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Actualizacién en Pancreatitis Aguda

Update on Acute Pancreatitis

1 ’ . , 12
Fernando Revoredo-Rego’, José de Vinatea-de Cardenas

Definicion

La pancreatitis es un proceso inflamatorio agudo del
pancreas con compromiso variable de otros tejidos
regionales u 6rganos y sistemas remotos'". Se caracteriza por
la activacion celular intra acinar de las enzimas digestivas y

. ., . . . . 2
la subsecuente liberacion de citoquinas proinflamatorias®.

Diagnéstico

Para el diagndstico se requiere al menos dos de las
siguientes caracteristicas®:

1.Dolor abdominal congruente con pancreatitis
aguda (dolor epigastrico de inicio agudo, persistente, severo
que amenudo se irradia a la espalda).

2.Actividad de lipasa sérica (o amilasa sérica) al
menos 3 veces por arriba del limite superior de lo normal.

3. Hallazgos radioldgicos caracteristicos de pancrea-
titis aguda en tomografia contrastada, Resonancia Magnética
nuclear o ultrasonografia.

Los niveles de amilasa empiezan a elevarse tan
pronto se establece la pancreatitis, llegando a su pico maximo
alas 48 horas y después de un periodo de 5 a 7 dias tienden a
normalizarse. Los niveles de lipasa también alcanzan su pico
maximo a las 48 horas, sin embargo, tiende a normalizarse
después de 8 a 14 dias™.

Existen otras causas de elevacion de laamilasay dela
lipasa que se deben tener en cuenta dentro del diagnostico
diferencial: pseudoquiste pancreatico, pancreatitis cronica,
carcinoma pancredtico, enfermedades del tracto biliar
(colecistitis, colangitis, coledocolitiasis), obstruccion
intestinal, isquemia o perforacion intestinal, apendicitis
aguda, embarazo ectdpico, insuficiencia renal, peritonitis,
parotiditis, macroamilasemia, neoplasias quisticas del

ovario, carcinoma pulmonar, cetoacidosis diabética, traumatis-
mo encéfalo craneano con sangrado, aneurisma roto de aorta
abdominal, infeccion por VIH, rechazo de injerto de trasplante
de pancreas®®.

Existen dos isoformas de amilasa en el ser humano, la
pancredtica (amilasa-p) y la salival (amilasa-s). La amilasa-p se
sintetiza en las células acinares pancredticas y se secreta al
intestino a través del sistema ductal pancreatico. La amilasa-s
se sintetiza en las glandulas salivales. También se han
encontrado amilasa-s en los ovarios, trompas de Falopio,
musculo estriado, pulmones, tejido adiposo, calostro, lagrimas
yleche.

Se han estudiado otros biomarcadores como potencia-
les predictores tempranos de la severidad de la pancreatitis
aguda. La proteina C reactiva (PCR) se incrementa durante la
inflamacion y después del dafio tisular. Se ha propuesto que un
punto de corte de 140 mg/L puede diferenciar una pancreatitis
edematosa de una necrotizante. Un incremento de los valores
de esta proteina se usa para determinar que pacientes requieren
un control tomografico”.

La procalcitonina se eleva en pacientes con sepsis. Un
valor de procalcitonina de 3.8 ng/ml o mas después de 96 horas
del establecimiento de la pancreatitis, indica la presencia de
necrosis con una sensibilidad y especificidad de 93% y 79%
respectivamente. La procalcitonina es el estudio de laboratorio
con mayor sensibilidad para detectar necrosis pancreatica
infectada”.

En la gran mayoria de pacientes con pancreatitis aguda,
no se requiere tomografia para el diagnostico. La extension de
la necrosis se detecta mejor con la tomografia contrastada
después de las 72 horas. La tomografia temprana debe
realizarse cuando haya dudas en el diagnostico, especialmente
para descartar peritonitis secundaria a perforacion o isquemia
mesentérica"”.

'Cirujano General Hospital Nacional Guillermo Almenara Irigoyen. ’Profesor Principal de Cirugia Universidad Nacional Mayor de San

Marcos.
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La tomografia es el estudio de eleccidén para el
diagnoéstico, estadiaje de la severidad y deteccion de las
complicaciones de la pancreatitis aguda. La resonancia
magnética es usada en los pacientes con alergia al contraste
iodado, pacientes con insuficiencia renal, en pacientes jovenes

e ey, e e, (7
yen gestantes paraminimizar la €Xposiciona la radlamon( ).

