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Monografias de Educacion Continua

Tratamiento médico de la pancreatitis aguda

En la actualidad se considera que todo paciente con pancreatitis
aguda debe tratarse médicamente, al menos en la fase inicial de su
evolucion. Para analizar el tratamiento médico es conveniente
diferenciar a los pacientes que tienen una pancreatitis aguda leve o
edematosa, de los que tienen una pancreatitis grave, o necrotico-
hemorragica. Los criterios clinicos de diagndstico de la pancreatitis

" aguda y de diferenciacion entre la pancreatitis leve y la pancreatitis
grave son analizados en otro articulo.

PANCREATITIS AGUDA LEVE

El tratamiento de la pancreatitis aguda leve se basa en tres
aspectos basicos: reposo gastrico, hidratacién con apoyo nutricional
y sedacién del dolor. La pancreatitis leve es habitualmente una
enfermedad de curso autolimitado y de recuperacion completa.
Junto con estas medidas, es necesario tratar de definir la patogenia
de la enfermedad. Sitiene un origen biliar, debe tenerse presente la
necesidad de resolver esta condicion tan pronto las condiciones del
paciente lo indiquen.

Elreposo intestinal se logra simplemente indicando régimen cero,
siendo en ocasiones necesario agregar una sonda nasogastrica.
Los pacientes se mantienen sin alimentacion por via oral hasta que
se cumplan al menos tres condiciones:

1) desaparicion total de la sintomatologia,
2) recuperacion del transito intestinal, y
3) normalizacién de las cifras de amilasemia.

Normalmente, la recuperacién de un paciente, en el sentido de
que se cumplan estos tres requisitos, toma un periodo aproximado
de seis a siete dias. La sonda nasogastrica en los pacientes con
pancreatitis leve tiene una indicacion relativa, pues no siempre es
necesario instalarla. Su indicacion se fundamenta en que, por una
parte, se extrae el contenido gastrico acido, que puede constituir un
estimulo para la secrecion pancreatica, y, por otra, contribuye al
alivio del ileo paralitico inicial en la evolucion de estos pacientes. Sin
embargo, si en las primeras 24 6 48 horas de evolucion se observa
que la retencién gastrica es escasa y que el paciente presenta una
rapida recuperacion del transito, la sonda gastrica puede retirarse
sin consecuencias negativas para el paciente.
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Todo enfermo con una pancreatitis aguda, aunque sea leve,
requiere de un control hemodinamico frecuente y de hidratacion
parenteral. Esta debe ajustarse a los requerimientos de cada pa-
ciente en particular, de acuerdo a sus pérdidas. Eluso de soluciones
cristaloides o coloides se analiza mas adelante, siendo en general
suficiente el uso de cristaloides para el paciente con una pancreatitis
leve. Una vez estabilizado el enfermo, considerando que requerira
régimen cero por un periodo variable, pero generalmente no inferior
a los siete a diez dias, se sugiere el uso de un catéter central que
permita un apoyo nutricional adecuado. En la pancreatitis leve no
siempre se requiere de una nutricién parenteral total central formal.
Existe para estos pacientes la posibilidad de un apoyo periférico.
incluyendo aminoacidos, soluciones glucosadas y también solucio-
nes de lipidos, las que deben administrarse luego de comprobar que
no hay una hipertrigliceridemia mayor asociada a la pancreatitis.

En una pancreatitis leve, el dolor suele ceder en forma satisfacto-
ria con el uso de analgésicos habituales. En caso necesario se
puede llegar incluso a los opidaceos sin mayores problemas. La
persistencia del dolor hace necesario revisar el diagnéstico del
paciente, descartar un célico biliar complicado o alguna otra compli-
cacion asociada.

Estas medidas son generalmente suficientes para el tratamiento
del paciente con una pancreatitis aguda leve. A lo largo de los anos,
sin embargo, ha existido discusién en torno a otras medidas
farmacoldgicas que tendrian potencial beneficio. Entre ellas esta el
uso del Trasylol®, ya descartado, y mas recientemente, el uso de
somatostatina. Este ultimo es un péptido capaz de inhibir la secre-
cion gastrica, asi como la secrecion pancreatica y biliar en el aparato
digestivo. Si bien desde del punto de vista conceptual el uso de la
somatostatina es atractivo, no se ha demostrado su utilidad en
reducir el tiempo de evolucion de la enfermedad o en prevenir la
aparicion de complicaciones. Por este motivo, aun no ha encontrado
un sitio en el manejo de la pancreatitis leve.

