ARCHIVO HISTORICO

revistade ciencias médicas

El presente articulo corresponde a un archivo
originalmente publicado en el Boletin de la Escuela de
Medicina, actualmente incluido en el historial de Ars
Medica Revista de ciencias médicas. El contenido del
presente articulo, no necesariamente representa la
actual linea editorial. Para mayor informacion visitar el
siguiente

vinculo: http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/abo
ut/submissions#authorGuidelines



http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/about/submissions#authorGuidelines
http://www.arsmedica.cl/index.php/MED/about/submissions#authorGuidelines

Monografias de Educacion Continua

Evolucion y complicaciones de la pancreatitis aguda

Una vez establecido el diagnéstico de pancreatitis aguda median-
te examenes de laboratorio y métodos de imagenes, se pueden
separar dos grandes grupos de pacientes de acuerdo a los criterios
pronosticos de Ranson (Tabla 1):

- aquellos con dos o menos criterios, de evolucién en general
benigna y autolimitada, con escasas complicaciones y letalidad
inferior al 10% (pancreatitis aguda leve), que representan el 75%-
80% de los casos hospitalizados; los con tres o mas criterios, con
grave pronéstico vital, en los que se presentan graves complicacio-
nes, con letalidad de 30%-50% (pancreatitis aguda grave).
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Las complicaciones de la pancreatitis aguda se pueden clasificar
en sistémicasy locales (Tablas 2 y 3). Estas pueden presentarse en
fase temprana o precoz (hasta el cuarto dia), en fase intermedia
(hasta la segunda semana) o en fase tardia (desde la tercera
semana). Las complicaciones sistémicas generalmente se presen-
tan en las fases precoz e intermedia, mientras que las complicacio-
nes locales en las fases intermedia y tardia.

Adaptado de la referencia 1.
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TABLA 1

PANCREATITIS AGUDA.

RELACION ENTRE EL

NUMERO DE CRITERIOS .

RANSON (CPR), LAS COMPLICACIONES | o, (n=36) ?::3 6(:;1 9) %é(meiS ¢ P

COMPLICACIONES Y LA

LETALIDAD

L— Absceso pan- 55,6 " 68,4 62,5 * <0,01

creatico
Sepsis 50,0 * 684" 750" * <0,01
Insuficiencia. respi- | 44,4 ° 579" 750" * <0,001
ratoria grave
Insuficiencia 306" 421" 875" * <0,0001
renal aguda
Letalidad 16,6 * 368" 625" * <0,01
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TABLA 2

COMPLICACIONES SISTEMICAS DE LA
PANCREATITIS AGUDA

TABLA 3

COMPLICACIONES LOCALES
DE LA PANCREATITIS AGUDA

Cardiovasculares Hipotension y shock

Alteraciones electrocardiogréaficas
Derrame pericardico
Pleuropulmonares Hipoxemia precoz

Derrame pleural

Atelectasia

Infeccion broncopulmonar
Insuficiencia respiratoria

Sindrome de distress respiratorio del
adulto

Metabdlicas Hipocalcemia
Hipertrigliceridemia
Hipoalbuminemia
Hiperglicemia
Acidosis metabdlica
Renales Oliguria prerrenal

Insuficiencia renal aguda’/necrosis
tubular

Trombosis de vena/arteria renal
Hematolégicas Trastornos de coagulacion

Trombosis vascular

Coagulacion intravascular diseminada
Gastrointestinales Hemorragia digestiva
Traslocacion bacteriana?

Otras Necrosis grasa alejada
Encefalopatia
Amaurosis subita

{ FASE TEMPRANA - COMPLICACIONES SISTEMICAS

Estafase seiniciaconlos hechos que desencadenan la pancreatitis
aguda aun antes delingreso del paciente a un centro hospitalario. En
los primeros dias de la enfermedad, las complicaciones ocurren por
compromiso de otros érganos y sistemas y son probablemente
causadas por la liberacion de potentes substancias vasoactivas
como bradicininas, calicreinas, hormonas y enzimas. Las muertes
en esta fase se deben a shock refractario, a insuficiencia pulmonar
y. en menor medida, a insuficiencia renal aguda.

