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La pancreatitis aguda es una respuesta inflamatoria ines-
pecifica del pancreas a diversas injurias, que puede lesionar
no solo al propio pancreas, sino también a tejidos vecinos
y 6rganos a distancia. Segun la gravedad del ataque el pan-
creas puede curar ad integrun o con secuelas, como esteno-
sis ductal, hipertensién ductal segmentaria o con insufi-
ciencia endocrina y exécrina. La gran mayoria de los ata-
ques de pancreatitis aguda ( 70 a 80 ) son secundarios a li-
tiasis biliar y en menor medida a la ingesta de alcohol. En
el 20 a 30 % restante, las causas son multiples e incluso la
causa no puede identificarse (idiopatica). El aumento de la
utilizacion de téenicas endoscopicas sobre la papila en los
ultimos afios, para el diagnoéstico y tratamiento de patolo-
gias biliopancredticas genero un incremento del nimero de
pancreatitis agudas secundarias a estos procedimientos.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se describen dos formas anatomopatologicas de lesion
pancreatica aguda; la edematosa y la necrohemorragica. En
realidad ambas representan solo los extremos de un amplio
espectro de lesiones. En la forma edematosa, macroscopi-
camente el pancreas aparece aumentado de tamano por el
edema. Es caracteristica la ausencia de necrosis intraglan-
dular o extraglandular. Pueden observarse focos de citoes-
teatonecrosis (aunque pueden faltar). Microscopicamente
predomina el edema con infiltracién de células inflamato-
rias (polimorfonucleares). Aunque pueden existir pequefas
areas de necrosis acinat, no se evidencian trombos arteria-
les ni venosos.

La forma necrohemorragica, también llamada necroti-
zante, se caracteriza macroscopicamente por un aumento
difuso de la consistencia glandular ocasionada por edema
pancreatico y extrapancreatico. Los tejidos necréticos pre-
sentan un aspecto de color gris o pardo negruzcos ocu-
pando extensiones variables de la glandula y tejidos grasos
vecinos. La citoesteatonecrosis es abundante y existe he-
morragia intrapancreatica o extrapancreatica. No es infre-
cuente que lesiones necréticas peripancreaticas rodeen una
glandula casi sana o, a la inversa, que una glandula necréti-
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ca se asocie con escasas lesiones peripancreaticas. Micros-
copicamente, se observan necrosis de coagulacion focal o
difusa de areas acinares, trombosis vasculares y hemorragia.

Lesiones de 6rganos vecinos y distantes

Tanto el estbmago, como el duodeno y el colon por su in-
mediata vecindad con el pancreas, pueden sufrir lesiones
graves durante la pancreatitis, al participar del proceso in-
flamatorio pancreatico. No es infrecuente, que la necrosis
peripancreatica extensa infiltre tanto la pared gastrica pos-
terior, como la pared interna del duodeno, la raiz del me-
senterio y el angulo esplénico del colon; asi como también
la circulacion esplacnica.

Segun el grado de infiltracion de la necrosis, pueden ocu-
rrir perforaciones digestivas y hemorragias graves.

Las lesiones de 6rganos distantes se observan en los ata-
ques graves y pueden afectar cualquier 6rgano. Los pulmo-
nes, los riflones y la mucosa del aparato digestivo son por
su frecuencia y gravedad los mas importantes. En la autop-
sia de pacientes fallecidos durante la primera semana de un
ataque grave de pancreatitis aguda, los pulmones presentan
edema intraalveolar e intersticial, agregacion leucocitaria y
trombosis capilar hialina. Cuando la muerte ocurre después
de la primera semana, predominan las membranas hialinas,
mientras que superados los 15 dfas la lesiéon dominante es
la organizacion fibrosa de las membranas y del tejido in-
tersticial. En los rifiones, lo mds comun es observar lesio-
nes tubulares agudas. Las erosiones multiples son las lesio-
nes mas frecuentes en la mucosa del tubo digestivo y pue-
den afectarlo desde el eséfago hasta el recto.

PATOGENIA

La activacion enzimatica en el interior de la glandula pan-
creatica, en lugar de la luz duodenal constituye el primer es-
lab6n de la inflamacién pancreatica, cualquiera sea la etio-
logfa del ataque. Este fenémeno se conoce como activacion
ectopica. Sin embargo, aun se discute si el sitio de la activa-
cion ectépica es en el interior de la célula acinar o en el in-
tersticio glandular, e incluso se desconoce si el lugar de di-
cha activaciéon puede variar segun la etiologia del ataque.
En la pancreatitis aguda de etiologfa biliar se supone que el