Ademas de estos productos, que tendrian por funcién acortar la
evolucion de la pancreatitis y prevenir sus complicaciones, aun sin
demostracion clara, se ha discutido durante largo tiempo la necesi-
dad de usar antibidticos en los pacientes con pancreatitis aguda. En
términos generales, el paciente con una pancreatitis aguda leve no
requiere de antibidticos por su enfermedad. Estos pueden tener
indicacién por otras razones, como asociacion de una patologia
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biliar complicada o de una infeccion urinaria. Sin embargo, en la
mayoria de los pacientes es preferible evitar el uso de antibiéticos,
al menos en las fases iniciales de la enfermedad.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE

A pesar de todos los avances en el conocimiento de la patogenia,
diagndstico por imagenes y manejo de apoyo de la pancreatitis
aguda necrético-hemorragica (PANH), aun no se ha encontrado un
tratamiento especifico que sea universalmente aceptado. Mientras
la mayoria tiene un criterio conservador, esperando la evolucién
natural de la enfermedad, otros aun consideran que la pancreatitis
aguda grave tiene indicacion quirargica con objeto de erradicar el
foco productor de enzimas proteoliticas. Este criterio tiene actual-
mente pocos adherentes.

Independientemente del tratamiento de la PANH, la sepsis y la
falla multisistémica (FMS) siguen siendo la principal causa de
muerte. Si bien el apoyo nutricional, el soporte de los distintos
organos y la prevencion de la sepsis no constituyen un tratamiento
especifico de la PANH, ellos permiten mantener al paciente en
mejores condiciones mientras la cirugia o la antibioterapia vencen

una infeccién intercurrente, prevenir el desarrollo de FMS o esperar
la evolucién natural de la enfermedad. A continuacién revisaremos
tres aspectos clinicos principales: hemodinamico, nutricional y
respiratorio, planteando la relacién de éstos con el desarrollo de
FMS, asi como algunas estrategias actuales para su prevencion.

Respuesta metabdlica al daio

Desde décadas se ha reconocido que el dano tisular (injury),
independientemente de su causa, se asocia a una respuesta
metabdlica proporcional a su severidad. Esta se caracteriza por una
fase aguday una fase crénica mastardia, durante la cual se produce
la reparacién de los tejidos (Figura 1). Durante la fase precoz
predomina la hipovolemia, usualmente acompanada de alteracio-
nes en la permeabilidad vascular y disminucién del consumo de
oxigeno y gasto energético, que clinicamente se traducen en
hipotensién y metabolismo anaerébico. El shock es la consecuencia
final de la hipovolemia no corregida. En la pancreatitis grave esta
fase dura horas o pocos dias, y en los casos de menor gravedad
puede incluso estar ausente.

Figura 1. Esquema de la respuesta metabdlica e inflamatoria al dafio (véasc explicacién en cl texto).
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El tratamiento durante este periodo esta centrado en restaurar la
estabilidad hemodinamica y ventilatoria. Con el reconocimiento de
la importancia y magnitud de la hipovolemia durante esta fase,
pocos pacientes mueren actualmente en este periodo, por lo que la
infeccion posterior viene a ser el factor determinante de la sobrevida.
Un porcentaje bajo de pacientes presentan un curso agresivo y
refractario a las medidas médicas, falleciendo rapidamente en FMS.
Algunos autores han recomendado el lavado peritoneal, en un
intento por revertir las alteraciones hemodinamicas mediadas por
toxinas pancreaticas, pero su real utilidad, asi como el tipo de
pacientes que pudiera beneficiarse, es discutible.

Durante la fase crénica, también llamada fase de flujo, por el
caracteristico estado hiperdinamico de la circulacién, existe un
aumento en el consumo energético e hipercatabolismo, en general
proporcional al grado de estrés. La PANH puede desencadenar y
mantener este estado hipermetabdlico por la presencia de tejido
pancreatico necrético e inflamado, sin que haya necesariamente
una infeccién. La mayoria de los pacientes se recuperan en esta
fase, pero la perpetuacién del dafio, principalmente de origen
séptico, lleva al compromiso de los distintos parénquimas y final-
mente al sindrome de FMS. Las complicaciones infecciosas durante
este periodo son responsables del 80% de las muertes en pacientes
con PANH.
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Las bacterias y endotoxinas, asi como los tejidos isquémicos o
necréticos, son capaces de activar la respuesta inflamatoria al
trauma. Se ha descrito un gran nimero de mecanismos mediadores.

