.!

El US debe realizarse a todos los pacientes en los
gue se sospeche colelitiasis o coledocaolitiasis. La
colangioresonancia magnética se recomienda en
los pacientes con elevacion enzimética y en los
cuales la via biliar no se ve adecuadamente en el
us.t?

La TC dindmica se indica para diferenciar entre
pancreatitis intersticial (90-95% de los casos) de
la necrosante y/o cuando se sospecha de compli-
caciones locales (48-72 hrs), salvo que esté con-
traindicado (enfermedad renal), se debe adminis-
trar contraste endovenoso para evaluar la necro-
sis pancredtica, iniciando el estudio 40 segundos
después de la inyeccion.'>1® Cuando se realiza la
TC en su fase arterial en estadio temprano la mala
definicion del pancreas puede deberse aisquemia
reversible mas al encontrase posterior a la se-
gunda semana nos habla de una necrosis pan-
credtical' y es muy efectiva para guiar el trata-

miento de posibles complicaciones.*

Severidad y pronéstico
La PA segun el Consenso de Atlanta 2012 se cla-

sifica en leve, sin complicaciones locales ni falla

organica, moderada con complicaciones locales o
falla organica (pulmonar, renal, cardiovascular,
etc.) que no dura mas de 48 hrs y la severa en
aguella que la falla organica multiple persiste por
mas de 48hrs.!

Son complicaciones locales: areas de parén-
guima pancreatico no viable de mas de 3 cm, mas
del 30 % del total del parénquima pancreatico y/o
colecciones pancreaticas y peripancreéticas.3
Falla organica: como un puntaje de 2 o mas en la
escala modificada de Marshall. ElI score modifi-
cado de Marshall es la clasificacion usada por el
consenso de Atlanta para valorara la falla orga-
nica.>6

BISAP otro score de severidad para la pancreatitis
aguda, un puntaje de 2 nos habla de pancreatitis
severa, si se mantiene por mas de 48 hrs.®
También se ha utilizado la proteina C reactiva
(PCR) con un corte de 150 mg/dL 0 mas en las
primeras 72 hrs sugestivo de pancreatitis aguda
severa y es predictivo de mal prondstico. La sen-
sibilidad es de 85% durante las primeras 72 hrs
de empezados los sintomas.'217:18

La escala de Ranson (1974) es un sistema de cla-
sificacion prondstica basado en una puntuacion
de 11 variables, durante las primeras 48 horas de
evolucion La presencia de méas de 6 signos de
Ranson pronostica alta incidencia de complicacio-
nes como necrosis. con sensibilidad y especifici-
dad (70-85%), pero su valor predictivo positivo no
pasa del 50-60%.

Otro sistema de clasificacion pronoéstica el APA-
CHE 1l (Acute Physiology And Chronic Health
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Evaluation), asigna puntos a 12 variables fisiolo-
gicas, y genera una puntuacion total, en el mo-
mento del ingreso y a las 48 horas.

Par efectos prondsticos, la clasificacion basada
en la TC es la de Balthazar. Siguiendo esta clasi-
ficacion, los niveles D y E se correlacionan con

alta morbimortalidad.®

Tratamiento

Todos los pacientes con un cuadro de PA biliar
deben ser ingresados a cargo del equipo de Ciru-
gia General, el resto de etiologias que condicione
este cuadro debera ser visto por el equipo de gas-
troenterologia médica.*®

Dentro del tratamiento de la PA la terapia hidrica
es el punto inicial mas importante, su funcion es
aumentar el retorno venoso Yy evitar la hipoperfu-
sion de los tejidos causada por la pérdida al tercer
espacio, favoreciendo la necrosis pancreatica, en
caso de no ser suficiente se utilizaran agentes va-
soactivos.”20:21

Raffaele Pezzilli et. al.??> recomiendan que dentro
de las primeras 24 horas después de la admision
la resucitacion hidrica debe ser a 2 ml/kg/h, con
un bolo inicial de 20 ml/kg dentro de 30-45 minu-
tos. La solucion ideal es el Ringer Lactato, por su
semejanza a la concentracion sanguinea.

La American College of Gastroenterology (ACG)
ha recomendado 250-500 ml por hora dentro de
las primeras 12-24 hrs con re evaluaciones cada
6 hrs, hasta obtener un descenso del nitrégeno

ureico en sangre, y mantener un indice urinario de

0.5 ml/kg/hr. La meta es una infusién de 2.5-4 li-
tros en 24 hrs, basado en la edad del paciente.
Un andlisis retrospectivo demostro que el uso de
méas de 4 litros en las primeras 24 hs tuvieron mas
complicaciones respiratorias, asociandose a ma-
yor mortalidad.”?3

El aumento de hematdcrito y/o urea (o nitrogeno
ureico en sangre) son marcadores indirectos de
disminucion del volumen intravascular y se asocia
a mayor incidencia de necrosis pancreatica y falla
orgéanica.?!

