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JUSTIFICACION

La incidencia de la pancreatitis aguda (PA) parece haber-
se incrementado notablemente en los dltimos afios y en la
mayoria de las series se encuentra entre 5 y 11 casos por
100.000 habitantes y afio. Esta incidencia muestra am-
plias variaciones de unos paises a otros, e incluso, dentro
de un mismo pais, segtn el drea considerada. Tales dife-
rencias pueden estar influidas por falta de uniformidad en
los criterios diagndsticos, por el interés puesto en su iden-
tificacidn, asi como por la distinta incidencia de los facto-
res etioldgicos en las poblaciones de referencia. La media
de edad de presentacién de la poblacidn afectada es de al-
rededor de 55 afios, y en la mayoria de los casos se en-
cuentra entre los 30 y los 70 afios. No obstante, puede ob-
servarse a cualquier edad aunque es rara en la infancia.

En el simposio celebrado en Atlanta en 1992 se establecid
un sistema de clasificacion clinicopatoldgica para la PA'.
El objetivo fue establecer estindares internacionales de
definiciones de esta enfermedad y de sus complicaciones,
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haciendo posible unos criterios uniformes que permitie-
ran la seleccion de pacientes para su inclusion en posibles
ensayos prospectivos.

En este simposio se consideraron dos tipos de PA: la in-
tersticial, que afecta al 85% de los pacientes, y la necro-
sante, que incluye el 15% restante*!°. De estos dltimos, el
33% presenta infeccion de la necrosis®”!1-23,
Aproximadamente el 10% de la PA intersticial presenta
fallo orgdnico, generalmente transitorio y con una tasa de
mortalidad casi inexistente. Sin embargo, la prevalencia
media de fallo organico en la PA necrosante es del
54%371921.2427 v es mds elevada en la necrosis infectada
(34-89%) que en la necrosis estéril (45-73%)"1328.29,
La mortalidad en ausencia de fallo organico es ilusoria
pero en caso de fallo orgdnico tnico es del 3%713¥ y, si es
multiorgdnico, del 47%°%713193032 [ a mortalidad debida a
esta causa suele presentarse dentro de las primeras 2 se-
manas, mientras que si es provocada por la infeccién de la
necrosis o por complicaciones de la necrosis estéril se pro-
duce después de transcurrido este periodo. Por todas estas
razones, la PA constituye un importante problema de sa-
lud, ya que afecta un elevado ntcleo de poblacién y un de-
terminado porcentaje ve amenazada su vida.

Las medidas terapéuticas para combatir esta elevada mor-
talidad son variadas y son permanente motivo de contro-
versia, ya que no hay unos criterios bien establecidos para
este fin.
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Este hecho viene apoyado por la abundante literatura
cientifica dedicada especificamente al estudio del aspecto
terapéutico de esta entidad, constituida por més de 6.000
articulos recogidos en la base PubMed en los dltimos 20
afios, que reportan resultados, conclusiones y recomenda-
ciones frecuentemente discordantes e incluso contradicto-
rias. Un andlisis critico de la bibliografia disponible debe
permitir resolver, al menos parcialmente, la controversia
existente.

La relevancia sanitaria y el debate cientifico son los moti-
vos que justifican la presente Conferencia de Consenso
sobre «Recomendaciones para el tratamiento de la pan-
creatitis aguda».

OBJETIVO

El objetivo de esta conferencia de consenso es presentar
unas recomendaciones de actuacidn terapéutica para los
profesionales médicos que deben atender a pacientes afec-
tados de PA.

METODOLOGIA

La metodologia aplicada es una modificacién de las
Consensus Development Conferences (CDC)*. Los
apartados clave de la conferencia son, por este orden, el
panel de expertos, las preguntas suscitadas y la agenda.
Diversos miembros de la Unidad de Pancreas del Insti-
tut de Malalties Digestives i Metaboliques del Hospital

TABLA 1. Grados de recomendacion utilizados en el estudio

Grado de Nivel de E

recomendacién evidencia uente

A la Revision sistemdtica de ensayos
clinicos, con homogeneidad (que
incluya estudios con resultados
comparables y en la misma
direccién)

1b Ensayo clinico aleatorizado

individual (con intervalos
de confianza estrechos)
lc Eficacia demostrada por la préctica
clinica y no por la
experimentacion
Revision sistemdtica de estudios
de cohortes, con homogeneidad
(que incluya estudios con
resultados comparables y en la
misma direccion)
2b Estudio de cohortes individual
y ensayos clinicos aleatorizados
de baja calidad (< 80% de
seguimiento)

2c Investigacion de resultados de salud,
estudios ecoldgicos
3a Revision sistematica de estudios

de casos y controles, con
homogeneidad (que incluya
estudios con resultados
comparables y en la misma

direccién)

3b Estudios de casos y controles
individuales

4 Serie de casos y estudios de cohortes
y casos y controles de baja calidad

5 Opini6n de expertos sin valoracién

critica explicita

Clinic de Barcelona fueron los responsables de la plani-
ficacion y la conduccién de la logistica de la conferen-
cia de consenso.

Seleccion del panel de expertos

Los miembros del panel de expertos fueron seleccionados
entre facultativos de diversas especialidades con relevancia
en el manejo diagnéstico y terapéutico de la PA (gastroen-
terdlogos, cirujanos, endoscopistas, radi6logos e intensivis-
tas). La seleccion se basé fundamentalmente en criterios de
experiencia clinica e investigadora en el tema objeto de
consenso, de experiencia en metodologia, estadistica y re-
vision sistematica de la literatura médica, ademas de consi-
derar el prestigio nacional de cada uno de los expertos en
el ambito de su especialidad. Finalmente, el panel quedd
constituido por 20 expertos (10 gastroenterdlogos, 4 ciruja-
nos, 4 endoscopistas, un radi6logo y un intensivista). Nin-
guno de los panelistas tenfa interés personal, ya fuera de
promocién o econdémico, que pudiera sesgar su posiciona-
miento ante ninguno de los aspectos tratados. Con el fin de
evitar sesgos de opinion, la identidad de los miembros del
panel se mantuvo oculta hasta las dltimas fases de la confe-
rencia de consenso, de forma que cada uno de los miem-
bros desconocia la identidad de los restantes.

Seleccion de las preguntas

La agenda de la conferencia de consenso giré en torno a
una serie de preguntas clave sobre distintos aspectos tera-
péuticos de la PA. Dichas preguntas fueron seleccionadas
tras incluir la opinién y las sugerencias de los diferentes
miembros del panel de expertos sobre una propuesta inicial
realizada por los coordinadores de la conferencia. Como
concepto para la seleccion de las preguntas, debia haber la
informacién cientifica suficiente, directa o indirecta, para
su contestacion o discusion; el enunciado debia ser directo
y conciso, y debia evitarse la bisqueda de respuestas subje-
tivas. Finalmente, se seleccionaron 31 preguntas que in-
clufan diferentes aspectos de actuacion terapéutica.

Distribucion de las preguntas
a los miembros del panel

Las preguntas a los panelistas se distribuyeron segiin la
experiencia de cada uno de ellos en los distintos aspectos
diagndsticos y terapéuticos de la PA. Se siguié como cri-
terio que cada pregunta fuera contestada por al menos 3
panelistas. Las preguntas consideradas a priori como mads
controvertidas fueron contestadas por hasta 6 panelistas.
La respuesta a cada una de las preguntas debia realizarse
en funcién de la evidencia cientifica disponible, por lo
que debian basarse en la revision sistemadtica de la litera-
tura médica. Finalmente, los panelistas emitian unas reco-
mendaciones segiin una escala empleada homogéneamen-
te por todos ellos (tabla I). De este modo, el grado de
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evidencia cientifica que sustenta las diferentes afirmacio-
nes se basa en la clasificacién propuesta por el Center for
Evidence-Based Medicine de Oxford (www.cebm.net),
utilizada en las Guias de Practica Clinica en Gastroente-
rologia (www.guiasgastro.doyma.es) elaboradas por la
Asociaciéon Espafiola de Gastroenterologia, la Sociedad
Espaiiola de Medicina Familiar y Comunitaria y el Centro
Cochrane Iberoamericano.

Elaboracién del texto de consenso

La integracién de las diferentes respuestas dadas por los
panelistas a las distintas preguntas constituyé el primer
borrador de texto de consenso. Este borrador, que inclufa
la respuesta a las preguntas, fue distribuido en su totali-
dad a cada uno de los panelistas, de forma que cada uno
de ellos tuvo la opcién de participar en la redaccién final
de las respuestas. Cualquier nueva aportacion al texto de-
bia estar basada, en la medida de lo posible, en la eviden-
cia cientifica. La inclusiéon de estas nuevas aportaciones
al borrador dio como resultado el texto de la conferencia
de consenso.

Conferencia de consenso

Los panelistas fueron citados por primera vez a una reu-
nién conjunta el dia anterior a la conferencia de consenso.
Hasta ese momento se habia mantenido en el anonimato
para cada panelista la identidad de los restantes. En esa
reunién se expuso por parte de los coordinadores de la
conferencia el proceso y el procedimiento de la conferen-
cia de consenso. En sesién conjunta, se discutieron cada
una de las preguntas y se elabor6 asi el texto de consenso.
La conferencia de consenso consisti en la presentaciéon
publica de la evidencia cientifica existente en cada uno de
los aspectos clave del tratamiento de la PA. Al dia si-
guiente, el consenso alcanzado por los expertos fue pre-
sentado en la sesion plenaria, para discusion, durante la X
Reunién del Club Espaiiol Biliopancredtico que tuvo lu-
gar en Santander los dias 28 y 29 de septiembre. A esta
reunién asistieron especialistas de todo el territorio nacio-
nal. Los comentarios realizados por los asistentes a esa
sesion fueron tenidos en consideracién para la redaccién
del documento final de consenso.

EVALUACION DEL PACIENTE

Prediccion de gravedad

La identificacién de pacientes con elevado riesgo para
desarrollar una PA grave es crucial ya que de esto se
derivara una estrecha vigilancia y una posible interven-
cién. No hay un método de prediccién de gravedad que
sea perfecto; ninguno de ellos es capaz de detectar la to-
talidad de pacientes que van a desarrollar una complica-
cién y, a su vez, no todos los procesos clasificados ini-
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TABLA II. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

Definido por 2 o mas de los siguientes criterios:
Pulso > 90 pulsaciones/min
Frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO, < 32 mmHg
Temperatura rectal < 36 °C 0 > 38 °C
Recuento de glébulos blancos < 4.000 o > 12.000/v1

cialmente de graves van a comportarse como tales. Se
han descrito una serie de criterios objetivos y de datos
de laboratorio para estratificar a los pacientes segin su
gravedad, de entre los cuales se destacan los mas
utilizados:

Evaluacion clinica

La estimacion del prondstico de una PA puede realizarse
mediante el juicio clinico de un especialista experimenta-
do. Los factores a través de los cuales puede ser calibrada
la gravedad son variables pero cabe destacar los siguien-
tes: edad, enfermedades médicas o quirdrgicas asociadas,
signos vitales, débito urinario, indice de masa corporal
(IMC), signos de irritacién peritoneal, equimosis en los
flancos y la regién periumbilical, estudios radiolégicos y
datos analiticos (saturacion arterial de oxigeno [O,] me-
diante pulsioximetria, recuento de leucocitos y plaquetas,
hematocrito, urea, creatinina y calcio en sangre). El desa-
rrollo de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) (tabla I1)*, caracterizado por taquicardia, taquip-
nea, hipocapnia, hipertermia/hipotermia y leucocitosis o
leucopenia son datos que puede reconocer un clinico ex-
perimentado. Los pacientes que presentaron SRIS al in-
greso y que persistié durante la hospitalizacién tuvieron
mayor frecuencia de fallo organico y una mortalidad del
25%%. La capacidad predictiva del juicio clinico al ingre-
so tiene una sensibilidad del 39%, una especificidad del
93%, un valor predictivo positivo (VPP) del 66% y un va-
lor predictivo negativo (VPN) del 82%. A las 48 h la pre-
cision diagndstica es similar a la de otros sistemas®®.