Entre los mas estudiados en el tltimo tiempo, y que probablemen-
te tienen el rol mas importante en la iniciacion y perpetuacion de la
respuesta metabdlica al trauma, se cuentan:

Citoquinas: son hormonas peptidicas derivadas de los macréfagos :
y linfocitos. La interleuquina 1y la caquectina o factor de necrosis
tisular son dos de las mas estudiadas. Su administracion in vivo
reproduce gran parte de los fendmenos hemodinamicos y metabélicos
de la sepsis o de la administracion de endotoxina.

Sistema neuroendocrino: La descarga hormonal — particular-
mente catecolaminas, corticoides y glucagén— contribuye al
hipermetabolismo asociado con |la sepsis y ademas media algunos
de los cambios metabdlicos inducidos por las citoquinas.

Se han utilizado medicamentos como corticoides, naloxona,
antiprostaglandinicos y otros, cuya capacidad de influir positivamen-
te en la respuesta inflamatoria no ha sido satisfactoria. Debe
destacarse el uso en el Ultimo tiempo de anticuerpos monoclonales
dirigidos contra el lipido A de la endotoxina. Con la administracion de
este anticuerpo se ha demostrado una mejor sobrevida en estudios
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experimentales y clinicos de shock séptico. Aun debemos esperar
la verificacién por otros autores, para que su uso sea aceptado.

Manejo hemodinamico

El manejo hemodinamico cobra especial importancia en la fase
inicial de la pancreatitis. La magnitud de la hipovolemia esta relacio-
nada con la severidad de la pancreatitis, y algunos de los criterios de
Ranson la evaluan indirectamente, como el atrapamiento de volu-
men, la caida del hematocritoy la acidosis metabdlica. La hipovolemia
es secundaria a alteraciones en la permeabilidad y a pérdidas hacia
untercer espacio (retroperitoneo, ascitis, etcétera). Es la hipovolemia
y no las enzimas pancreaticas la que activa la respuesta inflamatoria
que lleva al paciente a hipotension y shock y la que origina posterior-
mente el cuadro de FMS. El tiempo que el paciente permanece en
shock es critico en el pronostico, ya que es en ese momento cuando
se gatilla gran parte de la respuesta neurohumoral y fagocitica.

El manejo inicial esta centrado en una rapida reposicion de
volumen para restaurar una adecuada presion arterial y transporte
de oxigeno a los tejidos. La administracion de volumen debe
hacerse inicialmente en forma agresiva, guiada fundamentaimente
por parametros clinicos: conciencia, estado de piel y mucosas,
yugulares, frecuencia cardiaca, presion arterial, diuresis, etcétera.
No hay que afanarse en instalar lineas centrales para medicién de
presion venosa central o administraciéon de volumen; las punciones
venosas centrales en pacientes hipovolémicos tienen mayor dificul-
tad técnica y una morbilidad mayor. Esto hace perder el tiempo y
. distrae de ofras acciones importantes durante este periodo, como lo
es el manejo respiratorio. Mayor utilidad tiene la linea arterial, que
permite la toma seriada de examenes que ayudan a guiar la terapia,
y la posibilidad de observar directamente la curva de presion arterial,
que puede mostrar pulso paradéjico, muy sugerente de hipovolemia.

