@ MEDICINA INTENSIVA

1r 2016 -33 N° 1

Palabras clave

m Pancreatitis aguda

m Cuidados intensivos

Key words

m Acute pancreatitis

m Intensive Care

REVISIONES

Pancreatitis aguda. Su manejo en
Cuidados Intensivos®

FernanDO LipovesTky,* Cecitia ToneLLl, ™ AGNEL Ramos,* GracieLa CUETo,’
Patricia GuIMARAENS,*#* Rosa ReINA, T JuLio BERRETA, ** Gustavo KoHaN, '
Lucio Uranaga,** Ceciuia Loupettt

# Hospital de la Universidad Abierta Interamericana, CABA

™ Hospital General de Agudos “Dr. Cosme Argerich”, CABA

* Sanatorio Parque, Rosario, Argentina

# Hospital Italiano de Buenos Aires, CABA

" Hospital Interzonal de Agudos “General San Martin”, La Plata, Buenos Aires

* Hospital de Gastroenterologia “Dr. Carlos Bonorino Udaondo”, CABA

* Revisidn a cargo del Comité de Patologias Digestivas en el Paciente Critico de
la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva.

Correspondencia:
Dr. Fernando Lipovestky
ferlipo@yahoo.com.ar

Los autores no declaran conflictos de intereses.

Resumen

La pancreatitis aguda, definida como la inflamacién aguda no infecciosa del
pancreas, es una de las principales causas de hospitalizacién dentro de las en-
fermedades gastrointestinales. Sélo el 15% de los pacientes desarrolla la for-
ma grave. Desde la clasificacion de Atlanta, en 1992, se han generado algunos
cambios. “Menos es mas” es el nuevo paradigma. Las nuevas clasificaciones
se basan en las fallas organicas. El soporte nutricional debe ser temprano vy,
preferentemente, por via enteral. La reanimacion agresiva con fluidos y los
antibidticos profilacticos se han vuelto obsoletos. El abordaje quirdrgico en
el sindrome compartimental abdominal y en la necrosis infectada debera ser
conservador y minimamente invasivo. El objetivo de esta revisién es actualizar
la evidencia sobre el manejo de la pancreatitis aguda grave.

Abstract

Acute pancreatitis, defined as the acute non-infectious inflammation of the
pancreas, is a leading cause of hospitalization among gastrointestinal dis-
orders. Only 15% of the patients develop the severe form. Several changes
have occurred since Atlanta classification in 1992. “Less is more” is the new
paradigm. The new classifications are based on organ failure. Nutritional
support must be early and, preferably, by the enteral route. Both, aggressive
fluid resuscitation and antibiotic prophylaxis have become obsolete. Surgical
approach for the abdominal compartment syndrome and the infected ne-
crosis will be conservative and minimally invasive. The aim of this review is
to update the evidence about the management of severe acute pancreatitis.



Introduccion

En los ultimos afos, se han producido grandes
cambios en el manejo de la pancreatitis aguda. Las
razones son multiples: conocemos, en detalle, 1a fisio-
patologia, existen mas y mejores herramientas para
tratar a los pacientes criticos en forma general, hay
avances en el soporte nutricional, mayor conocimiento
sobre la prevencion y el tratamiento de las infecciones
pancreaticas, y, sin dudas, un cambio radical en las
diferentes técnicas quirurgicas.

El objetivo de este articulo es revisar dichas reco-
mendaciones y actualizarlas, unificar criterios para el
manejo integral del paciente con pancreatitis aguda
potencialmente grave que ingresa en Cuidados Inten-
sivos.

Han participado de la confeccion de este texto, mé-
dicos intensivistas y cirujanos expertos en el manejo
de esta patologia. Posteriormente dicho documento se
ha discutido y consensuado en el grupo de Patologias
Digestivas en el Paciente Critico de la Sociedad Argen-
tina de Terapia Intensiva.
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Etiologia y fisiopatogenia

La etiologia de la pancreatitis aguda varia segtin
la regién geografica, las causas mas frecuentes son la
litiasis biliar y la ingesta de alcohol. En nuestro me-
dio, predomina la etiologia biliar y el factor de riesgo
mas importante para su desarrollo es el didmetro de
los célculos. Los calculos <5 mm tienen mayor posibi-
lidad de provocar episodios de pancreatitis aguda. En
cuanto al consumo de alcohol, es caracteristico en esta
enfermedad un abuso prolongado (mas de 100 g/dia
de alcohol por mas de cinco afios). La importancia de
determinar la etiologia radica en el tratamiento etio-
l6gico del episodio y la posibilidad de prevenir nuevos
cuadros de pancreatitis aguda.'?

A los fines practicos, se pueden definir los factores
etioldgicos en tres grupos segin su mecanismo de ac-
cion: téxico-metaboélico, mecanico y genético (Tabla 1).

Pese a la amplia variedad de estudios disponibles,
la patogenia de la pancreatitis aguda es ain motivo
de controversia.?

TABLA 1
Causas de pancreatitis aguda

Alcohol
Hipertrigliceridemia
Hipercalcemia
Farmacos
Organofosforados
Otras sustancias toxicas

Téxico-metabdlicas

Veneno de escorpion y arafias

Mecanicas
Pancreas divisum
Pancreas anular
Diverticulos duodenales
Duplicaciéon duodenal
Quiste de colédoco

Biliar: litiasis, microlitiasis, barro biliar

Disfuncién o estenosis ampular

Trauma

Familiar
Esporadica

Genéticas

Vascular
Hipotensiéon
Vasculitis
Embolismos
Hipercoagulabilidad

Miscelaneas

Enfermedades autoinmunes

Sindrome de Slogren

Colangitis esclerosante primaria

Enfermedad celiaca
Hepatitis autoinmune
Infecciones

Virus: paperas, coxsackie, de la inmunodeficiencia humana, citomegalovirus
Bacteria: Mycobacterium tuberculosis

Parasitos: Ascaris
Otros: Mycoplasma
Idiopéatica
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En estudios experimentales con animales, se ha
demostrado que la pancreatitis aguda comienza en
la célula acinar. Sin embargo, el mecanismo inicial
por el cual una diversidad de situaciones genera pan-
creatitis aguda no se conoce bien. Tampoco se sabe por
qué algunos individuos desarrollan una pancreatitis
edematosa y otros, formas mas graves de esta enfer-
medad, como la pancreatitis necrohemorrégica.?