Shock e insuficiencia cardiocirculatoria. La hipotensién inicial en
la pancreatitis aguda es el resultado de la vasodilatacién, con caida
de la resistencia periférica, de la ruptura capilar distal, con salida de
parte importante del volumen intravascular, y del masivo secuestro
de liquidos en el gran tercer espacio del extracelular, lumen intestinal
y cavidad peritoneal. Esto se refleja en los requerimientos de
reposicion de volumen, factor considerado por los distintos criterios
prondsticos, ya que la magnitud del secuestro hidrico es paralela a
la gravedad de la pancreatitis. La refractariedad a la reposicion de
volumen se manifiesta en un shock mantenido con una letalidad
elevada en |la pancreatitis fulminante.
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Pancreaticas/peripancreaticas

- Necrosis estéril (flegmon)
- Necrosis infectada

- Colecciones pancredticas
- Pseudoquiste

- Absceso pancreético

- Fistula pancreatica

No pancreaticas

- Hemorragia retrof/intraperitoneal

- Obstruccion duodeno/gastrica

- Obstruccion biliar

- Isquemia duodeno/gastrica (hemorragia digestiva alta)

- Isquemia colon/(hemorragia digestiva baja) (estenosis tardia)
- Perforacién duodeno/gastrica

- Perforacion colon

La monitorizacion cardiovascular invasiva ha confirmado que
existe un descenso de la resistencia periférica con un gran incre-
mentodel gasto e indice cardiacos, de manera similaralo observado
en el sindrome séptico. Junto a la accion de las substancias
vasoactivas, algunos autores han relacionado estos cambios
hemodinamicos a la presencia de gérmenes en el liquido peritoneal
y a necrosis pancreatica y peripancreatica, incluso en esta fase
precoz. Es conocido gue en el shock hay unaimportante hipoperfusion
esplacnica que condiciona un aumento de la permeabilidad del
intestino delgado y del colon, con paso de gérmenes a la cavidad
peritoneal y a la circulacion sistémica (traslocacion bacteriana), lo
que origina un sindrome séptico que contribuye al cuadro
hemodinamico descrito en la pancreatitis aguda grave. Por otra
parte, es probable que el compromiso hemodinéamico precoz esta-
blezca las condiciones que posteriormente se traduciran en el
cuadro mas tardio de infeccion pancreatica y sepsis intraabdominal,
determinando asi que los pacientes que sobreviven a esta etapa
temprana fallezcan mas tarde por sepsis y falla organica multiple.

Complicaciones pleuropulmonares

Son unaimportante causa de letalidad de la pancreatitis aguda en
esta fase, una vez superada la complicacién hemodinamica inicial.
Laprimera manifestacion del compromiso respiratorio esla hipoxemia
precoz, definida como una PaQ, inferior a 60 mmHg respirando aire
ambiental en las primeras 24 f‘noras de evolucion, Constituye un
hallazgo frecuente, llegando en nuestra experiencia a un 27%de los
enfermos. En su patogenia se ha propuesto la participacion de
factores mecanicos (distension abdominal), ascenso del diafragma
por dolor, factores enzimaticos, alteracién del surfactante, alteracio-
nes de la coagulacién, enfermedad, tromboembdlica de la
microcirculacion pulmonar, etcétera. En esta fase, los hallazgos
radiogréaficos més relevantes son el velamiento del espacio pleural
izquierdo y la disminucion de tamano de los campos pulmonares.
Sinembargo, un tercio de los pacientes con hipoxemia precoz puede
teneruna radiografia de torax normal. Enlamayoriade los pacientes
la hipoxemia desaparece en la medida que mejora la pancreatitis.
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Si bien en esta fase precoz de la enfermedad existe un grupo de
pacientes que llega a la insuficiencia respiratoria grave, con necesi-
dad de ventilacion mecanica, por el desarrollo de un sindrome de
distress respiratorio del adulto, éste aparece con mayor frecuencia
en la segunda y tercera fase de evolucion de la pancreatitis aguda,
en relacion con la sepsis pancreatica. El distress respiratorio llega a
tener una incidencia global de un 20% a 53% de los casos, en
pancreatitis aguda grave. Constituye la mas grave de las complica-
ciones pleuropulmonares de esta enfermedad, con una letalidad de
hasta un 60% cuando se asocia a sepsis. En su génesis concurren
una serie de factores humorales y enzimaticos, entre los que
destaca liberacion de fosfolipasa A con ulterior dafo alveolar.