En la literatura existe controversia entre el uso de coloides o
cristaloides para reponer el volumen. Los cristaloides restauran
rapidamente el volumen intravascular, pero su efecto es limitado en
el tiempo. Al cabo de una hora, no mas de un tercio del volumen
administrado permanece en el intravascular, mientras que la mayor
parte ha salido al intersticio. Los coloides producen un aumento del
volumen intravascular mas sostenido y con menor volumen adminis-
trado; sin embargo, son bastante mas caros y tienen complicaciones
asociadas, como hipersensibilidad, alteraciones de coagulacion,
etcétera. Existe gran cantidad de estudios, pero sin evidencias
solidas que muestren un beneficio de los coloides en la morbilidad
o la mortalidad. En la practica, utilizamos cristaloides como primera
linea en la reposicion de volumen y asociamos coloides, como
albumina 20%, 10 g por cada 1000-1500 ml de suero fisiolégico o
Ringer lactato. Sin duda, es mucho mas importante el efecto
fisioldgico que se desea lograr y no cual agente ha sido usado para
hacerlo. En ausencia de enfermedad cardiaca, un hematdcrito entre
25 y 35% es suficiente para mantener un transporte de oxigeno
adecuado.

Una vez estabilizada la funcién respiratoria y hemodinamica,
procedemos a un monitoreo mas acucioso del estado de la volemia.
La medicion de la presiéon venosa central con pruebas de sobre-
carga hasta lograr una presién de 8-10 mmHg, es sumamente util
para guiar el tratamiento con volumen. La medicién del bicarbonato,
pH y lactato son elementos objetivos para el diagnoéstico de shock y
pueden ser utilizados junto a los criterios clinicos para guiar la
terapia con volumen y drogas vasoactivas. En caso de hipotension
resistente al aporte del volumen, iniciamos dopamina en dosis de
2-5 pug/kg/min, que va a producir una constriccion del territorio
venoso, aumentando el gasto cardiaco por aumento de la precarga,
singran estimulacion 3-adrenérgica y conservando el flujo esplacnico.
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El catéter de arteria pulmonar permite la medicion del gasto
cardiaco, transporte y consumo de oxigenoy cortocircuito pulmonar.
Es indudable que los valores obtenidos tienen valor prondstico em
la enfermedad. Sin embargo, necesita de un manejo de enfermeria
mas complicado y de una manipulaciéon mayor que los catéteres
habituales, porlo que tiene mayor riesgo de infecciéon.Por lo anterior.
reservamos el catéter de arteria pulmonar para los pacientes que
permanecen en shock a pesar del aporte de volumen y dopamina.
Lo usamos en forma mas precoz frente a pacientes que tienem
antecedentes de patologia cardiovascular, en quienes es difick
establecer el diagnéstico diferencial entre sindrome de distress
respiratorio del adulto (SDRA) y edema pulmonar cardiogénice.
También es util obtener presiones de arteria pulmonar en el SDRA
grave, en que la aplicacion de altas presiones sobre la via aérea
repercute en la funcién cardiovascular, produciendo una disminu-
cion del gasto cardiaco, deteriorando eventualmente el transporte
de oxigeno.

Durante la fase de flujo o de recuperacion, el estado hemodinamico
se hace mas estable, cobrando mayor importancia el aspecto
nutricional. El patrén tipico es un estado hiperdinamico, con gasto
cardiaco elevado, resistencia vascular sistémica baja y una presion
arterial aceptable. Rara vez es necesario usar el catéter de arteria
pulmonar en este periodo, pues nos guiamos por parametros
clinicos para la evaluacion de la volemia y la perfusion. El mecanis-
mo de |la sed esta habitualmente conservado, por lo que es un indice
util de hidratacion.

Mantener un buen flujo hacia los distintos parénquimas es funda-
mental para prevenir el desarrollo de la FMS. Especial importancia
cobra elflujo esplacnico, ya que durante los estados de hipoperfusion
esplacnica se produce un paso importante de gérmenes desde &
lumen intestinal hacia la circulacién porta, concepto conocido come
traslocaciéon bacteriana. Estos gérmenes alcanzarian el higado.
donde se activan el sistema macrofagico y la respuesta inflamatoria
que llevara a la FMS. La mantenciéon de una adecuada perfusion
intestinal es también clave para prevenir la aparicion de Ulceras de
estrés. Frecuentemente mantenemos una infusion de dopamina en
dosis 1-3 ug/kg/min por periodos superiores a una semana para
sostener o aumentar el flujo esplacnico, si bien el beneficio de esta
practica es dificil de demostrar clinicamente.

Manejo nutricional

El rol del intestino en la traslocacion de gérmenes y en &
desarrollo y perpetuacion de la FMS esta ampliamente documen-
tado.

Se han descrito muiltiples beneficios al aplicar una alimentacion
enteral precoz y eficaz en diversas situaciones de estrés.