Criterios de Ranson y de Glasgow

Han sido utilizados durante muchos afios para clasificar
la gravedad de los pacientes. Estos sistemas tienen el in-
conveniente de que requieren 48 h para una valoracién
completa. Diversos estudios demuestran que su sensibili-
dad para predecir un mal prondstico oscila entre el 70 y el
80%74, Un metaandlisis respecto a los criterios de Ran-
son, que inclufa 19 estudios*!, y otro referido a los crite-
rios de Glasgow*? consideran que ambos tiene escaso va-
lor predictivo.

Criterios APACHE 11

El sistema APACHE II (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation II) fue desarrollado inicialmente
para valorar la gravedad de enfermedades susceptibles
de precisar cuidados intensivos, y posteriormente se ha
utilizado y recomendado para calibrar la gravedad en
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la PA. De acuerdo con la clasificacion de Atlanta de
1992, una puntuacién superior a 8 es indicativa de PA
grave'. El sistema APACHE II incluye 12 variables fi-
siolégicas (temperatura, frecuencia cardiaca, frecuen-
cia respiratoria, presion arterial, oximetria, pH arterial,
potasio, sodio, creatinina, hematocrito, recuento de
leucocitos y nivel de conciencia segtin la escala de
Glasgow), edad y estado de salud previo. Se considera
un sistema util para valorar la gravedad en el momento
del ingreso hospitalario (primeras 24 h)*+4. Su cdlculo
diario permite hacer un seguimiento del curso de la
pancreatitis. Sin embargo, su utilidad diagndstica para
predecir la evolucién de la enfermedad ha sido cuestio-
nada, debido a su bajo VPP (54%)3*444. La obesidad
(IMC = 30) es también un factor de riesgo para desa-
rrollar una PA grave. En un metaandlisis de 5 estudios,
con un total de 739 pacientes, se hall6 que la obesidad
era un factor de riesgo para la aparicién de complica-
ciones sistémicas y locales, y también, para la mortali-
dad*®. La incorporacién de la obesidad al sistema APA-
CHE (APACHE-O) ha incrementado por una parte la
capacidad de prediccion de la gravedad*’ aunque por
otra se ha observado que no es superior al sistema
APACHE-II*8,

Diagndstico por la imagen: tomografia
computarizada abdominal

La necrosis pancredtica es un factor prondstico negativo
y como tal estd incluida en los criterios de gravedad de la
clasificacién de Atlanta'. Balthazar et al*-* elaboraron
un sistema de gradacién basado en la realizacién de una
tomografia computarizada (TC), que puede ser completa-
da con la administracién de contraste intravenoso, y que
es capaz de constatar la presencia de pancreatitis con o
sin necrosis y la extension de ésta, lo cual permite calcu-
lar un indice de gravedad>'. La extension de la necrosis
es uno de los factores importantes del indice de grave-
dad; los pacientes con un indice superior a 5 tuvieron 8
veces mds probabilidades de fallecer en el curso de la
PA, 17 veces mas de tener una estancia hospitalaria pro-
longada y 10 veces mds de precisar necrosectomia®® (ta-
bla III). Dado que, con frecuencia, la presencia de necro-
sis no se hace evidente en el estadio precoz de la PA, se
recomienda realizar la TC después de iniciar el trata-
miento. Una TC entre los dias 4 y 10 tras el inicio de la
enfermedad permite el diagnéstico de necrosis en casi el
100% de los pacientes’>>*%, No obstante, otros estudios
han demostrado que la TC con contraste es util para va-
lorar la gravedad de la PA realizada en las primeras 36-
48 h>%, Una indicacién razonable es su realizacién en
pacientes con evidente incremento de gravedad clinica.
En ocasiones la resonancia magnética (RM) puede susti-
tuir a la TC, ya que evita el uso de contrastes yodados y
elimina el problema de las radiaciones que reciben estos
pacientes sometidos a repetidas exploraciones radioldgi-
cas. No obstante, la RM es una técnica menos disponi-
ble, que requiere la colaboracién del paciente y, en el
caso de enfermos graves, monitorizados y con aditamen-

tos ferromagnéticos, es de mas dificil manejo. Por ello,
la TC sigue teniendo un papel fundamental en esta enfer-
medad.

Fallo orgdnico

La presencia de fallo orgdnico no es realmente un sistema
predictivo, pero si un marcador de enfermedad grave.
Viene recogido en la clasificacién de Atlanta como
shock, insuficiencia pulmonar, fallo renal y sangrado gas-
trointestinal!. Estudios posteriores han puesto de relieve
que no tiene tanto valor prondstico la presencia puntual
de fallo orgénico, sino su persistencia o progresion en el
tiempo®®>? y la aparicion de fallo multiorgédnico en contra-
posicién a fallo de un solo 6rgano’. Un subgrupo de pa-
cientes con prondstico especialmente adverso son los que
se presentan al ingreso con fallo orgdnico: PA grave pre-
coz. Se han descrito mortalidades de mds del 40% en es-
tos pacientes’. El fallo orgénico puede ser cuantificado
mediante diversos sistemas, entre los cuales destacan el
modificado de Marshall® y el Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA)°'.

Datos de laboratorio: proteina C reactiva

La proteina C reactiva (PCR) es un reactante de fase agu-
da. Su precisién como factor prondstico en la PA a las 48
h es elevada®. Valores superiores a 150 mg/l alcanzan
una sensibilidad del 80%, con una especificidad del 76%,
un VPP del 76% y un VPN del 86% en el prondstico de
una PA grave®. La determinaciéon de PCR al ingreso no
tiene valor predictivo™®.

Hematocrito

En la PA grave la hemoconcentracién se produce cuan-
do hay pérdidas masivas a un tercer espacio. En un estu-
dio de cohortes prospectivo® se observé que un hemato-
crito al ingreso de mds del 44% e imposibilidad para
disminuirlo a las 24 h eran buenos indicadores de necro-
sis pancredtica y predictores de fallo orgdnico. El VPN
del hematocrito a las 24 h fue muy elevado para la pan-
creatitis necrosante y el fallo orgdnico. En otros estudios
las conclusiones han sido controvertidas. Algunos estu-

TABLA IIL. Criterios de gravedad de Balthazar

Grado
de necrosis

Grado de lesién por

" . Puntuacion
tomografia computarizada

Puntuacion

A. Normal 0 0% 0

B. Agrandamiento difuso 1 <30% 2
del pancreas

C. Anomalias intrinsecas 2
del pancreas asociadas
a cambios del tejido
peripancredtico

D. Presencia de una coleccién 3
mal definida

E. Presencia de 2 o mds 4
colecciones liquidas mal
definidas

30-50% 4

>50% 6
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dios han obtenido buenos resultados, como el de Baillar-
geon et al®?, con un corte del valor de 47%. El trabajo de
Lankisch et al® observé que el hematocrito al ingreso
tiene la misma sensibilidad y VPN que el obtenido por
Ranson o Imrie a las 48 h, pero menor especificidad,
VPP y precisiéon —de forma similar al estudio de Baltha-
zar—, pero no con fallo orgdnico o mortalidad. Dado su
alto VPN, es posible que no sea aconsejable hacer una
TC si hay hemoconcentracién, a menos que el paciente
no mejore. Remes-Troche et al* siguen detectando un
aceptable VPN pero con muchos falsos positivos (enfer-
medad leve con hematocrito aumentado). En resumen,
la ausencia de hemoconcentracién al ingreso hace im-
probable la presencia de necrosis.

Se aconseja realizar la primera estimacién de gravedad
en el momento del ingreso: APACHE II, hematocrito y
presencia de SIRS y fallo orgédnico. Posteriormente, se
evalda la respuesta del hematocrito a la fluidoterapia a
las 12 y 24 h%. El APACHE II puede realizarse diaria-
mente los primeros dias de evolucién hasta la estabiliza-
cién del paciente, y ante cambios en la situacién clinica.
Las escalas de Ranson y Glasgow han sido disefiadas
para evaluar Unicamente las primeras 48 h de evolucion.
La PCR ha mostrado su utilidad entre las 48 y las 96 h
de evolucién. La realizaciéon de TC abdominal con con-
traste con valor prondstico debe ser demorada en lo po-
sible hasta 72 h de evolucién para una adecuada diferen-
cioén de la necrosis pancredtica. En los pacientes con un
indice de gravedad entre 3 y 10 de la clasificacién de
Balthazar se recomienda la practica de una nueva TC si
el paciente muestra un empeoramiento clinico o cuando
se observa un retroceso en el curso de una evolucion fa-
vorable®°,

Recomendacion

La combinacion de dos o mds de los factores pro-
naostico actualmente disponibles es iitil para predecir
la gravedad. En las primeras 24 h: impresion clini-
ca, APACHE Il o APACHE-O > 8. A las 48 h: crite-
rios de Ranson y Glasgow = 3, PCR > 150 mg/l y
hematocrito y su modificacion con fluidoterapia. Al
cuarto dia: TC dindmica con contraste, ademds de
la cuantificacion del fallo orgdnico en cualquier mo-
mento (SOFA o Marshall > 2) (grado de recomenda-
cion: B; nivel de evidencia: 2a). La persistencia de
fallo orgdnico durante mds de 48 h tiene un alto va-
lor prondstico (grado de recomendacion: A; nivel de
evidencia: 1b).

MEDIDAS TERAPEUTICAS

Cuidados de soporte

La temprana instauracién de medidas de soporte es de
suma importancia en el tratamiento de la PA:
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Control de los signos vitales

Todo paciente con PA, incluso los aparentemente leves
en el momento del ingreso, deben ser sometidos a un se-
guimiento de la frecuencia cardiaca, presion arterial, fre-
cuencia respiratoria y diuresis cada 4 h durante las prime-
ras 24 h, y determinacién del hematocrito cada 8-12 h¢’.
Es posible que la medicién de la presién venosa central
(PVQ), incluso la utilizacién de Swan-Ganz como valor
de precarga cardiaca, sea titil en pacientes con una enfer-
medad crénica, especialmente si hay disfuncién cardfaca
y/o nefropatia crénica.

Control de la saturacion arterial de oxigeno

La hipoxia es una situacién frecuente en la PA. General-
mente es de origen multifactorial, ya sea por un aumento
de la permeabilidad vascular secundaria a mediadores in-
flamatorios con trasudacién de capilares pulmonares, un
aporte incontrolado de volumen en pacientes con una en-
fermedad cardiaca crénica y un descenso en edema pul-
monar, derrame pleural, y la utilizacién de fairmacos anal-
gésicos narcdticos. En estudios experimentales se ha
observado que la hipoxemia tiene un efecto semejante a
la hipovolemia en el tejido pancredtico e intestinal y, por
tanto, serfa de vital importancia evitarla.

Dos estudios prospectivos han relacionado los valores de
PaO, < 60 mmHg en el momento del ingreso con la apari-
cion de complicaciones respiratorias, como atelectasias,
infiltrados pulmonares, derrame pleural, y distrés respira-
torio®%,

Por ello los pacientes con PA moderada o grave deben
ser controlados mediante pulsioximetria durante las pri-
meras 48-72 h. Una hipoxia persistente y progresiva pre-
cisa el ingreso en una unidad de cuidados intensivos
(UCI) con la posibilidad de requerir ventilacién mecani-
ca. Si la saturacion de O, es = 95% u otras manifestacio-
nes clinicas sugieran hipoxemia, debe realizarse una ga-
sometria arterial®’"’.

