SECCION 5

PANCREAS
Y VIAS BILIARES







Pancreatitis aguda

Enrique de Madaria, Juan F. Martinez Sempere
Unidad de Patologia Pancreatica. Unidad de Gastroenterologia y Endoscopia Digestiva.

Hospital General Universitario. Alicante

Introduccion

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio
agudo que afecta a la glandula pancreatica. Pro-
ducido por una gran variedad de causas, tiene la
caracteristica de que con cierta frecuencia es ca-
paz de activar una serie de sistemas inflamatorios
y antiinflamatorios de efectos sistémicos que con-
ducen a la aparicion de fallo orgénico cuyas conse-
cuencias pueden ser fatales. Su sintoma guia es un
dolor abdominal agudo cuya intensidad obliga al
paciente a acudir practicamente en todos los casos
a un Servicio de Urgencias determinando su ingre-
so hospitalario. De acuerdo con la aparicién o no
de complicaciones el episodio de pancreatitis agu-
da se clasifica como grave o leve respectivamente.
Ello quedd establecido en la reunidn de expertos
en Atlanta 1992, En esta reunién se consensuo
una clasificaciéon de acuerdo con criterios clinicos
y evolutivos, reconociéndose 2 tipos de PA: leve y
grave, caracterizada esta Ultima por la presencia de
fallo organico o complicaciones locales (necrosis,
absceso o seudoquiste) (tabla 1). Actualmente esta
clasificacion estd siendo revisada dado que el pro-
nostico que confiere la aparicion de complicaciones
locales difiere del observado en los pacientes que
desarrollan fallo organico?.

Epidemiologia

La pancreatitis aguda constituye un problema sani-
tario frecuente si tenemos en cuenta los ingresos
hospitalarios. No existen datos recientes en nues-
tro pais, pero en Estados Unidos supone la tercera
causa de ingreso en Unidades de Gastroenterologia
y representa la quinta causa de muerte por enfer-
medades no malignas®. No existen datos recientes
sobre su frecuencia en Espafia. No obstante, se es-
tima que la incidencia es aproximadamente 35-40
casos por cada 100.000 habitantes y afio®. En cuan-
to a las variables demograficas, la incidencia de la
pancreatitis aguda segun el sexo estd condicionada
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TABLA 1. Clasificacion de Atlanta: definicion de gravedad en la pancreatitis aguda

) Pancreatitis aguda leve: disfuncidn organica minima del pancreas con buena respuesta al tratamiento y recupera-

cién sin complicaciones.

) Pancreatitis aguda grave: episodio de pancreatitis aguda que cursa con alguna de las siguientes complicaciones:

* Fallo organico: definido por la existencia de alguna de las siguientes situaciones:

— Insuficiencia respiratoria: Pa0, < 60 mmHg.

Shock: presion arterial sistdlica < 90 mmHg.

Insuficiencia renal. Creatinina plasmatica > 2 mg/dl.

— Hemorragia digestiva alta con emisién de > 500 ml de sangre en 24 h.

¢ Complicaciones locales:

— Necrosis: tejido pancredtico no viable que se asocia con frecuencia a necrosis grasa peripancreatica y que en
un TC dindmico afecta al menos a un 30% de la glandula.

— Seudoquiste: colecciones de jugo pancreatico rodeadas por una pared de tejido de granulacién o fibroso que
se desarrolla como consecuencia de una pancreatitis aguda, pancreatitis crénica o traumatismo pancreatico.