mecanismo patogénico predominante es obstructivo. La
migracion de calculos hacia el duodeno a través de la papi-
la es hasta ahora el unico factor desencadenante conocido
de la pancreatitis aguda®. El calculo migrador obstruye tem-
porariamente la papila durante su paso, puede generar re-
flujo biliopancreatico o hipertensiéon ductal. En el primer
caso, la bilis podria activar el jugo pancreatico en el con-
ducto (activacién prematura ductal) y secundariamente di-
fundir al intersticio glandular, donde se iniciarfa la pancrea-
titis. En el segundo caso, la obstrucciéon completa del con-
ducto, asociada a la estimulacién aguda del pancreas, gene-
rarfan un aumento brusco de la presién ductal y ruptura ca-
nalicular con extravasacion enzimatica (activacion intersti-
cial). Los dos mecanismos patogénicos sefialados fueron
propuestos por Opie'' en 1901 y se han mantenido vigen-
tes hasta la actualidad. Sin embargo, ninguno de los dos ex-
plica en forma adecuada la activaciéon enzimatica. El meca-
nismo de activaciéon ductal por reflujo biliar es dificil de
aceptar dado que la presion ductal pancreatica es habitual-
mente superior a la presion biliar. Tampoco es claro coémo
la ruptura canalicular por hipertension ductal podria activar
el jugo pancreatico en el intersticio.

Observaciones en microscopia electronica realizadas en
modelos experimentales de pancreatitis aguda con hiper-
tension ductal, determinan que las primeras alteraciones
detectadas ocurren en el interior de la célula acinar (activa-
ci6én intracelular), lo que descartarfa la hipotesis de activa-
cién enzimatica en el conducto pancreatico o en el intersti-
cio. La activacion seria el resultado de un trastorno en el
transporte intracelular de los granulos de cimégeno. El blo-
queo de la exocitosis de los granulos de cimégeno por hi-
pertension ductal, origina su fusién con enzimas lisosoma-
les en el interior de la célula (colocalizacién). Como conse-
cuencia, hidrolasas como la catepsina B podtian activar el
tripsindgeno e iniciar la cascada inflamatoria. Sin embargo,
esta hipotesis es ha sido cuestionada y por lo tanto dificil
de aceptar, ya que el ph intracelular acido es desfavorable
para la activacién de cualquier enzima; y a su vez la célula
acinar es muy resistente a la accién enzimatica.

Otras etiologias denominadas genéricamente obstructiva
son las anomalfas congénitas de los conductos, los tumores
periampulares, la disfuncién del esfinter de Oddi y las para-
sitosis que invaden los conductos biliar y pancreatico. En es-
tos casos la pancreatitis podria desencadenarse a través de
los mismos mecanismos patogénicos analizados en la migra-
cion litiasica (hipertension ductal y reflujo biliopancreatico).

La patogenia de la pancreatitis aguda alcoholica se des-
conoce y por esta razéon muchos niegan su identidad y la
consideran un episodio agudo en el marco de una pancrea-
titis cronica no diagnosticada. La isquemia parece que es
factor patogénico predominante en la pancreatitis aguda
secundaria a la cirugfa con circulacién extracorporea y en la
pancreatitis que ocurre como hipotermia severa. L.a pan-
creatitis del hiperparatiroidismo parece que esta relaciona-
da con los niveles del calcio ionizado intracelular. Este me-

canismo también podria ser un cofactor en la pancreatitis
poscirugia con circulacion extracorporea donde la adminis-
tracion intravenosa de calcio en ocasiones puede ser exce-
siva.

La patogenia de la pancreatitis secundaria a procedimien-
tos endoscopicos probablemente es multifactorial. Pueden
concurrir factores mecanicos (espasmo esfinteriano posca-
nulacién), quimicos (tipo y concentraciéon del contraste uti-
lizado), hidrostaticos (presion de inyeccion) y térmicos (ac-
cion del electro cauterio).

Los mecanismos patogénicos de la pancreatitis por dro-
gas se desconocen. En el caso de los estrégenos se invoco
la hipertrigliceridemia que estas drogas desencadenan en
pacientes con hiperlipoproteinemia familiar. A su vez, tam-
poco es claro el mecanismo por el cual las dislipemias pro-
vocan pancreatitis aguda.

La denominada pancreatitis postraumatica no es una in-
flamacion pancreatica aguda verdadera. La falta de lesiones
anatomopatoldgicas caracteristicas prueba la ausencia de
activacion enzimatica intraglandular. Sin embargo, cuando
el traumatismo produce una ruptura ductal de importancia,
la difusién retroperitoneal de liquido pancreatico puede ge-
nerar retroperitonitis con necrosis tisular.

FISIOPATOLOGIA

Durante muchos afios las lesiones locales y a distancia de
la pancreatitis aguda se consideraron una consecuencia di-
recta de la activacion enzimatica. Se argumentaba que las
enzimas proteoliticas y lipoliticas digerian localmente el
pancreas y tejidos vecino; luego, al pasar a la circulacion, di-
gerfan 6rganos distantes. Esta teorfa de autodigestion trip-
tica se reemplazo recientemente por otra que considera las
lesiones locales y distantes como la consecuencia de una
respuesta inflamatoria descontrolada a la lesiéon pancreati-
ca. Esta respuesta inflamatoria comenzaria por la accion lo-
cal de neutrofilos y monolitos atraidos al pancreas por la le-
sion enzimatica inicial. La estimulacion de estas células ge-
nera gran cantidad de mediadores inflamatorios primarios
(citoquinas) y secundarios (radicales libres de oxigeno, fac-
tor activador plaquetario, derivados del acido araquidoéni-
co). Cuando existe sobreproduccién de mediadores, el fo-
co inflamatorio local se amplifica y la necrosis tisular deter-
mina mayor activaciéon enzimatica y se cierra el circulo vi-
cioso. Cuando por su magnitud, la inflamacion local se des-
controla, pasa a nivel sistémico, donde nuevamente se am-
plifica por el reclutamiento de células proinflamatorias fi-
jas a los tejidos de 6rganos distantes. De esta manera, las le-
siones distantes tampoco son la consecuencia de una ac-
cién enzimatica directa sino la amplificacion sistémica de la
inflamacion local.