El pancreas exocrino sintetiza y secreta enzimas
digestivas que son activadas al llegar al duodeno. Ha-
bitualmente, una pequena proporcién de tripsinégeno
se activa, de forma espontanea, dentro de las células
acinares. Sin embargo, existen diferentes mecanismos
protectores que “limpian” el exceso de tripsinégeno
activado. Una vez que estos mecanismos de defensa
son superados, aumentan las concentraciones intraci-
nares de estas enzimas proteoliticas, lo que favorece la
autodigestion de la glandula. Por otro lado, la tripsina
activara el complemento, la coagulacion y la fibriné-
lisis extendiendo el proceso m4s alla de la glandula.

El endotelio vascular también resulta afectado y
lleva al dafno microcirculatorio y al aumento de la per-
meabilidad vascular. Estas condiciones favorecen la
liberacién de radicales libres, citocinas proinflamato-
rias, y enzimas lipoliticas y proteoliticas que conducen
a la trombosis y la hemorragia tisular que, en dltima
instancia, inducirén la necrosis tisular.

En un porcentaje menor de los casos, el proceso
inflamatorio se asocia con un sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica que puede afectar a distintos
sistemas y generar dificultad respiratoria, insuficien-
cia renal, depresion miocardica, shock y alteraciones
metabdlicas, entre otros cuadros.

Finalmente, puede desarrollarse un sindrome de
falla multiorgénica con riesgo de infeccién del tejido
necroético, situacion en la cual la translocacién bacte-
riana juega un rol importante.??

El conocimiento de la fisiopatologia tiene impli-
cancias en la prevencion y el tratamiento de la pan-
creatitis aguda. Si los eventos que generan el proceso
inflamatorio se comprendieran mejor, como asi tam-
bién los factores proinflamatorios y antinflamatorios
que modulan la gravedad de la enfermedad, el trata-
miento se podria dirigir a abortar el proceso inflama-

torio o, en su defecto, a minimizar las complicaciones
derivadas de €é1.2

Clasificacion y puntajes

En diciembre de 2012 y enero 2013, dos grupos
de expertos publicaron casi simultdneamente una
nueva clasificacion de la pancreatitis aguda. Ambos
introdujeron una categoria de gravedad moderada y
reconocieron la importancia de la falla organica per-
sistente. Los criterios de Atlanta modificados definen
tres grados de pancreatitis: leve, moderada y grave.
La forma leve no presenta fallas organicas ni compli-
caciones locales; la forma moderada se caracteriza por
disfuncion organica transitoria <48 horas con com-
plicaciones locales y la forma grave, por disfuncién
organica que persiste mas alld de las 48 horas. En
esta clasificacion, lo que caracteriza a la pancreatitis
aguda grave o moderada es la disfuncién organica per-
sistente, basada en el puntaje de Marshall modificado
(Tabla 2), en general, acomparniada de complicaciones
locales. El puntaje de Marshall modificado aunque
no validado, es el preferido por los autores, porque
se puede calcular en pacientes que estdan en la Sala
General o en la Guardia.*

Las complicaciones locales también fueron revisa-
das:los términos pancreatitis hemorragica, flemonosa
y abscesos pancreaticos fueron reemplazados por nue-
vos conceptos que incluyen: coleccién necrética aguda
(walled off) y necrosis organizada; ambos describen el
mismo proceso, pero en diferentes momentos, el pri-
mero en las primeras cuatro semanas y el segundo, al
finalizar las cuatro semanas.

El otro sistema de clasificacion, la Determinant-
Based Classification of Acute Pancreatitis Severity,
DBSC) (Tabla 3) esta basado en dos determinantes
de pronéstico para clasificar la gravedad de la pan-
creatitis aguda: uno sistémico que considera la falla
organica a distancia y uno local que considera la ne-
crosis pancreatica o peripancreatica. Establece para
cada determinante categorias de pancreatitis leve,
moderada, grave y critica. Una debilidad del puntaje
es que depende de la demostracién de complicaciones

TABLA 2
Puntaje de Marshall para falla de érganos

Puntaje 0 1 2 3 4
Respiratorio >400 301-400 201-300 101-200 >101
(PaO,/FiO,)

Renal <1,4 1,4-1,8 1,9-3,6 3,6-4,9 >4,9
(creatinina sérica)

Cardiovascular >90 <90 <90 <90 <90

(tension arterial mmHg)

Responde a fluidos

No responde a fluidos pH <7,3 pH <7,2




locales mediante una tomografia computarizada (TC)
con contraste, lo cual no seria necesario en la primera
semana.’

No queda claro cual clasificacién es superior; un
estudio reciente que comparé ambas clasificaciones
para la prediccién del pronéstico no encontré diferen-
cias. Desde un punto de vista practico, la DBSC pro-
bablemente sea mas atractiva para los intensivistas.b

Determinantes de mortalidad

Si bien, durante muchos afios, la mortalidad era
atribuida a la infeccién, en la actualidad, se considera
que la disfuncién organica es el principal determinan-
te de mortalidad. Si ambas situaciones estan presen-
tes, el impacto es mucho mayor.

Predictores de gravedad

Predecir la gravedad de la pancreatitis es un obje-
tivo deseable. La busqueda del predictor ideal no ha
finalizado. El recientemente propuesto Bedside Index
of Severity in Acute Pancreatitis (BISAP) sugiere que
los ajustes de los puntajes dependen de las poblacio-
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nes y la situaciéon en donde se desarrolla la enferme-
dad (Tabla 4).”

El puntaje BISAP a través de un método estadis-
tico identifica cinco variables faciles de obtener en las
primeras horas y al lado de la cama del paciente. Las
variables predictivas son: urea plasmatica >25 mg/
dl, deterioro del estado mental, edad >60 anos, de-
rrame pleural, sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS) (se asigna 1 punto si la variable esta
presente y 0 sino lo estd). Los puntajes <2 indican una
mortalidad <1%, aquellos 22, una >2% y se incremen-
ta entre 5% y 20% con puntajes >3.

Ranson e Imrie, pioneros en el tema, han realizado
intentos por definir criterios objetivos de evaluacion
de la gravedad y el pronéstico, en la década de 1970.
Ambos sistemas incluyen datos de laboratorio basico
y variables clinicas registradas dentro de las 48 horas
de la admision hospitalaria. Estos puntajes tuvieron
una amplia aplicacién y fueron modificados varias
veces.

