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INTRODUCCION

El pancreas es una glandula que tiene funciones endocrinas y exocrinas, en la dltima
tiene participacion de los acinos que secretan jugo pancreatico que desemboca en el
duodeno. Este jugo pancreatico contiene varias enzimas necesarias para la digestion
gue mientras permanecen dentro del pancreas se encuentran desactivadas por

diversos factores y son activadas en el duodeno.

En la pancreatitis aguda, ya sea por factores agresores por mecanismos intrinsecos,
se da un escape de las enzimas proteoliticas que lesionan las células, desencadenan
procesos inflamatorios y producen necrosis en el tejido, todo esto proporciona un

medio apto para el desarrollo de infecciones.

Tiene una sintomatologia muye variable que puede ir desde dolor en el epigastrio con
irradiacion a la espalda o complicaciones mucho mas graves como falla organica que
pone en riesgo al paciente de muerte. Exiten varios factores de riesgo para el
desarrollo de la misma, como son la edad, el consumo excesivo de alcohol o

enfermedades comorbidas.

En la mayoria de pacientes tiene buen prondstico, se da regeneracion en la glandula
y vuelve a su funcionamiento normal; a excepcion del tejido cicatrizal que ya se ha
formado. Clinicamente es relativamente frecuente, con una incidencia por afio

aproximada de 10 a 20 casos por millén de habitantes.



INTRODUCTION

The pancreas is a gland that has endocrine and exocrine functions, in the latter it has
the participation of acini that secrete pancreatic juice that flows into the duodenum.
This pancreatic juice contains several enzymes necessary for digestion that, while
remaining within the pancreas, are deactivated by various factors and are activated in

the duodenum.

In acute pancreatitis, whether due to aggressive factors such as alcohol or intrinsic
mechanisms, there is an escape of the proteolytic enzymes that damage cells, trigger
inflammatory processes and tissue necrosis, all this provides a suitable means for the

development of infections.

It has a very variable symptomatology that can range from pain in the epigastrium with
irradiation to the back or much more serious complications such as organic failure that
puts the patient at risk of death. There are several risk factors for its development, such

as age, excessive alcohol consumption or comorbid diseases.

In most patients it has a good prognosis, regeneration occurs in the gland and returns
to normal functioning; except for the scar tissue that has already formed. Clinically it is
relatively frequent, with an incidence per year of approximately 10 to 20 cases per

million inhabitants.
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PANCREATITIS AGUDA

El pancreas es una glandula importante en los procesos de digestion, al producir
zimogenos en los acinos pancreaticos que fluyen hacia el duodeno por el conducto

pancreatico.

La pancreatitis aguda es la inflamacién del parénquima pancreatico exocrino,
producido por lesion a las células acinares, que puede ser reversible. Se caracteriza
por dolor subito en el abdomen y elevacion de los niveles séricos de amilasa o lipasa.
Estas dos caracteristicas, mas las pruebas de imagen son indispensables para el

diagnéstico de la enfermedad.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria que compromete tejidos
vecinos y a distancia. Su presentacion clinica es muy variable y en algunos casos
tiene una morbimortalidad importante. Requiere de un diagnéstico precoz y un manejo

oportuno para evitar complicaciones y muertes. (Frossard JL,2008)
Etiologia

Tiene un origen muy variable, pero entre las mas comunes estan el alcoholismo y la
litiasis biliar. Los célculos biliares producen pancreatitis al moverse hacia el conducto
biliar y obstruir la salida del pancreas hacia el intestino. Se debe aclarar que se
considera consumo intenso de alcohol a mas de 50g por dia, ante la baja frecuencia
de casos producidos por alcohol se cree que hay otros factores que vulneran a los

individuos.

La hipertrigliceridemia es otra de las causas, considerando niveles séricos >
1000mg/dl para causar pancreatitis aguda. Entre las menos frecuentes tenemos:

alteraciones anatomicas (disfuncion del esfinter de Oddi o pancreas en Divisum).
Otra causa pueden ser agentes infecciosos como:

e Virus (coxsackie virus, citomegalovirus o el virus de la hepatitis A)

e Bacterias (Salmonella Typhi o estreptococos hemoliticos).