El derrame pleural izquierdo es un exudado serohematico con
predominio de polimorfonucleares y un elevado nivel de amilasas.
Elliquido llega al espacio pleural por los linfaticos diafragmaticos.
Se reabsorbe con la mejoria de la pancreatitis y su persistencia debe
hacer pensar en sobreinfeccion o en una fistula pancreético-pleural.

Complicaciones metabdlicas

Hipocalcemia: Niveles de calcio sérico inferiores a 8 mg/di se han
observado en el /6,2% dé nuestros pacientes con pancreatitis
aguda grave, siendo el criterio prondstico mas frecuente en nuestra
experiencia. Si bien la patogenia de la hipocalcemia aun no esta
totalmente aclarada, existen diversos factores que pueden contri-
buir a ella:

1) la hipoalbuminemia, también frecuente en estos pacientes, que
es responsable de una falsa caida del calcio total, con un nivel de
calcio ionico normal;

2) la saponificaciéon de sales de calcio en las areas de
esteatonecrosis con secuestro de calcio;

3) el aumento de la secrecién de glucagén con mayor liberacion
de calcitonina e inhibicion de la reabsorcion osea;

4) la presencia de hipomagnesemia asociada;

5) ausencia de respuesta de los érganos efectores de la hormona
paratiroidea.

Aparentemente, el factor mas importante es el primero, ya que
determinaciones de calcio iénico en pancreatitis aguda han mostra-
do sélo un 10% de caida, lo que también explica que la tetania sea
infrecuente. La reposicion de calcio debe, por lo tanto, basarse en la
medicién o estimacién del calcio idnico a partir de los niveles de
albdmina plasmatica.

Hipetrlipidemia: Puede sertanto un factor causal como una conse-
cuencia de esta enfermedad. En nuestros pacientes con pancreatitis
aguda grave se detectd hipertrigliceridemia en 12,6%. Un plasma de
aspecto lechoso, que indica una importante hipertrigliceridemia
(>1000-1500 mg/dl), se observa en 3% a 12% de los enfermos, la
mayoria de los cuales notiene historia documentada de hiperlipidemia
previa. Estudioe realizados en nuestro Departamento han mostrado
intolerancia a la sobrecarga de lipidos en pacientes que han tenido
una pancreatitis aguda, lo que puede ser considerado un factor
predisponente o una complicacion tardia de la enfermedad. Diver-
s0s autores piensan que la hipertrigliceridemia moderada observa-
da en la fase temprana de la pancreatitis (300-400 mg/dl) es una
consecuencia de ella, aunque sin una clara explicaciéon. Se ha
sefialado una asociacion entre la hiperlipidemia y una mayor inci-
dencia de sindrome de distress respiratorio del adulto, en relacién
con el aumento de acidos grasos libres. Por Ultimo, se debe teneren
cuenta que la hiperlipidemia puede enmascarar la elevacion de
amilasas en la pancreatitis aguda.

Hiperglicemia: Sobre el 50% de los pacientes con una pancrealitis
aguda presentan una hiperglicemia transitoria, que cuando es
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mayor de 200 mg/dl se la considera un criterio de mal pronéstico. Un
incremento en los niveles de glucagdén, con una secrecion de
insulina disminuida, puede explicar esta alteracion.