Es precisamente una respuesta inflamatoria hiperintensa
lo que caracteriza al ataque grave de pancreatitis aguda. Al-
gunos enfermos no sobreviven a ella y mueren en pocas



horas por falla cardiovascular o en pocos dias por disfun-
cién organica multiple. Por otro lado, los sobrevivientes a
una respuesta inflamatoria hiperintensa sufren, a causa de
ella, alteraciones graves en los mecanismos de homeostasis
que influyen negativamente en la evolucién posterior. Las
principales consecuencias secundarias de una inflamacién
hiperintensa son: a) inmunosupresion, b) respuesta infla-
matoria desmesurada ante un nuevo estimulo, ¢) presencia
de falla organica u 6rganos o solo parcialmente recupera-
dos y d) déficit de granulacion.

La inmunosupresion parece estar especialmente media-
da por las interleuquinas 4, 10, 11 y 13. Se manifiesta por
inhibicién en la actividad de los linfocitos T y B, conse-
cuente anergia y aumento de la susceptibilidad a cualquier
tipo de infeccién. La reactivacion desmesurada de la res-
puesta inflamatoria ante un nuevo estimulo, generalmente
la infeccién de las lesiones necroticas, parece que es la con-
secuencia de una carga excesiva de las células proinflama-
torias una vez atenuada la respuesta inflamatoria inicial. Es-
ta reactivacion inflamatoria puede generar una inflamacion
sistémica aun mayor que la lesion pancreatica y puede ser
rapidamente mortal, ya que acta sobre 6rganos con falla o
parcialmente recuperados. Finalmente, el déficit de granu-
lacién es un hecho que se comprueba con facilidad duran-
te las curaciones de los operados por infeccién local que
sufrieron una respuesta inflamatoria temprana hiperinten-
sa.

DIAGNOSTICO

El diagnoéstico de pancreatitis aguda se apoya en un tripo-
de conformado por la clinica, el laboratorio y las imagenes.
Sobre la base de la sospecha de inflamacion pancreatica du-
rante el interrogatorio y el examen fisico, el diagndstico de
orienta por el hallazgo de hiperamilasemia y finalmente se
confirma mediante la ecografia o tomografia computada.

PRESENTACION CLINICA

Clinicamente, el ataque de pancreatitis aguda puede ser
tan leve que la sintomatologia desaparece en pocas horas o
tan grave que puede desarrollar fallas de 6rganos que ter-
minen con la vida del paciente en pocos dias.

Con fines practicos la evolucion clinica del ataque puede
ser dividida en dos periodos.

El primero, caracteristico del ataque clinicamente grave
se manifiesta por las denominadas complicaciones sistémi-
cas tempranas, o sea las disfunciones y fallas de los distin-
tos organos (rifién, pulmoén, higado) y sistemas (circulato-
rio, coagulacién). Existen numerosas evidencias de que las
complicaciones sistémicas tempranas son la consecuencia
de una respuesta inflamatoria inespecifica, originada por la
injuria pancredtica y transmitida al nivel sistémico por cito-
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quinas y otros mediadores. El segundo periodo, o de las
complicaciones locales, resulta de la evolucion de la necro-
sis intra y extraglandular. Clinicamente puede manifestarse
durante la segunda semana del ataque, enlazandose con la
respuesta inflamatoria temprana; o lo que es mas frecuen-
te, puede manifestarse durante la tercera o cuarta semana.

Examen fisico

Los sintomas mas frecuentes al ingreso son el dolor epi-
gastrico y los vomitos. La intensidad del dolor es muy va-
riable, en la gran mayorifa de los casos es muy intenso y re-
quiere analgesia, otras veces puede ser leve e incluso faltar.

La ictericia puede ser un signo de aparicion al ingreso y la
causa mas frecuente en ataques leves es la obstruccion litia-
sica de la papila. En los ataques graves lo habitual es que
la ictericia sea el resultado de una falla hepatica temprana.

La extravasacion retroperitoneal de sangre origina dos sig-
nos caracteristicos de pancreatitis aguda aunque muy infre-
cuentes: el signo de Cullen, en el que se presenta una colora-
ci6én rojo azulada de la piel periumbilical, causada por la pre-
sencia de sangre en el ombligo difundida desde el retroperi-
toneo por el ligamento redondo; y el signo de Grey — Tur-
ner, en el que la coloracién de tegumentos antes descripta, se
desarrolla en el dorso y flancos provocada por la difusion de
sangre desde el espacio pararrenal posterior al espacio sub-
peritoneal retroperitoneo.