Control de la hidratacion

Una correcta reposicién de liquidos es de suma importan-
cia para prevenir las complicaciones sistémicas. La hipo-
volemia, causada por pérdidas en un tercer espacio, el
vémito, la diaforesis, la fiebre y el aumento de la permea-
bilidad vascular debida a los mediadores de la inflama-
cién, debe reponerse de forma adecuada y suficiente. La
hipovolemia también comporta sufrimiento de un érgano
de importancia trascendental en el origen de la sepsis
pancredtica, como el intestino. El sufrimiento de este 6r-
gano lleva a fendmenos de alteracion de su permeabilidad
como barrera, a la translocacién de bacterias y endotoxi-
nas, todo ello con la capacidad de estimular la liberacién
de mediadores que pueden condicionar alteraciones del
6xido nitrico y provocar dafio orgdnico, especialmente
pulmonares.

Una forma indirecta de medir la hipovolemia secundaria
a este secuestro liquido es el valor del hematocrito. En un
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estudio, los pacientes que presentaron hemoconcentracién
al ingreso y que su hematocrito aumentaba, debido a una
inadecuada reposicion de liquidos, después de las prime-
ras 24 h desarrollaron una necrosis pancreética’. No obs-
tante, en los ultimos afos, 2 estudios retrospectivos no
han confirmado este valor prondstico del hematocrito®%,
El primero encontraba una relacién del hematocrito con
la presencia de necrosis y con la gravedad pero no con el
desarrollo de fallo orgdnico y con la mortalidad®. Sin em-
bargo, el otro no relacionaba el hematocrito al ingreso ni
su ausencia a la respuesta a la fluidoterapia a las 24 h con
ninguno de estos pardmetros®. Ha de hacerse un segui-
miento de la reposicién de liquidos a través de los signos
vitales, el débito urinario horario, el control del hemato-
crito, la funcién renal y los electrélitos en sangre y orina.
La colocacién de una via central para la medida de la
PVC es necesaria en los casos graves, especialmente en
pacientes que desarrollan fallo cardiaco o sindrome de
distrés respiratorio, para determinar la cantidad y la velo-
cidad de la infusién72,

Tratamiento analgésico

El dolor es el sintoma mads frecuente de la PA y el prin-
cipal, al menos para el paciente, ya que es la razén por
la que consulta en un centro hospitalario. Por ello, su
control es uno de los principios bdsicos del tratamiento.
No hay evidencias que indiquen la superioridad de un
tipo de analgesia frente a otras. La administracién de pi-
razolonas (metamizol) y/o la de opioides (meperidina,
morfina, tramadol, etc.) por via parenteral son las que se
utilizan con mayor frecuencia. La analgesia controlada
por el paciente mediante bomba es una buena opcién
cuando el dolor es particularmente intenso®%+7°73, No
hay evidencias de que la morfina esté contraindicada, y
algunos autores la prefieren a la meperidina. Estudios
manométricos del esfinter de Oddi han mostrado que
s6lo dosis elevadas de morfina producen un incremento
real de su presién basal’™. Ademds, ningin estudio ha
demostrado que esta supuesta accién en el esfinter de
Oddi tenga influencia en la evolucién de la PA. En caso
de utilizar analgésicos mayores, se debe ser mds exigen-
te en el control de la saturacién arterial de O,. Un estu-
dio con un tamafio muestral pequefio comparé la accién
de parches transdérmicos de fentanilo con parches de
placebo, ambos asociados a meperidina, y los autores
observaron un mejor control del dolor en el grupo de
fentanilo”. También se ha ensayado la administracién
epidural de anestésicos locales y opioides. Tedricamen-
te, esta modalidad podrfa ser muy util en pacientes gra-
ves, ya que permitiria reducir las dosis sistémicas vy,
como consecuencia de ello, los efectos adversos de los
opioides, y aumentar sus efectos beneficiosos, como la
mejoria en el intercambio gaseoso y la motilidad intesti-
nal. Algunos estudios experimentales han mostrado que
la administracién epidural de bupivacaina tiene un efec-
to beneficioso en la microcirculacién pancredtica, previ-
niendo la necrosis y el desarrollo de complicaciones sis-
témicas’®.

Recomendacién

Los cuidados de soporte, con especial énfasis en las
medidas de prevencion de la hipoxemia y el adecua-
do aporte de fluidos para mantener la oxigenacion
de los tejidos, es un factor fundamental en el cuida-
do de los pacientes con PA. El control mediante pul-
sioximetria debe mantenerse durante 48-72 h. Si la
saturacion de O, es = 95%, deberd practicarse una
gasometria arterial (grado de recomendacion: C; ni-
vel de evidencia: 4). La administracion de analgési-
cos para el tratamiento del dolor ha demostrado su
utilidad. Sin embargo, no hay datos suficientes para
recomendar un determinado tipo de analgésico en
esta enfermedad (grado de recomendacion: B; nivel
de evidencia: 2b). La administracion de analgesia
por via epidural puede ser aconsejable en pacientes
con PA grave (grado de recomendacion: C; nivel de
evidencia: 4).

Necesidad de traslado a la UCI

La mortalidad en la PA grave es, en la mayoria de los ca-
sos, consecuencia del fallo multiorgdnico. Durante las pri-
meras 2 semanas desde el inicio de los sintomas, el riesgo
de desarrollar fallo multiorgénico se debe generalmente a
una respuesta inflamatoria sistémica. Su persistencia du-
rante mas de 48 h durante la primera semana conlleva una
mortalidad del 50%77. Esta respuesta sistémica inicial
puede desarrollarse en ausencia de necrosis pancredtica y
ocurre habitualmente en ausencia de infeccién pancreati-
ca®>”. El ingreso en la UCI de estos pacientes es esencial
para establecer un estricto control clinico y hemodindmico
y facilitar medidas de soporte vital. Pasados 14 dias desde
el inicio de la pancreatitis (por lo general, entre las sema-
nas 3 y 4), el fallo multiorgdnico se asocia casi siempre a
una infeccién de la necrosis pancredtica’. Tras la tercera
semana, el 40-70% de los pacientes con pancreatitis necro-
sante desarrolla una infeccién del tejido necrético®, lo cual
se asocia a una mortalidad por sepsis del 10-50%3"-%2,
Todos los pacientes con un episodio grave deben ser con-
trolados en una UCI®, La gravedad de la PA se define
por la presencia de fallo organico persistente.

Se debe considerar el ingreso en la UCI en las siguientes
circunstancias:

Fallo orgdnico persistente de inicio temprano

Uno de los factores que condicionan un peor prondstico
es el desarrollo de fallo orgdnico persistente (> 48 h) du-
rante la primera semana desde el inicio de los sintomas.
Sin embargo, en los pacientes en que se soluciona en me-
nos de 48 h, la mortalidad es nula”. El fallo orgdnico in-
cluye el shock (presion arterial sistélica < 90 mmHg), la
insuficiencia respiratoria (PaO, < 60 mmHg) y la insufi-
ciencia renal (creatinina sérica > 2 mg/dl).
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Pacientes con evidencias clinicas
que predicen el desarrollo de fallo orgdnico temprano

Esta indicado el ingreso en la UCI de los pacientes que
aunque no hayan desarrollado un fallo orgdnico presenten
inicialmente riesgo de desarrollarlo dada la gravedad de
la pancreatitis durante la primera semana de ingreso. La
identificacion de estos pacientes se basa en los siguientes
factores: a) impresién clinica; b) sistemas de puntuacion
que evaldan la inflamacién o el fallo multiorganico; c)
datos bioquimicos indicadores de respuesta inflamatoria
sistémica; d) radiografia de térax, y e) obesidad.

1. La impresién clinica de gravedad incluye determinados
datos: sed, oliguria, taquicardia, taquipnea, hipoxemia,
agitacion, confusion, peritonismo, aumento del hemato-
crito y falta de mejoria durante las primeras 48 h. Aunque
la especificidad de estos datos es muy elevada a la hora
de identificar episodios de PA grave, su sensibilidad du-
rante las primeras 48 h es baja, en torno al 40-50%%%4,
Por tanto, son necesarias medidas mds objetivas para de-
finir la gravedad de la enfermedad.

2. Sistemas de puntuacién para graduar la gravedad de la
PA. Los criterios de APACHE II, Ranson y Glasgow son
los mas utilizados durante los primeros dias de evolucién
de la enfermedad. Una puntuacién del sistema APACHE
I = 8 es indicativa de pancreatitis grave'%. Los criterios
de Ranson identifican 11 signos que pronostican la grave-
dad de la pancreatitis al cabo de 48 h. Una puntuacién =
3 indica que la pancreatitis puede ser grave, y en estos pa-
cientes la mortalidad es del 10%. Los criterios de Glas-
gow son similares a los de Ranson. Tras 48 h desde el ini-
cio de la pancreatitis, una puntuacién de Glasgow = 3 es
indicativa de gravedad.

3. Datos bioquimicos. La PCR es uno de los marcadores
bioquimicos con mejor valor predictivo. Un valor = 150
mg/l tras 48 h desde el inicio de los sintomas ofrece un
valor predictivo de gravedad similar al ofrecido por los
criterios de Ranson o Glasgow®¢.

4. Radiografia de térax. La presencia de derrame pleural
durante las primeras 48 h del ingreso hospitalario indica
un peor prondstico®”.

5. La obesidad (IMC = 30) aumenta el riesgo de grave-
dad 2-3 veces®.

Desarrollo de complicaciones locales

Después de 2 semanas del inicio de los sintomas, la gra-
vedad de la PA suele asociarse a complicaciones locales
(infeccion de la necrosis, absceso y hemorragia). En estos
casos debe considerarse la actuacion quirtdrgica y el con-
trol del paciente en una UCI, dado su riesgo vital.

Recomendacion

Todos los pacientes con PA grave o signos que lo su-
gieran deben ser controlados en una UCI (grado de
recomendacion: B; nivel de evidencia: 2a).

372  Gastroenterol Hepatol. 2008;31(6):366-87

Soporte nutricional

El tratamiento de la PA se basa en las medidas de soporte
habituales, con algunas modificaciones en funcién de la
gravedad del paciente, como el apoyo nutricional. En los
pacientes con pancreatitis leve, el dolor abdominal suele
ceder rapidamente, y toleran la ingesta por via oral en un
plazo de 3-7 dias®, con una minima repercusion en el es-
tado nutricional. Ademds, en un estudio publicado por
Sax et al™, en el que la mayoria de los pacientes incluidos
presentd una pancreatitis leve, el uso de la nutricién pa-
renteral (NP) iniciada dentro de las primeras 24 h desde
el ingreso hospitalario no aport6 ningtin beneficio frente
al tratamiento de soporte habitual, y en el grupo de NP
fueron mds frecuentes la hiperglucemia y la sepsis origi-
nada desde el catéter de alimentacién. Por todo ello, en
las pancreatitis leves se suele recomendar, cuando el pa-
ciente estd practicamente asintomadtico, una dieta baja en
grasas (< 30% del total de calorias de la ingesta) y poste-
riormente incrementar la nutricién de forma progresiva,
sin preparados especiales, aunque este dltimo aspecto no
ha sido especificamente estudiado.