Insuficiencia renal

La insuficiencia renal aguda se ha presentado en el 42,9% de
nuestros pacientes con pancreatitis aguda y constituye una compli-
cacién que empeora el prondstico. Si bien actualmente, gracias ala
agresiva terapia de reposicion de volumen, la necesidad de
hemodidlisis es poco frecuente, cuando ésta se requiere |a letalidad
alcanza un 80% a 90%. En la génesis de la insuficiencia renal aguda
participan diversos factores: una hipoperfusion renal por hipovolemia,
en particular durante las primeras 72 horas de evolucion, a la que se
agregan la accion de aminas vasoactivas que aumentan la resisten-
cia vascular renal, con el consecuente dano isquémico. También ha
sido documentado el depdsito de trombos de fibrina en la
microcirculacién renal en asociacion a un estado de
hipercoagulabilidad. Ocasionalmente se ha descrito trombosis de la
vena o arteria renal. En nuestra experiencia, la insuficiencia renal
aguda se presenta con mayor frecuencia en la fase tardia de la
enfermedad, asociada a la complicacion séptica pancreatica.

Alteraciones de la coagulacién

Se hadescritoun estado de hipercoagulabilidad caracterizado por
elevacion de los niveles de fibrindgeno y del recuento plaquetario.
Este incremento del fibrindgeno en los primeros 3 a 4 dias ha sido
considerado otro factor de mal prondstico. También se han encon-

‘trado mayores niveles de los productos de degradacion, indicador

de fibrinolisis. Una coagulacion intravascular diseminada es de
prondstico reservado, y en nuestra experiencia se asocio principal-
mente a la complicacion séptica de la pancreatitis aguda en su fase
tardia. La trombosis de grandes vasos es en general poco frecuente,
con excepcion de la vena esplénica.

Hemorragia gastrointestinal

Mencionaremos s6lo la hemorragia digestiva por lesiones agudas
de lamucosa gastrica, frecuente en lafase temprana de la pancreatitis
aguda en relacion a la hipoperfusion esplacnica por la hipovolemia
aguda, y también posteriormente, en relacién con la complicacion
séptica tardia. En general, es de moderada cuantia, aunque en
ocasiones puede llegar a ser masiva y requerir de medidas terapéu-
ticas mas complejas, incluyendo cirugia.

FASE INTERMEDIA - COMPLICACIONES LOCALES

Después de los primeros dias de evolucion, la destruccion de
tejido en el retroperitoneo es irreversible. Entre un 15% y 20% de los
pacientes presentan una masa epigastrica palpable, que en ocasio-
nes se prolonga por el flanco izquierdn. | a tomagrafia axial compu-
tada (TAC) de abdomen muestra en un 30% a 50% una masa sélida
heterogénea, llamada flegmén pancreatico, o una o mas coleccio-
nes liquidas en la regién pancreatica, peripancreatica y en el saco
menor. Ambas imagenes suelen coexistir. Si se utiliza medio de
contraste intravenoso, se determinan con claridad las areas de
necrosis, que suelen comprometer principalmente las regiones
peripancreaticas de tejido graso, se pueden extender a los espacios
perirrenales, retrocoldnicos por ambas goteras parietocélicasy a los
mesenterios. En esta fase se constituyen areas de licuefaccion que
conducen a las colecciones peripancreaticas, y se pueden detectar
areas de necrosis infectada. Asi, lo que tradicionalmente se llamo
fleagmén pancredtico, término que expresa muy bien la imagen
tomografica del retroperitoneo peripancreatico, corresponde a lo
que ahora se denomina necrosis pancreatica (0, mas exactamente,
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peripancreética), la cual a su vez puede ser aséptica (necrosis
pancredtica estéril) o estar colonizada por bacterias (necrosis
pancreéticainfectada). No debe olvidarse, sin embargo, que el 75%-
80%, de las pancreatitis agudas llegan a esta fase sin mayores
complicaciones, y lamayoriade ellas tendran unaimagen tomogréfica
practicamente normal o de una pancreatitis aguda intersticial o
edematosa.

Colecciones pancreaticas y peripancreaticas

En alrededor del 50% de los pacientes con pancreatitis aguda
suelen coleccionarse exudados inflamatorios, necrosis licuefacta y
liquido pancredtico propiamente tal, en el pancreas, en los planos
fasciales peripancredticos y en el saco menor. Las colecciones en
el pancreas ocurren con mayor frecuencia en el cuerpo y luego en
la cabeza. En ocasiones, las colecciones peripancreaticas pueden
extenderse incluso a la pelvis. La mayoria de estas colecciones se
reabsorben espontaneamente y no requieren de una terapia espe-
cifica. Contienen habitualmente niveles de amilasas similares o
ligeramente mas elevados que los del plasma. Sélo un 10%-15%
llega a constituir un pseudoquiste delimitado por paredes fibrosas,
con un contenido con niveles muy elevados de amilasas, con
hiperamilasemia mantenida en el plasma y que se manifiesta
fundamentalmente en la fase siguiente de la enfermedad.