El uso de antibiéticos de manera profilactica no
estd recomendado en cualquier caso de PA, este
debe ser indicado Unicamente en pacientes con
necrosis infectada confirmada por aspiracion con
aguja fina o al confirmar la presencia de gas den-
tro de una coleccién por medio de una TC.1?

La terapia antimicrobiana debe ser de acuerdo al
resultado del cultivo o bien dirigida a las bacterias
mas comunes (Escherichia coli, Bacteroides spe-
cies, Enterobacter species, Klebsiella species y
Streptococcus faecalis, en menor de los casos
Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus au-
reus).'?

Se ha demostrado que el uso de antibiéticos
puede diferir la intervencion quirdrgica de una ne-
crosis infectada hasta por 4 semanas.?*

La necrosis pancreatica infectada es la causa mas
comun de muerte en la fase tardia de la PA, con
hasta un 70% de mortalidad.” Se ha reportado au-
mento de la morbimortalidad cuando se asocian
infecciones micoticas, siendo las mas comunes

especies de Candida.?®
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Parte fundamental del tratamiento es la alimenta-
cion, sila via enteral es tolerada, se prefiere sobre
la parenteral. En PA leve se debe iniciar la dieta
enteral dentro de la primera semana de hospitali-
zacion. En PA severa la dieta enteral puede ini-
ciarse dentro de las primeras 48 hrs a 72 hrs de
hospitalizacién’'? y debe ser determinado usando
indicadores como el dolor abdominal y el valor de
la lipasa sérica.!

En una revision sistemaética por Vaughn et al.?® la
alimentacion temprana fue bien tolerada, redu-
ciendo el tiempo de hospitalizacién en pancreatitis
leve. El uso de suplementos con glutamina no ha
mostrado mejoria en la PA.?”

Las complicaciones (necrosis pancredtica o falla
organica multiple) no mostraron diferencia entre el
inicio temprano o tardio de la dieta en pacientes
con pancreatitis severa. Si el paciente no tolerala
via oral, por dolor, nausea, vomito o ileo se debe
considerar la alimentacion por sonda después de
3 a 5 dias.'>!® La sonda nasogastrica y nasoye-
yunal para alimentacion enteral se ha demostrado
ser un método eficaz y seguro, sin diferencia entre
eIIas.26'28'29

La nutricion parenteral se utiliza en caso que la via
enteral no sea posible usarse o cuando por via
enteral no se completan los requerimentos nece-
sarios, sin embargo, la via parenteral por tiempo
prolongado conlleva numerosos efectos adversos
como atrofia y aumento de la permeabilidad de la
mucosa intestinal. Ademas, la falta de peristalsis
produce hipomotilidad intestinal, causando cam-

bios en la microflora intestinal, por el contrario, la

alimentacion enteral facilita la motilidad intestinal
debido a la hiperosmolaridad de los nutrientes.’
Como parte del tratamiento se encuentran los pro-
cedimientos invasivos, como la colangio pancrea-
tografia retrégrada endoscopica (CPRE) y dre-
naje percutdneo para derivar la via biliar, de-
biendo ser considerados en casos de PA severa
biliar con colangitis (urgente <24hrs).'°® La admi-
nistracion de indometacina rectal disminuya signi-
ficativamente las tasas de pancreatitis post
CPRE, asi como latasa de conversion, de PA mo-
derada a severa.?33°

En caso de ser necesaria la intervencion quirdr-
gica ésta, se prefiere posponer de 4 a 6 semanas
de inicio de la enfermedad.3! Debido a la alta tasa
de mortalidad de la cirugia en las etapas iniciales
de la pancreatitis, el tratamiento quirdargico de ur-
gencia se reserva para situaciones que ponen en
peligro la vida como la hemorragia no controlada
por angiografia (sangrado arterial por pseudo
aneurisma de la arteria gastrica izquierda, gastro-
duodenal o esplénica), perforacién de viscera
hueca y sindrome compartimental abdominal
(presion intrabdominal mayor a 20 mmHg aso-
ciada a datos de falla organica).?

La indicacion para intervencion quirdrgica es la
sospecha o documentacion de necrosis infectada
o bien, en auscencia de infeccion, falla organica
multiple (FOM) persistente por varias semanas
con una coleccion amurallada y persistencia del
dolor o el ileo.*?

Entre las opciones quirdrgicas se encuentran la

necrosectomia percutanea, endoscopica, abierta
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u otras formas de necrosectomia minimamemnte
invasivas.