Escala de gravedad

En la actualidad se han determinado tres niveles de gravedad, dentro de los cuales se
incluye falla organica, por eso se procede a explicar la terminologia. Esta definido falla

organica con la presencia de:

Choque Presion sistélica <60 mmHg
Falla pulmonar PaO2 <90 mmHg

Falla renal Creatinina >2mg/dl
Sangrado intestinal 500mg/24h

Pancreatitis aguda leve

Se caracteriza por ausencia de falla organica y complicaciones locales o sistémicas.

Se requiere de estudios de imagen para descartar etiologia biliar.

Pancreatitis agua moderadamente grave

Presencia de falla organica transitoria y complicaciones locales o sistémicas. Una
coleccidn liquida aguda peripancreatica que puede evolucionar a un pseudoquiste
pancreatico® y la coleccién necrética aguda que puede evolucionar a necrosis

pancreatica organizada.

Pancreatitis aguda grave

La falla organica persistente es la caracteristica primordial de la PA grave, pudiendo
ser simple o multiple, y habitualmente se acompafia de una 0 mas complicaciones
locales. Cuando el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) esta presente
(Cuadro 2) y es persistente (>48 hs), existe un mayor riesgo de que la pancreatitis se
complique con FO persistente, por lo que se debe tratar como una PA grave, sobre
todo cuando el SRIS se presenta a partir del primer dia y predominantemente cuando

se cumplen con 3 o 4 criterios del mismo. (Alvarez & Castafieda, 2014)
Fisiopatologia

En condiciones normales las enzimas pancreaticas se activan en la luz del duodeno y

no dentro del pancreas por diferentes mecanismos, estos son: almacenamiento de las

1 Coleccidn de liquido rico en amilasa y otras enzimas que se localiza dentro o fuera del pancreas.



enzimas en granulos de zimogenos, secrecidon inactiva, enteroquinasa duodenal
(enzima activadora) se encuentra fuera del pancreas, las células acinares producen

inhibidores y bajas concentraciones de calcio intracelular.

La agresion celular se pude dar por un factor agresor, como infecciones, farmacos o
alteraciones en el metabolismo o por activacion secundaria del tripsinogeno que a su
vez activa la respuesta inflamatoria, caracterizada por la participacion de células
CD40, linfocitos T, B y monocitos. Si el dafio pancreatico continua se produce
isquemia microvascular y obstruccién y obstruccion de los acinos, lo que perpetla el
dafio de las enzimas. Se desarrollan procesos de fibrosis cuando es un dafo

recurrente con liberacién de quimiocitocinas que estimulan las células estelares.

En la pancreatitis aguda grave se presentan complicaciones sistémicas como sepsis,
insuficiencia respiratoria y falla organica mdudltiple que producen la muerte. Los
mecanismos por los cuales se produce no se entienden por completo, pero se sabe
gue juegan un papel importante las endotoxinas intestinales y los mediadores
inflamatorios. Si bien las citocinas no inducen a una pancreatitis si participan en la
progresion de la misma. En el pancreas se producen citosinas proinflamatorias como
el factor de necrosis tumoral e interleucinas (B-6-8) que modulan la respuesta
inflamatoria local y sistémica cuando pasan por la circulacién portal y estimula las
células hepaticas (Kupffer). Luego se desencadena la produccién de mas citocinas y
proteinas de fase aguda que amplifican la respuesta. Todas estas citocinas cuando
se unen a los receptores en los diferentes 6rganos y se activa el proceso inflamatorio
producen dafo y se desencadena una falla multiple. Los radicales libres de oxigeno
en el proceso de inflamacion del pancreas reaccionan con los &cidos grasos
poliinsaturados de la membrana celular y produce peroxidacion y desintegracion de la

célula.