Después de casi dos décadas de estratificar la gra-
vedad, principalmente sobre la base de la morfologia,
cobra valor y es reconocido el papel de los aspectos

TABLA 3
Clasificacion DBSC (Determinant-Based Classification of Acute Pancreatitis Severity)

* Pancreatitis aguda leve (PAL). Se caracteriza por ausencia tanto de necrosis (peri)pancreatica como de FO.
* Pancreatitis aguda moderada (PAM). Se caracteriza por la presencia de cualquier tipo de necrosis

(peri)pancreatica estéril o FO transitoria.

* Pancreatitis aguda grave (PAG). Se caracteriza por la presencia de cualquier grado de necrosis

(peri)pancreatica infectada o FO persistente.

* Pancreatitis aguda critica (PAC). Se caracteriza por la presencia de necrosis (peri)pancreatica infectada 'y

FO persistente.

¢ FO transitoria. Datos de FO que se resuelven en un periodo corto de tiempo tras aplicar las medidas de

soporte adecuadas.

* FO persistente. Datos de FO que no se resuelven en un periodo corto de tiempo tras aplicar las medidas

de soporte adecuadas.

FO = falla orgénica.

TABLA 4
Puntaje BISAP (Bedside Index of Severity in Acute Pancreatitis)

Puntaje

Urea >25 mg/dl

Alteracion del estado mental

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Edad >60 afios

Presencia de derrame pleural

1
1
1
1
1

Se considera a un paciente con pancreatitis grave si tiene un puntaje BISAP >2.
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sistémicos en términos de comienzo, gravedad y per-
sistencia de las fallas organicas relacionadas con la
pancreatitis.?

Falla organica precoz

Isenmann et al fueron los primeros en demostrar
el impacto de la falla organica precoz en la mortali-
dad. Se la define como una o mas fallas de 6rganos
dentro de los primeros tres dias del comienzo de los
sintomas de pancreatitis. En una serie de 158 pacien-
tes con pancreatitis necrotizante, el 30% sufrié falla
organica precoz con aumento notable de la mortalidad
(42%). La falla precoz fue el factor de riesgo mas im-
portante por delante de la extensién de la necrosis y la
infeccién. La persistencia de las fallas més alla de la
primera semana aumenté la mortalidad entre el 36%
y el 55% (comparado con una mortalidad del 0% si
resolvian las fallas dentro de los primeros tres dias).?

Puntajes con parametros multiples

El desarrollo de puntajes que incluyen multiples
variables fue propuesto por Ranson e Imrie. Se basa-
ron en el andlisis de varios parametros objetivos tan-
to clinicos como de laboratorio que, segiin pensaron,
podian contribuir a las complicaciones y la muerte.
Ambos sistemas tienen como desventaja que el cdlculo
se restringe al momento de la admisién y dentro de
las 48 horas de tratamiento.

Puntaje de Ranson: Fue desarrollado a partir del
analisis de morbilidad de 100 eventos de pancreatitis
aguda; se analizaron 43 pardmetros clinicos y de la-
boratorio en el momento de la admisién y dentro de
las 48 horas. El puntaje final comprendi6 11 variables,
cinco de la admisién y las otras seis dentro de las 48
horas de internacion. Esto remarca la importancia de
la naturaleza dindmica de la enfermedad, pero demo-
ra el establecimiento de la gravedad y el pronéstico.
La version original tiene una sensibilidad del 65% y
una especificidad 99% para predecir complicaciones
y la muerte. Los intentos de mejorarla agregandole
mas variables no lograron mejorar el desempefio del
puntaje.®!

Puntaje de Imrie/ Glasgow: Este sistema introdu-
cido tomé como base un estudio aleatorizado y contro-
lado para la indicacién de Trasylol® en la pancreatitis
aguda. Incluye la edad, ocho parametros fisiolégicos
y de laboratorio obtenidos dentro de las primeras 48
horas de internacion. Se ha modificado en dos oportu-
nidades, pero no se logré mejorar su desemperio, con
una sensibilidad global <80% y un valor predictivo
positivo <70%.'2

Sistema APACHE II: La prediccién del riesgo en
Terapia Intensiva comienza en 1981 cuando un grupo
de investigadores (Knauss et al) disena la Acute Phy-
siology and Chronic Health Evaluation (APACHE).
La idea inicial fue integrar los multiples datos que
valoran el compromiso de un paciente en un momento

critico reduciéndolos a un nimero. Una comisién de
expertos disefi6 el conjunto basico que se repite en
todos los puntajes: un puntaje que mide el deterioro
fisiolégico agudo sumado a la evaluacién del estado
de salud previo (edad + enfermedades crénicas), que
influyen en el pronéstico y reducen la probabilidad de
supervivencia ante un episodio agudo. En 1985, pre-
sentan una versién mejorada que llaman APACHE I1,
conocido como modelo de segunda generacion. Los da-
tos se obtienen en el primer dia de Terapia Intensiva.

La transformacion del puntaje de cada paciente en
una probabilidad de mortalidad hospitalaria se rea-
liza mediante una ecuacién de regresion logistica.?

La primera evaluacién del puntaje APACHE II
en la pancreatitis aguda fue realizada por Larvin, en
290 pacientes; un puntaje APACHE II >10 tuvo una
sensibilidad del 63% y una especificidad del 81%, y
super6 la prediccién del puntaje de Imrie y Ranson.!*
La desventaja es que no es un puntaje validado para
medirlo diariamente, s6lo esta previsto para calcular
la mortalidad hospitalaria con los valores obtenidos
en el primer dia de internacién.

Puntajes relacionados con la falla organica

Incluyen fundamentalmente el Multiple Organ
Dysfunction Score (MODS) de Marshall y la Sequen-
tial Organ Failure Assessment (SOFA); se los ha apli-
cado para la pancreatitis aguda, en un nimero limi-
tado, para evaluar la falla orgédnica o el pronéstico.
Los estudios de validacién en esta poblacion siguen
siendo escasos.