Superadas las 72 hs de iniciado el ataque, el cuadro clini-
co es menos caracteristico debido a la desaparicion el dolor
y los vomitos. En los ataques graves los signos y sintomas
que predominan son aquellos que reflejan las disfunciones
o fallas organicas.

Un signo tardio del examen fisico es la presencia de una
masa dura, extendida transversalmente en el epigastrio y
denominada flemon pancreatico. Por lo general correspon-
de a los tejidos pancreaticos y peripancreaticos inflamados.
Esta masa aparece en el 30 al 50 % de los ataques graves.
En ocasiones, una coleccion liquida de gran tamafio puede
manifestarse en este perfodo por una masa palpable.

Laboratorio

El aumento de la amilasa sérica total (mas de dos veces el
valor normal) sugiere inflamacion pancreatica en toda si-
tuacion clinica compatible. Sin embargo la amilasa puede
ser normal pese a existir pancreatitis aguda. Esta situacién
puede observarse en tres circunstancias: 1) cuando el inter-
valo entre el comienzo del ataque y la determinacion es su-
perior a 48 hs, 2) en casos de pancreatitis alcohdlica (30 a
40 %) y 3) cuando existe suero lechoso. La amilasa sérica es
inespecifica, por lo que puede verse aumentada en multi-
ples afecciones intraabdominales y extraabdominales, en
ausencia de inflamacién pancreatica. Para evitar falsos po-
sitivos puede utilizarse y para el diagnostico el dosaje de li-
pasa sérica, ya que tiene la ventaja que no se eleva en situa-



Fig. 1. Ecografias que muestran a) agrandamiento difuso del pancreas con dilatacién del
Wirsung (flecha blanca) y b) dilatacién de la via biliar distal por calculos (flecha roja).

Fig. 2. Ecografia a las 48 hs de iniciada una pancreatitis aguda biliar. Se evidencia a)
agrandamiento de pancreas y b) una coleccién liquida retrogastrica (flecha).

ciones que son causa de falsos positivos de la amilasa, tales
como la parotiditis, la cetoacidosis diabética y el embarazo
ectépico. Otra ventaja es que persiste elevada mas tiempo
que la amilasa, lo cual facilita el diagnostico de los casos
que consultan tardiamente. Sin embargo comparte con la
amilasa algunos falsos positivos como la ulcera perforada,
la apendicitis aguda, la trombosis mesentérica y la obstruc-
ci6én intestinal.

M¢étodos por imagenes

El diagnéstico morfologico de inflamaciéon pancreatica
debe confirmarse mediante el uso de métodos por image-
nes como la ecografia y la topografia computada. En la ac-
tualidad, la radiologia convencional es de escaso valor, solo
la presencia de un ileo regional o un derrame pleural pue-
den orientar hacia una inflamacién del pancreas.

Ecografia

Es el método inicial para el diagnostico de inflamacién pan-
creatica. Con el uso de técnicas especiales de relleno gastrico
y duodenal con liquido, con un operador experimentado la
sensibilidad diagnostica alcanza el 80 % y la especificidad el
90%. El diagnéstico ecografico de pancreatitis se basa en la
presencia de signos pancreaticos o directos (cambios de ta-
mafo, forma y ecogenicidad) y peripancreaticos o indirectos
(colecciones liquidas). El agrandamiento de la glandula y los

Fig. 3. Tomografia computada de abdomen realizada al ingreso de una pancreatitis agu-
da con fines diagnésticos. Se evidencia engrosamiento de la fascia pararrenal anterior iz-
quierda (flecha).

cambios en su forma como asi también de la ecogenicidad,
son signos frecuentes pero de valor relativo por su gran va-
riabilidad entre sujetos normales. Ahora bien, si se detecta
un pancreas aumentado de tamafio y deformado en una si-
tuacioén clinica compatible, es suficiente para confirmar el
diagnéstico (Fig 1). La visualizacion del pancreas netamente
separado de los tejidos circundantes ya sea por la interposi-
cién de una lamina liquida o por diferencias marcadas de
ecogenidad, es un signo muy especifico. La presencia de co-
lecciones liquidas bien definidas es comun en los ataques
graves; pueden localizarse en cualquier espacio retroperito-
neal, aunque lo hacen mas frecuentemente en el retrogastri-
co y pararrenal anterior izquierdo (Fig. 2). Estas colecciones
por su localizacién retroperitoneal tienen gran valor diagnés-
tico.

La ecografia es el método de eleccién para investigar la
presencia de patologia biliar durante el ataque. El hallazgo
de una via biliar distal de 7 mm o mas de didmetro, en en-
fermos con litiasis vesicular, sugiere fuertemente una obs-
truccion litiasica de la papila. Asi mismo la disminucion
brusca del calibre de la via biliar, detectada en ecografias
seriadas luego del inicio del ataque, es un sigho muy espe-
cifico de migracién transpapilar del calculo.

