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Capitulo 33
PANCREATITIS AGUDA

A. Repiso Ortega - |. Martin Pérez

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es la inflamacién subita del pancreas sobre una glandula
previamente sana, debido a la activacion intraparenquimatosa de enzimas digestivas,
pudiendo existir una respuesta inflamatoria sistémica de distinta intensidad y pudien-
do tener un caracter recurrente. Supone aproximadamente el 0,15% de las Urgencias
Hospitalarias y el 0,6% de los ingresos hospitalarios. En los Ultimos afios se ha obser-
vado un aumento en la incidencia, en relacion con un incremento en la expectativa de
vida, un mayor consumo de alcohol y unos mejores métodos diagnésticos. Se trata de
una enfermedad con una incidencia maxima entre la cuarta y la sexta década.

CLASIFICACION

La clasificacién mas utilizada actualmente distingue entre:

A Pancreatitis aguda leve: con minima repercusion sistémica, ausencia de compli-
caciones locales y buen pronéstico. Se caracteriza por la existencia de edema in-
tersticial sin focos de necrosis.

A Pancreatitis aguda severa: caracterizada por la existencia de fallo organico,
complicaciones locales (necrosis, abscesos, pseudoquistes) y un peor prondstico.
Generalmente existe necrosis parengquimatosa, areas hemorragicas y necrosis
grasa peripancreatica.

ETIOLOGIA

La litiasis biliar (causa mas frecuente en nuestro medio) y el alcohol son responsables
del 80% de las PA; un 10% son debidas a multiples causas que se exponen en el cua-
dro 33.1, y otro 10% son consideradas idiopaticas.

ACTITUD DIAGNOSTICA

Ante todo paciente con dolor abdominal y/o en espalda se debera descartar una

pancreatitis aguda sobre todo si existen factores predisponentes. Ante la sospecha de

PA se deberan seguir los siguientes pasos:

1.- Control de constantes: tension arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria, temperatura.

2.- Clinica:

4 Dolor abdominal: es el sintoma principal, localizado en epigastrio y/o hipo-
condrios pudiendo irradiarse a espalda, en cinturén o ser difuso. Alcanza su
maxima intensidad a los 15-60 minutos de su presentacion, disminuyendo de
forma progresiva en 48-72 horas. Puede ser desencadenado por transgresio-
nes dietéticas, consumo de alcohol, traumatismo, etc. Empeora con la ingesta,
en decubito y se alivia al sentarse con el tronco flexionado y transitoriamente
con el vomito.

4 Nauseas y vomitos: frecuentemente asociados al dolor abdominal.

4 Shock: como forma de presentacién en el 2% de las PA pudiendo no aparecer
dolor, por lo que ante todo paciente con shock de etiologia no clara se debe
descartar una PA.
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Cuadro 33.1: Causas de pancreatitis aguda

Obstruccion Metabolicas
Colédocaolitiasis. Hipertrigliceridemia.
Tumores ampulares o pancreaticos. Hipercalcemia.
Cuerpos extrafios en la papila. Vascular
Pancreas divisum. Isquemia: hipoperfusion.
Coledococele. Embolo (aterosclerosis).
Diverticulo duodenal periampular. Vasculitis: LES, PAN, HTA maligna.
Hipertension del esfinter de Oddi. Traumatismo
Toxicos o farmacos Accidental: trauma abdominal
Toxicos: alcohol etilico y metilico, veneno Yatrogénica: Postoperatoria, ERCP,
de escorpion, organofosforados. esfinterotomia endoscépica,
Farmacos: azatioprina, mercaptopurina, manometria del esfinter de Oddi.
valproato, metronidazol, pentamidina, Hereditaria
nitrofurantoina, furosemida, metildopa, Miscelanea
cimetidina, ranitidina, acetaminofen, Ulcera péptica penetrada.
eritromicina, salicilatos, etc. Enfermedad de Crohn.
Infeccién Sindrome de Reye.
Parasitos: ascaris, clonorchis. Hipotermia.
Virus: parotiditis, rubéola, hepatitis A, B, C, Idiopética

coxackie B, echo virus, adenovirus,
CMV, VIH, varicela, VEB.

Bacterias: Mycoplasma, Campylobacter,
M.Tuberculosis, M.avium complex,
Legionella, leptospirosis.

3.- Exploracion fisica:

3.1

3.2.

3.3.

3.4.

Constantes vitales: taquicardia, hipotension y febricula son frecuentes. La fie-
bre no significa obligatoriamente la existencia de infeccion, pudiendo deber-
se a la reabsorcion de los exudados producidos por la propia enfermedad;
aun asi se sospechara una complicacion séptica (absceso pancreatico, colan-
gitis, etc.) cuando la temperatura sea superior a 39°C o existan picos febriles.
Exploracion abdominal: es caracteristica la desproporcion entre la intensi-
dad del dolor y los escasos hallazgos en la exploracion fisica abdominal.