— Absceso pancreatico: coleccidn de pus bien definida intraabdominal, habitualmente en la proximidad del
pancreas, conteniendo escasa o nula cantidad de necrosis y que se desarrolla tras una pancreatitis aguda o

un traumatismo pancreatico.

por la etiologia de la enfermedad. Asi, la pancreati-
tis aguda alcohdlica es mas frecuente en hombres
reflejando un consumo mayor de alcohol en este
sexo mientras que la pancreatitis aguda biliar es li-
geramente mas comun en mujeres debido a su ma-
yor tasa de colelitiasis. También la etiologia explica
las diferencias observadas por grupos de edad. La
pancreatitis alcohdlica tiene un pico de incidencia
alrededor de los 45-55 afios, con disminucion pro-
gresiva posteriormente, mientras que la incidencia
de la pancreatitis aguda biliar se incrementa con
la edad. Durante la infancia también pueden apa-
recer episodios de pancreatitis aguda aunque se
suelen desarrollar en el contexto de enfermedades
sistémicas. No existe una influencia estacional re-
conocida.

Al parecer, la incidencia de pancreatitis aguda esta
aumentando progresivamente en las ultimas déca-
das*. Desafortunadamente, los datos epidemiold-
gicos de esta enfermedad no son completamente
fiables debido a la existencia de casos no diagnos-
ticados, diferentes criterios diagndsticos en distin-
tos centros, variables sistemas de codificacion de
la enfermedad y diferencias en la inclusion o no
de pacientes con pancreatitis aguda recurrente.
En la figura 1 se muestran datos ordenados en el
tiempo extraidos de una revision sistemdtica de
18 estudios, todos ellos europeos®, en los que se
observa una tendencia hacia un incremento en la
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frecuencia de la enfermedad. Probablemente ello
se deba a un incremento en la tasa de obesidad de
la poblacién general con el consiguiente aumento
de la prevalencia de colelitiasis. Sin embargo, el
consumo de alcohol se ha estabilizado o incluso en
algunos paises ha sufrido un decremento. En estos
mismos estudios europeos se informa de una dis-
minucién progresiva de la mortalidad atribuible a
la pancreatitis aguda pese a este incremento en su
incidencia. La explicacién de esta aparente discor-
dancia estriba en un diagndstico mas temprano de
la enfermedad y a una mas estricta monitorizacién
de los pacientes en las primeras horas de evolu-
cion de la enfermedad.

Etiologia

En nuestro medio, las causas mas frecuentes de
pancreatitis aguda son la litiasis biliar (50%), y el
consumo de alcohol (15-20%). Sin embargo, hasta
en un 15-25% de los casos no logra identificarse
una causa reconocible.

Litiasis biliar

La incidencia de litiasis biliar esta aumentada en
ciudadanos afiosos, en mujeres, en ciertas razas
(algunos grupos de nativos americanos), en em-

barazadas, obesos, pacientes que pierden peso
rapidamente, pacientes que consumen ciertos far-



100+

80+

60

40

20+

Hospitalizaciones por
100.000 habitantes

Pancreatitis aguda

Figura 1. Evolucion epidemioldgica de la pancreatitis aguda®.

macos (estrogenos, clofibrato, nutricidn parenteral,
ceftriaxona u octredtido) y en ciertas enfermeda-
des (hipertrigliceridemia, cirrosis, anemias hemoli-
ticas, reseccion ileal). El desarrollo de pancreatitis
aguda depende de que la litiasis, formada general-
mente en la vesicula, recorra el conducto cistico y
colédoco hasta producir una obstruccion a la salida
del jugo pancreatico; por ello en general las litiasis
causantes de pancreatitis aguda son de un tamafio
inferior a 5 mm. La microlitiasis o barro vesicular y
la colesterolosis de la pared de la vesicula son una
causa reconocida de pancreatitis aguda®, y, en el
primer caso, se estima que explica una proporcion
importante de las pancreatitis inicialmente etique-
tadas como idiopaticas tras el estudio realizado
durante el ingreso hospitalario. Dado que el desa-
rrollo de pancreatitis aguda de origen biliar supone
el paso al colédoco de una litiasis, se debe tener en
cuenta en todo momento la posibilidad de que la
coledocolitiasis persista, con el riesgo que ello su-
pone para el desarrollo de colangitis aguda y recidi-
va de la pancreatitis.