Necrosis pancreatica estéril

La necrosis, para algunos una complicacion de la pancreatitis
aguda, es para otros la evolucién de las formas graves de la
enfermedad y no constituye en si una complicacion si no se infecta.
Corresponde al tradicional concepto de flegmén pancredtico, el cual
se referia a una masa inflamatoria autolimitada, estéril, que poste-
riormente se extendié al concepto de necrosis tisular. Estudios de
autopsias y de piezas resecadas demostraron con claridad que en
esta fase no existia un flegmon propiamente tal, sino necrosis
pancréatica y periglandular, con predominio de esta ultima.
Morfolégicamente, la necrosis puede ser en focos o,con menos
frecuencia, difusa y mas extensa. Esta gradacién de necrosis tiene
relacion directa con la gravedad clinica de la pancreatitis.

Estudios bacteriolégicos por puncién percutéanea demuestran que
durante los primeros 7 a 10 dias sélo un 24% de los casos tiene
cultivos positivos. Sin embargo, si los cultivos de los mismos
pacientes son tomados después de los 10 dias, la cifra aumenta
hasta un 40%. Segun estas cifras; el 60% de los pacientes con
pancreatitis aguda y necrosis tisular no se infecta y logra sobrevivir
sin mayores complicaciones. En estos pacientes la reseccion no
esta justificada, excepto el pequeno subgrupo de enfermos que
evoluciona precozmente con complicaciones sistémicas como shock,
insuficiencia renal o distress respiratorio incontrolables, en las que
algunos autores justifican intervenciones quirurgicas de rescate.

Necrosis pancreatica infectada

La necrosis pancreatica con frecuencia se infecta y evoluciona
a un absceso pancreatico por licuefaccién y supuracion,
acompafandose de sepsis, que puede llevar al paciente a la falla
organica multiple y a la muerte. Un 40% de pacientes operados
durante los primeros dias por pancreatitis aguda necrotica tiene
cultivos positivos del tejido necrdtico, cifra que aumenta con la
evolucién y con la mayor extension de la necrosis. Este hallazgo
también ha sido confirmado en series de autopsias y de cultivos por
puncién percutdnea. Cuando seinterviene a un paciente en etapa de
necrosis infectada, no siempre se encuentra material purulento, sino
con frecuencia sélo extensas areas de necrosis, con un liquido
peritoneal grisaceo y algo turbio.
El diagndstico preoperatorio de necrosis infectada no es facil. No
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se cuenta con ningun signo indirecto especifico, y los cultivos tanto
de sangre como de la zona necrdtica tienen un rendimiento bajo,
especialmente si se administran antibioticos en forma empirica. En
nuestra experiencia, la observacion clinica rigurosa, teniendo pre-
sentes los criterios pronésticos de ingreso y el grado de necrosis en
la TAC de abdomen, es la mejor forma de sospechar la infeccién.
Ademas, la medicién del catabolismo proteico, los hemocultivos
seriados, y eventualmente los de la puncién de zona necrdtica, son
elementos que tomados en conjunto permiten diagnosticar la infec-
cién. Asi, los pacientes con una pancreatitis aguda con cinco o mas
criterios prondsticos, TAC tipo D o E de Balthazar-Ranson, fiebre
alta mantenida, leucocitosis y nitrégeno ureico en orina de 24 horas
mayor o igual a 16 g, ingresan a la pesquisa bacteriolégica con
hemocultivos seriados, cultivo de los catéteres venosos y eventual-
mente cultivo de las colecciones peripancreaticas por puncion
percutanea. Un cultivo positivo define la infeccién y la conducta
terapéutica que se debe seguir. En ocasiones, la estricta observa-
cidgn clinica, en conjuntocon los parametros dela TACy el catabolismo
proteico, han sido suficientes para decidir una conducta quirdrgica,
aun cuando los cultivos sean negativos, especialmente si hay
tratamiento antibiético de por medio.