4 Inspeccion: es frecuente la distension abdominal. Los "signos de Cullen
y Grey-Turner"” (equimosis en el &rea periumbilical o en flancos respec-
tivamente), son excepcionales, y de aparecer lo haran tras varios dias
de evolucion y orientaran hacia un mal prondstico.

A Palpacién: dolor a la palpacion en epigastrio con ausencia de contrac-
tura, si bien en la pancreatitis litiasica es posible la existencia de dolor
y resistencia a la palpacién del hipocondrio derecho.

A Percusion: puede existir timpanismo.

4 Auscultacién: disminucién o abolicion de los ruidos intestinales.

Exploracion toracica: pueden existir estertores crepitantes o disminucién

del murmullo vesicular en bases (atelectasias o derrame pleural).

Otros hallazgos en la exploracién fisica: pueden encontrarse signos de etilis-

mo crénico (telangiectasias, hipertrofia parotidea, erittema palmar, etc.) o

hiperlipemia (xantomas, xantelasmas). Puede existir ictericia en relacion con

una posible etiologia biliar. En ocasiones aparecen nodulos eritematosos, de-
bidos a paniculitis, en la necrosis grasa subcutanea (signo de mal pronéstico).

4.- Pruebas complementarias:
En Urgencias ante un paciente con sospecha de PA se solicitara siempre: Bioguimica
sérica (que incluya glucosa, iones con calcio, urea y amilasa, valorar lipasa), Gaso-
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metria Arterial Basal, Sistematico de Sangre, Estudio de Coagulacion, ECG y Radio-
grafia de torax y simple de abdomen.

A. Laboratorio:

1. Bioquimica sérica:

A Amilasa sérica: empieza a elevarse en las primeras 2-3 horas de la enferme-
dad, alcanzando su pico maximo a las 24 horas, para volver a la normalidad
entre el 3°-6° dia. No se correlaciona con la gravedad de la enfermedad. La
amilasemia puede ser falsamente normal (en el 10% y casos graves), como en
la hipertrigliceridemia o en la pancreatitis aguda causada por alcohol (por la
pancreatitis cronica subyacente). Existe otros procesos donde puede estar ele-
vada, sin embargo, valores tres veces superiores al valor normal es caracteris-
tico de la PA y no suele ocurrir en otras condiciones (cuadro 33.2) donde exis-
tiran pequefios incrementos en la amilasa sérica.

Tabla 33. 2: Causas de hiperamilasemia

= Patologia pancreatica: pancreatitis crénica, cancer de pancreas.

= Patologia gastrointestinal: ulcus péptico, apendicitis aguda, perforacién de estbmago o intesti-
nal, isquemia o infarto mesentérico, obstruccién, ileo intestinal, cancer gastrico, peritonitis, etc.

= Patologia hepatobiliar: obstruccion del colédoco, colecistitis, colangitis, hepatitis, cole-
docolitiasis, cirrosis, etc.

= Céancer de mama y prostata.

= Patologia ovérica y de la trompa de Falopio.

= Acidosis metabodlica.

= Distrés respiratorio.

= Administracién de opiaceos.

= Adenitis salivar, parotiditis.

= Neumonia y tumores pulmonares.

= Insuficiencia renal.

= Otros: alcoholismo, anorexia nerviosa, bulimia, aneurisma disecante de aorta, etc.

A Lipasa sérica: posee mayor sensibilidad y especificidad que la amilasemia en
el diagnostico de PA (por tres su valor normal). La determinacién conjunta de
amilasa y lipasa aumentard el valor diagnéstico, aunque habitualmente no se-
ré necesaria. La determinacion de los niveles séricos de lipasa es especialmen-
te Util en el diagndstico de los casos tardios (la elevacion sérica de lipasa tiene
la ventaja de permanecer elevada por espacio de 10-14 dias), en el diagnosti-
co de PA con niveles séricos de amilasa normales (pancreatitis alcohdlica) y en
determinadas situaciones donde la elevacion sérica de amilasa no se acompa-
fia de elevacion de lipasa (macroamilasemia, parotiditis, algin carcinoma).

4 Glucosa: puede existir hiperglucemia como consecuencia de la menor produc-
cién de insulina, el aumento en la liberacion de glucagén, glucocorticoides y
catecolaminas.

4 lones: en ocasiones aparece hipocalcemia debido a la reaccion del calcio con
los acidos grasos libres y la precipitacion en forma de jab6n de calcio; en ca-
so de aparecer debera corregirse con rapidez evitando asi los trastornos car-
diacos. Puede existir hipopotasemia e hiponatremia, secundarias a las pérdidas
por vémitos y al tercer espacio.