La PA grave se caracteriza en muchos casos por un esta-
do hipercatabdlico que puede provocar un importante de-
terioro del estado nutricional®’. Como ocurre en otras en-
fermedades, ello puede empeorar la evolucién de la
enfermedad, por lo que parece justificado asociar el so-
porte nutricional al resto del tratamiento basico en estos
pacientes. As{, Xian-Li et al®* comprobaron que la NP ini-
ciada en pacientes con pancreatitis grave entre las 24 y
las 48 h desde el ingreso hospitalario se asocié a una me-
jor evolucién clinica (menor morbimortalidad y estancia
hospitalaria) frente al tratamiento estdndar. Por el contra-
rio, Powell et al®*, en un estudio prospectivo, controlado y
aleatorizado (EPCA), con 27 pacientes incluidos, no ad-
virtieron ningtin efecto beneficioso de la nutricién enteral
(NE) respecto al tratamiento estandar en la evolucién de
los pacientes con pancreatitis de prondstico grave, aunque
este estudio es de baja calidad metodoldgica. Sin embar-
go, aunque la evidencia cientifica es escasa, se aconseja
asociar tratamiento nutricional al tratamiento bdsico de
los pacientes con pancreatitis grave.

Clasicamente, se consideraba que la NE empeoraria el
proceso de autodigestion pancredtica al estimular la se-
crecién pancredtica exocrina®. Por el contrario, se ha
comprobado que la NE yeyunal no estimula la secrecién
exocrina®. A pesar de ello, en las tltimas décadas se ha
considerado que la NP serfa ideal para evitar este estimu-
lo en los pacientes con pancreatitis grave y, a su vez, el
deterioro del estado nutricional y la progresién a una
desnutricién proteica significativa. Pero, como se ha co-
mentado en el apartado anterior, es escasa la evidencia
cientifica que apoya su efecto beneficioso. Ademds, la
NP genera complicaciones debidas a la sobrealimenta-
cién o a sepsis originadas desde el catéter de alimenta-
cién®. El control de la hiperglucemia mediante insulina,
que puede acontecer tanto en la NP como en la NE, per-
mite disminuir la mortalidad en los pacientes en estado
critico”’.
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Se ha podido comprobar en pacientes en estado critico por
otros procesos (traumatismos, quemaduras, insuficiencia
respiratoria, etc.) que la NE se asocia a una mejor evolu-
cién clinica, con menos complicaciones sépticas que con
la NP%%_ Algunos datos recientes sugieren que la NE es
posible en el contexto de la PA. En 3 metaandlisis y un es-
tudio posterior, con un total de 8 EPCA que incluyen a
341 pacientes con PA, se evaliia la NP frente a la NE!00-103,
El metaandlisis de AI-Omran et al'® sélo incluye 2 EPCA
con un total de 70 pacientes, e indica una tendencia a la
reduccidén de efectos adversos con el uso de la NE, pero
sin datos suficientes para extraer conclusiones. En el me-
taanalisis de Marik y Zaloga'®!, que analiza 6 EPCA con
un total de 263 pacientes, la NE se asocié a una menor in-
cidencia de infecciones (riesgo relativo [RR] = 0,45; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 0,26-0,78; p = 0,004),
menor nimero de intervenciones quirurgicas (RR = 0,48;
IC del 95%, 0,22-1,0; p = 0,05) y una menor estancia
hospitalaria (diferencia media de -3 dias; IC del 95%, —4
a -2; p < 0,001), sin diferencias significativas respecto a
mortalidad y complicaciones no infecciosas entre los pa-
cientes tratados con NE y NP. En el metaanalisis de Mc-
Clave et al'®? (7 EPCA con 291 pacientes), los resultados
son similares: la NE se asocia a una reduccién en las
complicaciones infecciosas (RR = 0,46; IC del 95%,
0,29-0,74; p = 0,001) y a una menor estancia hospitalaria
(diferencia media de —4 dias; IC del 95%, -6 a -2; p <
0,0001), junto con una tendencia no estadisticamente sig-
nificativa a una menor incidencia de fallo organico y una
menor necesidad de intervenciones quirdrgicas, sin dife-
rencias entre ambos tratamientos en cuanto a mortalidad.
En estos estudios se aprecia que la NE se asocia a un me-
jor control de los factores asociados a la respuesta al es-
trés, como son un mejor control de la hiperglucemia!%1%,
unos valores de PCR mas bajos!%!” y una mayor capaci-
dad antioxidante'®. Ademds, algunos estudios'™!%® pero
no otros!1%_ demuestran que la NE acorta el tiempo has-
ta el reinicio de la dieta oral comparado con la NP. Por
tanto, estos estudios apoyan que, comparada con la NP,
la NE disminuye el tiempo de recuperacion, acorta el
tiempo de tratamiento y atenda la gravedad de la enfer-
medad. Todo ello conlleva también una reduccién de los
costes!%,

A pesar de los resultados anteriores, en el reciente EPCA
de Eckerwall et al'®, en el que se compara la NE y la NP
iniciadas dentro de las primeras 24 h desde el ingreso
hospitalario en un total de 50 pacientes con prondstico de
pancreatitis grave, no se encontraron ventajas con el uso
de la NE. Ello podria atribuirse a que sélo un 10% de los
pacientes incluidos tuvieron finalmente una pancreatitis
realmente grave. Un estudio recientemente publicado por
Casas et al''® no muestra diferencias significativas entre
la NE y la NP en cuanto a morbimortalidad y estancia
hospitalaria en 22 pancreatitis graves que iniciaron la nu-
tricién dentro de las primeras 72 h.

Sun et al''' comprobaron en un estudio realizado en 100
pacientes con pancreatitis grave, que la NE asociada a la
NP de forma individualizada, segtn el estado nutricional
de los pacientes, comparada con la NP aislada, se asocia-

ba a un menor indice de infecciones, estancia hospitala-
ria, dias hasta el reinicio de la dieta oral y coste, aunque
se requieren mds estudios que apoyen esta estrategia.

El deterioro de la integridad de la mucosa intestinal en el
curso de la PA provoca un aumento de la permeabilidad
intestinal, con evidencias que apoyan este hecho como el
origen de la sepsis en esta enfermedad!!>. La NE ayuda a
mantener intacta la mucosa intestinal y limita la absor-
cién de endotoxinas y citocinas desde el intestino, redu-
ciendo la traslocacién bacteriana y el riesgo de infeccion
de la necrosis pancredtica!’*!15, Todo ello se asocia tam-
bién a un menor catabolismo proteico!%.

La aspiracién géstrica, a través de una sonda nasogastri-
ca, no es necesaria en los pacientes con PA, salvo en el
caso de ileo y/o vomitos''®, Por tanto, la NE es la via de
eleccioén para la nutricién de estos pacientes con pancrea-
titis grave (o con prondstico grave). En la pancreatitis
leve, el apoyo nutricional especifico no es necesario,
pues mas del 80% de los pacientes puede comer con nor-
malidad en la primera semana de evolucién de la en-
fermedad®.

La alimentacién temprana en pacientes graves por distin-
tas enfermedades (iniciada dentro de las primeras 36 h
desde el ingreso hospitalario) se asocia a una reduccién
de las infecciones, de la estancia hospitalaria y de la mor-
talidad frente a un inicio mds tardio'!'"!8,

Se han publicado 6 EPCA en pacientes con PA que fue-
ron aleatorizados dentro de las 48 h del ingreso hospitala-
rio!0+106.108.109.119 °5 de ellos con un impacto clinico eviden-
te, y mostraron que la NE se asocié a una menor
morbilidad por infecciones!™!%!19 menor estancia hospi-
talaria'®, menor incidencia de complicaciones'®, menor
duracion de la enfermedad y del tratamiento nutricio-
nal'®1% vy una resolucién mas répida del SRIS al compa-
rarlo con la NP'%. No se pudo comprobar el impacto be-
neficioso de la NE temprana en la evolucién clinica en
s6lo 2 estudios!®1%, atribuible a que la mayoria de los
pacientes presentd una pancreatitis leve. Por el contrario,
en un EPCA en que los pacientes fueron aleatorizados
después de 4 dias de hospitalizacién, no se observé nin-
guna ventaja de la NE frente a la NP a pesar de tratarse de
pacientes claramente criticos'?”.

El retraso en el inicio de la NE en la pancreatitis grave es
un factor que puede prolongar el {leo intestinal y retrasar
el inicio de la tolerancia a la alimentacién oral. En 2 estu-
dios prospectivos se observé que el inicio de la NE dentro
de las primeras 48 h tras el ingreso hospitalario permitié
mantener la funcién digestiva con una buena tolerancia,
asi como una baja incidencia de ileo y de retencién gas-
trica120,12l'

La tolerancia a la NE es muy variable, y va a depender de
la velocidad de infusion, el contenido de la féormula nutri-
cional, la fase de la respuesta inflamatoria y el modo de
infusién'?'. En la mayoria de los EPCA publicados, la in-
fusion de la NE se realizé por sonda nasoyeyunal. En
ellos se observé de forma aislada que en algunos pacien-
tes la alimentacion yeyunal era mejor tolerada que la gés-
trica, hecho que obligaba a reposicionar el tubo de ali-
mentacion si éste retrocedia desde el yeyuno al estémago
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(3 pacientes en el estudio de McClave et al'%). Pero re-
cientemente se han publicado 2 estudios que incluyen a
100 pacientes'®!?! en los que se ha comprobado una to-
lerancia similar de la NE, tanto géstrica como yeyunal,
sin diferencias en cuanto a la puntuacién APACHE-II,
valores de PCR, escala de dolor, necesidades de analgesia
o mortalidad.

Respecto a la NE por via oral (sin sonda nasogdastrica),
Pandey et al'®? incluyeron en un estudio a 28 pacientes
que requirieron ayuno al menos durante 48 h y que, al de-
saparecer el dolor abdominal y el {leo intestinal, se alea-
torizaron para recibir nutricién por via oral o NE yeyunal.
Hubo una mayor tendencia, no estadisticamente significa-
tiva, en el grupo de dieta oral, a la recidiva del dolor ab-
dominal (asociado a un aumento sustancial de la amilase-
mia) y a una mayor estancia hospitalaria. Los autores
concluyen que la NE yeyunal es un buen método para
evitar la recidiva del dolor en los pacientes que han pre-
sentado un dolor abdominal prolongado o con elevada
puntuacién de Balthazar en la TC. Por otra parte, Pupelis
et al'? observaron que, en ausencia de ileo o de dolor ab-
dominal significativo, la alimentacién temprana por via
oral era bien tolerada y no se asociaba a un empeoramien-
to en la evolucién de la enfermedad.

Son escasos los estudios disefiados para evaluar la in-
fluencia de distintas férmulas nutricionales en la evolu-
cion de la pancreatitis, aunque el aporte de suplementos
puede ser beneficioso. Entre éstos figuran los siguientes:
inmunoestimulantes (arginina, glutamina, acidos grasos
-3, vitaminas C y E, betacarotenos), micronutrientes
(cinc, selenio y cromo) y preparados probidticos (Lacto-
bacillus plantarum inactivados). Hallay et al''> compro-
baron, en un pequefio estudio, que las férmulas enterales
ricas en glutamina, comparadas con férmulas habituales,
se asociaban a la normalizacién de los valores de IgG e
IgM y a una recuperaciéon mds rapida de la pancreatitis.
Olah et al'?*, en un EPCA doble ciego con un total de 45
pacientes, comprobaron que la administracién enteral en
pacientes con pancreatitis grave de bacterias probidticas
vivas del tipo L. plantarum suponia un menor riesgo de
complicaciones sépticas que si éstas se administraban
inactivadas por el calor (p < 0,023), junto con una tenden-
cia (no estadisticamente significativa) a una menor estan-
cia hospitalaria. Lasztity et al'?*, en un estudio realizado
en 20 pacientes, observaron que el empleo por via enteral
de 4cidos grasos poliinsaturados se asociaban a un menor
tiempo de NE y una menor estancia hospitalaria (p <
0,05).