Estamos convencidos de que una adecuada nutricién, ya sea
enteral o parenteral, permite mantener al paciente en mejores
condiciones nutritivas e inmunoldgicas, lo que influira positivamente
en su evolucion.

Una vez superada la fase aguda, realizamos precozmente una
evaluacion nutricional del paciente para iniciar su apoyo. La meta
caldrica recomendada actualmente es un aporte de 25-35 Calkg.
con una relacion de 80-100 Cal no proteicas por gramo de nitrégeno.
Elaporte es iniciado con 150 a 200 gramos de glucosa y aumentado
progresivamente segun la tolerancia. En ausencia de hiperlipemia.
el 30% a 40% de las calorias no proteicas debieran ser administra-
das como grasa. Si bien la nutricion parenteral tiene bastantes
complicaciones descritas, desde aquellas inherentes ala instalacion
y mantencion del catéter hasta alteraciones metabdlicas graves. &
mayoria de los pacientes logra una suplementacion adecuada para
mantener o mejorar su estado nutricional.
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Los pacientes con pancreatitis grave presentan una asociacion de
~echos bastante desfavorables que dificultan el manejo y éxito del
zpoyo nutricional, pues hay un compromiso de la funcién
zastrointestinal asociado a una demanda metabdlica aumentada.

Diferentes grados de disfuncién intestinal, como ileo adinamico y
mala absorcion, obligan a prescindir inicialmente del tubo digestivo
somo via de alimentacién. Esto es especialmente cierto en los
orimeros dias de la enfermedad, por lo que utilizamos de regla
nutricion parenteral total central durante la primera semana.

Diversos autores han mostrado un aumento del gasto energético
el 30% a 60% en cuadros sépticos graves y del 50% en PANH. Este
nipermetabolismo se asocia a una respuesta neoglucogénica au-
mentada, a una disminucién de la oxidacion de glucosa preformada
—aquella derivada del glicégeno o de la dieta—y a un aumento de la
ipdlisis. Los principales sustratos para la produccion de glucosa en
el higado son el lactato y los aminoécidos derivados del catabolismo
muscular. Los pacientes sépticos graves oxidan menos glucosa que
los pacientes normales o desnutridos. Méas del 60% de los pacientes
desarrolla hiperglicemia, ya sea por destruccién pancreatica o por
resistencia periférica a la insulina, por lo que el 60%-90% de los
pacientes con PANH requiere insulina en algin momento de su
evolucion. Aportes de glucosa mayores a 7 g/kg/dia pueden producir
un aumento en la produccion de CO, y falla ventilatoria, esteatosis
nepatica y frecuentemente hiperglicemia, con complicaciones
niperosmolares. En etapas avanzadas de la sepsis y FMS puede
haber hipoglicemia por disminucion de la neoglucogénesis.

También existe discusién respecto al uso de lipidos, por cuanto la
hipertrigliceridemia participa en la génesis de la pancreatitis aguda.
Existen informes anecdéticos de agravamiento de la pancreatitis
aguda en relacion alusode lipidos. Sin embargo, grandes series que
evallan su empleo han mostrado una mejor sobrevida, sin
hipertrigliceridemia y disminucion de los requerimientos de glucosa
e insulina. Estudios experimentales y clinicos han demostrado que
la administracién de lipidos y aminoacidos por via parenteral no
estimula la secrecion pancreatica.

Més importante aun es el hipercatabolismo, que se relaciona con
la gravedad de la PANH y con el prondstico. Existe un catabolismo
neto de proteina, principalmente desde el musculo, que lleva a un
flujo de aminoacidos hacia los 6rganos viscerales. Estos aminoacidos
son usados para sintesis de proteinas en el higado, en la
neoglucogénesis y en tejidos con alta replicacion, como mucosa
intestinal, tejido hematopoyético y tejidos danados. En ocasiones,
los pacientes presentan un hipercatabolismo tan importante, que es
imposible lograr un balance nitrogenado positivo. En estos casos se
aporta hasta un maximo de 2 a 2,5 g/kg de nitrégeno y debe
disminuirse el catabolismo controlando la enfermedad. El balance
nitrogenado es bastante mas simple de medir que el gasto energé-
tico, por lo que realizamos su control dos a tres veces por semana,
intentando lograr un balance positivo de 2 a4 gramos. La génesis de
urea también esta aumentada en la sepsis, siendo frecuente la
azotemia prerrenal. La progresién hacia la FMS esta marcada por
unadisminucién en el clearance de aminoacidos y una encefalopatia
similar a la de la falla hepatica primaria.

