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Los eventos de pancreatitis aguda (PA) se han incrementado
en los Estados Unidos, reportando un aumento de pacientes
ingresados al hospital con diagndstico de PA: 16,476 pacien-
tes en 1997 y 275,170 pacientes en 2012. En este periodo ha
disminuido el tiempo de estancia hospitalaria y la mortali-
dad (de 1.9 a 0.78%), pero los gastos por su atencion se in-
crementaron 218.6% (de 15,433 a 33,744 USA/ddlares)." Las
etiologias de las pancreatitis permanecen sin cambios y se
reporta que los grandes fumadores ademas de la ingesta de
alcohol tienen una incidencia mayor de PA.23 La PA se acom-
paina de dano local y sistémico el cual es mediado por diver-
sas citocinas. Una de ellas es el papel de la activacién del
regulador transcripcional NF-KB que se ha asociado con
dafo tisular. En un estudio con ratones en el que se inhibe el
IKK-B, que es un activador de la via del NF-KB, se demostro
un menor dano inflamatorio al pancreas.* Diversos factores
pueden tener influencia en el desarrollo de complicacio-
nes durante la PA. La microbiota, recién estudiada en diver-
sas patologias, es una comunidad compleja de al menos
1,000 diferentes especies de bacterias y existen aproxima-
damente 10 microorganismos. De forma prospectiva se es-
tudio las alteraciones de la microbiota en la PA demostrando
alteraciones importantes como aumento de los Enterococos
y disminucion de los Bifidobacterium. Esta disbiosis puede
jugar un papel importante en la infeccion pancreatica.® Al
comparar a los pacientes con PA por alcohol vs. triglicéridos
se encontré mas gravedad en los pacientes con PA por trigli-
céridos.®

Nuestro grupo estudioé a pacientes con PA por triglicéridos
encontrando que desarrollan complicaciones con mayor fre-
cuencia que otras etiologias, pero al medir diversos marca-
dores inflamatorios, como IL-8, IL-10, IL-13 o TNF-a, no
existio asociacion con la gravedad.” Asimismo, se estudio
la evolucion de 62 pacientes con PA por triglicéridos y 8 de
ellos con cetoacidosis diabética; ninguno desarrollé compli-
caciones relacionadas con la PAy no hubo diferencia contra
los pacientes sin cetoacidosis.?

Diversas clasificaciones se han utilizado para predecir la
gravedad de la PAy todo practicamente concluye con la pre-
sencia o no de respuesta inflamatoria, falla organica (FO) y
el desarrollo o no de necrosis pancreatica o peripancreati-
ca.? Un trabajo de la India estudio a 81 pacientes consecu-
tivos con PA'y noto que la presencia de hipotension durante
la primera semana de evolucion guarda relacion con el ries-
go de desarrollar necrosis pancreatica infectada: 10% vs.
33.7% de pacientes con hipotension (p = 0.01).7°). La TAC de
perfusion permite cuantificar de manera no invasiva el teji-
do perfundido después de administrar contraste intraveno-
so. Se estudiaron 53 pacientes con PA, 32 de ellos con
diagnostico de PA grave. En 14 pacientes se detectaron de-
fectos de perfusion y todos desarrollaron necrosis pancrea-
tica en los sitios detectados; en los otros 16 pacientes con
PA grave y 21 con PA leve no se detectaron defectos de per-
fusion y ninguno desarrolld necrosis pancreatica a las 3 se-
manas. Este método puede representar avances importantes
en el diagnostico temprano de la necrosis pancreatica.™
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Tratando de demostrar el valor de la medicion de la pre-
sion intraabdominal por via intravesical, se midi6 la presion
intravesical a 50 pacientes con PAy se comparo con la medi-
cion de IL-6, score secuencial de FO y APACHE Il, demostran-
do correlacion entre la presion intraabdominal y scores
elevados. Los pacientes con presion intraabdominal tuvie-
ron mayor gravedad y en aquellos en los que se colocé un
cateter percutaneo disminuyo la presion intrabadominal de
manera significativa (5.2 mm Hg vs. 2.5 mm Hg, p < 0.05)."
El grupo holandés evallo a 639 pacientes con diagndstico de
necrosis pancreatica: 38% desarrollo FO. Si la FO persistio
aun por 3 semanas, 48% de los pacientes sobrevivieron y los
pacientes con FO no infectados tuvieron una mayor mortali-
dad (44%) que aquéllos con FO mas necrosis pancreatica in-
fectada (29%)." Una pregunta es si la FO inicial (< 7 dias) o
primaria tiene diferente evolucion que la FO secundaria a
necrosis pancreatica infectada (> 7 dias). De 614 pacientes
con PA, 44% desarrollé FO y 55% FO primaria. En 283/614
pacientes se diagnosticod necrosis pancreatica infectada y
208 tuvieron FO. La FO fue primaria y secundaria en 111
y 97 pacientes, respectivamente. Los pacientes con necrosis
pancreatica infectada y FO primaria vs. secundaria tuvieron
una mortalidad de 50 vs. 36% respectivamente, siendo im-
portante distinguir entre ambas en los pacientes con necro-
sis pancreatica infectada.™