McClave et al'®2, en un metaandlisis que incluye 3 EPCA
con un total de 82 pacientes, indicaron que la NP con glu-
tamina frente a la NP estdndar se asociaba a una tenden-
cia en la reduccién de las complicaciones (RR = 0,68; IC
del 95%, 0,42-1,09; p = 0,11), con una menor estancia
hospitalaria y una menor duracién de las necesidades de
soporte nutricional®>!?%127, Otro estudio, realizado en 96
pacientes, que asocia NE al grupo de tratamiento con glu-
tamina parenteral cuando cede el ileo intestinal, demues-
tra una reduccién importante en los pardmetros inflamato-
rios (factor de necrosis tumoral [TNF], interleucina (IL)
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6, PCR) con respecto al grupo con NP estandar. No se
analizan parametros clinicos en este estudio!?®. Mas re-
cientemente, Sahin et al'® han observado, en un estudio
con 40 pacientes, que la NP enriquecida con glutamina
puede disminuir las complicaciones en los pacientes con
pancreatitis respecto al uso de NP estandar.

Respecto al tratamiento nutricional en pacientes con PA
sometidos a intervenciones quirdrgicas, Hernandez-Aranda
et al'*® realizaron un EPCA en 22 pacientes intervenidos
por haber desarrollado complicaciones de la enfermedad,
y pudieron comprobar que la NE a través de yeyunosto-
mia iniciada inmediatamente después de la cirugia era
bien tolerada y presentaba una menor incidencia de sepsis
y de mortalidad, aunque sin diferencias estadisticamente
significativas con respecto a la NP. Pupelis et al'*""'3 pu-
blicaron posteriormente otros 2 estudios, en los que se
comparé la NE frente al tratamiento estandar sin soporte
nutricional en un total de 71 pacientes, en los que se ob-
servé una tendencia a la reduccién en la mortalidad en el
grupo de NE (RR = 0,26; IC del 95%, 0,06-1,09;
p = 0,06)'%2. Valorado de forma retrospectiva, los mismos
autores sefialan que los pacientes con NE presentan me-
nos complicaciones posquirtirgicas y una menor mortali-
dad que los pacientes con el tratamiento estandar'?>.

Los estudios analizados son, en general, de una calidad
metodolégica baja, por lo que el efecto conseguido ha po-
dido sobrestimarse. De ahi que los metaandlisis no hayan
conseguido demostrar grandes diferencias entre los dis-
tintos tipos de intervencién terapéutica. El nimero de pa-
cientes incluidos ha sido bajo, por lo que los IC no han
sido estrechos. Por ultimo, los criterios de inclusién y ex-
clusién, asi como las definiciones de PA grave, han sido
muy variables. A pesar de ello, la experiencia con otro
tipo de enfermedades graves, junto con los datos analiza-
dos, apoya el efecto beneficioso de la NE respecto a la
NP en estos pacientes.

Recomendacion

En las PA leves la NP no es necesaria, e incluso
puede aumentar la morbilidad (grado de recomen-
dacion: A; nivel de evidencia: 1b).

En las pancreatitis graves la NE se asocia a una me-
nor incidencia de infecciones, de intervenciones qui-
rirgicas y una menor estancia hospitalaria, sin dife-
rencias en cuanto a la mortalidad, comparada con
la NP. Ademds, la NE se asocia a una recuperacion
mds rdpida de la enfermedad, permitiendo la tole-
rancia oral en un menor plazo de tiempo y con un
menor coste global. Por ello, la NE es la via de so-
porte nutricional de eleccion en los pacientes con
pancreatitis grave (grado de recomendacion: A; ni-
vel de evidencia: 1a).

La NE debe iniciarse dentro de las 48 h desde el in-
greso hospitalario (grado de recomendacion: B; ni-
vel de evidencia: 2b). La NP aislada debe reservarse
para casos de intolerancia a la NE. Si se utiliza
la NP, dado el riesgo de hiperglucemia e infecciones
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asociadas, se recomienda su inicio al quinto dia de
ingreso (grado de recomendacion: B; nivel de evi-
dencia: 2b).

El nivel de perfusion de la NE no modifica la tole-
rancia (grado de recomendacion: B; nivel de eviden-
cia: 2b).

Profilaxis antibidtica en la pancreatitis necrosante

La infeccién de la necrosis pancredtica es la complicacion
local mas grave en el curso de la PA, y es la causa del
40% de la mortalidad. Por este motivo se ha preconizado
el uso profildctico de antibidticos para evitar esta temida
complicacién.

En estos tultimos afios se han publicado 8 estudios para
evaluar el efecto beneficioso de la profilaxis antibidti-
cal>1619.3+138 1 og resultados de estos estudios han sido
discordantes, ya que mientras unos mostraban su utilidad,
otros no confirmaban estos hallazgos. Sélo un trabajo fue
realizado a doble ciego'®, mientras que los antibidticos
utilizados en los diferentes estudios fueron diversos, asi
como el periodo de administracién y los criterios de se-
leccién de los pacientes.

Tres de los estudios'®'*!*® mostraron un descenso en la
infeccion de la necrosis, pero 2, no'*>!%, Sélo el estudio
de Sainio et al'*> demostré una disminucién de la tasa de
mortalidad.

Uno de los dltimos estudios publicados!® comparé cipro-
floxacino/metronidazol frente a placebo, y es el tnico tra-
bajo doble ciego controlado con placebo. Pero sus resul-
tados no aconsejan el uso de antibidticos profilacticos
porque no se observaron diferencias en cuanto a la menor
infeccién de la necrosis, apariciéon de complicaciones sis-
témicas o tasa de mortalidad.

Se han publicado 3 metaandlisis al respecto!*-'#! pero
mientras el primero observa una reduccién de la infeccién
de la necrosis pancredtica, los 2 dltimos demuestran una
disminucién de la tasa de mortalidad. Sin embargo, todos
ellos presentan poca uniformidad de los trabajos revisa-
dos, en cuanto al tipo de antibidtico utilizado, tiempo de
administracién y disparidad de objetivos, lo que hace que
apunte la necesidad de realizar estudios controlados, alea-
torizados y doble ciego.

El uso prolongado de antibidticos en la necrosis pancreé-
tica se ha correlacionado con la aparicién de sobreinfec-
cién por hongos'>!*>!43aunque no hay acuerdo sobre si
este efecto es responsable o no de un aumento de la mor-
talidad, ya que hay articulos a favor'* y otros en con-
tra!>!*3, Tampoco se puede afirmar, en estos casos, la uti-
lidad de la profilaxis con antifiingicos.

Se ha propuesto también el posible beneficio de la des-
contaminacién selectiva intestinal en la pancreatitis gra-
ve, bajo la hipétesis de que asi se evitaria la translocacién
bacteriana, que es la causante de la infeccioén de la necro-
sis pancredtica. Un tnico estudio controlado y aleatoriza-
do?® ha examinado este efecto, y combina la descontami-
nacién con el uso de antibidticos intravenosos. En él no

se encuentran diferencias significativas en cuanto a la re-
duccién de la tasa de mortalidad. Dado que la desconta-
minacidn se realizaba al mismo tiempo que la administra-
cion parenteral de antibidticos, es dificil saber a quién
tendria que atribuirse una mejor evolucion en el caso de
haberse producido ésta.

Debe considerarse que durante los dias iniciales de una
pancreatitis y/o durante su evolucién puede aparecer fie-
bre, leucocitosis y/o fallo organico que hacen aconsejable
el empleo de antibidticos, mientras que, mediante cultivos
de sangre y orina, asi como cultivo de la necrosis a través
de puncién aspirativa guiada por TC, se investiga el ori-
gen de la infeccion. Los antibidticos recomendados en es-
tas situaciones serian imepenem o meropenem. En caso
de no identificarse la fuente de la infeccién seria reco-
mendable interrumpir la administracién de antibiéticos.

Recomendacion

La recomendacion de utilizar profilaxis antibiotica
para prevenir la infeccion de la necrosis pancredtica
no puede establecerse de forma categorica (grado
de recomendacion: B; nivel de evidencia: 2a)

Tratamiento de la necrosis estéril

Clasicamente se preconizaba la extirpacion del tejido
necrotico pancredtico estéril con la finalidad de evitar el
fallo multiorgdnico o mejorar la evolucién de los pa-
cientes en los que ya habfa aparecido. Actualmente, pa-
rece que hay un amplio consenso para prolongar, duran-
te las primeras 3 semanas, el tratamiento médico de la
PA con necrosis estéril. Esta actitud se fundamenta en
diversos estudios retrospectivos que sugieren que el re-
traso de la necrosectomia quirdrgica comporta una me-
nor mortalidad y morbilidad®?!1%-149 Al comparar los
resultados de los estudios prospectivos, no aleatoriza-
dos, se observa que el tratamiento quirdrgico de la ne-
crosis estéril parece conllevar una mayor mortalidad™°
que el tratamiento conservador'>"'33, Un estudio pros-
pectivo aleatorizado observé una tendencia a una menor
mortalidad entre los pacientes cuya intervencion era re-
trasada mds alld de las 96 h. El problema de este trabajo
es que el tamafio de la muestra estudiada era pequefio!.
No hay estudios aleatorizados amplios que hayan
demostrado el beneficio de la cirugia en la necrosis esté-
ril’®%. Ni tampoco hay estudios comparativos, prospecti-
vos y controlados que analicen cudl es el mejor momen-
to para actuar sobre la necrosis pancredtica estéril, ya
sea mediante cirugia u otras técnicas menos invasivas.
No obstante, hay un acuerdo para retrasar unas 3 sema-
nas la actitud intervencionista siempre que sea viable,
con la finalidad de dar margen a una posible resolucién
espontdnea de la necrosis, o a que ésta se organice y en-
capsule, lo que favorecera una mejor manipulacién. Por
otro lado, durante este periodo, el paciente con fallo or-
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ganico es probable que pueda resolverlo de forma que
no precise tratamientos adicionales. De esta manera, la
necesidad de tratamiento de la necrosis estéril quedard
reducida a un nimero menor de pacientes. Sélo los que
se mantengan sintomadticos deberdn ser tratados, ya sea
con sospecha de infeccién de la necrosis, por persistir
febriles y con signos de actividad inflamatoria (leucoci-
tosis, PCR elevada), o con signos que indiquen un creci-
miento de la necrosis, al presentar sintomas de altera-
cion del transito intestinal (nduseas y vomitos) por
compresion gastrica o duodenal, que impida una adecua-
da nutricién por via oral.

El tratamiento pretende conseguir la descompresion del
area de necrosis. Esto se alcanzard, en los pacientes sinto-
madticos, mediante la cirugia o aplicando técnicas endos-
copicas o percutdneas. El tratamiento quirdrgico consiste
en practicar un desbridamiento de los esfacelos emplean-
do un abordaje laparoscépico o una técnica abierta, con
lavado de la zona y colocacién de drenajes'%!%’. El drena-
je endoscdpico estd indicado cuando la necrosis estd inti-
mamente adherida a la pared géstrica o duodenal teniendo
cuidado de no lesionar ningtn vaso adyacente!>. Los dre-
najes que se colocan deben tener un didmetro lo mads
grande posible para permitir un buen lavado de la cavi-
dad, ya que en caso contrario puede aparecer una sobrein-
feccidn de ésta. El tratamiento mediante puncidn percutd-
nea requiere la colocacién de uno o varios catéteres de
amplio calibre con el consiguiente lavado, para evitar su
obstruccién y conseguir una buena limpieza de la cavi-
dad, ya que si se obstruyen serd necesario su reemplaza-
miento'>-12, No hay estudios comparativos que determi-
nen el mejor tipo de tratamiento.