E1 MODS fue desarrollado en 1995, por J. Mars-
hall después de una extensa revision de la literatura y
fue validado en una muestra de pacientes quirdrgicos.
Incluye seis 6rganos para medir la disfuncién y la es-
cala de gravedad del 0 al 4, este dltimo valor indica el
maximo deterioro de la funcién. La aplicacién diaria
permite detectar la aparicién de nuevas disfunciones
que requieran intervenciones terapéuticas. El incre-
mento del MODS es el mejor determinante de la mor-
talidad y de la necesidad de revaluar la terapéutica.'®

El1 SOFA pas6 a ser uno de los puntajes mas
empleados en la valoracién de la disfuncién
multiorganica. Fue publicado en 1996, por la Sociedad
Europea de Cuidados Intensivos. Describe la presen-
cia de disfunciones o fallas en todo tipo de pacientes,
inclusive con trauma.'® Las variables fueron obteni-
das por consenso, tiene un puntaje de 0 a 4 para los
seis 6rganos incluidos. Se evalia en forma diaria, con
el peor valor del dia anterior. A medida que se incre-
menta el puntaje, también lo hace la mortalidad. La
evolucion no sélo considera la mortalidad en Terapia
Intensiva, sino también la estadia. Esto es de funda-
mental importancia en aquellos pacientes con valores
intermedios, que son los que ven prolongada su per-
manencia en Terapia Intensiva. Este puntaje resulté
superior al APACHE II para predecir el pronéstico de



ciertos pacientes, sobre todo aquellos que evolucionan
con disfuncién multiple. No todas las fallas orgéanicas
afectan con igual peso a la supervivencia. Los pacien-
tes con pancreatitis que no sobrevivieron sufrieron
mayor cantidad de fallas, entre ellas, las fallas renal
y cardiaca fueron mas significativas que las otras.

En Cuidados Criticos, el SOFA es facil de calcular,
se usa en todo tipo de pacientes, permite el calculo
diario para evaluar el curso de la enfermedad y la
necesidad o no de replantear diagnésticos y terapéu-
ticas.

Marcadores bioquimicos

Las variables bioquimicas, como creatinina, urea,
hematocrito, fueron utilizadas por Ranson e Imrie
para predecir la gravedad. El hematocrito al ingresar
y a las 48 horas luego de la reanimacién con fluidos
predice la gravedad de la enfermedad, segtin varios
estudios. La urea y la creatinina como parametros que
indican disfuncién o falla son factores de riesgo inde-
pendiente de mal prondstico. Sin embargo, la sensibi-
lidad y especificidad de estos parametros no fueron
satisfactorias (79% y 67%, respectivamente).

Proteina C reactiva (PCR): Proteina de fase agu-
da, sintetizada en el higado frente a varios estimulos
infecciosos y no infecciosos; desde hace varios anos,
se la utiliza para estratificar la gravedad, represen-
ta el patron de referencia de los “nuevos” parametros
bioquimicos. Debido al costo y al facil acceso, se la em-
plea no sélo para establecer la gravedad, sino también
para monitorear el curso de la enfermedad. La ma-
yoria de los estudios se han focalizado en diferenciar
pancreatitis leve de grave y obtuvieron una precision
diagnoéstica del 70-80% con un punto de corte >150
mg/l dentro de las primeras 48 horas. No es 1til para
predecir fallas orgdnicas, necrosis infectadas o muerte
dentro de la primera semana de la enfermedad.

Procalcitonina: Es la primera variable bioqui-
mica que se correlaciona con infeccién bacteriana,
micética y sepsis. En un grupo de pacientes, permi-
ti6 predecir la presencia de necrosis infectada con
una sensibilidad y una especificidad >90% (punto
de corte 1,8 ng/ml). Para predecir la falla organica
se han utilizado puntos de corte >0,4 ng/ml, con una
sensibilidad del 94% y una especificidad del 73%. Es-
tas complicaciones pueden ser identificadas dentro
de las primeras 24 horas de la admisién. Inclusive
empleando el método semicuantitativo (Strip test), es
posible identificar, con rapidez, las fallas organicas.
Es uno de los parametros mas prometedores para la
estratificacién precoz de pacientes con riesgo de de-
sarrollar complicaciones més graves, asi como para
el seguimiento de la pancreatitis aguda. En cuanto
ala técnica, cumple todas las condiciones para poder
realizarse tanto en condiciones clinicas habituales
como en la emergencia.
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Puntajes radiolégicos

Las anormalidades morfolégicas del pancreas
fueron incluidas en la vieja clasificaciéon de Atlanta
de 1992 y es alli cuando se reconoce el valor de la
TC para la clasificacién de la pancreatitis aguda.
Debido al curso natural de la enfermedad la cla-
sificaciéon radiolégica tiene mas impacto en la fase
tardia cuando los cambios estructurales son mas
pronunciados. Sin embargo, en la fase precoz,la TC
puede detectar colecciones liquidas y edema inters-
ticial. Todos estos cambios morfolégicos descritos
en la TC sin contraste inicialmente, son la base de
la clasificaciéon de Balthazar que data de 1985; sin
embargo, sin el medio de contraste es dificil evaluar
la necrosis, no es util para distinguir las coleccio-
nes de liquido peripancreaticas en la fase aguda, la
coleccién necrética aguda, la necrosis pancreatica
organizada walled-off.\"

El indice de gravedad determinado por TC (CT
severity index, CTSI) surgié del puntaje original de
Balthazar con el empleo de medio de contraste intra-
venoso que logré evidenciar el grado y la extension
de la necrosis; se dividi6 la extensién de la necrosis
pancreatica en <30%, 30-50%, >50%, lo cual, junto a
los signos de inflamacién y colecciones liquidas, agre-
ga diferentes valores al puntaje final. El puntaje de
Balthazar puede demostrar una correlacién entre
estadia, necrosis y desarrollo de complicaciones. Un
CTSI <3 se correlacioné con una mortalidad del 3%j;
con valores >7,1a mortalidad llegaba al 92%. No tuvo
buena correlacion con el puntaje APACHE II, pero fue
mejor predictor de complicaciones locales. Posterior-
mente, en 2004, se modificé este Indice de Gravedad
(MCTSI) y se agregaron complicaciones extrapan-
creaticas, como derrame pleural y complicaciones vas-
culares, lo que permitié una mejor correlacién con el
prondstico (estadia, desarrollo de fallas orgdnicas).’®
Se compararon ambos puntajes en un grupo de 196
pacientes y no se hallaron diferencias significativas;
ambos pueden precisar mejor la gravedad de la en-
fermedad y la necesidad de intervenciones que los
puntajes clinicos.!?

En 2007, de Waele et al introdujeron un puntaje
de TC que no requiere el uso de medio de contraste, e
incluye manifestaciones extrapancreaticas, como de-
rrame pleural, ascitis, inflamacién retroperitoneal o
mesentérica. Los autores pudieron estimar, con exac-
titud, la prediccién de la gravedad y la mortalidad
dentro de las primeras 24 horas con una sensibilidad
del 100% y una especificidad del 70% con puntajes
>4. Ciertamente es un verdadero desafio a todos los
sistemas basados en las imédgenes de T'C, pues podria
predecir la gravedad en forma precoz, sin utilizar
agentes nefrot6xicos.®

En resumen, se han empleado varios sistemas
de puntajes para evaluar la gravedad y el pronéstico
de la pancreatitis aguda en las dltimas décadas. La
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prediccién precoz de la gravedad aun sigue siendo un
desafio. No hay un tinico puntaje que cubra el rango
entero de problemas que pueden surgir en la pancrea-
titis aguda.