Etiologia®

Tipos de Pancreatitis

La pancreatitis aguda se puede subdividir
en dos tipos®®”:

Pancreatitis aguda edematosa intersticial: la gran

mayoria de pacientes tiene este tipo de pancreatitis. Se
caracteriza por un crecimiento difuso (u ocasionalmente
localizado) del pancreas debido a edema inflamatorio. En la

Biliar (40%)

Alcohol (30%)

Variantes anatomicas

Tumores

quisticas del pancreas

Metabolica

Drogas (< 5%)

Toxinas

Trauma

Procedimientos quirtrgicos(5-10%)

Infecciones (< 1%)

rubeola, VIH)

*Parasitos (ascaris)

Anormalidades vasculares

Autoinmune (IgG 4)(<1%)
*Hereditaria (mutacion del gen PRSS1)

«|diopatica

+Calculos vesiculares, microlitiasis, barro biliar

«Pancreas divisum, quiste de colédoco, pancreas anular, diverticulo duodenal

*Carcinoma ductal de pancreas, carcinoma de la ampolla de Vater, tumores
neuroendocrinos, linfoma, colangiocarcinoma, metéastasis pancreaticas, neoplasias

*Hipercalcemia, hipertriglicideridemia (2 — 5%)

*Exposicion a insecticidas organofosforados
*Mordedura de serpientes, arafias y escorpiones

«Contuso, penetrante, instrumentacién (biopsia pancreatica, PCRE : 5 —10%)

«Cirugia abdominal (procedimiento de Whipple), cirugia cardiaca.

«Viral (parotiditis, coxsackie A, citomegalovirus, hepatitis, Epstein Barr, varicela zdster,

«Bacterias (M. tuberculosis, micoplasma, campilobacter)

*Isquemia, vasculitis (poliarteritis nodosa, lupus)

Basandose en la frecuencia, se recomienda que todo
paciente con diagndstico de pancreatitis aguda debe tener una
ecografia abdominal para el estudio de los calculos de la
vesicula biliar. En la ausencia de éstos, se debe investigar el
consumo de alcohol. Si no hay historia de consumo de alcohol
se debe dosar triglicéridos séricos (un resultado es > 1
000mg/dL confirmaria la etiologia). En pacientes mayores de

40 afios se debe considerar la posibilidad de neoplasias®.

tomografia se puede observar un parénquima homogéneo y la
grasa peripancreatica muestra cambios inflamatorios. Podria
haber coleccion liquida peripancreatica. Los sintomas se

resuelven dentro de la primera semana®.

Pancreatitis aguda necrotizante: 5 - 10% de pacientes
desarrollan necrosis del parénquima pancreatico, el tejido peri

pancreatico o ambos. Es mas comun la necrosis que involucra
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el pancreas y el tejido peri pancreatico y menos comun es la
necrosis del tejido peri pancreatico solo. Se considera que la
necrosis estd infectada cuando hay gas en el tejido pancreatico o
peripancreatico en la tomografia o cuando la aspiracion con
aguja fina es positiva para bacterias y/o hongos en el gram o
cultivo®.

Complicaciones Locales

Se sospechan cuando hay persistencia o recurrencia de
dolor abdominal, incremento de la actividad sérica de las

enzimas pancreaticas, incremento en la disfuncion organica y/o
desarrollo de los signos clinicos de sepsis como fiebre y

. . (3
leucocitosis®.

Figura1.
A: Pancreatitis aguda edematosa intersticial. La flecha indica cambios inflamatorios de la grasa peri pancreatica.
B: Pancreatitis aguda necrotizante. La flecha indica necrosis de la glandula y de la grasa peri pancreatica.

Complicaciones de la Pancreatitis Aguda
Falla Organica

Se deben evaluar 3 sistemas para definir falla organica:

respiratorio, cardiovascular y renal. La falla organica se define

s (3
como un score de Marshall de 2 o mas®.

*Coleccion peri pancredtica aguda: asociada a
pancrea- titis aguda edematosa intersticial, sin necrosis peri
pancredtica. Se presenta dentro de las primeras 4 semanas. En
la tomografia se observa una densidad liquida homogénea y no
hay una pared que la encapsule.