Muchos de los efectos adversos que se producen por la pancreatitis son debido a la
degradacion de péptidos como proinsulina, paratohormonas y enzimas de la
coagulacion que conllevan a hiperglucemia, hipocalcemia y sangrados. La tripsina y
guimiotripsina causan edema, necrosis y sangrado, la elastasa destruye paredes
vasculares y genera hemorragias, la bradicinina y calicreina aumentan permeabilidad
vascular y producen edema, la fosfolipasa A2 esta en relacién con dafio pulmonar.

Todos estos mediadores ademas pueden desencadenar coagulacion intravascular



diseminada y choque. Cuando la lipasa es activada se produce necrosis en la grasa
peripancreatica, y esto en conjunto con las acumulaciones de liquido brindan un medio
vulnerable a infecciones. El grado de inflamacién y necrosis depende del

reclutamiento de neutrofilos que cambian el proceso apoptosis a necrosis.

La apoptosis se inicia con la activacion de proteasas de cisteina denominadas
caspasas?, las cuales inician cambios a nivel mitocondrial cambiando la permeabilidad
celular a través de la modificacion del poro de permeabilidad de transicion (PTP) para
facilitar la liberacion del citocromo C factor importante en esta via. Adicionalmente en
la apoptosis hay moderada deplecion de ATP producido a nivel mitocondrial. La
necrosis es el segundo mecanismo de muerte celular en pancreatitis aguda, se
presenta exclusivamente en condiciones patologicas, y produce disfuncién
mitocondrial severa, ruptura de la membrana plasmatica y liberacion de los

constituyentes al espacio extracelular. (Lizarazo, 2008)
Existen dos fases en el proceso patoldgico:

e Fase temprana: dura de 7 a 10 dias y esté en relacién con el fallo organico que
es secundaria a la respuesta inflamatoria sistémica del huésped, esto
desencadena una cascada de citocinas que se manifiesta clinicamente como
SRIS.

e Fase tardia: presencia de signos sistémicos o locales de inflamacioén que ocurre

en personas con pancreatitis moderadamente grave o grave.
Manifestaciones clinicas

La sintomatologia es muy variable, va desde un dolor abdominal hasta producir
alteraciones metabdlicas o choques. En la mayoria de los casos el dolor abdominal es
el mas comun, en el epigastrio que se irradia hasta la espalda, acomparfiado de vémito,
distencion e hipersensibilidad abdominal. Suele acompariarse raras veces de anorexia

y fiebre.

También puede presentarse ictericia, taquicardia e hipotension y la peristalsis se

ausculta muy disminuida. Generalmente, en nifios puede observarse los signos de

2 Enzimas que presentan un residuo de cisteina que media la ruptura de otras proteinas.



Grey-Turner o de Cullen, que consisten en una coloracion violacea en los flancos o el

ombligo que se debe a una hemorragia pancreatica.
Factores de riesgo
Los factores de riesgo para pancreatitis aguda grave incluyen:

e Edad (la mortalidad se incrementa en pacientes >60 afios)

e Enfermedades comdrbidas (insuficiencia renal, hepética o cardiaca)

e Consumo excesivo de alcohol u obesidad (aumenta 3 veces el riesgo de
gravedad y 2 veces la mortalidad).

Durante la fase temprana, la gravedad de la pancreatitis debe ser reevaluada
diariamente mientras se encuentre evolucionando. Una TC es mas confiable para
establecer la presencia y extension de la necrosis pancreatica, sin embargo no es

directamente proporcional a la severidad de la falla organica.
Diagnostico

Lo principal es el analisis de enzimas pancreaticas en sangre, que generalmente se
encuentran elevadas en los casos de pancreatitis. La amilasa se eleva de 6 a 12 horas
posteriores al inicio y permanece de 3 a 5 dias, con valores de 3 veces por encima de
lo normal. La lipasa es la mas especifica, se eleva mas temprano que la amilasa y

perdura por mas tiempo.