Tomografia computada

Este método debe utilizarse con fines diagndsticos solo
cuando la ecografia no puede identificar adecuadamente al
pancreas, es decir ante el fracaso de la ecografia. Los signos
tomograficos diagnosticos son similares a los de la ecogra-
fia, y consisten en el aumento del tamafio del pancreas, la
irregularidad de sus bordes, la heterogenicidad del parénqui-
ma, y la presencia de colecciones liquidas. Sin embargo, la
tomografia supera a la ecografia en la sensibilidad diagnos-
tica, ya que puede identificar signos minimos de inflamacién



Fig. 4. Tomografia computada dindmica de abdomen que muestra ausencia de perfusion

(necrosis) a nivel de cuerpo y cola del pancreas (flechas).

como el engrosamiento de la fascia de Gerota (Fig 3).

El valor actual de la tomografia computada reside en su ca-
pacidad para identificar la forma anatomopatoldgica (ede-
matosa y necrotica) del ataque. Para ello es necesario realizar
una tomograffa dinamica. Esta requiere para su realizacion
la administracion de contraste en bolo por via intravenosa,
para intensificar los sectores glandulares preservados y dife-
renciatlos de los sectores necréticos, ya que estos no pueden
captar el contraste (Fig. 4). A su vez permite definir el tipo
de lesion peripancreatica, el nimero y localizacion de los es-
pacios afectados (Fig, 5). Por las razones antes mencionadas,
el valor de la tomograffa computada en la pancreatitis agu-
da es principalmente pronodstico (véase pronostico), y debe
utilizarse en todos los ataques graves. Para lograr este propé-
sito el momento 6ptimo para su realizacion es mas alla del
cuarto dfa, cuando ya se han definido claramente las lesiones
pancreaticas y peripancreaticas.

PRONOSTICO

La pancreatitis aguda es una patologfa cuya severidad y
forma evolutiva son dificiles de predecir. Las mismas de-
penden de varios factores como la respuesta inflamatoria
inicial., la etiologfa del ataque, la extension y topografia de
la necrosis, la presencia de infeccion secundaria y la reser-
va fisioldgica individual del paciente. En series de pacientes
no seleccionados, aproximadamente el 65 al 75% de los
ataques son leves, el 25 al 30% graves y menos del 5% ful-
minantes. En este ultimo grupo la muerte sobreviene en
pocas horas o dfas por falla multiorganica, desencadenada
por una respuesta inflamatoria inicial a la injuria pancreati-
ca intensa y descontrolada. I.a mortalidad del grupo de pa-
cientes con pancreatitis leve es usualmente menor a 2%,
mientras que la del grupo de pacientes con pancreatitis gra-

Fig. 5. Tomografia computada dindmica de abdomen realizada a los 5 dias del inicio de
la pancreatitis aguda. Se evidencia necrosis pancreatica (flechas rojas) y peripancreatica
(flechas blancas) que ocupa varios espacios retroperitoneales.

ve (no fulminante) es de 15 a 30%. En este grupo la muer-
te ocurre tardiamente por complicaciones locales de la ne-
crosis pancreatica y peri pancreatica.

Pronosticar la gravedad de la pancreatitis aguda significa
predecir cuales ataques evolucionaran rapidamente a la cu-
racion y cuales desarrollaran complicaciones locales tem-
pranas o tardias. Numerosos signos clinicos y sistemas que
emplean criterios multiples se han utilizado para pronosti-
car la gravedad del ataque inicial, aunque solo algunos de-
mostraron su eficacia.

El empleo de un método prondstico tiene gran utilidad
practica por tres razones: 1) la identificacién de un ataque
grave obliga a la interaccion inmediata del enfermo en tera-
pia intensiva para prevenir o tratar rapidamente las compli-
caciones sistémicas tempranas; 2) la identificaciéon de un ata-
que leve permite evitar un tratamiento medico agresivo y
costoso; 3) los resultados de cualquier terapéutica solo pue-
den ser analizados cuando los enfermos han sido clasifica-
dos tempranamente con un método pronodstico reconocido.

Signos clinicos

Los llamados signos clinicos de gravedad (taquicardia
mayor de 90 mm Hg, signo de Cullen o de Grey-Turner)
tienen escaso valor prondstico. Si bien la presencia de cual-
quiera de ellos es muy especifica de un ataque grave, su sen-
sibilidad es muy baja, ya que ninguno esta presente en mas
de 50% de los ataques graves.

Marcadores aislados de laboratorio

Numerosos marcadores de laboratotio han sido usados co-
mo factores pronodsticos. Existe nutrida bibliograffa, aunque
contradictoria, sobre el valor de la proteina C reactiva, el trip-
sindgeno pancreatico activado, la fosfolipasa A_ y la a_ ma-



croglobulina. A causa que su determinacion esta fuera del al-
cance de muchos laboratorios de urgencia y su eficacia no es
superior a la de los sistemas que emplean criterios multiples
su utilidad ha caida progresivamente en el descrédito.

Sistemas que emplean criterios multiples

Estos sistemas fueron desarrollados con el propédsito de
comparar resultados y evaluar estrategias terapéuticas en
poblaciones seleccionadas de pacientes. Posteriormente su
aplicacion se extendid a pacientes individuales para el pro-
nostico de gravedad.