En esta fase, la monitorizacion con un catéter de Swan-Ganz
suele ayudar en la sospecha de infeccién, al mostrar un cuadro
hemodinamico de tipo séptico con un alto indice cardiaco y baja
resistencia periférica, sibien algunas pancreatitis agudas necréticas
muy extensas también pueden causar este cuadro hemodinamico
sin infeccion demostrada. Algunos autores han propuesto una teoria
patogénica infecciosa de la pancreatitis aguda grave, al plantear que
la colonizacién de la necrosis ocurre muy precozmente en la
evolucion de la enfermedad, lo que podria explicar estos cuadros
hemodinamicos de sepsis «sin gérmenes» detectables en esta
etapa.

Trombosis

Es una complicacion poco comtin, con excepcion de la trombosis
de la vena esplénica que por su ubicacion ocurre con mayor
frecuencia. Puede comprometer las ramas cdlicas de la arteria
mesentérica superior, las arterias esplénica y gastroduodenal. Rara
vez la trombosis de la vena esplénica se extiende alaportay alas
venas mesentéricas. Las manifestaciones clinicas son hemorragias
gastroduodenales o colénicas, necrosis de |os epitelios mucosos
con miiltiples erosiones y tlceras, estenosis tardias especialmente
del colon transverso, o infartos con perforacién intestinal y fistulas,
que se detectan por lo general en la fase tardia de la enfermedad.
La trombosis de la vena esplénica se puede manifestar tardiamente
como varices esofagicas o sindrome de hipertensién portal iz-
quierda.

Obstruccion duodenal

Puede aparecer desde la primera fase de la enfermedad, con
retencién gastrica importante y sostenida. La obstruccién mecénica
por compresién duodenal se acompana ademés de una atonia
gastrica e ileo localizado, como respuesta al proceso inflamatorio y
necrético del drea peripancredtica, que en raras ocasiones hace
necesario realizar una gastrostomia descompresiva.

Obstruccion biliar

Es frecuente una obstruccién biliar parcial por compresion de la
porcionintrapancredtica del colédoco, con elevacion de la bilirrubina
sérica a niveles entre 3 y 4 mg/dl. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta que es frecuente la coledocolitiasis asociada persistente, la
cual debe investigarse con una colangiografia en el momento
oportuno. Mientras méas precoz sea la ictericia, mayor es la proba-
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bilidad que la obstruccion biliar sea de origen litidsico. En general,
una vez que la enfermedad pasa, el colédoco vuelve a su configu-
racion normal.

FASE TARDIA - COMPLICACIONES LOCALES

Esta fase suele ser la mas larga. El principal problema es el
absceso pancreatico y sus consecuencias sistémicas. También en
esta fase se observan los pseudoquistes verdaderos, que requeri-
ran terapia especifica, y ademas ocurren con mayor frecuencia otras
complicaciones locales, como la hemorragia retroperitoneal, las
fistulas gastrointestinales y pancrealicas.

Absceso pancreético

Es una coleccion unica o multiple, de paredes inflamatorias
definidas, de contenido purulento. Puede o no estar comunicada a
los conductos pancreaticos principales. Ocurre entre el 2% y 8% de
los pacientes con pancreatitis aguda y en el 20% a 40% de los
pacientes con pancreatitis grave. Los gérmenes son principalmente
enterales y es frecuente el polimicrobismo. Destacan Escherichia
coli, Klebsiellapneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, enterococo,
estreptococos aerobicos y bacterioides. La presencia de anaerobios
ha sido comunicada sélo en un 6% de los casos, aunque esta cifra
puede estar subestimada por la mayor dificultad de su cultivo. Enla
medida que se emplean cada vez mas antibidticos de amplio
espectro, la frecuencia de infeccion por Candida sp ha aumentado.
En general, tiene una evolucion menos grave que la sepsis, que se
declara mas precozmente por infeccion de la necrosis. El mejor
metodo de diagnéstico es la TAC de abdomen. Si bien el signo de
gas en las colecciones es mas especifico, es tardio. Aun cuando es
posible predecir estadisticamente la probabilidad que se forme un
absceso mediante la TAC precoz y los criterios prondsticos de
ingreso, la evaluacion debe ser siempre individual. Se recomienda
controlar cada semana los cambios retroperitoneales con una TAC,
junto con la evaluacién clinica de los parametros de sepsis.