Uno de los pilares del tratamiento de la pancreatitis aguda ha sido
el «reposo gastrico», ya que la administracion de proteinas y grasas
en el estémago estimula la secrecion de enzimas pancreaticas. El
reposo gastrico no debe significar reposo intestinal, ya que hoy dia
sabemos que el ayuno prolongado se asocia a atrofia de la mucosa
intestinal, la cual constituye normalmente una barrera contra el paso
de gérmenes hacia la circulacién. La nufricién enteral, ya sea por
yeyunostomia o por una sonda nasoenteral ubicada distalmente al
duodeno, aun en pequefos volimenes es capaz de estimular el
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trofismo intestinal y disminuir la probabibilidad de traslocacion
bacteriana. La produccion intestinal de IgA se mantiene con la
nutricion enteral. Varios estudios clinicos han demostrado disminu-
cién de complicaciones sépticas y de tlceras de estrés con el usode
nutricion enteral.

Complicaciones respiratorias

Sin duda, el puimén es uno de los érganos mas comunmente
comprometidos en la pancreatitis grave. La incidencia de complica-
ciones respiratorias varia de 15% a 70%, dependiendo de la
seleccion de los pacientes y de la definicion de las complicaciones.
La radiografia de térax, al ingreso y en controles seriados, puede
mostrar derrames pleurales, atelectasias, ascenso diafragmatico e
infiltrados pulmonares.

Diversos hechos se suman para explicar la elevada frecuencia de
compromiso pulmonar. La distensién abdominal y la inflamacion
retroperitoneal producen un aumento de la presion intraabdominal,
que se transmite hacia la cavidad pleural. Esto se manifiesta en un
patrén restrictivo, con ascenso de los diafragmas y disminucion
importante de la capacidad residual funcional, cierre de vias aéreas
periféricas y desarrollo de atelectasias, que secundariamente pue-
deninfectarse. Esto se ve agravado si el paciente requiere de cirugia
abdominal, necesitando frecuentemente de apoyo ventilatorio al
menos durante las primeras horas o dias del postoperatorio.

El pulmén también es uno de los érganos mas frecuentemente
comprometidos en la sepsis y la FMS, independientemente de la
causa. La activaciéon del sistema macroéfagico pulmonar produce
diversos grados de alteracién de la permeabilidad e hipoxemia,
llegando hasta el SDRA clasico, con deterioro importante de la
distensibilidad pulmonar e hipoxemia refractaria. El desarrolio del
SDRA puede ser desencadenado por la necrosis, como en cual-
quier proceso séptico, especialmente pulmonar o intraabdominal.
Un 30% a 80% de los pacientes en shock séptico desarrollan el
SDRA. Cualquier complicacion intercurrente, por ejemplo, una he-
morragia digestiva, que determine un estado de hipoperfusion,
puede agravar el compromiso pulmonar.

La falla respiratoria se asocia claramente a una mayor mortalidad.
La hipoxemia no es la razén para la falla de otros érganos; la gran
mayoria de los pacientes logra una oxigenacion suficiente con el uso
de oxigenoterapia y ventilacion con presion positiva. La infeccion
nosocomial respiratoria es la primera causa de muerte en los
pacientes con SDRA y es responsable de al menos un 30% de las
muertes en la PANH. El riesgo de infeccion es proporcional al tiempo
que el paciente permanece en ventilacion mecanica. Los gérmenes
mas comunes son bacilos Gram negativos y, en menor proporcion,
bacterias Gram positivas y hongos. El tubo digestivo esta intima-
mente relacionado con la causa de la infeccién nosocomial. Las
bacterias llegan al pulmén por via ascendente, desde el estomago
hacia el eséfago y vias aéreas, por la traslocacién intestinal de
gérmenes o por ambos mecanismos. También puede producirse la
colonizacién por via exdgena, y en este sentido cobran especial
importancia las medidas de aislamiento, en especial lamanipulacion
de la via aérea y de los equipos de asistencia respiratoria.