Manejo inicial de la pancreatitis aguda grave
en la Unidad de Terapia Intensiva

El manejo de los pacientes con pancreatitis aguda
ha estado en constante cambio en los dltimos afos,
el paradigma actual para el tratamiento se ha foca-
lizado bajo la frase “Menos es mds”, dado que el uso
racional de antibiéticos, la administracién acotada
de fluidos y evitar intervenciones quirdrgicas inne-
cesarias parecerian mejorar la evolucion de estos
pacientes.®

Para el manejo inicial, si hubiera que guiarse con
un algoritmo, el primer paso es realizar el diagnéstico
adecuado considerando dos de tres de los siguientes
criterios:

e (linicos: dolor en el abdomen superior

e Laboratorio: amilasa o lipasa sérica que excede
tres veces el limite superior

e Imagenes: ecografia, TC o resonancia magnética
compatible

Lo segundo sera estadificar su gravedad y las for-
mas identificadas como graves para ingresar a los
pacientes en la Unidad de Terapia Intensiva y even-
tualmente planear la derivacion a centros especia-
lizados, lo cual reduciria la estadia y la mortalidad
hospitalaria.

De acuerdo con esto, diferentes guias recomiendan
que todos los pacientes con diagnéstico de pancreatitis
aguda con uno o més parametros al ingresar definidos
por la Society of Critical Care Medicine y mas aun
aquellos con criterios de gravedad definidos por la
clasificacién de Atlanta revisada deben ser admiti-
dos y manejados en la Unidad de Terapia Intensiva.
La derivacion a Centros especializados esta dirigida a
quienes requieren de procedimientos intervencionis-
tas endoscépicos, radiolégicos o quirargicos. Un Cen-
tro especializado en el tratamiento de la pancreatitis
aguda se define como una institucién de alto volumen
(>118 pacientes con pancreatitis al afo) e instalacio-
nes de cuidados intensivos que incluyen opciones para
la terapia de reemplazo de 6rganos y con acceso per-
manente a radiologia intervencionista (endoscopia in-
tervencionista con ecoendoscopia y colangiopancrea-
tografia retrégrada endoscépica [CPRE] asistida), asi
como también con experiencia en el manejo quirtrgico
de la pancreatitis necrotizante.

Diagnostico por imagenes

La indicacién de evaluacion inicial con TC en pa-
cientes con pancreatitis aguda estaria reservada a las
siguientes situaciones clinicas:

e Diagnéstico incierto
e Confirmar la gravedad basada en los parametros
clinicos de pancreatitis aguda grave
e Falta de respuesta al tratamiento conservador
e Empeoramiento clinico a pesar del tratamiento
adecuado
El momento 6ptimo para realizar la evaluacion
es, por lo menos, a las 72-96 horas del comienzo de
los sintomas y el seguimiento con TC o resonancia
magnética estd indicado cuando el paciente no mejora
o evoluciona con mayor deterioro clinico y especial-
mente cuando se considera la intervencién invasiva.
Esta recomendado utilizar TC multidetector con
cortes finos y 100-150 ml de medio de contraste intra-
venoso a una velocidad de infusién de 3 ml/s, durante
la fase pancreatica o venosa portal en laTC inicial. En
el seguimiento, seria suficiente la fase venosa portal
sola. Para la resonancia magnética, la recomendacion
es realizar secuencias T1-T2, y Flare antes de admi-
nistrar gadolinio y después.

Reanimacioén con fluidos

Los pacientes con pancreatitis aguda que son re-
animados adecuadamente en las primeras 24 horas
de ingresar tienen un mejor pronéstico, dado que la
supervivencia se asocia con la disminucién de la tasa
de SRIS persistente y de las fallas orgédnicas.?

Todos los pacientes con pancreatitis aguda grave
tienen hipovolemia debido a un desequilibrio entre el
continente y el contenido vascular, ya que se produce
un aumento del continente secundario a la vasodi-
latacion generalizada con caida en las resistencias
vasculares sistémicas y también la disminucién del
contenido debido al secuestro del liquidos a nivel ab-
dominal secundario a la pérdida capilar y la presencia
de vémitos e ileo.

La hipovolemia no s6lo compromete la microcir-
culacién espldcnica, sino que también favorece la
translocacion bacteriana y, aunque es controvertido,
podria aumentar la extensién de la necrosis pancrea-
tica, lo que perpetia el SRIS y con é€l, el desarrollo de
disfuncién multiorgdnica y la muerte. Es por esto que
el primer objetivo ante un paciente con pancreatitis
aguda sera la replecién adecuada y temprana del vo-
lumen intravascular.

Sin embargo, el exceso en la reposicién con fluidos
puede tener un impacto negativo, como el desarrollo
de sindrome compartimental abdominal y sindrome
de dificultad respiratoria aguda,?' lo que incrementa
la morbimortalidad del cuadro clinico.

En un estudio retrospectivo, se sugiri6é que el mo-
mento de comenzar la reanimacién con fluidos puede
ser mas importante que el total de volumen de fluido
administrado; en este estudio de Gardner et al, los
pacientes que recibieron la mayor proporcién del total
del volumen de fluidos administrados en las primeras
24 horas tuvieron menos complicaciones.?



En un estudio controlado aleatorizado chino, se
demostré que los pacientes que fueron asignados a
una hemodilucién réapida (hematocrito objetivo 35%)
recibieron un promedio de més de 10 litros de fluidos
en el primer dia en el hospital y tuvieron, con méas
frecuencia, sepsis y una mayor mortalidad.?® Aunque
el estudio fue de poco poder para evaluar el efecto de
la reanimacién dirigida por objetivos, los investigado-
res encontraron una reduccién en el SRIS basada en
el tipo de fluido utilizado. Especificamente, el uso de
Ringer lactato con pH balanceado redujo, en mayor
proporcion, el SRIS comparado con la solucién salina
normal sin evidencia de secuestro pulmonar de liqui-
dos en los 40 pacientes.