Los signos de Ranson, Glasgow y el Apache II son los mas
utilizados. Los mismos evalian especificamente la respuesta
inflamatoria temprana y por ende son de especial utilidad pa-
ra identificar los enfermos que desarrollaran tempranamen-
te disfunciones organicas. Asimismo, dada la importancia de
esa respuesta sobre la evolucion tardia del ataque, los siste-
mas clinicos también pueden predecir la incidencia y la gra-
vedad de las complicaciones locales.

Sistema de Ranson y Glasgow

El primero descripto y aun el mas utilizado es el de Ranson
(1976), que combina 11 datos recogidos al ingreso y durante
las primeras 48hs de la admision del paciente (Tabla 1). Estos
datos reflejan destruccion celular (deshidrogenasa lactica,
transaminasas); respuesta inflamatoria (leucocitosis, hiperglu-
cemia, hipocalcemia) y lesion endotelial (a través de la valo-
racion del secuestro liquido, descenso de la pO2 y el hemato-
crito). A las 48 hs, la presencia de 0 a 2 signos sefiala que el
ataque es leve, de 3 a 6 es grave y mas de 7 fulminante.

Posteriormente el grupo de Glasgow modifico el sistema
propuesto por Ranson, e incluyo en el mismo 8 criterios. La
recoleccién de estos datos se realiza también dentro de las
48hs y 3 0 mas de estos criterios positivos se asocian con un
mal prondstico. El problema que presentan estos sistemas es
que para categorizar al paciente se necesitan 48hs.

Sistema de Apache II

El sistema Apache II tiene eficacia prondstica similar al
de Ranson y su repeticion durante el curso de la enferme-
dad permite monitorear la recuperacién o el deterioro cli-
nico. A su vez tiene la ventaja de categorizar al paciente en
el momento del ingreso y la presencia de 8 o mas criterios
positivos del Apache II identifica adecuadamente los ata-
ques graves.

La obesidad se asocia con un pronodstico desfavorable en
los pacientes con pancreatitis aguda. LLos pacientes que tienen
un indice de masa corporal (IMC) mayor o igual a 25 tienen
mayor riesgo de desarrollar no solo complicaciones respira-
torias sino también mas probabilidades de morir durante el
ataque de pancreatitis aguda®. La inclusién de este parametro
al sistema de Apache mejora el valor predictivo de este sco-
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Al ingreso Etiologia biliar Etiologia no biliar
Edad (afios) > 70 > 55
Leucocitosis(mm3) > 18000 > 16000
Glucemia (mg%o) > 220 > 200
LDH (UI/L) > 400 > 350
GOAT (UI/L) > 120
> 120

Durante las primeras 48hs
Descenso del hematocrito > 10 > 10

(puntos del porcentaje)
Elevacion de la urea (mg%) > 2 >5
Calcio (mg%o) <8 <8
PO2 arterial (mm Hg) - <60
Deficit de bases (mEq/L) >5 >4
Secuestro liquido (L) >4 >0

Tabla 1. Criterios prondsticos de Ranson

re para estratificar la severidad de los enfermos. El IMC se
calcula en el momento de la admisiéon dividiendo el peso en
Kg. por la estatura del paciente en metros. Al incluir este pa-
rametro al sistema pronostico original se lo denomina Apa-
che O (obesidad) y otorga 1 punto extra al score cuando el
IMC es de 25-30 y 2 puntos cuando el IMC es mayor de 30.

Criterios morfolégicos

Ila tomograffa computada dinamica ha sido empleada
con fines prondsticos por su capacidad para diferenciar a
la forma edematosa de la necrdtica. El sistema mas utili-
zado es el de Baltahazar (Fig. 7) que evalua el porcentaje
de necrosis glandular y la extension peripancreatica de las
lesiones. A mayor extension de necrosis glandular y mayor
numero de espacios peripancreaticos afectados, mayor
probabilidad de infeccién pancreatica local y de seudo-
quistes. Sin embargo la tomografia realizada temprana-
mente carece de valor a causa de la lenta evolucion de las
lesiones necréticas, cuyo dafio definitivo, tanto intrapan-
creatico como extrapancreatico solo puede evaluarse a fi-
nes de la primera semana del ataque.

Puncidén peritoneal

Es un método de obtencion rapida y eficacia similar a los
criterios maltiples. Se extrae liquido intra abdominal por
puncién o punciéon lavado peritoneal y se compara el color
con una tabla calorimétrica. Cuanto mas oscuro es el liqui-
do mayor sera la gravedad del ataque. Debido al riesgo de
lesion intestinal este método esta contraindicado en caso
de ileo o laparotomias previas.



ASPECTO SCORE
Normal A

Pancreas de contorno irregular,
aumentado de tamafo en forma difusa B

B + alteracion de la densidad C
peripancreatica

B, C + 1 coleccién peripancreatica D
no definida
B, C + 2 colecciones peripancreaticas E
no definida

SUMA NECROSIS SCORE

0 0 0
1 < 30% 2
2+ 30 - 50% 4
3 >50% 6
4

Tabla 2. Sistema tomogtrafico de Balthazar (rango de 0 - 10)

EVALUACION DE LOS SISTEMAS PRONOSTICOS

La gravedad de un ataque de pancreatitis aguda depende
de la presencia temprana de las llamadas complicaciones
sistémicas (insuficiencia respiratoria, renal, cardiovascular,
hepatica) y de la aparicion.

