MODULO III: PANCREAS Y VIAS BILIARES
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PANCREATITIS AGUDA

Una aportacién significativa en el conocimiento de los
mecanismos patogénicos bésicos de la pancreatitis agu-
da ha sido la que hicieron Van Acker y cols.,' al demos-
trar que la inhibicién in vivo de la catepsina B en rato-
nes, posterior a la estimulacién supramdxima con
ceruleina, bloquea la activacion intrapancredtica del trip-
sindgeno, pero no interfiere con la colocalizacién de los
cimdgenos pancredticos con las hidrolasas lisosomales,
ni con la distribucién de actina subapical en la célula
acinar. De esta forma se fortalece la hipétesis de que el
fenémeno de colocalizacién observado en etapas inicia-
les de la pancreatitis experimental lleva a la activacién
del tripsinégeno y al proceso autodigestivo y no es su
resultado como otros habian propuesto.

La buisqueda y actualizacién de sistemas para evaluar
la gravedad en pancreatitis sigue siendo una inquietud,
por lo tanto, después de 14 aios de aceptarse internacio-
nalmente la Clasificaciéon de Atlanta que definié como
grave a los casos con complicaciones locales o sistémi-
cas, se discuti6 en un simposium (AGA Clinical Sym-
posium: Problems and pitfalls of Atlanta Classification
for acute pancreatitis: AGA, APA and IAP to revisit) el
valor relativo de estas complicaciones como marcado-
res de gravedad. En particular, se sefialaron los proble-
mas de considerar de manera uniforme el mismo riesgo
para toda falla orgdnica cuando la mortalidad puede va-
riar de acuerdo a si ésta es: 1) dnica (0-3%) o mdltiple
(48%)); 2) transitoria (1%) o persistente por > 48 horas
(35%); y finalmente si es de aparicioén temprana o tar-
dia.

Es probable que nuevas escalas como SOFA (Sequen-
tial Organ Failure Assessment) permitan describir mejor
la incidencia y gravedad de las insuficiencias orgdnicas,
ademads de pronosticar la evolucién. En un estudio® de
109 pacientes consecutivos con pancreatitis se evalué la
utilidad predictiva de SOFA en comparacién con Ranson
a la hospitalizacién y 48 horas después. Se concluy6 que
ambas son similares para predecir mortalidad (n = 4) y
necrosis (n = 9), pero la primera fue superior para prede-
cir el ingreso a Cuidados Intensivos.

La controversia existente acerca de la utilidad de
los antibidticos profildcticos en pancreatitis aguda
grave sirvié de marco para dos trabajos presentados
en la Reunién de la Asociacion Americana de Pan-
creatologia. En el estudio de 64 pacientes con pancrea-
titis necrotizante atendidos en el Brigham and Women’s
Hospital de Boston® se informé que la administracién de
meropenem U otros antibiéticos por tiempo limitado no
se asocid al desarrollo de infecciones primarias micéti-
cas. En el otro se construy6 un modelo de estudio clini-
co simulado® en el que de forma aleatoria se dan antibi6-
ticos o placebo hasta en un millén de pacientes con
pancreatitis aguda grave. Se usé la técnica de andlisis de
decisiones y se reviso la literatura publicada en inglés
acerca de la terapia profilactica con antibiéticos. De
acuerdo con los resultados la mejor estrategia es admi-
nistrar los antibiéticos sélo por < 14 dias, aunque no se
recomienda darlos cuando en el modelo se consideré muy
alto el riesgo de desarrollar infecciones por hongos o
bacterias. Sin embargo, antibidticos profildcticos por
tiempo corto y terapia antimicdtica es la estrategia pre-
ferida 93 % del tiempo.*

La morbilidad y mortalidad de la pancreatitis aguda
sigue siendo un problema a pesar de contar cada vez con
mas recursos. Los esfuerzos para mejorar la atencion
integral de estos enfermos y la formacién de médicos
deben mantenerse constantes con objeto de incidir favo-
rablemente en la evolucidn y en el uso de recursos cos-
tosos. Los resultados de una evaluacién de aspectos ba-
sicos de manejo de pancreatitis hecha a 58 residentes de
medicina interna en un gran hospital universitario urba-
no,> mostraron grandes deficiencias como: 38% no iden-
tificaban los exdmenes de laboratorio adecuados a la
admisioén, casi el doble no reconocian pruebas con posi-
ble utilidad prondstica tipo el hematdcrito y una cuarta
parte de ellos daba antibidticos empiricos como medida
general a todos los casos. El1 21% consideraban a la TAC
como el estudio para diagnéstico de inflamacién pan-
credtica, en casos biliares 66% preferian iniciar con ul-
trasonido abdominal y sélo 59% sabian cudndo indicar
una CPRE. Casi la mitad de los residentes no estable-
cian correlacién entre la pancreatitis necrotizante y la
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falla organica ni usaban criterios prondsticos (Ranson o
APACHE). Se encontré un gran desconocimiento en
cuanto al manejo nutricio y 66% no fueron capaces de
reconocer las indicaciones quirdrgicas en la enferme-
dad.

PANCREATITIS AUTOINMUNE (PAI)

Esta entidad se traté en mds de 10% de los trabajos
dedicados a la pancreatitis en la DDW 2006. En general,
los estudios se dirigen a definirla cada vez mejor y refle-
jan la mayor frecuencia con que se diagnostica. Se in-
formo la historia natural de la PAI en un grupo de 21 de
35 pacientes no tratados con esteroides por estar asin-
tomdticos (nueve posterior a drenaje biliar) y que se
siguieron en promedio 4.5 afios.® En 12 enfermos hubo
exacerbacidn, en particular desarrollo de colangitis es-
clerosante (n = 9) en los casos que tenian afeccién gra-
ve de colédoco.

El diagnéstico diferencial de la PAI con el cédncer pan-
credtico sigue siendo un reto para el médico. La eleva-
cién de IgG4 en sangre (> 135 mg/dL) se ha considera-
do uno de los datos diagnésticos mds especificos, pero
con sensibilidades que pueden estar por debajo de 70%.
Sin embargo, de acuerdo con estudios presentados, la
presencia de infiltrado linfoplasmocitario con predomi-
nio de células plasmaticas positivas para [gG4 (> 80%)
en el pancreas y en otros 6rganos (higado, vesicula y
vias biliares, salivales, rifiones, médula 6sea, ganglios
linfaticos, estémago, duodeno y colon), es un hallazgo
mds comun que es independiente de los niveles séricos
de esta inmunoglobulina.”® Estos resultados han permi-
tido por una parte, sugerir que existe un proceso patogé-
nico similar en varios 6rganos que lleva a establecer la
naturaleza generalizada de la PAIL, y, por otra parte, a
investigar si el diagndstico se podria establecer con el
andlisis de algtn tejido mds accesible. En relacién con

esto ultimo se present6 el estudio prospectivo de Kami-
sawa y cols.” que mostré la utilidad de determinar la
concentracion de células plasmadticas positivas para [gG4
en la papila mayor, aun cuando fuera macroscépicamente
normal, ya que en los seis casos (tres biopsias endoscé-
picas, tres resecciones quirtirgicas) se encontraron > 10
células/campo (gran aumento) y estuvieron ausentes o
fueron < 3/campo en 10 controles (cdncer de pancreas,
pancreatitis alcohdlica, papilitis). Es mds, el infiltrado
desaparecio en las biopsias endoscdpicas tomadas pos-
terior al tratamiento con esteroides.
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