La necrosectomia abierta se asocia con una alta
morbilidad (34-95%) y mortalidad (6-25%). En el
postoperatorio inmediato se puede presentar
efectos adversos como FOM, perforacién de vis-
cera hueca, hemorragia e infeccién de la herida
gue requiera nuevas reintervenciones.33

El drenaje percutaneo guiado por imagen ha sido
usado como terapia primaria 0 en combinacién
con otras técnicas,* el abordaje puede ser trans-
peritoneal o retroperitoneal, prefiriendose este Ul-
timo ya que evita contaminacién de la cavidad ab-
dominal o fugas, y facilita la terapia step-up (con-
siderandose este abordaje el primer paso de di-
cha terapia), se prefieren catéteres con un dia-
mentro 12 a 30 fr. Van Baal et al®*® en 2011 mos-
traron que el drenaje percutdneo como trata-
miento primario para necrosis pancreética fue exi-
tosos en 55.7% de los pacientes con una mortali-
dad de 15.4% en casos de necrosis infectada. Se
reportaron algunos efectos adversos como fistu-
las en un 27%.

En la necrosis pancreatica la aspiraciéon por aguja
fina no esta indicado de manera rutinaria ya que
mediante la clinica e imagen son predictores de
necrosis infectada en la mayoria de los casos.!®
Dentro de los abordajes de minima invasion, el
estudio multicéntrico aleatorizado TENSION,3
realiza una endoscopia intraluminal, con drenaje
0 necrosectomia a pacientes con pancreatitis ne-
crotizante infectada y lo compara con el abordaje

quirdrgico minimante invasivo, concluyendo una

disminucion en las complicaciones y en la estan-
cia intrahospitalaria a favor del abordaje endosco-
pico. Dentro de abordaje el drenaje percutaneo se
realiza con una sonda 14 a 20 fr guiado por TC;
en caso de necrosectomia transluminal endosco-
pica, esta se realiza mediante una cistogastrosto-
mia (18mm), y por medio de un gastroscopio se
realiza la necrosectomia endoscopica directa, de-
jandose un drenaje 7 Fr nasoquistico.

El estudio de PENGUIN3® ha demostrado reducir
las complicaciones en pacientes con necrosecto-
mia endoscépica comparado con la cirugia
abierta. Demostrando que el drenaje por medio de
cistogastrostomia méas desbridamiento seguido
de peroxido de hidrogeno reduce las intervencio-
nes comparados con otras técnicas quirurgicas (el
peréxido de hidrégeno es un quimico desbridante
gue se remueve con la necrosectomia, induciendo
la formacion de fibrosis en la cavidad).

El estudio PENGUIN mostré que al aplicar TEN-
SION (necrosectomia endoscopica transluminal),
el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SIRS) disminuye: al disminuir la concentracion de
IL6 en la sangre, en comparacion con la cirugia
minimamente invasiva.?*

Video-assisted  retroperitoneal  debridement
VARD, es una técnica quirdrgica de minima inva-
sion y se considera el dltimo paso dentro del tra-
tamiento step-up. Utilizando el abordaje descrito
en el estudio PANTER se coloca paciente en de-
cubito lateral izquierdo elevado a 30-40°, se rea-

liza una incision de 5 cm subcostal izquierda en
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linea axilar media por donde se diseca hasta lo-
calizar el espacio peripancreatico, bajo vision di-
recta, se insufla cavidad a 10 I/m, procediendo al
lavado de esta regidn para seguir con la necro-
sectomia con pinzas de anillos y laparoscépicas y
por ultimo se colocan drenajes de 24 a 28Fr uno
para irrigar y otro para aspirar.31:37.38

STEP-UP se ha considerado la mejor opcién para
el tratamiento de le necrosis pancreatica infec-
tada, se expresan “3D” por demora, drenaje y des-
bridacion (delay, drain, and debride). Esto signi-
fica que el manejo 6ptimo debe incluir como pri-
mer paso el cuidado intensivo para mejorar condi-
ciones, esperando por lo general 4 semanas para
la formacion de la pared de la coleccion, el se-
gundo paso es el drenaje percutaneo o endosco-
pico y el tercer paso, si aun se requiere, es la des-
bridacion minimamente invasiva.3%4°

En 2010 New England Journal of Medicine publicé
el estudio de PANTER, demostrando la disminu-
cion de las complicaciones. Mostré que no habia
diferencia significativa en la mortalidad (19% ne-
crosectomia abierta, 16% con el abordaje STEP-
UP), pero si en morbilidad (12% vs 40%) y se han
demostrado menos efectos adversos, en compa-
racién con la necrosectomia abierta.?43441
Ademas, el estudio PANTER mostré que el 35%
de los pacientes con pancreatitis necrotizante in-
fectada logran una recuperacion completa des-
pués del drenaje percutaneo solamente, sin la ne-
cesidad de desbridamiento quirdrgico.3®

Las guias de la International Association of Pan-

creatology 2012, recomiendan drenaje percuta-

neo o endoscépico como primer paso en el trata-
miento de la necrosis pancreética, seguido por ne-

crosectomia quirdrgica solo si se requiere.3342

Complicaciones

La necrosis pancreatica se encuentra en el 5-10%
de los casos de pancreatitis aguda. Existen 3 sub-
tipos basados en areas anatémicas de la necro-
sis: a) solo pancreatica, b) solo peripancreatica y
c) ambas (75%).5°

Las complicaciones locales detectadas en la pri-
mera semana generalmente no requieren inter-
vencion, Unicamente requieren el tratamiento de
soporte.