En ocasiones, la necrosis estéril sufre un brusco creci-
miento, y el paciente presenta un intenso dolor y una dis-
tensién abdominal muy dificil de controlar mediante tra-
tamiento médico, lo que hace aconsejable una actitud
intervencionista. Si esto ocurre dentro de las primeras 2-3
semanas, es muy probable que las técnicas endoscopica y
percutdnea sean poco eficaces, ya que la densidad del
contenido de la necrosis impedird una buena limpieza,
por lo que en estos casos es mds recomendable la via qui-
rirgica, que permitird un mejor lavado y la colocacién de
drenajes de mayor calibre.

Hay 2 complicaciones poco frecuentes, pero no por ello
deben olvidarse. La primera es la presencia de hemorra-
gia debida a la formacién de un seudoaneurisma. Esta
puede tener lugar dentro de una cavidad cerrada o apare-
cer en forma de hemorragia digestiva en el caso de que
haya comunicacién con el conducto de Wirsung. La ma-
nera de documentar esta complicaciéon es mediante la
préctica de una angio-TC o de una arteriografia. Esta per-
mitird, al mismo tiempo, realizar una obliteracién de la
lesiéon mediante la colocacién de espirales. En caso de
que no sea posible realizar la embolizacién, o ésta no fue-
ra eficaz, deberd emplearse la cirugia'®.

La segunda complicacién es la rotura del conducto pan-
credtico, producido por una erosion de éste a causa de la
necrosis pancredtica o por lesién en el momento del des-
bridamiento'®. La rotura del conducto pancredtico no es
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infrecuente en la pancreatitis necrosante. Se ha descrito
que se produce en un 30-60% de los casos!®*16, El jugo
pancredtico puede quedar coleccionado dentro de una ca-
vidad o fluir a distancia provocando ascitis pancredtica o
fistula pleural o cutdnea. El diagndstico se consigue me-
diante colangiopancreatografia endoscépica (CPRE) o
colangio-RM (CRM) con secretina'®’. El tratamiento
consiste en administrar NP, tratamiento antisecretor con
octedtrida y drenar la coleccién por métodos endoscopi-
co o percutaneo. No hay estudios aleatorizados que eva-
lden la eficacia de este farmaco en esta situacion clinica.
Los estudios publicados se reducen a un escaso niimero
de pacientes o se han realizado en fistulas secundarias a
cirugia del pancreas!®®170, Si estas medidas no son efica-
ces, la colocacion de una prétesis puede resolver el 50%
de los casos!’"'#, Se han descrito factores predictivos de
respuesta al tratamiento endoscépico, como son: el nivel
de localizacién de la lesion en el conducto pancredtico
(peor respuesta en las situadas en la cola), la situacion de
la prétesis (lo ideal es que rebase la zona de rotura)!”? y
el tipo de rotura completa o no'”. Si la disrupcién del
Wirsung es completa, el tratamiento endoscépico sélo
sirve como medida temporal para evitar una cirugia ur-
gente, que estd asociada a una alta mortalidad. En estas
situaciones el tratamiento endoscdpico tiene como finali-
dad conseguir una situacién clinica mds estable para evi-
tar las complicaciones de la cirugia urgente. La duracién
del drenaje no esta bien definida; en la mayoria de estu-
dios es de 6 semanas, aunque puede variar entre 4 y 12
semanas. A mayor tiempo, mds probabilidad de éxito,
pero también mas probabilidad de disfuncién por oclu-
si6n de la prétesis!’>173,

Recientemente se ha descrito una nueva modalidad de
tratamiento de las fistulas pancredticas, el sellado con
cianoacrilato!'” o con fibrina, pero todavia la experien-
cia es escasa en este sentido. Se ha descrito como una
alternativa o como complemento asociado al tratamiento
endoscépico convencional en fistulas de bajo débito!’s.
Hasta el momento, los estudios publicados son prelimi-
nares y no permiten obtener conclusiones de su utilidad
real.

En situaciones rebeldes, en las que han fracasado las téc-
nicas descritas, es necesaria la reseccién quirdrgica de la
parte del pancreas distal a la fistula, o la realizacién de un
drenaje interno mediante una anastomosis pancredtico-
digestiva!”’.

Recomendacion

La necrosis pancredtica estéril debe tratarse médi-
camente. En algunos pacientes que, después de algu-
nas semanas, no toleren la alimentacion oral
o presenten dolor abdominal persistente, puede
plantearse el drenaje, ya sea por via quiriirgica, en-
doscopica o percutdnea, segin la experiencia del
centro (grado de recomendacion: C; nivel de eviden-
cia: 4).
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Tratamiento de la necrosis infectada

La infeccion de la necrosis pancredtica se instaura a partir
de la segunda semana de evolucién de la enfermedad.
Aproximadamente, un tercio de los pacientes con necro-
sis se infecta®”!12131521 E] diagndstico se sospecha cuando
empeoran los sintomas abdominales y aparece fiebre o
aumento de la leucocitosis. Sin embargo, los pacientes
con necrosis estéril pueden presentar un perfil clinico se-
mejante y el fallo orgdnico puede ocurrir tanto en el caso
de necrosis estéril como infectada’8. El diagndstico ra-
diolégico es imposible, salvo en el caso de que se obser-
ven burbujas aéreas en el seno de la necrosis. Este signo
es altamente sugerente, pero no patognomonico, de la ne-
crosis infectada.

El diagnéstico de la infeccion de la necrosis se debe reali-
zar con una puncidén-aspiracién con aguja fina (PAAF)
dirigida por ecografia o TC cuando haya signos de toxici-
dad sistémica o fallo organico. Es recomendable realizar
una tincién de Gram y un cultivo!7-1921178-181 Egta técnica
es segura y fiable para distinguir la necrosis estéril de la
infectada.

Si la puncién inicial es negativa pero persisten los signos
que la indicaron, se recomienda repetirla cada 5-7 dias a
fin de detectar una infeccién de novo o un falso negativo
inicial. No obstante, esta recomendacion no se sustenta
en ninguna evidencia cientifica. A partir de la tercera
puncién, la detecciéon de nuevos casos de infeccion es
minima'”.

La eleccién del antibidtico debe realizarse en funcién
de su buena penetracién en la necrosis pancredtica y su
elevada actividad antibacteriana en la flora que habitual-
mente se aisla en ella. Estos son: imipenem-cilastatina,
meropenem o una combinacién de una quinolona y me-
tronidazol'*. Sin embargo, debe tenerse en cuenta la in-
formacion obtenida en los ensayos clinicos de profilaxis
antibiética en PA. En el estudio comparativo entre peflo-
xacino e imipenem, este ultimo obtuvo mejores resulta-
dos que la quinolona'®, Por otra parte, en el tinico ensayo
doble ciego'’, la asociacién de ciprofloxacino y metroni-
dazol no mostré diferencias en comparacién con placebo.
Ademds, en este estudio 18 de los 23 gérmenes aislados
en el grupo tratado con ciprofloxacino/metronidazol era
resistente a ciprofloxacino. Un metaandlisis mostré dife-
rencias significativas para reducir la sepsis s6lo en el sub-
grupo tratado con carbapenem (imipenem o merope-
nem)'>,

El antibidtico que debe emplearse, hasta obtener los re-
sultados de bacteriologia, es imipenem o meropenem
1 g/8 h intravenoso (i.v.). En caso de alergia, podria usar-
se una combinacién de ciprofloxacino y metronidazol. Si
se consigue identificar un germen gramnegativo, debe
mantenerse el tratamiento. Si, por el contrario, se trata de
una bacteria grampositiva, una eleccion razonable es la
vancomicina (1 g/12 h i.v., ajustada a la funcién renal y
los valores plasmaticos) como dnico tratamiento o afadi-
do al carbapenem.

El tratamiento estandar de los pacientes con necrosis pan-
credtica infectada es el desbridamiento quirtrgico, a me-

nos que el estado general del paciente lo contraindique.
Sin embargo, la gufa de la Internacional Association of
Pancreatology (IAP) especifica que el tratamiento quirdr-
gico debe realizarse cuando el paciente esté «séptico»'®2,
En la actualidad, la necesidad estricta de cirugia en la ne-
crosis pancredtica infectada ha sido puesta en tela de jui-
cio'®3, como consecuencia de la comunicacién de casos
aislados!®!!®* y una serie de 28 pacientes con un protocolo
conservador preestablecido'!. En este trabajo sélo 12 pa-
cientes necesitaron cirugia por presentar complicaciones
locales refractarias. De ellos, fallecieron 2. En el grupo
tratado de forma conservadora, la mortalidad fue seme-
jante (2 de 16 pacientes).

Por otra parte, en el estudio de Nordback et al'*® sobre el
papel del tratamiento antibiético profildctico mostré que
14 (42%) de los 33 pacientes del grupo control sin profi-
laxis cumplieron los criterios de cirugia. Los 14 empeza-
ron a recibir imipenem y, de ellos, 9 respondieron ade-
cuadamente y pudieron evitar la cirugia.

Asimismo, en un estudio reciente se ha observado que la
actitud conservadora, combinando tratamiento médico,
drenaje percutineo y endoscépico, limité la necesidad
quirdrgica a 4 de los 31 pacientes!®>.

En cualquier caso, cada unidad que atiende a los pacien-
tes con PA debe tener protocolos de actuacion preestable-
cidos, y se necesita consensuar la decision entre el equipo
médico y quirtrgico.

La cirugia precoz se acompafia de una elevada mortali-
dad, que puede llegar al 65%, por lo que la intervencién
durante los primeros dias estd seriamente cuestiona-
da148,154,186—188.

Actualmente hay acuerdo general respecto a aplazar al
mdximo posible la decisién de intervencién®'®. Esta
aproximacién disminuye el riesgo de hemorragia, la nece-
sidad de reintervencién y un tanto por ciento de la secuela
de insuficiencia pancredtica exocrina y endocrina.

El plazo idéneo no esta bien establecido. En un estudio
reciente se aconseja realizar tratamiento conservador con
antibidticos durante aproximadamente 3 semanas si el pa-
ciente permanece estable, con el fin de permitir que la ne-
crosis esté organizada y remita el proceso inflamatorio
circundante!®®, De forma general, se aconseja intervenir
entre las semanas 3 y 4 de evolucién, siempre que ciertas
complicaciones infrecuentes, como la hemorragia masiva
o la perforacién intestinal, no condicionen una cirugia
mads temprana.

Hay diversas variantes a la cirugia abierta para el aborda-
je de la necrosis infectada. Se han recomendado la necro-
sectomia y el lavado a través de catéteres, la laparostomia
con necrosectomia repetida (open packing) o la necrosec-
tomia con drenaje cerrado sin lavado'>. No hay ensayos
aleatorizados que comparen estas modalidades. Se consi-
dera que los resultados son similares en centros quirtrgi-
cos experimentados.