Alcohol

En general el paciente que desarrolla una pancrea-
titis aguda de origen etilico toma 4 o mas consumi-
ciones de bebidas alcohdlicas al dia’ a lo largo de al
menos 2 décadas, de forma continuada. Se estima
que un 10% de los alcohdlicos cronicos llega a pa-
decer una pancreatitis aguda. Con el tiempo, una
proporcidn importante de pacientes con pancrea-
titis aguda etilica que continGan consumiendo al-
cohol desarrollan pancreatitis crénica. El consumo
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ocasional de grandes cantidades de alcohol no sue-
le producir pancreatitis. No se conoce claramente
la patogenia de la pancreatitis etilica.

Obstruccién al flujo pancreatico no
relacionado con litiasis

Existe una multitud de causas obstructivas que
pueden producir pancreatitis aguda de forma in-
frecuente. Cualquier tumor pancreatico, de co-
|édoco intrapancreatico o papila puede causarla.
Es muy tipico el paciente con pancreatitis aguda
recidivante y dilatacion focal o total del Wirsung o
sus ramas, que en realidad padece una neoplasia
mucinosa papilar intraductal (tumor que tapiza el
sistema ductal y que produce moco como causa
de obstruccion al flujo pancreatico normal). Alte-
raciones estructurales de la encrucijada biliopan-
credtica pueden producir pancreatitis. Es el caso
de entidades como el pancreas divisum, pancreas
anular, diverticulos duodenales y coledococele, en-
tre otros. En algunos casos, la hipertonia o fibrosis
del esfinter de Oddi puede ser una causa de dificil
diagnostico de pancreatitis. Raramente un parasito
que migra al colédoco o al Wirsung puede producir
pancreatitis (Ascaris).

Yatrogenia

Las principales causas de yatrogenia son la manipu-
lacion de la encrucijada biliopancredtica (general-
mente secundaria a CPRE, en ocasiones por CTPH o
cirugia) y los farmacos®. Entre éstos, cabe destacar
a los diuréticos (del asa o tiazidas) y a los emplea-
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Figura 2. Estudio etiologico de la pancreatitis aguda

dos en la enfermedad inflamatoria intestinal: aza-
tioprina y mesalazina.

Metabolicas

La hipertrigliceridemia, a partir de un nivel de
500 mg/dl, pero sobre todo a partir de 1.000 mg/dl,
puede producir una pancreatitis aguda. Se debe sos-
pechar cuando la sangre presenta un aspecto lipémi-
co, el enfermo muestra xantelasmas y los niveles de
amilasa sérica se hallan en el rango normal. En tales
casos es conveniente determinar los niveles de trigli-
céridos en los primeros dias de evolucidn para evitar
que un ayuno prolongado los disminuya. Respecto a
la hipercalcemia, se ha relacionado con episodios de
pancreatitis en casos de hiperparatiroidismo, pero
no se ha comprobado la misma relacion con hiper-
calcemias de otra etiologia.

Otras etiologias

Varias mutaciones se han relacionado con pancrea-
titis aguda de origen genético, sobre todo la del gen
del tripsindgeno catidnico (PRSS1), de la fibrosis
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quistica y del inhibidor de la proteasa sérica Kazal
tipo 1 (SPINK-1)°.

En raros casos la pancreatitis puede tener un ori-
gen autoinmune (pancreatitis autoinmune). Puede
orientar a esta etiologia la asociacion con otras en-
fermedades autoinmunes (a destacar la enferme-
dad inflamatoria intestinal) y la elevacion de 1gG4
en sangre, asi como la existencia concomitante de
lesiones en pulmones, rifiones, glandulas salivales
0 via biliar, asi como la respuesta de cualquiera de
estas lesiones a los corticoides?.

La isquemia pancredtica puede desencadenar una
pancreatitis. Ello ocurre con mayor probabilidad
tras una cirugia abdominal o en relacion con vas-
culitis. Ciertas infecciones se han relacionado con
pancreatitis, incluyendo los virus de la parotiditis, o
de la hepatitis B y micoplasma.