Tardia de complicaciones locales de la necrosis pancreatica
o perl pancreatica (infeccion y seudoquiste). Si bien a mayor
gravedad sistémica temprana, mayor posibilidad de complica-
cién local tardia, esta relacion no es constante; de hecho, ata-
ques inicialmente leves pueden desarrollar complicaciones tar-
dias por necrosis local, y a la inversa, ataques tempranamente
graves pueden cursar sin complicaciones. Por lo tanto seria
ideal contar con un sistema pronodstico que pueda predecir
con exactitud no solo la gravedad temprana, sino también el
desarrollo de complicaciones tardfas. Desafortunadamente la
falta de un sistema unico que presente estas caracteristicas ha-
ce necesario utilizar una combinacion de dos sistemas de efi-
cacia demostrada para cumplir con estos propositos.

Los signos de Ranson son especialmente eficaces para pro-
nosticar la gravedad temprana del ataque, hasta el extremo
de que es excepcional que un enfermo con menos de 3 sig-

nos positivos desarrolle fallas organicas o requiera interna-
cién terapia intensiva. En cambio, la tomografia dinamica,
realizada después de los 7 dias, es el método mas adecuado
para el pronostico tardio. Cuanto mayor es el grado de ne-
crosis, mayor sera la posibilidad de complicacién local.

Utilizando en Hospital Argerich de Buenos Aires, los sig-
nos de Ranson al ingreso y la tomografia computada dinami-
caluego de la primera semana del inicio de la enfermedad, se
evalu6 el riesgo en 50 enfermos operados por necrosis infec-
tada'. En la Tabla 3 se puede observar que a igual extension
de la necrosis pancreatica, la maxima mortalidad ocurti6 en
los pacientes que ingresaron con 5 o mas signos de Ranson.
Por el contrario, en el grupo con menos de 5 signos, la mor-
talidad fue baja aun cuando la necrosis era extensa.

TRATAMIENTO

La casi totalidad de los ataques leves curan rapidamente
con medidas simples que consisten en supresion de la in-
gesta oral, analgesia e hidratacién intravenosa. En casos de
ctiologia litidsica, la cirugia biliar se puede realizar durante
la misma internacion. De la misma forma los ataques mo-

SIGNOS DE RANSON AL INGRESO

EXTENSON GLANDULAR|N°total de casos  vivos

DE LA NECROSIS

Menor del 30% 18 15
Del 30 al 50% 21 18
Mayor del 50% 4 4

43 37

MENOS DE 5 MAS DE 5
muertos Nc°total de casos  vivos muertos
3 1 1 0
3 2 0 2
0 4 1 3
6 (13%) 7 2 5 (74%)

Tabla 3. Pronéstico de mortalidad en la necrosis panctedtica infectada




derados, sin respuesta inflamatoria significativa, pueden
ser, al menos inicialmente, tratados en el piso de interna-
ci6n general. En cambio, los pacientes con ataques graves
deben ser internados en terapia intensiva a la brevedad.

MANE]JO DEL ATAQUE GRAVE

En la pancreatitis aguda grave existen medidas terapéuti-
cas que han demostrado su eficacia para el tratamiento ini-
cial de los pacientes con pancreatitis aguda grave. Se han
intentado ademas, con resultados menos alentadores, otras
modalidades de tratamiento destinadas a limitar la lesién
pancreatica o bloquear la respuesta inflamatoria actuando
en el origen de estos eventos.

MEDIDAS DE EFICACIA TERAPEUTICA
PROBADA

Prevenddn y tratamiento cke las fallas acginicas y Ia isquemia pan-
acitia

La primera medida es tratar agresivamente la hipovolemia
mediante la administracién intravenosa de liquidos y preve-
nir la hipoxia mediante la administracién de oxigeno. Dado
que la hipovolemia severa que ocurre durante las primeras
24 horas de la pancreatitis aguda afecta significativamente
la circulacién esplacnica, no es aventurado especular que la
lesion pancredtica puede empeorar notablemente por is-
quemia si la reposicion liquida no es temprana y enérgica.
Hoy se considera que un traslado tardio de estos pacientes
a terapia intensiva puede hacer perder la unica ventana te-
rapéutica sobre la microcirculaciéon pancreatica.

La inestabilidad hemodinamica y el secuestro liquido ele-
vado muchas veces obliga a métodos invasivos de monito-
reo. El catéter de Swan-Ganz es especialmente util durante
el periodo inicial de reanimacién para guiar la reposicion li-
quida y la administracién de drogas inotrépicas. Tampoco
se debe dudar en indicar tempranamente la entubacion en-
dotraqueal y la asistencia respiratoria mecanica. Esto per-
mite la administracion de altas concentraciones de oxigeno
y la reduccion el trabajo respiratorio.

La insuficiencia renal se debe tratar rapidamente con hemo-
dialisis para permitir la administracién adecuada de liquidos y
de nutrientes. Otras medidas incluyen la aspiracion gastrica
continua, la proteccién de la mucosa gastrica, el monitoreo de
los factores de la coagulacion y la reposicion de calcio en ca-
so de que sea necesario. La analgesia es de importancia debi-
do al intenso dolor del ataque grave. El empleo de morfina o
sus derivados es lo mas indicado, aunque también se aconse-
jo recurrir a la analgesia epidural continua.