En la actualidad, se han comunicado los resultados de la
aplicacion de técnicas menos agresivas que se indican ha-
bitualmente en pacientes con formas muy graves, incapa-
ces de tolerar un desbridamiento quirdrgico. La primera
es la necrosectomia retroperitoneal a través de un endos-
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copio. Tras lograr un acceso a la necrosis y dilataciones
progresivas, se extrae el material sé6lido y se colocan caté-
teres de lavado'#-1°1"1%_ Esta técnica no se ha comparado
prospectivamente con el desbridamiento quirtdrgico tradi-
cional. Otra alternativa es la necrosectomia laparoscépica
junto con la colocacién de drenajes amplios!*®2®, Tampo-
co se dispone de estudios comparativos con la cirugia cla-
sica. Una tercera posibilidad es el drenaje mediante la
colocacion percutdnea de catéteres para lavado. Se ha uti-
lizado como forma tnica de tratamiento o como medida
temporal hasta lograr la estabilizacién clinica necesaria
para realizar la necrosectomia quirdrgica'>*'3%1%4  Esta
modalidad depende de la experiencia de unidades de ra-
diologia intervencionista y precisa una estrecha vigilancia
de los drenajes, su sustitucion periddica y la colocacién
de nuevos catéteres cuando el drenaje inicial no ha sido
adecuado. Por tltimo, el drenaje endoscdpico es capaz de
acceder a las dreas de necrosis adyacentes a la pared gés-
trica o duodenal a través de un amplio estoma, que permi-
te la insercién de un gastroscopio terapéutico para la eli-
minacién de los tejidos necrosados. La ventaja con
respecto a la cirugia y al drenaje percutdneo es que evita
la formacion de fistulas externas, pero la tasa de compli-
caciones es elevada (37%), por lo que no es una opcién
que cabria considerar inicialmente?’!-2%3,

Recomendacion

El método recomendado para identificar la necrosis
infectada es la PAAF dirigida por ecografia o TC
con tincion de Gram y cultivo. El momento de prac-
ticarla es cuando empeoran los sintomas y aparece
fiebre y/o aumento de leucocitosis. Si es negativa
inicialmente y persisten los signos de toxicidad, se
recomienda repetirla a los 7 dias (grado de reco-
mendacion: C; nivel de evidencia: 4).

El antibiotico que debe emplearse, mientras se espe-
ran los resultados de bacteriologia, es imipenem o
meropenem. Si se consigue identificar un germen y
éste es gramnegativo, debe mantenerse el tratamien-
to. Si, por el contrario, se trata de una bacteria
grampositiva, una eleccion razonable es la vancomi-
cina (grado de recomendacion: B; nivel de eviden-
cia: 2a).

El tratamiento indicado para la necrosis infectada
es la necrosectomia y el drenaje, que debe aplicarse
lo mds tarde posible (no antes de la tercera semana).
El tratamiento antibiotico adecuado permite, en oca-
siones, retrasar la indicacion quiriirgica o, eventual-
mente, hacerla innecesaria (grado de recomenda-
cion: B; nivel de evidencia: 3b).

En pacientes y centros seleccionados se pueden apli-
car las técnicas minimamente invasivas en funcion
de la experiencia de cada hospital. Tanto el momen-
to como la técnica de drenaje debe discutirse con-
Jjuntamente por el equipo médico y quiriirgico (gra-
do de recomendacion: C; nivel de evidencia: 4).
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Tratamiento del seudoquiste pancreatico

En el curso de una pancreatitis, un 30-50% de los pa-
cientes suele desarrollar colecciones liquidas de forma
precoz, en las primeras 48 h del inicio de la enfermedad.
Estas son ricas en jugo y enzimas pancredticas y se loca-
lizan en el area peripancredtica como resultado de una
reaccion exudativa a la inflamacién del pancreas. En ge-
neral, se extienden por el retroperitoneo y se caracterizan
por carecer de pared propia. Su curso clinico suele ser ha-
cia la resolucién espontdnea en el 50% de los casos, pero
en el 15% persiste y llegan a encapsularse formando seu-
doquistes?™2%, En ocasiones, el crecimiento de estas co-
lecciones es rdpido durante las primeras semanas de evo-
lucién 'y pueden producir sintomas, como dolor
persistente tras cada intento de reiniciar la ingesta oral, o
signos de infeccidn (fiebre y leucocitosis). Esta situacién
va a condicionar la actitud terapéutica. La técnica que pa-
rece mas adecuada es el drenaje percutaneo con lavado
continuo®”’. En estos casos debe aprovecharse la puncién
para realizar un examen bacterioldgico.

Las colecciones liquidas no adquieren la denominacién
de seudoquiste hasta que hayan pasado 4 semanas del ini-
cio del cuadro. En el pasado, el tamafio era el factor fun-
damental para determinar la necesidad de intervencion.
Aunque es cierto que un seudoquiste mayor de 6 cm de
didmetro y después de 6 semanas de evolucién raramente
se resuelve espontdneamente y suele provocar sintomas,
la decisién de drenaje se fundamenta actualmente en la
posible repercusion clinica. Las manifestaciones habitua-
les son el dolor abdominal, la obstruccion biliar o duode-
nal, los signos de infeccién, la rotura o la hemorragia®®.
Este cambio de criterio se debe a la aparicién de algunos
estudios, que han demostrado que, independientemente
de su tamafio o tiempo de evolucién, los seudoquistes
asintomdticos pueden tratarse de forma conservadora con
un riesgo muy bajo de complicaciones?®-212,

Si se decide una actuacion terapéutica, el drenaje quirtr-
gico, el drenaje percutdneo guiado por radiologia y el en-
doscopico son opciones aplicables segun las caracteristi-
cas de cada caso. Dos hechos son fundamentales en el
momento de escoger el tratamiento de una lesién quistica
pancredtica:

— Debe asegurarse que la coleccion liquida no sea un tu-
mor quistico. El antecedente de PA sugiere fuertemente,
aunque no de forma absoluta, que se trata de un seudo-
quiste, con independencia del resto de exploraciones?'32!4,
— La coleccion puede contener una cierta cantidad de ma-
terial necrético solido o semisoélido, no identificado con la
TC. La RM o la ecografia son técnicas ttiles para diferen-
ciar la densidad del contenido de estas colecciones. La
colocacién de un drenaje endoscépico o percutdneo en
una coleccién con contenido necrdético facilita la infec-
cién, por lo que es preferible el drenaje quirdrgico?'>2!6,

En ausencia de contenido necrético, es necesario compro-
bar la existencia de comunicacién con el conducto de
Wirsung mediante CRM o CPRE?’. Si hay comunica-
cion, es preferible un drenaje interno endoscopico trans-
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papilar o transmural (cistogastrostomia o cistoduode-
nostomia). En esta dltima modalidad, la ecografia endos-
copica con Doppler es ttil para dirigir el drenaje y evitar
la lesién de vasos. No obstante, en caso de que la distan-
cia entre el seudoquiste y el estémago o duodeno sea ma-
yor de 1 cm, el drenaje endoscopico transmural no es
apropiado. Si no hay tal comunicacién con el conducto de
Wirsung, el drenaje percutdneo es el recomendado?!8219,
Las indicaciones para realizar el drenaje quirdrgico son la
existencia de seudoquistes miuiltiples o gigantes, la pre-
sencia de complicaciones relacionadas con pancreatitis
crénica, la sospecha de malignidad (duda sobre la natura-
leza del quiste) y la falta de experiencia de endoscopistas
y radidlogos.

Hay pocos estudios prospectivos y comparativos sobre
los diferentes métodos para el drenaje de los seudoquis-
tes, por lo que el nivel de evidencia cientifica sobre las
ventajas, inconvenientes e indicaciones de cada una de
las técnicas disponibles es bajo. Tampoco se han realiza-
do metaandlisis ni revisiones sistemdticas. Unicamente
hay 2 trabajos prospectivos, uno que compara el drenaje
endoscépico convencional con el drenaje guiado por
ecografia endoscépica®’ y otro que compara el drenaje
quirdrgico con el percutdneo®, y ninguno de los 2 hall6
diferencias en cuanto a eficacia, complicaciones o recu-
rrencia.

Una complicacién caracteristica del seudoquiste es la he-
morragia por la rotura de un seudoaneurisma desarrollado
en su seno. El tratamiento adecuado es la embolizacion
angiografica®? y, en caso de fallo, la cirugfa.

Recomendacion

Las colecciones liquidas deben tratarse solo si son
sintomdticas, con independencia de su tamariio. La
técnica mds adecuada es el drenaje percutineo
(grado de recomendacion: C; nivel de evidencia: 4).
Una coleccion aparecida tras una PA precisa al
menos 4 semanas para constituir un seudoquiste.
La decision de tratamiento viene condicionada por
la presencia de sintomas. Si contiene restos solidos,
el tratamiento adecuado es el quirirgico. En ausen-
cia de dichos restos, la comunicacion del seudo-
quiste con el conducto de Wirsung aconseja el dre-
naje endoscopico, y la ausencia de comunicacion
permite el drenaje percutdneo o endoscopico, indis-
tintamente. Cuando el seudoquiste no se resuelve
mediante estas técnicas deberd tratarse quirirgica-
mente (grado de recomendacion: B; nivel de evi-
dencia: 3a).

Tratamiento del absceso pancreatico

El absceso pancredtico es la consecuencia de una necrosis
pancredtica limitada con licuefaccién e infeccidén secun-
daria. Por tanto, su contenido fundamental es pus, pero

también tiene cantidades variables de restos necréticos
semisoélidos. En general, se desarrolla tardiamente en el
curso de la PA, a partir de la quinta semana y su mortali-
dad es muy baja si se trata adecuadamente.

El absceso pancredtico debe tratarse en cuanto se detecte,
ya que hay riesgo de sepsis si se prolonga el momento
de su drenaje. Las estrategias de tratamiento minimamen-
te invasivas son las preferidas por su menor agresivi-
dad?3223224 ] drenaje percutdneo es el tratamiento de
eleccién y se utiliza ampliamente?®22°, Hace poco se ha
introducido con éxito el drenaje endoscopico transpapilar
y transmural. En esta dltima modalidad, los resultados se
mejoran con la ayuda de la ecoendoscopia??’2%, Los estu-
dios publicados son muy escasos y todos ellos se han rea-
lizado con pocos pacientes. En las técnicas no quirdrgicas
hay que tener en cuenta que la densidad del material pu-
rulento puede dificultar su evacuacién por obstruccidon de
los tubos o prétesis de drenaje.

Las técnicas no quirtrgicas podrian plantearse como al-
ternativa a la cirugia en los pacientes con alto riesgo qui-
rirgico, individualizando en cada caso la técnica mads
adecuada segtn la localizacién de la lesion y la experien-
cia de cada centro. Sin embargo, en ocasiones debe em-
plearse el drenaje quirtirgico por insuficiencia de las téc-
nicas menos invasivas?*,

Recomendacion

El absceso pancredtico suele aparecer tardiamente
en el curso de la PA. Debe tratarse en cuanto se de-
tecta. La técnica de eleccion es el drenaje percutd-
neo o endoscopico dirigido. En ocasiones, debe
completarse con cirugia (grado de recomendacion:
C; nivel de evidencia: 4).

Utilidad de la CPRE vy la esfinterotomia endoscopica
en la pancreatitis biliar

La litiasis biliar es la causa mds frecuente de PA en nues-
tro medio?”. Esto debe sospecharse cuando se detecta un
aumento de los valores de transaminasas, o cuando me-
diante alguna técnica de imagen (ecografia, TC, CRM,
CPRE o ecografia endoscopica) se visualizan los calculos
o se observa una dilatacion del colédoco®®. Identificar la
etiologia biliar en la PA es importante porque el 30-60%
de estos pacientes presentard nuevos episodios de pancrea-
titis en menos de 3 meses si no se eliminan los calculos.
La combinacion entre la CPRE vy la esfinterotomia endos-
copica (EE) es una técnica que permite eliminar con faci-
lidad 1la litiasis localizada en el colédoco. Por ello, se han
realizado diversos estudios para determinar la eficacia de
esta técnica en los episodios de PA.