La incidencia de pancreatitis esta igualmente au-
mentada en pacientes en didlisis, sobre todo peri-
toneal, pero también en hemodialisis. Finalmente,
la pancreatitis puede tener su origen en un trauma-
tismo o contusion abdominal.



Estudio etiologico

En todo paciente con pancreatitis aguda debe in-
vestigarse la etiologia de la enfermedad con el fin
de prevenir una recidiva en el futuro. En aquellos
casos en los que el estudio inicial (anamnesis, ana-
litica y ecografia abdominal) no descubre una causa
aparente, lo primero a considerar es que la pan-
creatitis tenga una etiologia frecuente pero oculta:
microlitiasis vesicular no detectada por ecografia
o consumo no confesado de alcohol. La analitica
inicial puede proporcionar pistas valiosas. Una ele-
vacién de ALT (GPT) mayor de 150 mg/dl orienta
hacia una etiologia biliar; en tanto que la elevacion
aislada de GGT-AST (GOT), VCM, ferritina y transfe-
rrina deficiente en carbohidratos orienta claramen-
te hacia una etiologia etilica. La esteatosis hepatica
ecografica es casi universal en pacientes con eti-
lismo importante. Se debe reinterrogar acerca del
consumo de farmacos, sobre todo los esporadicos
que frecuentemente se obvian en la anamnesis ini-
cial, y si el paciente tiene antecedentes familiares
de pancreatitis. En la figura 2 se resume el estudio
etioldgico de la pancreatitis aguda. No estd claro
cuanto se debe profundizar en el estudio etioldgico
de un episodio Unico de pancreatitis aguda en lo
que se refiere a pruebas complementarias. Siem-
pre debe tenerse en consideracion la posibilidad
de que la pancreatitis sea producida por un tumor,
particularmente en pacientes mayores de 40 afios,
con sindrome constitucional o diabetes de reciente
comienzo®,

Presentacion clinica

El dolor abdominal es casi universal en la pancrea-
titis aguda. Puede no ser aparente en los raros ca-
sos de pancreatitis postquirurgica o isquémica (por
ejemplo pacientes que permanecen ingresados en
UCI o reanimacién con sedacién) o en pacientes
trasplantados. En la mayor parte de los casos el
paciente describe un dolor de inicio subito o rapi-
do en epigastrio irradiado a ambos hipocondrios y
espalda “en cinturén”, continuo y de intensidad re-
levante. En otras ocasiones el dolor es generalizado
en el abdomen. Con el paso de las horas, el dolor
puede localizarse en zonas donde se estan forman-
do colecciones agudas como la fosa renal. En tal
caso, la presencia de liquido en la fascia pararrenal
anterior, puede asociarse a pufiopercusion renal
positiva. A su vez, la acumulacién de liquido en la
gotiera parietocdlica puede ser causa de dolor en
el vacio y fosa iliaca derecha. La presencia de nau-
seas y vomitos es muy frecuente en las primeras

Pancreatitis aguda

24 h de evolucion. Ademas del delirium tremens
que puede complicar la evolucién de la enferme-
dad en pacientes alcohdlicos, en raros casos la
pancreatitis unida a la presencia de dolor, al uso de
analgésicos opiaceos y a la respuesta inflamatoria
sistémica puede cursar con sintomas psiquiatricos
(incluso en pacientes no alcohdlicos) que varian
desde la obnubilacion hasta la agitacion, alucina-
ciones y alucinosis; ello se ha denominado ence-
falopatia pancreatica. También se ha descrito una
afectacion retiniana (retinopatia de Purtscher por
oclusién de la arteria retiniana posterior).