4 Enzimas hepaticas: elevacion de la GPT (ALT) superior a tres veces el valor
normal (especifico, poco sensible), cociente GPT/GOT>1, y aumento de los ni-
veles de fosfatasa alcalina orientan hacia la etiologia biliar de la PA.
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4 Otros parametros bioquimicos: puede existir hiperbilirrubinemia que puede
deberse al edema de la cabeza del pancreas. La existencia de hipoalbumine-
mia (<30gr/dl) se asocia con pancreatitis mas grave y mayor tasa de mortali-
dad. Los triglicéridos también se pueden encontrar elevados.

2. Gasometria arterial: se debera realizar siempre y aportara informacién sobre la
existencia de hipoxemia (en el 25% de las PA existe hipoxemia sin apreciarse al-
teraciones ni clinicas ni radioldgicas y pudiendo evolucionar a un sindrome de
distrés respiratorio del adulto) y sobre las alteraciones del equilibrio &cido-base
(en ocasiones aparece acidosis metabdlica por la hipoperfusion periférica, otras
veces alcalosis metabdlica por los vémitos).

3. Orina: la amilasa en orina y el cociente de aclaramiento amilasa/creatinina no
son suficientemente exactos como para distinguir la PA de otros procesos intra-
abdominales que cursan con elevacién sérica de amilasa (Ao x Crs/As x Cro) x
100, que en las PA sera > 5%.

4. Sisteméatico de sangre: puede existir leucocitosis (que raramente sera superior a
20.000 leucocitos en la PA no complicada). En algunos casos aparecera hemo-
concentracion (Hto>50%), como consecuencia de la perdida de plasma al tercer
espacio, o disminucién de la Hb y del Hto debido a las pérdidas hematicas.

5. Estudio de coagulacion: tiene utilidad para descartar la existencia de CID.

B. Electrocardiograma:

Es atil para descartar patologia coronaria aguda teniendo en cuenta que pueden

existir alteraciones inespecificas del ST y en Ty que puede aparecer un derrame pe-

ricardico como complicacion de la PA.

C. Pruebas de imagen:

1. Radiografia de térax y simple de abdomen: sirven para determinar posibles
complicaciones respiratorias y otras causas de dolor abdominal agudo. Los sig-
nos radioldgicos clasicos son inespecificos y de rara presentacién (asa centinela,
el signo de la amputacion célica, enfisema pancreatico).

2. Ecografia abdominal: forma parte de la evaluacion inicial de la PA y debera ser
realizada en las primeras 24-72 horas de la hospitalizacion, siendo su principal
utilidad detectar la posible etiologia biliar. Se trata de una técnica muy especifica
pero poco sensible. Estd indicada como método diagndstico en Urgencias si hay
que hacer el diagnostico diferencial con un posible abdomen agudo quirdrgico o
diagnosticar la posible patologia biliar.

3. TAC abdominal: confirma la sospecha clinica de PA incluso con niveles normales
de amilasa y s6lo quedara indicada en Urgencias en situaciones de duda diag-
nostica.

CRITERIOS PRONOSTICOS
Suele cursar de una forma benigna generalmente sin complicaciones, si bien, un 10%
desarrollan formas necrotizantes con elevada tasa de mortalidad. Para realizar una
valoracion del prondstico disponemos de:
1. Valoracion de la insuficiencia organica:
A Shock- TA sistolica < 90 mmHg.
4 Insuficiencia pulmonar - PaO- < 60 mmHg.
4 Insuficiencia renal - Creatinina > 2 mg/dL.
A Hemorragia digestiva > 500 ml/24h
2. Criterios prondsticos tempranos: los criterios de Ranson presentan la limitacién
de necesitar 48 horas para obtener los datos (Cuadro 33.3).
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Tabla 33.3: "Criterios de Ranson™
Al ingreso A las 48 horas
Edad >55 afios Descenso del Hto>10 puntos
Leucocitos>16.000/mm? Aumento de la urea>10 mg/dl
Glucosa>200 mg/dl Calcemia<8 mg/dl
LDH>350 UI/L Pa02<60 mmHg
GOT>250 U/L Déficit de base>4 mEq/L

Secuestro liquido>6 L

Aumenta la morbilidad y la mortalidad con tres 0 mas criterios.

3. Complicaciones locales:

A La necrosis, siendo el mejor método diagnéstico para valorar su existencia la
TC dinamica con realce de contraste (TCRC), que debera realizarse tras tres o
cuatro dias de evolucién de la enfermedad, en aquellos pacientes con tres o
mas criterios de Ranson y/o evidencia de insuficiencia orgénica.

4 Un absceso o un pseudoquiste deberan sospecharse ante la persistencia (una
semana) o la reaparicion (tras dos o tres semanas) de dolor, fiebre, leucocito-
sis y/0 hiperamilasemia.