Score de Marshall

Organo/sistema SCORE
0 1 2 3 4
Respiratorio (PaO2/FiO2) >400 301-400 201-300 101-200 <101
Renal (creatinina sérica mg/dL) <1.4 14-1.8 1.9-3.6 3.6-49 >49
Cardiovascular (Presion arterial >90 <90 <90 <90 <90
sistolica mmHg)
responde a no responde a ph<73 ph<7.2
fluidos fluidos

Si los pacientes no estan en ventilacion mecénica, el
FiO2 puede calcularse de la siguiente manera:

Oxigeno suplementario (L/min) FiO2 (%)
Aire ambiente 21
2 25
4 30
6-8 40
9-10 50
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*Pseudoquiste pancredtico: coleccion liquida encapsu-
lada, con una pared inflamatoria bien definida con minima o sin
necrosis. En tomografia se observa una densidad liquida
homogénea, con una pared bien definida. Ocurre después de 4
semanas del inicio de una pancreatitis aguda edematosa
intersticial.

* Coleccion necrética aguda: coleccion de cantidades
variables de liquido y necrosis asociada a una pancreatitis
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aguda necrotizante. Se presenta en las primeras 4 semanas. En
la tomografia se observa densidad heterogénea de los tejidos

pancreaticos o peri pancreaticos y no hay una pared definida.

*Necrosis encapsulada: coleccion encapsulada de
tejido pancreatico y/o peri pancreatico necrdtico que ha
desarrollado una pared de tejido inflamatorio bien definida.
Ocurre después de 4 semanas del inicio de una pancreatitis

*Otras: disfuncion del vaciamiento gastrico, trombosis
venosa portal y esplénica y necrosis colonica.

Algunas ventajas de la resonancia magnética son: no
requiriere radiacion ionizante, permite una mejor evaluacion
del componente solido (detritus) al interior de las colecciones,
permite hacer una evaluacion de la continuidad del conducto
pancreatico y también permite hacer un estudio de la via biliar

agudaneocrotizante. (coledocolitiasis)®.
PANCREATITIS EDEMATOSA PANCREATITIS
INTERSTICIAL NECROTIZANTE
Coleccion liquida aguda Coleccidn necrética aguda
<4 SEMANAS
>4 SEMANAS

Figura 3.
A: Tomografia que muestra una coleccion liquida en la celda pancreatica compatible con pseudoquiste.
B: Resonancia Magnética muestra la presencia de detritus dentro de la coleccion (flecha) compatible

con necrosis encapsulada. Ambos estudios son del mismo paciente.
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Complicaciones Sistémicas

Exacerbacion de las comorbilidades preexistentes
como enfermedad coronaria o enfermedad pulmonar cronica.

Grados de Severidad de la Pancreatitis Aguda
Pancreatitis Aguda Leve®”

No hay falla orgénica y no hay complicaciones locales o
sistémicas.

Pancreatitis Aguda

Moderadamente Severa®

Hay falla organica que se resuelve dentro de las
primeras 48 horas (falla organica transitoria) y/o complica-
ciones locales o sistémicas sin falla organica persistente.

Pancreatitis Aguda Severa®

Hay falla organica persistente (mas de 48 horas). La
falla puede ser de un érgano o multiorganica.

Curso de la Pancreatitis Aguda"”

Existen dos fases que se superponen en este proceso
dindmico de la enfermedad, con dos picos de mortalidad: la
fase temprana y la fase tardia. La fase temprana, la cual dura
generalmente las dos primeras semanas y en la que la falla
organica se debe a la respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y
estd mediada por una respuesta proinflamatoria (TNF, IL1,
IL2, 116). La fase tardia (después de las dos primeras semanas)
estd caracterizada por una respuesta antiinflamatoria (CARS)
que aumenta el riesgo de infeccion, causante de la falla
organica y mortalidad® ™.

Intervencion en la Fase Incial
dela Pancreatitis Aguda Severa
(1-2Semanas)

El manejo de los pacientes con pancreatitis aguda
severa debe hacerse en centros de referencia especializados y
con un abordaje multidisciplinario que incluya intensivistas,
nutricionistas, radidlogos intervencionistas, gastroenterdlogos

. . . . . , 12,
endoscopistas con experiencia y cirujanos de pancreas'"”

Resucitacion con Fluidos

La resucitacion puede hacerse con lactato Ringer o
suero salino. El lactato Ringer tiene efectos antiinflamatorios y

Falla organica transitoria
Colecciones liquidas
MORTALIDAD < 2%

Resolucion de la
coleccion o
pseudoquiste

——

Falla organica transitoria
Pancreatitis moderada
MORTALIDAD < 5%

-70% Necrosis estéril

80-85%  Pancreatitis
Edematosa ™=
Intersticial
Pancreatitis Aguda r
Pancreatitis
Necrotizante
15 -20% I
Admision 48 -72 horas