La exploracion del abdomen muestra dolor e hiper-
sensibilidad a la palpacion predominantemente en
el hemiabdomen superior y mesogastrio. Algunos
pacientes presentan un marcado sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica ya desde etapas pre-
coces de la enfermedad, con fiebre, taquicardia y
taquipnea. Un subgrupo de estos pacientes puede
tener fallo organico desde su primera evaluacion
en urgencias (anuria, shock, insuficiencia respira-
toria), asociandose a una mortalidad elevada. En
ocasiones, tras una mejoria inicial del sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, éste se presenta
de nuevo a partir de la 2.2 semana de evolucién de
la enfermedad, lo que sugiere infeccién nosocomial
o de la necrosis pancredtica. Es frecuente el ileo
paralitico, que puede prolongarse varios dias. En
tales casos, el abdomen aparece distendido y sin
evidencia de peristaltismo. En pancreatitis necroti-
zantes, en raras ocasiones el exudado hemorragico
diseca planos anatdmicos hasta alcanzar el tejido
subcutaneo, produciendo un tinte violaceo de la
piel de flancos (signo de Grey-Turner, (figura 3) o en
la region periumbilical (signo de Cullen); estos sig-
nos se asocian a mal pronostico. Es tipico pero muy
infrecuente el desarrollo de paniculitis subcutanea
por accion de las enzimas pancreaticas.

Diagnostico

El diagndstico de una pancreatitis aguda puede rea-
lizarse sobre la base de datos clinico-bioldgicos en
el propio Servicio de Urgencias. Las determinacio-
nes analiticas deben incluir un hemograma y bio-
quimica con amilasemia, enzimas hepaticas, gluco-
sa, funcion renal, calcio, sodio y potasio. La lipasa
puede ser particularmente Util sobre todo cuando
el cuadro lleva varios dias de evolucidn (ya que tie-
ne un aclaramiento plasmatico mas lento que la
amilasa) y cuando existe una hipertrigliceridema
(que puede interferir con la determinacion de la
amilasemia, no asi con la amilasuria). Aunque la
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pancreatitis aguda se caracteriza por un incremen-
to de las enzimas pancreaticas, no se ha estableci-
do con precision un rango definido a partir del cual
pueda establecerse el diagnéstico de forma inequi-
voca. No obstante, se acepta que una elevacion de
al menos tres veces el limite superior de la norma-
lidad (LSN), junto con un cuadro clinico sugestivo
sirve para el diagndstico de la enfermedad.

Debe considerarse que otras enfermedades pue-
den cursar con dolor abdominal e hiperamilasemia
incluyendo la colecistitis aguda, colangitis, isque-
mia mesentérica aguda, perforacion de viscera
hueca, cetoacidosis diabética, obstruccion intes-
tinal, apendicitis aguda, y embarazo ectépico. En
todos estos casos, la magnitud de la elevacién de
la amilasa es considerablemente mas baja que la
observada en los casos habituales de pancreatitis
y una historia y examen fisico minuciosos ayudan a
orientar el diagndstico. En caso de duda, una prue-
ba de imagen como la ecografia abdominal (que
ademads proporciona informacion sobre la posible
etiologia biliar de la pancreatitis) o una TC confir-
maran el diagndstico de la mayoria de estos cua-
dros. La figura 4 muestra un algoritmo diagnostico
de la pancreatitis aguda.

(lasificacion y prediccion de gravedad

Escalas multifactoriales

Como se ha comentado, la clasificacion de Atlanta
define la PA como leve o grave seglin presente o
no complicaciones (tabla 1). Estas complicaciones
pueden aparecer tardiamente. Por este motivo, se
han disefiado diversos sistemas que pretenden es-
tratificar o predecir el riesgo de evolucién hacia una
pancreatitis grave. Existen varias escalas que tienen
en comun un elevado valor predictivo negativo,
pero con un bajo valor predictivo positivo. La escala
mas contrastada es el APACHE I1*2 (tabla 2). A dife-
rencia del sistema cldsico de Ranson (tabla 3) cuyo
célculo no puede completarse hasta que no han pa-
sado 48 horas desde el ingreso, el sistema APACHE
Il permite establecer el score en cualquier momen-
to evolutivo. Su principal desventaja es que precisa
de la recogida de 14 factores. Un punto de corte de
8 puntos parece razonable para mantener el obje-
tivo de un valor predictivo negativo elevado y asi
evitar subestimar la gravedad. Un indice de masa
corporal mayor de 30 kg/m? se asocia a una mayor
frecuencia de PA grave y de mortalidad®. De hecho,
afiadiendo la obesidad a la escala de APACHE Il se ha
confeccionado la escala APACHE-O que también ha
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Figura 3. Signo de Grey-Turner.