A ntibicticoterapia

Estudios recientes indican que la administracion tempra-
na de antibiéticos disminuye el riesgo de infecciéon local se-

cundaria. Solamente el imipenem, la ciprofloxacina y la
ofloxacina demostraron que penetran en el tejido pancrea-
tico en concentraciones utiles y cubren la flora habitual de
la infeccién pancreatica®****. Dado que el objetivo es la
profilaxis, la antibiotico terapia se debe iniciar una vez que
la ecografia o la tomografia computada determinan el diag-
nostico de colecciones o de necrosis pancreatica.

Nutricion

Teniendo en cuenta que la realimentacion por via oral es una
posibilidad muy remota en el ataque grave, desde el comienzo
se debe considerar la necesidad de contrarrestar el hipercata-
bolismo con una nutriciéon adecuada’. Es habitual comenzar
con alimentacion parenteral una vez superado el desequilibrio
hemodindmico y metabdlico de los primeros tres o cuatro
dias. Cuando se restablece el transito intestinal, se debe probar
la tolerancia a la alimentacion enteral a través de un catéter na-
soyeyunal. De hecho, la alimentacion enteral se debe preferir
sobre la parenteral por su efecto protector sobre la barrera
mucosa intestinal. La hipotesis reciente de que la alimentacion
enteral, desde el comienzo mismo del ataque, disminuye la in-
cidencia de infeccion secundaria aun se debe investigar. Por
otro lado, la disfuncién intestinal y el {leo severo imposibilitan
la alimentacion enteral en los ataques mas graves.

MEDIDAS DE EFICACIA TERAPEUTICA
NO PROBADA

Limitacion de la lesiéon pancreatica

La interrupcion de la cadena inflamatoria en su origen, o
sea, en la lesién enzimatica inicial, es historicamente la for-
ma de tratamiento mas investigada en la pancreatitis aguda.
El tratamiento antienzimatico se intenté mediante aprotini-
na, gabexato y otras antienzimas sin que ninguna mostrara
utilidad’. Tampoco resulté util la inhibicién de la secrecion
exéerina mediante somatostatina, glucagén o calcitonina'’.

Bloqueo de la respuesta inflamatoria

Dado que tanto la gravedad inicial como la tardia esta en
relacion directa con la magnitud de la respuesta inflamatoria
temprana, es comprensible que la forma de tratamiento ac-
tualmente mas investigada sea la modulacion farmacolégica
de esa respuesta. Tanto la inhibiciéon de mediadores proinfla-
matorios (INE IL-1, IL-6, factor activador plaquetatio) co-
mo la administracion de mediadores antiinflamatorios (IL-
10) se ensayaron experimentalmente en la pancreatitis aguda
con resultados contradictorios. Es probable que, en el futuro,
un conocimiento mas claro sobre la fisiopatologia de la cas-
cada inflamatoria permita un bloqueo eficaz de la respuesta
inmune sin consecuencias adversas ulteriores.



Desordenes de la microcirculaciéon del pancreas en la
pancreatitis aguda:

Evidencias experimentales y clinicas determinan que altera-
ciones de la microcirculaciéon pancreatica desempefian un pa-
pel importante en la patogenesis de la pancreatitis aguda. Por
este motivo, se ha sugerido que la hemodilucion isovolémica
con dextran protege la circulacion pancreatica. Sin embargo la
evidencia a favor de esta terapéutica es mayoritariamente expe-
rimental y ain no existen estudios controlados que la avalen.

Papilotomia endoscoépica

Durante los tltimos afios ha cobrado vigencia la hipote-
sis que en la pancreatitis aguda biliar, la desobstruccién
temprana de la papila mediante una papilotomia endosco-
pica, podria limitar la injuria pancreatica y la inflamacion
subsecuente. Tres estudios prospectivos randomizados han

investigado esta hipotesis. El primero, realizado en Leices-
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ter'’, concluyé que la endoscopia temprana con eventual

papilotomia mejoraba el prondstico de los ataques graves.
El segundo, realizado en Hong Kong’, no hall6 diferencias
significativas cualquiera fuese la gravedad del ataque y con-
cluy6 que la endoscopia temprana prevenia la infeccion bi-
liar grave. El tercero realizado en Alemania®, tampoco ha-
116 diferencias significativas entre los grupos pero observo
un aumento en la incidencia de complicaciones respirato-
rias en los pacientes tratados con endoscopia.

En estos tres trabajos existen graves fallas de disefio. A pe-
sar de que se sabe que el tratamiento de la colangitis aguda
es el rapido drenaje, tanto el estudio de Leicester como el de
Hong Kong incluyeron al ingreso pacientes con colangitis
aguda. En este estudio el 41% de los ataques graves de pan-
creatitis se asociaban con colangitis aguda, es comprensible
que la endoscopia temprana haya sido beneficiosa. Por su
parte, el 35% de los ataques de pancreatitis en el estudio de
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