16

I—>

Falla organica persistente
Pancreatitis aguda severa
MORTALIDAD 15 -20%

-30%

2 semanas

MORTALIDAD 10%

Necrosis infectada
“Pancreatitis Critica”
MORTALIDAD 30%

4 semanas

6 semanas
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esta asociado con una disminucion de la respuesta inflamatoria
(13)

sistémica
Laresucitacion inicial con fluidos debe hacerse a razéon
de 5-10ml/kg/h, hasta que se alcancen las “metas de la

. < T 14,15,
resucitacién”, las cuales se pueden dividir en"*':

- Metas no invasivas:

*Frecuencia cardiaca < 120 latidos/min.
*Presion arterial media de 65 - 85SmmHg.
*Flujo urinario>0.5 - Iml/kg/h.

-Metas bioquimicas:

*Hematocrito de 35 -44%

Rol delos Antibioticos

No se recomienda el uso de antibidticoprofilaxis para
prevenir las complicaciones infecciosas en pancreatitis aguda.
Los antibidticos estan indicados solamente cuando la infeccion

de la necrosis esta probada o cuando se sospecha clinicamente
(16-18)

Nutricion

La nutricidon enteral es la de primera eleccion. La
nutricion a través de sondas se debe reservar a los pacientes con
ingesta caldrica insuficiente después de 3 - 5 dias. La nutricion
enteral por sonda nasogastrica o nasoyeyunal son factibles y
seguras"***%",

La nutriciéon parenteral se debe administrar en los
pacientes que no toleran la nutricién enteral o en los que haya
contraindicacién de nutriciéon enteral como obstruccion
intestinal, sindrome compartimental abdominal, ileo paralitico

. . o 22
prolongado e isquemia mesentérica®.

Procedimientos Invasivos

No existe un rol para la intervencién invasiva en las
primeras dos semanas. Por lo tanto, se debe evitar la
pancreatocolangiografia retrdgrada endoscépica, el drenaje
percutaneo, los procedimientos trans géstrico y sobre todo la
cirugia, ya que ésta induce un estrés adicional a un paciente
criticamente enfermo. Las excepciones son el sindrome
compartimental abdominal, el sangrado y la isquemia o perfo-

., . . 23,24
racion intestinal®**.

El sindrome compartimental abdominal se define como
la elevacion sostenida de la presion intraabdominal >20mmHg,
asociada con la apariciéon de una nueva falla orgénica o el
empeoramiento agudo de una falla organica existente. Los
sintomas incluyen abdomen distendido, oliguria y aumento de
la presion pico de la ventilacion mecanica®. El método que se
recomienda para medir la presidén intraabdominal es
transvesical y se debe medir al final de la espiraciéon y en
posicion supina®. El manejo del sindrome compartimental en
pancreatitis aguda es escalonado, esto incluye un manejo no
invasivo inicial: alivio del dolor y la ansiedad, bloqueo
neuromuscular, descompresion enteral (sonda nasogastrica a
gravedad, sonda rectal y suspender la nutricion enteral), evitar
balance hidrico positivo. Si no se controla el sindrome
compartimental abdominal, el siguiente paso es un manejo
minimamente invasivo (drenaje percutaneo de las colecciones
intraabdominales). Si no hay mejoria, el ultimo paso es la
laparotomia descompresiva®. La laparotomia descompre-
siva tiene una mortalidad de 80 a 100%.

Intervencion en la Fase Tardia
dela Pancreatitis Aguda Severa
(3 -4 semanas)

Se debe posponer la intervencion 3 - 4 semanas ya que
esto permite la encapsulacion de las colecciones y reduce las

. . (26,27)
complicaciones™ .

Las indicaciones de intervencidn en la fase tardia son
(28,29)

1. Necrosis infectada (gas en la tomografia o cultivo
positivo obtenido por aspiracion con aguja fina) en un paciente
que no evoluciona bien clinicamente.

2.Sepsis persistente.

3.Paciente que, a pesar de no tener evidencia de
necrosis infectada, no tiene una buena evolucidn clinica
(intolerancia oral, dolor abdominal, hiperamilasemia, nauseas,
vomitos, febricula).