Sindrome de falla multisistémica

Los adelantos en la resucitacion inicial y en el cuidado intensivo
variaron el pronostico inicial de los pacientes. En la década del 50,
antes del reconocimiento de la importancia de la hipovolemiay de la
reposicion agresiva de volumen, los pacientes fallecian en etapas
precoces del shock o de la insuficiencia renal aguda. Posteriormen-
te, la falla respiratoria, y en particular el SDRA, paso a ser la causa
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principal de muerte. Desde principios de la década del 70, se
present6 una formamas cronica de compromiso pulmonar, habitual-
mente asociada a infeccién, que llevaba al compromiso gradual de
distintos parénquimas y finalmente, después de varios dias o
semanas, a la muerte con falla de dos o mas sistemas. El término
sepsis se utilizé para caracterizar a estos pacientes que habitual-
mente se presentaban hiperdinamicos, con gasto cardiaco elevado
y resistencia periférica disminuida, fiebre, leucocitosis y con una
perfusién alterada. Este sindrome llevo al uso indiscriminado de
antibidticos y a una busqueda agresiva de focos, incluyendo
laparotomias, frecuentemente “en blanco”, especialmente antes de
la introduccién de la tomografia axial computada.

El sindrome de la FMS representa la fase terminal del proceso
hipermetabdélico que comenzd en las etapas iniciales del shocky la
resucitacion, y es responsable de mas del 80% de las muertes en la
pancreatitis aguda. Si bien la infeccion puimonar o abdominal es el
gatillante mas frecuente, no es el Unico. Los tejidos isquémicos o
necréticos también son capaces de activaresta respuestametabdlica
en ausencia de infeccion. Esta situacién tiene importancia en el
manejo de la pancreatitis, ya que el deterioro clinico del paciente
puede llevar a una laparotomia que va a aumentar el riesgo de
infeccién en los tejidos necréticos y empeorar el pronéstico.

El prondstico de la FMS es proporcional al numero de érganos
comprometidos, alcanzando una mortalidad de 80% a 100% con
tres 0 mas 6rganos en falla. La FMS se presenta clinicamente en
forma gradual. El pulmén es uno de los 6rganos que se comprome-
ten en forma mas precoz y frecuente. La falla hepatica y renal son
marcadores del inicio de laFMS. Precozmente existe algun grado de
disfuncién hepética, que se manifiesta por una hiperbilirrubinemia y
elevaciones moderadas de transaminasas y fosfatasas alcalinas.
Cuando falla el higado, aumentan los niveles séricos de aminoacidos,
en forma similar a la observada en la insuficiencia hepatica. La
insuficiencia renal se desarrolla tardiamente en el curso clinico del
paciente, habitualmente en presencia de hipoperfusion, asociada o
no al uso de agentes nefrotoxicos, principalmente aminoglicésidos
y medios de contraste yodado.

Estrategias para prevenir la infeccién nosocomial y
el desarrollo de la falla multisistémica.

Elempleo de una asistencia nutricionalintensivay precoz aparece
como la medida mas util en el manejo del paciente. La alimentacion
enteral, aun como apoyo parcial en bajos volimenes, debe ser
usada precozmente para favorecer el trofismo intestinal, disminuirla
traslocacion bacteriana y prevenir el desarrollo de Ulceras de estrés.
Ante la imposibilidad de realizarla, la via parenteral permite un
aporte adecuado de nutrientes en la mayoria de los pacientes. La
glutamina es un aminoé&cido fundamental en la replicacion y creci-
miento de la mucosa intestinal, pero habitualmente esta ausente en
las férmulas de nutricion enteral.

En modelos experimentales, la suplementacion con glutamina se
ha asociado a aumento del trofismo intestinal y del balance
nitrogenado, con disminucion de la mortalidad. Su real eficacia aun
necesita ser evaluada en estudios clinicos.