;Cual es la historia natural del paciente que desarrolla
necrosis pancreatica? Se evaluaron 167 pacientes con diag-
nostico de pancreatitis necrotizante, 70% hombres, etiolo-
gia biliar 52% y OH 23%. El 74% necesité un método de
intervencion ya fuese percutaneo (4%), quirdrgico (50%) y/o
ambos (47%). La mortalidad al afio fue de 24% y la sobrevida
esperada fue de 9 afos. El 25% presenté esteatorrea, diabe-
tes mellitus 45% e insuficiencia pancreatica exocrina 50%. A
1 afo, 62% de los pacientes no podia trabajar."™ En relacion
con el tipo de necrosis, se estudiaron de manera prospecti-
va 400 pacientes: 52% hombres, IMC promedio de 28 y bilia-
res 39%. Se realizo TAC al tercer dia y al dia 37 de ingreso a
252 pacientes. Se encontré pancreas normal (9%), pancrea-
titis intersticial (36%) y necrosis pancreatica (55%). En
139/252 pacientes se encontro necrosis peripancreatica
en 30 pacientes (12%) y necrosis pancreatica en 109 (43%).
El 46% de pacientes con necrosis pancreatica desarrollo FO
persistente vs. 33% de los pacientes con necrosis peripan-
creatica (p = 0.31). Pocos pacientes con necrosis peri-
pancreatica progresaron a necrosis pancreatica amurallada
(WON) (33%) vs. necrosis pancreatica (64%) (p < 0.001). Ade-
mas, el grupo de necrosis pancreatica tuvo mayor tiempo de
hospitalizacion: 20 vs. 16 dias (p = 0.08). En contraste con
otros reportes, la prevalencia de necrosis peripancreatica
fue menor en comparacion con necrosis pancreatica (1:4).
La necrosis peripancreatica parece tener una evolucion mas
favorable y con menor desarrollo de necrosis pancreatica
amurallada.'

En relacion con utilizar catéteres de drenaje percutaneo
de mayor didametro en pacientes con necrosis pancreatica
infectada se presentd un trabajo de 1,427 pacientes con PA
y 369 con pancreatitis necrotizante de los cuales 117 (32%)
se abordaron inicialmente con un catéter percutaneo ante
la sospecha de infeccion y en 70 se comprobo la infeccion. A
42 pacientes se les tratd aumentando el diametro del caté-
ter hasta 16 French (un promedio de tres procedimientos) y
se comparo contra pacientes de las mismas caracteristicas

pero con drenajes de 14 French (promedio dos procedimien-
tos). Los pacientes con drenajes mayores tuvieron menos
necesidad de cirugia: 29% vs. 52% (p = 0.04), aunque la mor-
talidad fue semejante: 17% vs. 19% (p = 0.78)." La posibili-
dad de tener un sindrome de desconexion pancreatica es de
40% en pancreatitis necrotizante y otra rara complicacion es
la presencia de pseudoaneurismas con una incidencia de
0.7%.181

En relacién con el tratamiento en la PA, se utilizd hepari-
na de bajo peso molecular en 68 pacientes con PA moderada
a grave; se asignaron al azar a tratamiento con heparina de
bajo peso molecular (dosis 1 mg/kg subcutanea) por 7 dias o
sin ella. Después de una semana de evolucion se diagnostico
pancreatitis necrotizante en 8.8% de pacientes con heparina
vs. 26% sin tratamiento. (p = 0.049). No ocurrieron hemorra-
gias. Esta parece ser una alternativa til y de bajo riesgo
para prevenir necrosis pancreatica.? En relacion con la ali-
mentacion en PA, el grupo holandés publica la utilizacion de
alimentacion temprana (< 24 h) con sonda nasoyeyunal
o dieta oral a demanda a las 72 h. No se demostro beneficio
en relacion con disminucion de infecciones o muerte, pe-
ro 69% de los pacientes en dieta a demanda no necesito
colocacion de sonda.?' Durante la DDW 2015 se present6 un
trabajo prospectivo al azar de 83 pacientes con PA grave
que se aleatorizaron para alimentacion oral o por sonda. No
se mostro diferencia en infeccidon pancreatica o necrosis
pancreatica (2.4 vs. 4.7, p = NS), pero la infeccion pul-
monar fue menor en el grupo de via oral (7.3 vs. 23.8,
p < 0.05).%

En conclusion, podemos mencionar que la etapa de bus-
queda de clasificaciones para determinar la gravedad de la
PA esta practicamente llegando a su fin. Ahora se hace una
prioridad buscar nuevas alternativas para tratar la respues-
ta inflamatoria, evitar la falla organica y diagnosticar tem-
pranamente la necrosis pancreatica. Cada vez mas se
muestra un mayor numero de estudios con resultados favo-
rables del manejo definido como “minimamente” invasivo
en las diversas complicaciones de la pancreatitis aguda.
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