La intervencidon en la pancreatitis aguda severa es
escalonada (step up approach). Se debe retardar el mayor
tiempo posible, utilizando el soporte y antibioticoterapia
dirigida. Si el paciente no evoluciona favorablemente, el
siguiente paso es el drenaje percutaneo o el drenaje
endoscopico. Si a pesar de esto el paciente no mejora, el
siguiente paso es el desbridamiento de la necrosis (necrosecto-
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ABORDAJES QUIRURGICOS

| Necrosectomiay lavado
continuo

Necrosectomia y

8 I reIaBaratomia planificada
= Cirugia Convencional

2 (abierta)

3 | Necrosectomia y

@ empagquetamiento abierto
g Minimamente

5 invasivo

2

<

Necrosectomia y

I emBaﬂuetamiento cerrado

~| Necrosectomia y drenaje

;\(28,30) . . ;
mia)“". Las opciones para realizar la necrosectomia son las
siguientes:

Cuando se compararon estos abordajes quirlrgicos,
ninguno demostrd ser mejor que otro en cuanto a mortalidad.
La necrosectomia y relaparotomia planificada tuvo mayor
incidencia de fistula intestinal, la necrosectomia y empaqueta-
miento abierto tuvo mayor incidencia de sangrado y fistula
pancreatica. La necrosectomia con lavado continuo tuvo menor

incidencia hemorragia, fistula intestinal y fistula pancreatica
@1

Las metas de la necrosectomia son: el control de la
infeccion, la maxima evacuacion del tejido desvitalizado y la
preservacion del tejido vital®?.

El tiempo para la necrosectomia ha ido cambiando con
el tiempo. En los afios 60 hasta los 90, la necrosectomia se hacia
tempranamente, a mediados de los 90 se empez6 a retrasar la
cirugia para la necrosis infectada de 2 a 3 semanas y
actualmente se retrasa la cirugia idealmente mas de 4 semanas
®2 Esto basado en estudios en los que se ha demostrado que la
mortalidad es de 75% cuando se hace la necrosectomia en las
primeras 2 semanas. Si la necrosectomia se realiza entre los 15
a 29 dias, la mortalidad es de 45% y si la necrosectomia se
realiza después del dia 30, la mortalidad es de 8%. El retrasar la
cirugia permite que la respuesta inflamatoria sistémica y la

18

Abordaje Minimamnente Invasivo

Figura 4. Necrosectomia convencional.

ABORDAJES MiNIMAMENTE INVASIVOS

DRENAJE
PERCUTANEO | Necrosectomia y lavado
continuo
ENDOSCORIA Transgastrico
TRANSPERITONEAL | | 1 Cirugia mano asistida
LAPARASCOPICO
Cirugia por puerto urico
Necrosectomia retrop.
asistida por video sVARD)
RETROPERITONEAL
Endoscopia por el
traxecto del dren
“Drenaje dual”
(drenaje percutaneo y
gndoscégicol
COMBINADO

“Step up approach”
(drenaje percutaneo y

VARDI




DIAGNOSTICO Vol. 60(1) Enero-Marzo 2021 e Actualizacién en Pancreatitis Aguda  Revoredo-Rego F y col.

Figura 5. Necrosectomia retroperitoneal asistida por video (Video Assisted Retroperitoneal Debridement VARD). Se realiza una
incision lumbar de 5cm y siguiendo el trayecto de un dren percutaneo previamente colocado, se aborda la celda pancreatica,
realizandose una necrosectomia bajo vision directa. Finalmente se coloca un drenaje tubular.

Curso de la Pancreatitis Necrotizante

>

| .
| Toamerte | 1+ Ao
-710%

|_>| Necrosis estéril |-

Sintomética | LAPARASCOPICA
(desp. 6 meses)

Pancreatitis Necrotizante )
<5%
15 -20% | 50 - 65% | POR EL TRAYECTO
— ’ DEL DREN
- ] renaje
0% | Necrosis infectada | Percutaneo
> 9% -~ - VARD
35-50%
.|  ENDOSCOPIA
TRANSLUMINAL
inflamacién disminuyan, hay menos sangrado, se demarca Solo el 15 - 20% de las pancreatitis son necrotizantes, de

mejor el tejido necrotico y se forma una pared que encapsulala  éstas el 70% aproximadamente son necrosis estériles queson

- (33 . I . .y , . .
necrosis®® asintomaticas y tienen una buena evolucioén clinica con manejo
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10,28 . ;.
{1928 " Cuando la necrosis estéril se vuelve

conservador
sintomatica (fiebre, dolor abdominal, nauseas, vomitos), se
trata como una necrosis infectada. Solo el 15 - 20% de las
necrosis pancredticas se infectan, y es aqui donde se hace el
manejo escalonado (step up). Inicialmente se maneja con
antibioticos de amplio espectro; un 5% aproximadamente de
necrosis infectadas evolucionan favorablemente solamente con
antibioticoterapia. Si no hay mejoria clinica, el siguiente paso
es el drenaje percutaneo; entre 35 - 50% de los pacientes con
necrosis infectada evolucionan favorablemente con el drenaje y
ya no requieren otra intervencion. Cuando el manejo con
antibidticos y drenaje percutaneo fracasa, es cuando se realiza

r . 28
la necrosectomia en cualquiera de sus formas®.