Existen tres factores que influyen en la traslocacion bacteriana:
1) la permeabilidad alterada de la mucosa intestinal, producida por
estados de hipoperfusion; 2) alteraciones en larespuestainmunitaria
del huésped; 3) el nimero de bacterias existentes en el lumen
intestinal. Este Ultimo aspecto cobra especial importancia con el uso
de antidcidos y antihistaminicos H,, los cuales, al elevar el pH
gastrico, disminuyen una barrera natural contra la proliferacion de
gérmenes y favorecen el desarrollo de colonizacion e infeccion
pulmonar. Ademas, en el tltimo tiempo algunos autores han puesto
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en duda la utilidad de los antiacidos y antihistaminicos H, en la
prevencion de la hemorragia digestiva. El sucralfato ha aparecido
recientemente como protector de la mucosa gastrica, sin elevar e
pH gastrico.

Su uso en estudios clinicos ha mostrado una disminucién en la
incidencia de colonizacion e infeccion pulmonar frente a grupos
tratados sélo con terapia antiacida habitual. Sin duda, se requieren
mas estudios clinicos para definir el uso de antidcidos,antihista-
minicos H, y sucralfato.

Una de las terapias que pueden ser Uutil en el futuro es la
descontaminacion selectiva del tracto gastrointestinal. Descrita a
principios de 1980 en pacientes politraumatizados, consiste en la
aplicacion bucal, faringea y gastrica de pomadas y soluciones de
antibiéticos no absorbibles, como polimixina E, tobramicina y
anfotericina. Varios estudios clinicos han mostrado una disminucion
de la colonizacién gastrica y orofaringea, con reduccién de las
infecciones pulmonares. Este esquema pudiera también ser util en
laPANHy en otras formas de sepsis abdominal grave, especialmen-
te en los pacientes que requeriran un apoyo ventilatorio prolongado.

Finalmente, el uso de anticuerpos monoclonales contra el lipido
A bacteriano en la prevencién de sepsis por bacilos Gram negativos
es una alternativa de reciente aparicion. La administracién de este
anticuerpo ha demostrado disminuir la mortalidad en estudios
clinicos de shock séptico. Se requiere que su beneficio sea verifica-
do independientemente, y ain no esta disponible en nuestro pais.

CONCLUSIONES

La PANH aun se asocia a una alta letalidad, dada fundamental-
mente por la sepsis y la FMS. El manejo descrito es una terapia que
intenta corregir las alteraciones fisiopatolégicas, tanto sistémicas
como metabdlicas de esta enfermedad. Nuestros esfuerzos seran
inttiles si no se combate simultaneamente el foco desencadenante.
Identificar los sitios de infeccién, drenar las colecciones y elegir los
antibiéticos apropiados son la base del tratamiento. Por otra parte,
en los Gltimos afos se ha avanzado mucho en el conocimiento de
esta enfermedad. Han aparecido algunas alternativas de tratamien-
to para disminuir las complicaciones sépticas y el desarrollo de la
FMS, cuyo manejo en la PANH aun necesita mayores estudios.

REFERENCIAS ESCOGIDAS

1. Beger HG, Bittner R, Biichler M et al. Hemodynamic data pattern in
patients with acute pancreatitis. Gastroenterology, 1986; 90:74-79.

2. Bouffard VH, Delafosse BX, Annat GJ etal. Energy expenditure during
severe acute pancreatitis. JPEN,1989; 13:26-29.

3. CoboJC,AbrahamE,BlandRD,ShoemakerWC. Sequential hemody-
namic and oxygen transport abnormalities in patients with acute
pancreatitis. Surgery, 1984; 95:324-330.

4. Cerra FB, Shronts EP; Raup S, Konstantinides N. Enteral nutrition in
hypermetabolic surgical patients. Crit Care Med, 1989; 17:619-622.

5. Goldstein SA, Elwyn DH. The effects of injury and sepsis on fugl utili-
zation. Annu Rev Nutr, 1989; 9:445-473.

6. Horton JW, Burmweit CA. Hemodynamic function in.acute pancreatitis.
Surgery, 1988; 103:538-546.

7. Rackow EC, Astiz ME. Pathophysiology and treatment of septic shock.
JAMA, 1991; 266:548-554.

8. ReynaertMS, Dugernier TH, Kestens PJ: Currenttherapeutic strategies
in severe acute pancreatitis. Intensive Care Med, 1990; 16:352-362.

9. Sitzmann JV, Steinborn PA, Zinner MJ, Cameron JL. Total parenteral
nutrition and alternate energy substrates in treatment of severe acute
pancreatitis. Surg Gynecol Obstet, 1989; 168:311-317.

VOL. 21 N°3 1992