En sintonia con lo mencionado antes, es que las
guias actualizadas IAP/APA (International Associa-
tion of Pancreatology /| American Pancreatic Associa-
tion)* recomiendan administrar 50-100 ml/h de Rin-
ger lactato (Recomendacién IB fuerte para tipo de
fluido), esto equivaldria aproximadamente a 2500-
4000 ml en las primeras 24 horas hasta alcanzar los
siguientes objetivos terapéuticos (Recomendaciones
IB débil):

1. Objetivos clinicos no invasivos como frecuencia
cardiaca <120/min, tensién arterial media 65-85
mmHg y ritmo diurético >0,5 ml/kg/h

2. Objetivos clinicos invasivos de variacién del vo-
lumen sistélico y determinacién del volumen de
sangre intratoracica.

3. Objetivos bioquimicos: hematocrito 35-44%

El uso de presién venosa central y la presion ca-
pilar pulmonar no son recomendables como objetivos
de reanimacion, pues no predicen adecuadamente la
respuesta a los fluidos. Podria ser de utilidad la medi-
cién continua del volumen minuto cardiaco por medio
de ecocardiografia o sistemas que emplean las curvas
de lineas arteriales para determinar la variacién del
volumen sistolico; 1a limitacién es que no estan dispo-
nibles en todos los Centros.

Sindrome compartimental abdominal

El sindrome compartimental abdominal, definido
como un aumento sostenido de la presion intrabdomi-
nal >20 mmHg asociado al desarrollo de una nueva
falla organica, se debe sospechar en los pacientes con
pancreatitis aguda grave y, por lo tanto, se lo debe
investigar en el examen fisico habitual.

El tratamiento invasivo sélo debe ser utilizado
luego de una evaluacién multidisciplinaria en pa-
cientes con una presién intrabdominal >25 mmHg
sostenida con nuevas fallas orgdnicas resistentes al
tratamiento médico, y a 1a descompresién nasogas-
trica y rectal. Las opciones de tratamiento invasivo
incluyen colocacion de catéter de drenaje percutaneo,
laparotomia mediana, laparotomia subcostal bilateral
o fasciotomia subcutanea de la linea alba. En caso de
descompresion quirdrgica, la cavidad retroperitoneal
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yla transcavidad de los epiplones deben ser manteni-
das intactas para reducir el riesgo de infeccion de la
necrosis pancreatica y peripancreatica.

Soporte nutricional
Todas las guias revisadas recomiendan el uso de
soporte nutricional en los pacientes con pancreatitis
aguda grave. En un metandlisis publicado en 2008,
que incluy6 15 ensayos clinicos aleatorizados, se
demostroé que el uso de nutriciéon enteral (NE) o nu-
tricién parenteral (NP), comparado con ningtn tipo
de soporte, logré una reduccién de la mortalidad del
70%.%5 A la luz de los resultados, todas las Sociedades
coinciden en que el soporte nutricional debe ser parte
del tratamiento en la pancreatitis aguda grave.
1. Nutricién enteral o nutricion parenteral
Las guias de las Sociedades europea: ESPEN, y
americana: ASPEN, coinciden en que la NE debe
ser siempre la primera opcién, incluso en pacientes
con complicaciones pancreaticas (seudoquistes o
fistulas).?%?” Mantiene la mucosa intestinal, pre-
viene su disrupcién, y la translocacién bacteriana
que suele infectar la necrosis pancreatica. En un
metanalisis reciente que incluyé ocho ensayos cli-
nicos aleatorizados con 381 pacientes, se demostro
una reduccién de las complicaciones infecciosas,
las fallas orgdnicas y la mortalidad en pacientes
que recibieron NE comparados con aquellos que
recibieron NP total.?8
2. NE precoz
En un metanalisis reciente de 11 estudios clinicos
aleatorizados con 775 pacientes que sufrian pan-
creatitis aguda, se demostré que la NE iniciada
dentro de las 48 horas se asoci6 con reduccién glo-
bal de las infecciones, la infeccién asociada a caté-
ter, las complicaciones pancreaticas infecciosas y
la disfuncién organica. Estos mismos hallazgos se
mantuvieron al analizar el subgrupo de pacientes
con pancreatitis aguda grave.? Las recomendacio-
nes actuales sugieren iniciar la NE dentro de las
48 horas del ingreso, dado que la NE precoz mejora
los resultados clinicos cuando se la compara con el
inicio luego del dia 7.3°
3. NE por via nasogdstrica contra nasoyeyunal
Los efectos de la NE sobre el estimulo pancreati-
co es una de las complicaciones més temidas en
pacientes con pancreatitis aguda grave. Durante
décadas, se ha creido que el “reposo pancredtico”
tendria efectos beneficiosos al promover la recupe-
racién, disminuir el dolor y reducir las secreciones
pancreaticas. Sin embargo, existe evidencia de que
la funcién exocrina del pancreas se deteriora mas
cuanto mayor es la gravedad de la pancreatitis, lo
que resulta en una secrecién enzimatica menor.3!
Esto explicaria los resultados obtenidos en un re-
ciente metanalisis publicado por Chang et al, que
incluyé tres estudios clinicos aleatorizados con 157
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pacientes asignados a recibir NE géastrica o nas-
oyeyunal; fundamentalmente, no se observaron di-
ferencias significativas ni en la tolerancia ni la se-
guridad de la NE administrada por una u otra via.
No se hallaron diferencias en la mortalidad, las
complicaciones infecciosas, la disfuncién organica
o los episodios de neumonia aspirativa. El porcen-
taje de adecuacion calérica fue similar para ambos
grupos. Los autores concluyeron en que la NE por
sonda nasogastrica es segura y bien tolerada, com-
parada con la via nasoyeyunal. Teniendo en cuenta
las dificultades técnicas y los costos de colocar un
acceso en el yeyuno, las recomendaciones actuales
indican comenzar la NE en el estémago.?2 Aquellos
pacientes con gastroparesia e intolerancia a la NE
géastrica deberan recibir la NE en el yeyuno.

4. Tipo de formula enteral
Se pueden utilizar férmulas semielementales o po-
liméricas. En un metanalisis reciente que incluyé
20 estudios clinicos aleatorizados, se concluy6 en
que ningun tipo de férmula enteral especifica o con
inmunonutrientes mejora los resultados clinicos
en pacientes con pancreatitis aguda grave. Las
formulas poliméricas comparadas con las semie-
lementales no provocaron un mayor riesgo de com-
plicaciones digestivas, infecciosas o de muerte en
pacientes con pancreatitis aguda grave. La suple-
mentacion con probiéticos o el uso de inmunonu-
trientes tampoco obtuvieron mejores resultados.?