Cuando realizar la Colecistecomia en
un paciente con Pancreatitis Aguda

La colecistectomia en el contexto de una pancreatitis
aguda leve se debe realizar en la misma hospitalizacion, cuando
los sintomas hayan remitido y cuando la amilasa/lipasa y PCR
se hayan normalizado®*®. La colangioresonancia o la
pancreatocolangiografia retrograda endoscopica (PCRE) se

realizara previa a la cirugia, segun la estratificacion de los
36)

predictores de coledocolitiasis'

A los pacientes con probabilidad baja se les realizara
solamente una colecistectomia laparoscopica. Los pacientes
con probabilidad intermedia, dependiendo de los costos y la
experiencia local, tienen dos opciones; la primera es progra-
marlos para una colecistectomia laparoscopica y durante la
cirugia realizar una colangiografia intraoperatoria o una
ecografia laparoscopica intraoperatoria. La segunda opcion es
realizar una colangioresoancia o eco-endoscopia preoperato-
ria. Los pacientes con probabilidad alta deben realizarse una
PCRE antes de la cirugia®.

En los pacientes con pancreatitis biliar necrotizante, la
colecistectomia debe diferirse hasta que la inflamacion
disminuya y las colecciones liquidas se resuelvan o se
estabilicen para prevenir la infeccion de estas. Esto sucede
aproximadamente 6 semanas después del inicio de la

. - (8,18) . . ,
pancreatitis~ . Se puede realizar una colecistectomia en el
contexto de una necrosectomia, en pacientes seleccionados y

, . . 3
cuando sea técnicamente factible™.

PREDICTORES DE COLEDOCOLITIASIS (ASGE)

Muy fuertes

«Colangitis

«Bilirrubina total >4mg/dL

Fuertes

«Bilirrubina total 1.8 —4mg/dL

Moderados

*Edad > 55 afios

*Pancreatitis de etiologia biliar

*Presencia de ambos predictores fuertes
*Ningun predictor

«Cualquier otraopcion

«Coledocolitiasis en la ecografia abdominal

«Via biliar dilatada en ecografia (> 6mm con la vesicula biliar in situ)

*Pruebas bioquimicas hepaticas anormales (diferentes a las bilirrubinas)

Asignacion de la probabilidad de coledocolitiasis basados en predictores clinicos

*Presencia de cualquier predictor muy fuerte

ALTA
ALTA
BAJA
INTERMEDIA
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< 4 semanas

>4 semanas

> 6 semanas

ALGORITMO DE MANEJO DE LA PANCREATITIS AGUDA

¥

LEVE

l

¥

MOD. SEVERA

l

}

SEVERA

l

Manejo en Medicina
o Gastroenterologia

v NPO
v Analgesia

v Hemograma/PCR
seriados

v Colecistectomia
laparoscoépica*
(etiologia biliar)

Manejo en Medicina
o Gastroenterologia

v NPO
v Analgesia

v Hemograma/PCR
seriados

v Nutricién (via oral
lo enteral)

v Evitar antibiético
profilaxis

v Examenes
radiolégicos
contrastados
(después de 72
horas)

v PCRE en las
primeras 24 horas
(colangitis)

Manejo multidisciplinario
en UCI

v Manejo de SIRS

v Soporte de las disfunciones
organicas asociadas

v Nutricion (enteral de
preferencia)

v Evitar antibidtico profilaxis

v Monitoreo de la presion
intraabdominal

v Examenes radiolégicos
contrastados (después de 72
horas)

v PCRE en las primeras 24
horas (colangitis)
v Si se sospecha infeccién

considerar puncién con
aguija fina (después del dia 7)

'

'

Manejo Gastroent.
o Cirugia
(segtin evolucion)

v Continuar con
nutricion (via oral
o enteral)

v Drenaje percutaneo
y desbridamiento
cuando esté
indicado (”step up”)

'

Continuar manejo UCI,
Gastroenterologia o Cirugia
(segun evolucion)

v Continuar soporte de
disfuncién organica

< Continuar con la nutricion
(enteral de preferencia)

v Drenaje percutaneo
y desbridamiento
cuando esté
indicado (”step up”)

Colecistectomia
laparoscépica o
convencional (etio. biliar)

Colecistectomia
laparoscopica o
convencional (etio. biliar)

*Colecistectomia laparoscopica temprana (3 a 14 dias)®* al alivio de sintomas y normalizacién
de amillasa/lipasa, hemograma y PCR. Resonancia o PCRE previa a la cirugia segun estratificacion ASGE
(coledocolitiasis)®: Bajo riesgo - colecistectomia laparascépica. Riesgo moderado: Colangioresonancia,eco
endoscopia o colangiografia Intraoperatoria. Alto riesgo:PCRE. Intraoperatoria. Alto riesgo: PCRE.