Puede cursar un caso sin elevacion de las enzimas, entonces es necesario realizar un
TAC de abdomen si existe sospecha. La ecografia nos sirve sobre todo para identificar
si existen calculos en la vesicula, pero no nos brinda una buena imagen del pancreas.
La resonancia magnética es mas usada en casos de insuficiencia renal o diagnéstico

de calculos en el colédoco.
Epidemiologia

La pancreatitis aguda se presenta con una incidencia considerable en un hospital
general, frecuencia que como cuadro abdominal agudo puede ser la segunda causa
después de la apendicitis aguda. Su frecuencia relativa se cifra entre 17 y 28 casos
cada 100.000 habitantes, motivando del 0.15 al 1.5% de todos los ingresos

hospitalarios. La mayoria de las pancreatitis se producen en pacientes con edades



comprendidas entre los 50 y 75 afios y sexo variable en funcion de la causa. (Coca
Machado J,2006)

Tratamiento

Luego de su evaluacion y de confirmar el diagnéstico, se debe realizar la
estratificacion de riesgo, control del dolor e iniciar infusion de liquidos. La mayoria de
pacientes con buen manejo logran su recuperacién y el pancreas logra regenerarse y

normalizarse, excepto por la parte de tejido cicatrizal residual.

Reanimacién temprana con liguidos

Una hidratacion agresiva, definida como la infusion de solucion cristaloide a 250-500
mi/h, debe aportarse a todos los pacientes al menos que exista comorbilidad
cardiovascular o renal. Se ha reportado que durante las primeras 12 horas, el manejo
agresivo con liquidos se asocia a una disminucion en el desarrollo de SRIS vy falla
organica a las 72 hs, asi como un menor desarrollo de necrosis pancreética y
mortalidad. La solucién de Ringer Lactato ha mostrado reduccion en el desarrollo de
SRIS y en los niveles séricos de proteina C reactiva, en comparacion a la infusién de

solucion salina. (Alvarez & Castafieda, 2014)

Apoyo nutricional

La via oral puede reiniciarse cuando cese el dolor abdominal o sea minimo, no es
necesario que se normalicen los niveles de lipasa para lo mismo. Es mucho mas
recomendable que la alimentacién parenteral porque disminuye el riesgo de infeccién
sistémica, falla multiorganica, necesidad de cirugia y mortalidad. Solo se usa la via

parenteral en quienes no toleren la via enteral.

Uso de antibiéticos

Estan indicados solo en el caso de infecciones extra pancreéticas como en el caso de

neumonia, infeccidn de vias urinarias, colangitis, etc.

Tratamiento intervencionista

Son abordajes de minima invasion que se realizan en casos de: necrosis pancreatica
infectada, deterioro clinico o persistencia de falla organica. La gran mayoria de

pacientes no requieren abordaje quirdrgico, sino drenaje radiol6gico o endoscépico.



CONCLUSION

La pancreatitis aguda es un trastorno inflamatorio que afecta directamente al pancreas
y a otros Organos vecinos, esta caracterizada por un dolor abdominal agudo intenso
como principal manifestacion en el cuadro clinico. Es causada en el mayor de los
casos por alcoholismo o por litiasis biliar, sin embargo en relacion con la cantidad de
personas que ingieren el mismo no resulta proporcional al nUmero de casos que se
presentan por eso se cree que existen otros factores que desencadenas la

pancreatitis.

La fisiopatologia de la enfermedad se da por la activacion y liberacion de enzimas
pancredticas al intersticio provocando dafio en las células que conforman el
parénquima y falla organica multiple por la extension de mediadores inflamatorios del

pancreas.

En la pancreatitis aguda grave se presentan complicaciones sistémicas como sepsis,
insuficiencia respiratoria y falla organica mdudltiple que producen la muerte. Los
mecanismos por los cuales se produce no se entienden por completo, pero se sabe
gue juegan un papel importante las endotoxinas intestinales y los mediadores
inflamatorios. La sintomatologia es muy variable, pero el mas constante es el dolor en

el epigastrio que se irradia hasta la espalda.

Los métodos de diagndstico son indispensables acompafiados siempre de las
manifestaciones clinicas, y las tres pruebas existentes deben de ser consideradas,
pues en el caso de los niveles enzimaticos en sangre en algunos casos suele cursar
relativamente normal durante episodios de este trastorno. El tratamiento a su vez es

indispensable para evitar complicaciones y la muerte en el paciente.
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