Actualmente se prefiere operar e intervenir ante la evidencia de
necrosis infectada y no esperar la formacion del absceso propia-
mente tal. Sin embargo, existen pacientes en los que no se realiza
el diagndstico de infeccion oportunamente y liegan a fase de
absceso pancreatico. En series de la década del 70, con frecuencia
hubo una mezcla de enfermos con absceso propiamente tal y con
necrosis infectada, lo que determiné indices de letalidad muy altos
y confusién en las conductas terapéuticas. La alta letalidad de la
pancreatitis aguda por sepsis y falla orgénica muitiple, en asociacion
con la secuencia necrosis infectada-absceso pancreatico, ha lleva-
do hoy a una tendencia a adelantar el drenaje quirdrgico.

Pseudoquiste verdadero

Corresponde a una coleccion de liquido pancreatico con sangre
y material necrético licuado delimitado por paredes definidas de
tejido fibroso de origen inflamatorio. En estricto rigor, no tiene
paredes propias, sino que éstas son formadas por las estructuras
vecinas. Ocurre en el 10%-15% de los pacientes con pancreatitis
aguda. Se les ha denominado verdaderos para diferenciarlos de las
colecciones pancreaticas de material necrético, que evolucionan a
la regresion espontdnea. A diferencia de éstas, los pseudoquistes
verdaderos persisten del mismo tamano, o siguen creciendo des-
pués de las seis semanas, lo que constituye un criterio para
diferenciarlos de las colecciones pancreaticas y peripancreaticas
simples. Tienen un alto contenido de amilasas en relacién al plasma,
lo que indica comunicacion entre la cavidad del pseudoquiste y los
conductos pancreaticos. Pueden ser asintomaticos o presentar
recurrencia del dolor abdominal con hiperamilasemia y aparicion de
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una masa palpable. El diagnéstico de pseudoquiste se comprueba
con ultrasonografia o TAC abdominal. El pseudoquiste sintomatico
y el asintomatico que crece tienen indicacion quirirgica. En general,
los quistes sobre 6 centimetros de diametro son sintométicos y
requeriran tratamiento especifico.

Las complicaciones del pseudoquiste son la hemorragia
intraquistica, la ruptura, la infeccion y la cbstruccién de una viscera
hueca vecina. El 25%-50% de los pseudoquistes se complica; la
hemorragia, que es la complicaciéon més grave, sélo ocurre en el 2%-
7% de los casos, siendo la causa de la mitad de las muertes en los
pacientes que fallecen por un pseudoquiste. Su origen puede estar
en los pequenos vasos de la pared del pseudoquiste o en grandes
troncos arteriales, por ruptura de un pseudoaneurisma. La hemorra-
gia intraquistica en ocasiones se vacia al tubo digestivo a través del
conducto pancreatico o, mas frecuentemente, por erosion directa de
una viscera hueca contigua. Su presentacion clinica puede ser una
hemorragia digestiva masiva alta o baja, en un paciente con sospe-
cha o evidencias de un pseudoquiste; también puede existir un
repentino e intenso dolor abdominal, asociade a crecimiento brusco
de una masa abdominal; en ocasiones, pérdida hematica répida
inexplicada o evidencias de obstruccion biliar con dolor abdominal.

La ruptura de un pseudoquiste ocurre en 10%-20% de los casos,
con una letalidad de 14%-40%, segun el tamano de la ruptura o su
asociacion a hemorragia. La ruptura a una viscera adyacente es a
menudo bientolerada, y no pocas veces resuelve espontaneamente
el problema, a menos que se acomparne de hemorragia. La ruptura
a la cavidad peritoneal produce una grave peritonitis quimica con
elevada morbilidad y letalidad.