21



DIAGNOSTICO Vol. 60(1) Enero-Marzo 2021 ¢ Actualizacién en Pancreatitis Aguda  Revoredo-Rego F y col.

Referencias bibliograficas

1.Bradley III EL. A clinically based classification system for acute
pancreatitis. Sumary of the International Symposium on Acute
Pancreatitis, Atlanta Ga, september 11 trough 13, 1992. Arch Surg.
1993;128:586-590.

2.Connor S, Alexakis N, Raraty MG, et al. Early and late complications
after pancreatic necrosectomy. Surgery. 2005;137:499-505.

3.Banks P, Bollen TL, Dervenis C, et al. Classification of acute
pancreatitis - 2012 revision of the Atlanta classification and definitions
by international consensus. GUT, 2013;62:102-111.

4.Jasdanwala S, Babyatsky M. A critical evaluation of serum lipase and
amylase as diagnostic test for acute pancreatitis. Integr Mol Med. 2015;
2(3):189-195.

5.Hameed AM, Lam VW. Pleass HC. Significant elevations of serum
liase not caused by pancreatitis: s systematic review. HPB.
2015;17(2):99-112.

6.Forsmark CE, Baillie J. AGA Institute technical review on acute
pancreatitis. Gastroenterology. 2007;132(5):2022-2044.

7.Leppéniemi A, Toloe M, Tarasconi A, et al. 2019 WSES guidelines for
the management of severe acute pancreatitis. World J Emerg Sug.
2019;13:14-27.

8.Tenner S, Baillie J, SeWitt J, et al. American College of
Gastroenterology guideline: management of acute pancreatitis. Am J
Gastroenterol. 2013; 108(9):1400-1415.

9.Dhaka N, Samanta J, Kochhar S, et al. Pancreatic fluid collections:
What is the ideal imaging technique? World J Gastroenterol.
2015;21(48):13403-13410.

10.Forsmark CE, Vege SS, Wilcox CE. Acute pancreatitis. N Engl ] Med.
2016;375:1972-1981.

11.Zerem E. Treatment of severe acute pancreatitis and its complications.
World J Gastroenterol. 2014;20(38):13879-13892.

12.Baron TH, DiMaio CJ, Wang AY, et al. American Gastroenterological
Association Clinical Practice Update: management of pancreatic
necrosis. Gastroenterology. 2020;158(1):67-75.

13.Igbal U, Anwar H, Scribani M. Ringer’s lactate versus normal saline in
acute pancreatitis. A systematic review and meta analysis. J Dig Dis.
2018;19(6):335-341.

14.Mao EQ, Tang YQ, Fei J, et al. Fluid therapy for severe acute
pancreatitis in acute response stage. Chin Med J 2009;122:169-173.

15.Mao EQ, Fei J, Peng YB, et al. Rapid hemodilution is associated with
increased Sepsis and mortality among patients with severe acute
pancreatitis. Chin Med J 2010;123:1639-1644.

16. Villatoro E, Mulla M, Larvin M. Antibiotic therapy for prophylaxis
against infection of pancreatic necrosis in acute pancreatitis. In. Larvin
M, ed. Cochrane Database Syst Rev2010.

17.Lim CL, Lee W, Liew YX, et al. Role of antibiotic prophylaxis in
necrotizing pancreatitis: a meta-analysis. J Gastrointest Surg
2015;19:480-491.

18.Working Group IAP/APA acute pancreatitis guidelines. IAP/APA
evidence-based guidelines for the management of acute pancreatitis.
Pancreatology. 2013;13:e1-15.

19.A1-Omran M, Albalawi ZH, Tashkandi MF, et al. Enteral versus
parenteral nutrition for acute pancreatitis. Cochrane Database Syst Rev
2010.

20.Bakker OJ, van Brunschot S, van Santvoort HC, et al. Early versus
on-demand nasoenteric tube feeding in acute pancreatitis. N Engl ] Med

2014;371:1983-1893.