En la nueva clasificacion de revisiéon de estratifi-
cacion de pancreatitis dentro de dos categorias
basadas en imagen: Pancreatitis Intersticial Ede-
matosa (PIE) y necrosis pancredtica, siendo la
més comun la PIE, donde no se observa necrosis
si no Unicamente inflamacion del pancreas. En la
TC y resonancia magnética (RM) con contraste
IV, las zonas con edema intersticial muestran un
realce disminuido, sin embargo, las zonas de ne-
crosis pancreatica, no mostraran realce alguno.®
La coleccion liquida aguda peripancreatica es una
complicacién temprana de la PA, homogénea,
Gnica o multiple, sin pared definida y confinada a
los planos de la fascia normal del retroperitoneo.
Las colecciones pueden ser estériles o infectadas,
las infectadas son mé&s comunes en las coleccio-
nes necroéticas.®

El pseudoquiste pancreético es una lesién encap-

sulada y con una pared de tejido inflamatorio bien
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definida, con minima necrosis o sin ella. Su ma-
duracién ocurre después de 4 semanas desde el
inicio de la pancreatitis. Puede ser debida a dis-
rupcion del conducto de Wirsung.®

La coleccién necrética aguda contiene cantidades
variables de liquido y necrosis, asociada con una
pancreatitis necrotica en las primeras 4 semanas.
La necrosis puede abarcar parénquima vy tejidos
peripancreaticos, no tiene una capsula definida.
Puede ser estéril o infectada.®

La necrosis encapsulada es una coleccion ma-
dura encapsulada de tejido pancreatico bien defi-
nida y completamente encapsulada, con una mor-
talidad de 30%.%:19:36

El tratamiento quirargico para cualquiera de las
complicaciones, debera reservarse a los pacien-
tes sintométicos y se debera esperar un minimo
de 6 semanas.® La cistogastrostomia asistida por
ultrasonido endoscopico ha demostrado una tasa
de resolucién del 45-93% y se recomiendan en la
gran mayoria de las guias clinicas publica-
daS.3’43’44

Otras complicaciones reportadas son: absceso in-
traabdominal, como resultado de la infeccion y en-
capsulacion de colecciones; el pseudoaneurisma,
gue afecta generalmente a la arteria gastroduode-
nal o esplénica; la obstruccién colénica o duode-
nal, originada por compresion o infiltracién infla-
matoria local; la trombosis esplenoportal con el
desarrollo de varices gastricas como mecanismo
compensatorio,3912

Se ha descrito entre un 12% a 65% de los pacien-

tes presentan insuficiencia pancreatica exocrina,

hasta el 30% de los pacientes desarrollara diabe-
tes mellitus, El inicio temprano de suplementacion
enzimética pancreatica ha demostrado ser bené-
fica Unicamente en 53% de los pacientes.344

La colecistectomia debe realizarse durante la es-
tancia intraospitalaria en caso de pancreatitis
leve, ya que el no hacerlo se asocia a riesgo de
readmision por recurrencia de eventos.4?

En caso de colecistitis aguda si la cirugia no es
posible se recomienda la esfinterotomia endosco-
pica, siendo suficiente para prevenir cuadros futu-
ros de pancreatitis.*?

En un meta-analisis de Cochrane se demostro
gue no existe evidencia respecto a la tasa de
complicaciones en pacientes sometidos a colecis-
tectomia laparoscépica en las primeras 48 horas
de inicio del cuadro de pancreatitis aguda leve du-
rante la estancia intrahospitalaria, en caso de co-
lecistitis aguda.®'2

La tasa de recurrencia de pancreatitis aguda es
25 -50%. En caso de episodios recurrentes los es-
tudios de imagen son recomendados para evaluar

la anatomia biliar y pancreéatica.’

Conclusiones

Con estarevision se espera facilitar lainformacion
acerca de la pancreatitis aguda, concepto, patolo-
gia, diagnéstico y tratamiento, para mejorar la
atencion del paciente. Tomando en cuenta que la
PA es una enfermedad multifactorial que ha to-
mado mayor intéres por el uso de nuevas tecno-
logias que han facilitado su diagnostico y trata-

miento.
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