Estas dos graves complicaciones del pseudoquiste obligan a un
tratamiento quirirgico de emergencia, con ligadura del vaso com-
prometido, reseccién de parte de la pared del pseudoquiste, o
simplemente un drenaje externo. La angiografia de urgencia suele
ser util en el sangrado leve, pues permite la identificacion del origen
de lahemorragiay en ocasiones contribuye al tratamiento especifico
con una embolizacion.

La infeccién del pseudoquiste ocurre hasta en un 15% de los
casos y se manifiesta por fiebre alta, calofrios, dolor abdominal y
leucocitosis. Puede existir colonizacion bacteriana del pseudoquiste
sin evidencias clinicas de infeccién. Sobre el 40% de los
pseudoquistes infectados tiene mas de un microorganismo, en
general de origen enteral. Los antibicticos y el drenaje quirdrgico o
percutdneo son el tratamiento de eleccion.

La obstruccion del duodeno por un pseudoquiste ocurre entre el
1% y 7% de los pacientes. También se ha comunicado obstruccion
de la vena porta, del colon y de los ureteres. La obstruccion
mecanica de una viscera hueca es una indicacion de descompresion,
independientemente del tamano del pseudoquiste.

Hemorragia retroperitoneal

Puede ocurrir en cualquier fase de la enfermedad, pero es mas
frecuente después de la segunda semana. Es una complicacién de
elevada letalidad y es causada por la erosion de arterias mayores
por proteasas y elastasas del jugo pancreatico. Generalmente, la
primera lesion es un pseudoaneurisma, que cuando se rompe
determina un sangrado masivo en el retroperitoneo y secundaria-
mente intraperitoneal. En ocasiones, la angiografia de emergencia
puede ser util; sin embargo, la mayoria de las veces estos enfermos
deben ser intervenidos sin ella, ante la magnitud del sangramiento,
que no deja tiempo a ningun estudio diagndstico. La recurrencia de
la hemorragia es frecuente y contribuye a su alta letalidad.
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Fistulas gastrointestinales

Son consecuencia de trombosis mesentéricas y erosiones direc-
tas de las paredes de visceras vecinas, favorecidas por el contenido
enzimatico del liquido pancreatico. Las mas frecuentes son del colon
transverso o angulo esplénico, estémago, duodenoy yeyuno proximal.
El infarto de la pared intestinal se manifiesta como peritonitis que
obliga a una intervencion quirdrgica de urgencia, para resecar el
segmento comprometido y exteriorizar los cabos, a fin de evitar una
anastomosis intestinal en esas condiciones. Otras veces, lainflama-
cion determina que el proceso se localice y se conduzca por tubos
de drenajes, constituyendo una fistula. Las fistulas gdstricas en
general no cierran y se complican frecuentemente con hemorragias
masivas del trayecto fistuloso. Las fistulas duodenales son de dificil
manejo: el uso de la somatostatina ha contribuido a su tratamiento.

Fistula pancredtica

La secrecion exocrina pancreatica puede escapar de los conduc-
tos pancreaticos por ruptura, en la necrosis glandular, o por ruptura
de un pseudoquiste. Puede acumularse como ascitis pancreética o
derrame pleural, por una fistula pancreético-pleural. Se constituye
una fistula pancreatica externa cuando existe salida de la secrecion
pancreatica por la herida operatoria o por un drenaje. El mayor
peligro son hemorragias o perforaciones de visceras vecinas, porla
capacidad de la secrecién pancreatica de digerir vasos y tejidos
adyacentes, debido a su alto contenido de proteasas. La mayoria de
las fistulas pancreaticas secundarias a una pancreatitis aguda son
autolimitadas y cierran en forma espontanea sin tratamiento espe-
cifico. Una vez que se constituye una fistula cronica, debe descar-
tarse una obstruccion de la via pancreatica principal proximal a la

fistula por medio de una pancreatografia.
La fistula biliar es mas frecuente en la pancreatitis aguda grave de
origen biliar operada. Su origen es el escape de bilis alrededor de la
coledocostomia o colecistostomia.
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