4. Otros datos con valor pronéstico: la obesidad (>30 kg/m?) es un factor asocia-
do con un mayor nimero de complicaciones y mayor mortalidad. La proteina C
reactiva (PCR) es Util para valorar la intensidad del proceso inflamatorio con el in-
conveniente de tener que ser valorada a partir de las 72 horas de evolucion.

TRATAMIENTO

En la mayoria de los casos solo serdn necesarias una serie de medidas generales,

pues la PA suele ceder de modo espontaneo.

1. Monitorizacion de constantes: temperatura, T.A, diuresis cada 8 horas y el aspi-
rado por SNG.

2. Dieta absoluta. La restauracion de la dieta se hara no antes de las 72 horas,
cuando desaparezca el dolor, reaparezca el peristaltismo intestinal y los valores
de amilasa sérica sean inferiores a dos veces su valor normal.

3. Sonda nasogastrica con aspiracion continua suave: no sera necesaria en la PA
leve 0 moderada pero si estara indicada en el tratamiento del ileo intestinal o gés-
trico, en la PA severa para prevenir la aspiracion del contenido gastrico, en los
casos de dolor abdominal intenso y si existen vémitos abundantes.

4. Tratamiento sintomatico:

4 En caso de vémitos o sensacion nauseosa se pautara un antiemético como la
metoclopramida, a dosis de 10 mg cada 8 horas por via endovenosa.

4 Tratamiento con Anti H2: no han demostrado efectos beneficiosos en el trata-
miento de la PA y s6lo son necesarios en pacientes con criterios de gravedad
0 con antecedentes ulcerosos, para prevenir el riesgo de hemorragia digestiva,
a dosis de 50 mg cada 8 horas por via endovenosa.

4 Tratamiento del dolor: se comenzara con metamizol, a dosis de 2 gr cada 6
horas i.v. Si no cede se pautara tramadol, a dosis de 100 mg diluidos en 100
ml de suero glucosado al 5% i.v. cada 6 horas. Se puede utilizar la meperidi-
na, a dosis de 100 mg i.v. cada 6 horas.
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Los farmacos espasmoliticos estan contraindicados en la PA, por la posibilidad de fa-

vorecer o empeorar el ileo paralitico. También se evitara el uso de opidceos pues au-

mentan el tono del esfinter de Oddi.

5. Fluidoterapia: serd necesario un volumen minimo de 3.000 ml (suero glucosado

al 5% y suero salino fisiolégico alternando), con modificaciones de acuerdo con

la patologia de base del paciente (cardiopatia, nefropatia...). De existir afectacion

hemodinamica (TAs<90 mmHg) sera precisa la expansion de volumen con 500-

1.000 ml de soluciones cristaloides o coloides hasta conseguir la estabilizacion

del paciente. La transfusion de hematies se reservara para los casos en los que la

Hb<7-9 gr/dl y/o Hto<27-33 %.

Correccion de alteraciones metabdlicas:

4 Administracion de potasio en forma de CIK ain con cifras normales en suero (pues
existen abundantes pérdidas, aumentadas si se coloca SNG), utilizando una do-
sis minima de 60 mEq/24 horas diluido en los sueros y nunca se administrara a
una concentracién mayor de 60 mEg/I ni a un ritmo superior a 20 meg/hora.

4 Si existe hipocalcemia se corregira de forma urgente con la administracion i.v.
de solucién de gluconato calcico al 10% para evitar complicaciones cardiol6-
gicas (ver capitulo 78).

4 En la hiperglucemia se administrara insulina en aquellos casos con glucemias
muy elevadas (>300 mg/dl).

Tratamiento antibiotico: esta indicado comenzar tratamiento antibiético de forma
empirica, solamente cuando existe infeccion de la necrosis pancreatica, en la PA
necrotizante asociada con insuficiencia organica, ante la sospecha de absceso
pancreatico, de colangitis o de sepsis biliar (ver capitulos 35 y 54).

Antes de comenzar el tratamiento antibiético se deberan sacar 3 hemocultivos.
Entre los tratamientos adecuados estan:

4 Carbapenems: Lo mas adecuado sera utilizar imipenem, a dosis de 500 mgr
cada 6 horas i.v (0 1 gr cada 8 horas, segln la gravedad) o meropenem, a
dosis de 1gr cada 8 horas i.v.

4 Piperacilina—-tazobactam, a dosis de 4/0.5 gr cada 8 h i.v.

4 Amoxicilina-clavulanico, a dosis de 2 gr cada 8 h i.v.

La PA es una enfermedad que siempre requiere ingreso hospitalario; éste se hara:
A Enlos casos de PA leve-moderada ingresaran en las camas de Digestivo, excep-

to en las PA de origen biliar demostrado que lo haran a cargo de Cirugia.

A La PA severa con insuficiencia organica necesitara tratamiento en unidades espe-

cializadas (UVI) o Cirugia.
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