21.Stimac D, Poropat G, Hauser G, et al. Early nasojejunal tube feeding
versus nil-by-mouth in acute pancreatitis: a randomized clinical trial.
Pancreatology. 2016;16:523-528.

22.Arvanitakis M Ockenga J, Bezmarevic M, et al. ESPEN guideline on
clinical nutrition in acute and chronic pancreatitis. Clin Nutr.
2020;50261-5614(20)30009.

23.De Waele JJ, Hoste E, Blot SI, et al. Intra abdominal hypertension in
patients with severe acute pancreatitis. Crit Care. 2005;9(4):R452-R457.

24.Van Brunschot S, Schut AJ, Bouwense SA, et al. Abdominal
compartment sindrome in acute pancreatitis. A systematic review.
Pancreas. 2014:43;665 - 674.

25.Kirkpatrick AW, Roberts DJ, De Waele J, et al. Intra abdominal
hypertension and the abdominal compartment syndrome: updated
consensus definitions and clinical practice guidelines from the World
Society of the Abdominal Compartment Syndrome. Intensive Care Med.
2013;39:1190- 1206.

26.Besselink MG, Verwer TJ, Schoenmaeckers EJ, et al. Timing of
surgical intervention in necrotizing pancreatitis. Arch Surg. 2007;
142(12):1194-1201.

27.Van Santvoort HC, et al. A conservative and minimally invasive
approach to necrotizing pancreatitis improves outcomes.
Gastroenterology. 2011; 141(4):1254-1263.

28.Hollemans RA, van Brunschot S, Bakker OJ, et al. Minimally
invasive intervention for infected necrosis in acute pancreatitis. Expert
Rev. Med. Devices. 2014;11(6):637-648.

29.Rodriguez JR, et al. Debridement and closed packing for sterile or
infected necrotizing pancreatitis. Insigths into indications and outcomes
in 167 patients. Ann Surg. 2008;247.

30.Van Santvoort HC, Besselink MG, Bakker OJ, et al. A step up
approach or open necrosectomy for necrotizing pancreatitis. N Engl J
Med.2010;362(16):1491-1502.

31.Werner J, Feuerbach S, Uhl W, Buchler M. Management of acute
pancreatitis: from surgery to interventional intensive care. GUT.
2005;54:426-436.

32.Warshaw AL. Improving the treatment of necrotizing pancreatitis a step
up. N EnglJ Med. 2010; 362 (16):1535-1537.

33.Besselink MG, Verwer TJ, Schoenmaeckers EJ, et al. Timing of
surgical intervention in necrotizing pancreatitis. Arch Surg.
2007;142(12):1194-1201.

34.daCosta DW, Bouwense S, Schepers N, et al. Same-admission versus
Interval cholecystectomy for mild gallstone pancreatitis (PONCHO): a
multicentre randomised controlled trial. The Lancet. 2015; 386:1261-
1268.

35.Yang FJ, LuHM, Guo Q, et al. Timing of laparoscopic cholecystectomy
after mild biliary pancreatitis: a systematic review and meta-analysis. J
Laparoendosc Adv Surg Tech. 2018;28(4):379-388.

36.ASGE standards of practice commitee. Maple JT, Ben-Menachem T,
Anderson MA, et al. The role of endoscopy in the evaluation of
suspected choledocholitiasis. Gastrointest Endosc. 2010;71(1):1-9.

37.Fong ZV, Peev M, Warshaw AL, et al. Single stage cholecystectomy at
the time of pancreatic necrosectomy is safe and prevents future biliary
complications: a 20-year single institutional experience with 217
consecutive patients. J Gastrointest Surg. 2015;19(1):32-38.

Contribucién de autoria: Fernando Revoredo-Rego ha participado en la concepcion del articulo, la redaccion del
manuscrito, la revision critica del manuscrito y aprobacién de su version final. José de Vinatea-de Cardenas ha
participado en la concepcion del articulo, la redaccion del manuscrito, la revision critica del manuscrito y aprobaciéon

de su versionfinal.

Conflicto de interés: Los autores no tienen conflictos de interés con la publicacion de este trabajo.

Financiamiento: Autofinanciado.

Citar como: Revoredo-Rego, F. y col. Actualizacion en Pancreatitis Aguda. Diagnéstico(Lima). 2021;60(1):12-22.

DOI: 10.33734/diagnostico.v60i1.273

Correspondencia: José de Vinatea-de Cardenas. Correo electronico: josedevinatea@gmail.com

22



