Rev. Fac. Med. UNAM Vol. 39 No. 2 Abril-Junio, 1996.

Notas clinicas
Pancreatitis Aguda

Vanessa Fuchs Tarlovsky
Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS

La pancreatitis aguda se define como un proceso necrético
inflamatorio caracterizado por un principio o ataque repenti-
no con manifestaciones dentro y alrededor del pincreas. Se
producen cambios morfolégicos que van desde edema
intersticial y minimas evidencias histolégicas de necrosis has-
ta las grandes 4reas de mortificacién con hemorragias .

Segiin la clasificacién vigente, la pancreatitis aguda se
clasifica en:

1) Moderada, caracterizada por edema pancredtico, mi-
nima disfuncién orgénica y recuperacién eventual.

2) Severa o grave, por definici6n, es 1a que se asocia a falla
orgénica miltiple y a complicaciones como pseudoquistes,
abscesos o necrosis*. Esta se caracteriza por tener tres 0 mis
criterios (Ranson®), y ocho o més puntos APACHE II (Acute
physiology and chronic health evaluation® (anexos 1y 2). Se
manifiesta por dolor abdominal agudo acompafiado por un
aumento de las enzimas pancredticas en orina, en sangre o en
ambas. Morfolégicamente existe necrosis tanto intrapancréatica
como peripancredtica y hemorragia. Ambas funciones del
péncreas, las ex6crinas y las endScrinas, pueden estar altera-
das con una duracién y gravedad variables™, Desde el punto
de vista clinico, la pancreatitis aguda es grave cuando ya exis-
te necrosis masiva de los tejidos del pncreas, con extensién
de la necrosis a los tejidos y espacios adyacentes, con fre-
cuente infeccién agregada local o sistémica, insuficiencia re-
nal, insuficiencia respiratoria, hemorragia del pancreas e ines-
tabilidad hemodindmica3®,

Los signos y sintomas de la pancreatitis aguda grave son:
dolor abdominal intenso en el epigastrio, ndusea y vémitos.
Pueden aparecer signos de irritacién peritoneal, distensién
abdominal, confusién mental y fiebre, asi como masa abdo-
minal palpable. Es comtin detectar taquicardia, alteraciones
metabélicas serias como résistencia a la insulina,
gluconeogénesis acelerada, hipermetabolismo con degrada-
cién protéica y, en casos extremos, hipotensién y choque®®.

Los indicadores bioquimicos que se utilizan para el diag-
néstico son: presencia en la sangre de altas cantidades de
amilasa sérica, electrélitos, urea y creatinina.

Mediante la tomografia axial computarizada (TAC) se
evalda la extension de la necrosis pancréatical®i!,

Esta enfermedad conduce a una desnutricién debido al
ayuno obligado, aunado a la desnutricién previa que no es
excepcional y a esto se agrega el hipercatabolismo debido a
la cirugia ¢ infecciones™.

Etiologia
Las dos causas més frecuentes de pancreatitis en los paises

occidentales son el abuso del alcohol y la litiasis biliar, és-
tas dos producen el 80% de los casos. Otro tipo de causas
pueden ser: pancreatitis secundaria a traumatismo, toxinas,
hipercalcemia, hiperlipidemias, factores hereditarios, algu-
nos firmacos como la asparginasa (antineoplistico) y la
colestiramina (antipérmico), y alguna infeccién (especial-
mente infecciones con virus B, coxsackie)*'>, En alrede-
dor del 10% de los pacientes, la causa sigue siendo desconoci-
da (pancreatitis idiopatica)'*; es clara la asociacién del alco-
hol con la pancreatitis pero no la relacién fisiopatolégica. En
el caso de litiasis biliar, se sabe que el inicio de la enfermedad
resulta de la migracién de los cdlculos desde la vesicula biliar
hasta el duodeno. La pancreatitis causada por el alcoholismo
es mds severa que la causada por litiasis biliar™?,