5. Uso de NP en pacientes con pancreatitis aguda
grave
La NP se puede administrar como segunda linea
terapéutica a aquellos pacientes que no toleren la
NE en el yeyuno. Asimismo, se puede implementar
cuando no se alcancen los objetivos caléricos con la
NE, como complemento.3

Papel de los antibiéticos para la pancreatitis
aguda grave

El uso de antibiéticos en pacientes con pancrea-
titis aguda grave ha sido un tema de debate durante
décadas. Sin embargo, desde hace unos pocos afios, se
han definido dos situaciones con indicaciones precisas
para el uso antibiéticos: a) infeccion extrapancreatica:
colangitis, neumonia intrahospitalaria o asociada a
la ventilacién mecénica, infeccién asociada a catéter
venoso central, infeccién urinaria, u otros focos; b) in-
feccién intrapancreatica o peripancreatica: abscesos,
necrosis infectada.®%537

Infeccién extrapancreatica

En esta situacion, el cuadro clinico es claro y el es-
quema antibiético debe cubrir los gérmenes probables,
segun el foco y 1a ecologia hospitalaria;la duracién del
tratamiento antibiético y los procedimientos diagnds-

ticos dependeran de cada foco y germen particular.
Esta es la casusa mas frecuente de sepsis, ocurre en
el 40-70% de los pacientes, con una tasa de mortalidad
que oscila entre el 20% y el 50%.%7:3

Infeccién intrapancreatica o peripancreatica
En este caso, el diagnéstico suele ser mas dificil. La

necrosis aséptica es frecuente en pacientes con pan-

creatitis aguda grave, con gran repercusion clinica

y hemodinamica, con SRIS y disfuncién multiorga-

nica, indistinguible de una sepsis grave o un shock

séptico. Es muy dificil definir en qué momento una
necrosis aséptica se infecta, aunque la literatura su-
giere sospechar esta posibilidad luego de 7-10 dias de
hospitalizacion, especialmente en los pacientes que
no mejoran o que tienen una evolucion térpida y de
empeoramiento de las funciones organicas. En estos
casos, se recomienda realizar una TC con doble con-

traste para detectar los posibles focos pancreaticos y

peripancreaticos, su extension y abscesos con paredes

definidas. Silas imagenes tomograficas son altamente
sugestivas de un foco infectado, se sugieren dos con-
ductas:37%

1. Aspiracién del contenido por puncién con aguja
fina guiada por TC, enviar el material a bacterio-
logia para extendido de Gram y cultivo, para un
diagnéstico de certeza y confirmacién bacteriol6gi-
ca; mientras tanto iniciar un tratamiento antibi6-
tico empirico y, luego, ajustar o dirigir el esquema
segun el informe microbiolégico definitivo.

2. Sino es posible la puncién guiada por TC, iniciar
un tratamiento antibiético empirico con cobertura
para bacilos gramnegativos, cocos y anaerobios.
El origen mas frecuente de infecciéon de una necro-

sis pancredtica aséptica es por diseminacién hema-

tégena desde un foco a distancia y ocurre en el 60%

de los casos. Le siguen en frecuencia la translocacién

bacteriana por sindrome de hipertensién intrabdomi-
nal, la colangitis y la perforacion de viscera hueca.

Tratamiento antibiético

No existe ninguna evidencia firme para indicar
tratamiento antibiético profilactico o como estrategia
para prevenir la progresion de una necrosis aséptica
a una infectada, o para disminuir la incidencia de in-
feccién peripancreatica.?>3"4 La tinica indicacién con
fuerte recomendacion es la presencia de una infeccion
documentada.?%36:38

Se inicia con un tratamiento empirico de amplio
espectro con cobertura para bacilos gramnegativos,
cocos y anaerobios; no existe una indicacion fuerte
para incluir antimicéticos en forma empirica. Luego,
se debe ajustar segun el resultado bacteriolégico. La
duracién dependera de la evolucion clinica y de 1a le-
si6n; en general, se continda hasta la desaparicién
de los abscesos que suele ocurrir en alrededor de 4-6
semanas. Aunque hay muy pocos reportes sobre la far-



macocinética y la farmacodinamia de los antibiéticos
en el pancreas, se sugiere utilizar aquellos con buena
penetracién pancreatica, como carbapenémicos, cefta-
zidima o cefepima, ciprofloxacina, piperacilina/tazo-
bactam, metronidazol, vancomicina, linezolid, entre
otros; todos en dosis maxima.3%36:38

Conclusion

Los antibiéticos estdan indicados sélo si hay una
infeccién documentada. No deben indicarse para pro-
filaxis o para prevenir o disminuir la incidencia de in-
feccién pancreatica o peripancreatica. Los esquemas
son los que habitualmente se indican para cualquier
otra infeccién, y se sugiere administrar aquellos con
mejor penetracion en el pancreas.

Indicaciéon de colangiopancreatografia
retrograda endoscopica en la pancreatitis
aguda biliar

La realizacién de CPRE, en forma rutinaria, a pa-
cientes con pancreatitis aguda biliar, a pesar de que
los puntajes predijeran pancreatitis aguda grave, no
mostré ventajas en la mortalidad ni las complicacio-
nes locales o sistémicas. Tuvo un fuerte beneficio en
pacientes con pancreatitis aguda biliar y colangitis o
en casos de obstruccion simultdnea del conducto bi-
liar comun.**2 La indicacién de CPRE para extraer
célculos del colédoco depende del grado de obstruccién
del conducto biliar comun y de la presencia de colan-
gitis. La colangitis en la pancreatitis aguda biliar es
laindicacién indiscutida y debe efectuarse con urgen-
Cia.24’43’44

La CPRE esta indicada en pacientes con pan-
creatitis aguda biliar predicha como grave, segin los
puntajes, sin colangitis, y definitivamente no est4 in-
dicada en la pancreatitis aguda biliar predicha como
moderada sin colangitis.?”

En caso de obstruccion del colédoco sin colangitis
y con evolucion estable puede esperarse una mejoria
24-48 horas antes de efectuar la CPRE.*2

Si se sospecha obstruccion biliar en ausencia de
colangitis debe realizarse una colangiopancreatogra-
fia por resonancia magnética o ecografia endoscépica
que es aun mas sensible que la CPR para diagnosti-
car litiasis coledociana, y utilizar la CPRE solamente
con fines de confirmacién diagnéstica para efectuar
tratamiento.?”