Hay 5 estudios aleatorizados y 3 metaandlisis que han in-
tentado aclarar esta situaciéon'>*%!2¥, Neoptolemos et al***
incluyeron a 121 pacientes con PA biliar que se aleatoriza-
ron para recibir tratamiento médico frente a CPRE+EE en
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las primeras 72 h en el caso de detectarse coledocolitiasis.
En pancreatitis con prediccién de gravedad (segun los cri-
terios de Glasgow) sometidas a CPRE+EE se constaté una
menor incidencia de complicaciones, de muertes y menor
estancia hospitalaria que en el grupo de tratamiento conser-
vador. Esas diferencias se mantienen si se excluyen pacien-
tes con colangitis aguda, por lo que no parece, seglin este
estudio, que el beneficio provenga de una menor incidencia
de sepsis de origen biliar.

Fan et al®! incluyeron a 195 pacientes con PA, de los
que el 65% de los casos eran de etiologia biliar. Fueron
distribuidos en 2 grupos: a) CPRE+EE en las primeras
24 h en el caso de litiasis en colédoco, y b) grupo en el
que se administraba tratamiento médico y solamente se
realizaba CPRE si su condicién se deterioraba en los
primeros 3 dias. Se observé una disminucién de la sep-
sis de origen biliar en el grupo de CPRE+EE precoz, y
los resultados eran significativos solamente en el grupo
de pancreatitis con predicciéon de gravedad (segun los
criterios de Ranson o un indice que valoraba el nitroge-
no ureico en sangre y la glucemia). No se observaron di-
ferencias en cuanto a complicaciones locales o sistémi-
cas, o mortalidad en el grupo total, pero al analizar a los
pacientes con pancreatitis de origen biliar se puso de
manifiesto una menor morbilidad en el grupo de CPRE
precoz.

Nowak et al*** publicaron, en forma de resumen, un estu-
dio en el que se realizaba, en pacientes con PA biliar,
una duodenoscopia en las primeras 24 h del ingreso. En
el caso de sospecha de cdlculo impactado en la papila se
procedia a realizar una esfinterotomia. El resto fue alea-
torizado a esfinterotomia o tratamiento convencional.
Los pacientes con esfinterotomia precoz tuvieron menor
morbilidad y mortalidad, independientemente de la pre-
diccidén de gravedad, segtn los criterios de Ranson. Tam-
poco influia la presencia de signos clinicos de obstruc-
cién biliar. Este estudio ha sido criticado al no ser
publicado en forma de articulo completo, a pesar de ser
el que incluye mds pacientes y obtiene resultados mds
positivos.

En el estudio multicéntrico de Folsch et al?*? los pacientes
con pancreatitis biliar fueron aleatorizados a CPRE+EE
precoz (en las primeras 72 h tras el inicio de los sintomas)
en el caso de coledocolitiasis frente a tratamiento conser-
vador en el que se realizaba CPRE dentro las primeras 3
semanas en caso de signos de obstruccién biliar o sepsis.
La gravedad se predijo usando los criterios de Glasgow
modificados. Se excluyd a los pacientes con bilirrubina
superior a 5 mg/dl. No hubo diferencias en cuanto a mor-
talidad ni en cuanto a complicaciones a excepcién de fa-
llo respiratorio en el grupo de CPRE+EE precoz. No se
analizaron los resultados en funcién de los criterios de
gravedad. Se concluia que la CPRE+EE no aportaba be-
neficios a los pacientes con PA biliar.

Recientemente se ha publicado el estudio prospectivo y
aleatorizado de Oria et al**>. Los pacientes con pancreati-
tis de origen biliar en los que el colédoco distal media
mas de 7 mm y la bilirrubina era = 1,20 mg/dl se aleato-
rizaron a CPRE+EE en las primeras 48-72 h, en caso de
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coledocolitiasis, o bien tratamiento conservador. Se ex-
cluyeron a los pacientes con colangitis. No se detectaron
cambios significativos entre los 2 grupos en cuanto a fallo
orgéanico (escala SOFA), criterios de Balthazar, complica-
ciones sistémicas y locales, ni mortalidad.

En el metaandlisis de Sharma y Howden?*, basado en 4
estudios que evaldan un total de 460 pacientes, se descri-
be una frecuencia de complicaciones del 25% en el grupo
con CPRE precoz frente al 38,2% en los controles (dife-
rencias significativas), independientemente de la predic-
cion de gravedad. También se encontraron diferencias
significativas en cuanto a mortalidad (el 5,2 frente al
9,1%). Los autores concluyen que se necesitaron tratar 8
pacientes para evitar una complicacién y 26 para evitar
una muerte.

En la revision sistemdtica Cochrane de Ayub et al*’ se
incluyeron los estudios de Neoptolemos, Fan y Folsch. Se
clasificé el estudio de Folsch como de alta calidad, y el
de Neoptolemos y Fan como de baja calidad. No hubo di-
ferencias significativas entre el grupo tratado y el control
en cuanto a la mortalidad (tampoco en las pancreatitis con
predicciéon de gravedad). En las pancreatitis leves no
hubo diferencias en cuanto a complicaciones, pero si en
las graves (OR = 0,27; IC del 95%, 0,14-0,53).

En el articulo de Heinrich et al'> se incluyeron también
los estudios de Neoptolemos, Fan y Folsch. Al igual
que en la revisiéon Cochrane, los beneficios de la CPRE
precoz se limitaban a la PA biliar con predicciéon de
gravedad en la que se constataba un menor porcentaje
de complicaciones (el 57,1 frente al 18,2%) y esta vez
también de mortalidad (el 17,9 frente al 3,6%).

Hasta la aparicion del estudio de Oria et al**, la conclu-
sién mas extendida basada en los datos disponibles era
que debia realizarse CPRE precoz en pacientes con PA
grave e ictericia (grupo excluido en el estudio negativo
de Folsch) y ante la presencia de colangitis. El papel de
la CPRE precoz en la pancreatitis grave venia respaldado
por 3 metaandlisis. Actualmente el papel de este trata-
miento debe ser revaluado ante los resultados negativos
del estudio de Oria et al***, maxime cuando los estudios
positivos han sido clasificados por la Cochrane como de
baja calidad. Asi, solo habria una recomendacion clara
de CPRE+EE precoz ante la presencia de colangitis. No
obstante, hasta que se lleve a cabo esta revaluacién debe-
mos mantener las indicaciones iniciales.

En cuanto a la pregunta sobre la conveniencia de practi-
car una CPRE+EE antes de la realizacién de una cole-
cistectomia es contestada por los resultados de un
EPAC?%. En éste, un grupo de pacientes recibi6
CPRE+EE antes de la colecistectomia, con extraccion
de célculos coledocales si se identificaban, mientras que
el otro grupo recibié CPRE+EE después de la colecis-
tectomia en caso de que se hubieran identificado cdlcu-
los mediante colangiografia intraoperatoria. La evolu-
cién de la pancreatitis fue similar en ambos grupos pero
la estancia hospitalaria fue mds larga y el gasto sanitario
mayor en el primer grupo. En el segundo grupo sélo fue
necesario practicar CPRE+EE en un tercio de los pa-
cientes.
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La EE puede ser la alternativa a la colecistectomia en la
profilaxis de nuevos episodios de pancreatitis en pacien-
tes con elevado riesgo quirirgico?*2+,

Recomendaciones

La CPRE+EE urgente estd indicada ante toda PA
biliar cuando haya una obstruccion manifiesta de
colédoco o signos de colangitis aguda (grado de re-
comendacion: A, nivel de evidencia: 1a).

La realizacion de EE es una alternativa a la colecis-
tectomia como profilaxis de nuevos episodios de PA
biliar en pacientes con riesgo quirirgico (grado de
recomendacion: B; nivel de evidencia: 2b).

Momento adecuado para la colecistectomia
en las pancreatitis biliares en las que persistan
colecciones peripancreaticas

En la PA biliar se debe realizar una colecistectomia para
prevenir nuevos episodios de esta enfermedad. El 25%
de los pacientes sufre una recurrencia de la PA o una co-
lecistitis aguda si no se realiza colecistectomia’®, y pue-
de llegar a mas de un tercio si tampoco se realiza una
EE*. En la pancreatitis leve la cirugia debe realizarse
durante el mismo ingreso hospitalario, ya sea por via la-
paroscOpica o abierta, pero siempre con colangiografia
intraoperatoria®. Si la pancreatitis ha sido complicada y
se han desarrollado colecciones abdominales, cabe plan-
tearse si una colecistectomia precoz puede conllevar di-
ficultades técnicas de abordaje debido a las propias co-
lecciones peripancredticas, si hay riesgo de infeccién de
estas colecciones, de reagudizacion de la pancreatitis o
de induccién de fallo multiorgdnico, o si los pacientes
pueden tener que someterse a una segunda intervencion
si las colecciones se han organizado en un seudoquiste.
En un estudio retrospectivo realizado en 142 colecistec-
tomias laparoscopicas tras una PA biliar**, los pacientes
con un indice de Ranson = 3 intervenidos durante la pri-
mera semana de ingreso tuvieron una tasa de conversion
a cirugia abierta y una estancia hospitalaria significativa-
mente mayores que los operados a partir de la primera
semana.

En 2004 se publicé un estudio retrospectivo que compa-
raba la evolucioén de pacientes con PA biliar grave o mo-
derada con colecciones peripancredticas segin se les
practicase una colecistectomia precoz o una colecistecto-
mia programada, una vez resueltas dichas colecciones. El
estudio incluye 62 pacientes con colecistectomia precoz y
89 con colecistectomia programada®?. Aparecieron casos
de sepsis (47%) y complicaciones relacionadas con la co-
lecistectomia (44%) con mayor frecuencia en los pacien-
tes a quienes se practicé una colecistectomia precoz en
comparacién con los que recibieron una colecistectomia
programada (el 7 frente al 5,5%). La estancia hospitalaria
también fue mds prolongada. En el grupo de colecistecto-

mias precoces, un buen nimero de pacientes tuvo que ser
sometido a una segunda intervencién para el drenaje del
seudoquiste. Los autores concluyen que, en pacientes con
PA biliar y colecciones peripancredticas, la colecistecto-
mia deberia practicarse cuando la PA se haya estabilizado
y las colecciones se hayan resuelto, o cuando se decida
realizar intervenciones de drenaje sobre los seudoquistes
ya formados (6 semanas).

Este estudio, aunque llamativo por sus resultados, aporta
un nivel bajo de evidencia al tema propuesto. Es retros-
pectivo y posee un factor de desviacién muy grave: todos
los pacientes a los que se les realiz6 una colecistectomia
precoz fueron remitidos a la UCI desde el propio centro
sanitario o desde otros centros, debido a una mala evolu-
cion de la pancreatitis, muy frecuentemente a causa de
una sepsis biliar. No se conoce el nimero total de colecis-
tectomias precoces practicadas que evolucionaron satis-
factoriamente en sus centros de origen.

Recomendacion

A los pacientes con una PA biliar leve se les debe rea-
lizar una colecistectomia en el mismo periodo de in-
greso. Los pacientes con pancreatitis biliar grave que
han desarrollado colecciones abdominales, la colecis-
tectomia debe diferirse hasta comprobar la resolucion
de las colecciones o cuando éstas tengan indicacion
de tratamiento quiriirgico (grado de recomendacion:
C; nivel de evidencia: 4).

Este Consenso ha sido discutido en funcién de las defini-
ciones vigentes desde el simposio sobre PA que tuvo lu-
gar en Atlanta en septiembre de 1992'. Actualmente se
estd proponiendo una revision de estas definiciones, por
lo que es posible que dentro de un cierto tiempo deban re-
visarse algunas de las actitudes que se proponen en este
documento.
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