Fisiopatologia

No se han establecido con claridad los mecanismos por los
cuales los factores mencionados inician y mantienen la in-
flamacién pancredtica. Sin embargo, es evidente que la ac-
tivacién intrapancréatica de las enzimas intrinsecas libera-
das al espacio intersticial, conduce a una autodigestién del
6rgano, que tiene efectos devastadores sobre su funcién. Las
enzimas pancredticas activadas entran posteriormente a la
circulacién y escapan ademds al tejido peripancredtico, pro-
duciendo la necrosis y exudacién grasa caracteristica. El
grupo de cambios morfolégicos comprende protedlisis, ede-
ma, dafio vascular con hemorragia pancréatica, alteraciones
de la coagulacién, necrosis grasa y del parénquima. El re-
sultado final es la infeccién, formacién de abscesos, septi-
cemia, que puede progresar en insuficiencia de varios 6rga-
nos y llevar a la muerte!>!5%,

La pancreatitis aguda grave conduce a un
hipermetabolismo, con aumento en los requerimientos de
energia y proteinas, que, junto con la incapacidad
gasirointestinal de compensar las demandas aumentadas, lle-
van a un agotamiento nutrimental grave. La gravedad de las
complicaciones relacionadas con la nutricién se correlaciona

clinicamente con la gravedad y duracién de la pancreatitis agu-
da'>?,

Complicaciones

Las complicaciones de la pancreatitis aguda grave pueden
ser sistémicas o locales, y se pueden desarrollar en el inicio o
durante el transcurso de la enfermedad®. (Cuadro No. 1)

Epidemiologia
La incidencia de la pancreatitis presenta variaciones geo-
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Cuadro No. 1. Complicaciones de la pancreatitis aguda grave.'

T

Gomplicaciones

sistémicas Complicaciones locales

Cardiovascular Edema, Ascitis, Flegmoén
Pulmonar Efusién, Efusién infectada
Renal Necrosis peripancreatica superficial
Hematolbgicas Pseudoquiste, Pseudoquiste infectado
Metabdlicas Absceso pseudoquistico
Neurolégicas Absceso pancreatico
Abdominales Necrosis pancreéatica profunda

o infectada

gréficas. En paises occidentales, la pancreatitis aguda ocu-
rre en 5-10/10,000 habitantes, y la forma severa sélo en el
20% de los casos de pancreatitis aguda observados™?. Du-
rante los Gltimos 20 a 30 aiios, el ndimero de pacientes se ha
duplicado, probablemente debido al aumento en el uso del
alcohol y la reduccién en la edad en que las personas em-
piezan a beber?. A pesar de esto, la pancreatitis sigue sien-
do una enfermedad poco frecuente y rara vez fatal; se espe-
ran no mas de 20 a 30 casos por 1,000 autopsias’.

La pancreatitis afecta a ambos sexos por igual. En hom-
bres, la incidencia méixima estd entre la tercera y la quinta
década de vida, siendo mis frecuente la causada por el alco-
hol; y en mujeres, se presenta con mayor frecuencia entre la
quinta y sexta década de vida, y la mis comfn es la asocia-
da a litiasis biliar™,

En México, Mier y col., analizaron 41 articulos publica-
dos entre los afios 1970 y 1990, en los que hubo 1200 diag-
nésticos de pancreatitis aguda; 637 fueron catalogados como
pancreatitis aguda grave, con una relacién hombre: mujer
de 1.7 a 1; con edad promedio de 45 afios, extendiéndose en
un rango de 16 a 86 afios. La etiologia méas frecuente fue la
biliar con una frecuencia de 70 al 72.8 %, seguida por la
alcohdlica, con frecuencia de 17 a 20%. Las complicacio-
nes fueron miltiples, incluyendo la formacién de
pseudoquistes, insuficiencia respiratoria y renal y, con més
frecuencia, abscesos intraabdominales y sepsis. La mortali-
dad global en estos estudios fue de 52.6%”

En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Na-
cional se informaron 52 casos de pancreatitis aguda grave
en 1993 y se calcula una incidencia de 1.4 casos por sema-
na, en promedio®.