A manera de resumen, la CPRE:

1. No aporta ningtn beneficio cuando se efectia ru-
tinariamente en pacientes con pancreatitis aguda
biliar.

2. Tampoco estd indicada cuando los puntajes predi-
gan pancreatitis grave en ausencia de colangitis u
obstruccion del conducto biliar comun.
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3. Ante la sospecha clinica y de laboratorio de obs-
truccion de la via biliar, en ausencia de colangitis,
debe efectuarse sélo con fines diagnésticos una
colangiopancreatografia por resonancia magnéti-
ca, o como opcién una ecoendoscopia, pues tiene
mayor sensibilidad para detectar litos pequenos.

4. Laindicacién mas fuerte para efectuar una CPRE
en el curso de una pancreatitis aguda es la presen-
cia de colangitis con el propésito de drenar la via
biliar.

5. La segunda indicacién categérica es la presencia
de un lito en el conducto biliar comun.

Abordaje quirargico en la necrosis
pancreatica infectada

La necrosis pancreatica infectada se define como
todo tejido muerto en el pancreas o fuera de él con
bacteriologia positiva. La mortalidad en pacientes con
necrosis pancreatica infectada esta determinada por
la presencia de fallas organicas persistentes. Petrov
et al, en su metanalisis publicado en 2010, sostienen
que la tasa de mortalidad por necrosis pancreatica
infectada sin falla orgédnica asociada es del 11%, mien-
tras que si se acompana de fallas orgdnicas, asciende
al 43%.%

Con respecto al manejo quirtrgico de la necrosis
infectada, en los dltimos afios, se introdujo el concepto
de retrasar la indicacién quirdrgica lo maximo posi-
ble, mientras la situacién clinica lo permita. El diag-
nostico de infeccion de la necrosis no es sinénimo de
cirugia inmediata. Esta demostrado que el abordaje
quiridrgico en las dos primeras semanas de iniciado el
ataque de pancreatitis se acompaia de una elevada
morbimortalidad. Esta ultima disminuye significa-
tivamente cuando la cirugia se practica luego de la
cuarta semana, momento en que la repuesta inflama-
toria sistémica es mucho menor.

Las opciones para el abordaje quirdrgico del pa-
ciente con necrosis infectada son multiples y la elec-
cion depende de la ubicacion de la necrosis y de su ex-
tension. El abordaje puede ser por via transperitoneal
o retroperitoneal. El abordaje por via transperitoneal
se divide en abordaje abierto guiado por imagenes y
en abordaje por via laparoscépica. Antes, el abordaje
abierto consistia en realizar una incisién en boca de
horno (subcostal bilateral) para lograr un buen acce-
so a todos los espacios y efectuar un desbridamiento
amplio. En la actualidad, el abordaje quirirgico con-
vencional se realiza guiado por imégenes (ecografia
intraoperatoria) para determinar la ubicacién exacta
de la necrosis y asi practicar una incision pequena. La
principal ventaja del abordaje guiado por imagenes
es una laparotomia minima que disminuye el trau-
ma parietal y la respuesta inflamatoria. En general,
el abordaje abierto convencional se utiliza en casos
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de extensa necrosis glandular o peripancreatica, con
multiples focos de necrosis. La otra opcién para el
abordaje quirdrgico transperitoneal es el abordaje
laparoscépico. Para este tipo de abordaje es funda-
mental contar con ecografia translaparoscépica con el
objetivo de ubicar los focos por drenar. La laparoscopia
tiene la desventaja de que técnicamente es dificil y
preferiblemente se indica en casos con necrosis loca-
lizadas con facil acceso.

El abordaje retroperitoneal consiste en realizar un
acceso por via posterior, a nivel del espacio parietoco-
lico. El nombre de esta técnica es desbridamiento re-
troperitoneal videoasistido y consiste en realizar una
incisién guiada por ecografia a nivel del flanco. Una
vez hecho el acceso, se coloca una éptica de 10 mm, se
efectia una diseccién roma del espacio para hacer la
retroperitoneoscopia y se lleva a cabo la necrosecto-
mia. Las condiciones para efectuar este abordaje es
que exista compromiso peripancreatico, que tenga
contacto con la pared abdominal a nivel del espacio
pararrenal anterior o espacio parietocélico.

Otra via de acceso mininvasiva es la necrosecto-
mia transgastrica. Consiste en realizar un acceso a
la necrosis por via endoscépica a través de la pared
posterior del estémago. Una vez realizada la gastros-
tomia, se dilata el trayecto con un balén y se logra el
acceso a la necrosis con el endoscopio. Para llevar a
cabo este procedimiento es fundamental que exista un
buen contacto de la necrosis con la pared del estémago
y que no haya focos de necrosis peripancreatica en
zonas muy distantes. Una de sus desventajas es que

es técnicamente demandante y que puede requerir
varias sesiones para completar la necrosectomia.

Todas estas opciones descritas constituyen el abor-
daje quirdrgico. La controversia actual es determinar
si el abordaje ideal para tratar la necrosis infecta-
da es el drenaje percutaneo o el drenaje quirdrgico.
Existe un solo trabajo prospectivo y aleatorizado que
comparo la cirugia convencional con el drenaje per-
cutaneo.*® En este estudio, se asignaron dos grupos:
uno con cirugia convencional, que consisti6 en una
necrosectomia a través de una incisién subcostal bi-
lateral con reintervenciones a demanda, y el otro con
drenaje percutaneo y desbridamiento retroperitoneal
videoasistido en caso de falla de este. El grupo con
drenaje percutdaneo sufrié menos fallas organicas
asociadas, pero eso no se reflejé en la mortalidad. No
hubo diferencias entre los dos grupos. Sin embargo, se
observo que la mayor mortalidad ocurrié en el grupo
de pacientes sometidos a drenaje percutaneo y que
luego requirieron desbridamiento retroperitoneal.
Probablemente la mayor mortalidad (si bien no fue
estadisticamente significativa) se explica, porque la
indicacién quirdrgica fue tardia. La inica ventaja del
grupo con drenaje percutaneo es la menor insuficien-
cia pancredatica endocrina y exocrina a largo plazo,
probablemente debido a que no se extrajo accidental-
mente tejido sano. De todas formas, se deben llevar a
cabo m4s estudios prospectivos y aleatorizados para
dilucidar el manejo adecuado.

En la Figura, se muestra esquematicamente la
conducta terapéutica sugerida ante la presencia de
necrosis pancreatica.
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Figura. Conducta terapéutica para la necrosis pancreatica infectada.
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