Tratamiento

Los enfermos con pancreatitis aguda grave requieren una
observacion continua en una unidad de cuidados intensivos.
El dolor es intenso y se requiere de la administracién de
narcéticos. Estos pacientes son sometidos en numerosas
ocasiones a tratamientos quirirgicos; sin embargo, este me-
dio s6lo permite resolver complicaciones de la enfermedad,
no interrumpe la patogénesis>'>%,
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Una vez establecido el diagnéstico de la pancreatitis aguda
grave, invariablemente deberd instalarse un catéter central
para la administracién de alimentacién parenteral, debido a
que estos pacientes no recibirdn alimentacidén por via bucal
en por lo menos tres semanas y el apoyo nutricio es esen-
cial. El objetivo principal al establecer apoyo nutricio por
via parenteral (NPT) o enteral (yeyunostomia), para reducir
las secreciones pancreéticas, mediante la promocién de un
“descanso pancreitico”?®,

En este tipo de pacientes debe evaluarse el estado
nutricio previo al incidente con la mira de definir clara-
mente la desnutricién clinica, y es indispensable vigilar
los cambios de esa condicién para descubrir oportuna-
mente una agravacién. La desnutricién clinicamente re-
levante se define como “el estado nutricio alterado que
se asocia a un aumento en el riesgo de eventos clinicos
adversos.” Esto significa que, si se detecta oportuna-
mente este estado, atin habrd tiempo de modificarlo o
mejorarlo antes de que se presenten los cambios
deletéreos®.

Apoyo nutricio

El objetivo principal de establecer apoyo nutricio por
via parenteral (NPT) y por via enteral (yeyunostomia) es
la reduccién de las secreciones pancredticas, mediante
la promocién de un “descanso pancreitico.”’

Alimentacién enteral y las secreciones pancreiticas.
Resulta obvio que dada la fisiopatologia de la enferme-
dad, la estimulacién de las secreciones pancredticas debe
evitarse. Se ha comprobado que las secreciones exécrinas
del pincreas pueden ser reducidas significativamente
mediante la administracién de nutrimentos lo méis lejos
posible de la parte alta del tracto gastrointestinal, lo que
se puede lograr administrando férmulas elementales a
nivel yeyuno; se impide asi la estimulacién pancredtica
que proviene del estémago o que se inicia en el duode-
no.

Alimentacién parenteral y las secreciones
pancredticas. La alimentacién parenteral tiene la gran
ventaja de esquivar a dos de los mecanismos estimulan-
tes del pancreas: la activacién de los reflejos
enteropdticos y la liberacién de hormonas enterales, de-
jando como tinico estimulo disponible los efectos direc-
tos de los nutrimentos sobre el pincreas después de su
absorcién. Se ha concluido que realmente el estimulo
impartido por los monémeros mediante las férmulas
parenterales son nulos.?’

Las indicaciones para el empleo de la TPN en la
pancreatitis aguda grave son miltiples y urgentes. No sélo
se deteriora ripidamente el estado nutricio de estos pacien-
tes, sino que, con la asociacién frecuente de fleo paralitico,
insuficiencia respiratoria y renal, las alteraciones metabélicas
son graves. Con las intervenciones quirdrgicas mayores se
forma un circulo vicioso que vuelve muy sombrio el pro-
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néstico. Es indispensable proporcionar nutrimentos para
propiciar su recuperacién, cicatrizacién y supervivencia
6ptimas. Ademés de que la TPN esquiva la fase cefilica,
gistrica e intestinal de la secrecién pancredtica, reduce has-
ta en el 50% el volumen de secrecién del pancreas y la acti-
vidad de sintesis, es decir, disminuye las secreciones basales
proteoliticas y de bicarbonato del pincreas. Todo esto es
importante pues se ha demostrado que un adecuado apoyo
nutricio con TPN puede reducir la mortalidad de pacientes
con pancreatitis aguda grave.'»'®
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