demostrado tener valor prondstico. Recientemente
se ha publicado el sistema BISAP® que recoge solo
cinco variables (tabla 4). Con un valor predictivo si-
milar al APACHE Il, supone una gran simplificacion
y también es aplicable al inicio de la enfermedad.

Datos analiticos

Un factor predictivo de gravedad ampliamente
utilizado es la proteina C reactiva (PCR)*. Su pico
en suero se alcanza al menos 48 horas después del
inicio de la enfermedad. Sus valores séricos se han
correlacionado con la presencia de necrosis pan-
creatica con un punto de corte de 150 mg/I.

Por su parte, la ausencia de hemoconcentracién
(hematocrito menor del 44%) al ingreso del pacien-
te y la falta de elevacién del mismo a las 24 h tam-
bién hacen improbable la presencia de necrosis. Un
BUN aumentado al ingreso (mayor de 20 mg/dl) o
que se eleva a las 24 h se ha asociado con una ma-
yor mortalidad.

Fallo organico

La aparicion de FO es el mejor marcador de grave-
dad y mortalidad, sobre todo si es persistente (du-
racién mayor de 48 h) o multiorganico®. Este suele
estar precedido de un sindrome de respuesta infla-
matoria sistémica (definido en pie de tabla 4), que
también es un marcador de gravedad, sobre todo
si es persistente.
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TABLA 2. Escala APACHE para la valoracion del paciente critico. La puntuacion de esta escala se realiza mediante la suma
de los puntos de las doce variables, a los que se suman los correspondientes a la edad (< 44 afios: 0 puntos; 45-54: 2; 55-64:
3 65-74:5: > 75:6) y a las enfermedades cronicas previas (pacientes no quirtrgicos o en postoperatorios tras cirugia
urgente; 5 puntos; postoperatorios tras cirugia programada: 2 puntos)

Intervalo anormal alto Intervalo anormal bajo

Variable 4 3 2 1 0 1 2 3 4
T2 rectal °C 241  39-40,9 38,5-39,9 36-38,4 34-359 32-339 30-31,9 <299
PA media (mmHg) 2160 130-159  110-129 70-109 50-69 <49
Frecuencia cardiaca 2180 140-179  110-139 70-109 55-69 40-54 <39
Frecuencia respiratoria 250 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 <5
Oxigenacion (mmHg)

FI0,20,5: 2500 3502499 200 a 349 <200

pAO,/FIO,

FI0,<0,5: >70 61a70 55a60 <55

pO,
pH arterial 27,7 7,6-7,69 7,5-7,59 7,33-7,49 7,25-7,32 7,15-7,24 <7,15
Na sérico (nmol/I) 2180 160-179  155-159 150-154 130-149 120-129 11119 <110
K sérico (nmol/I) >7 6-6,9 5559 3,554 334 2529 <2,5
Creatinina sérica 23,5 2-3,4 1,5-1,9 0,6-1,4 <0,6
Hematocrito (%) 260 50-59,9  46-49,9 30-45,9 20-29,9 <20
(mg/100 ml)
Leucocitos (x1.000/ml) 240 20-399 15-19,9 3-149 1-2,9 <1

Glasgow*: 15-Glasgow actual

*Escala de Glasgow Apertura de los ojos: Respuestas motoras: Respuestas verbales:
Espontédnea 4 Obedece ordenes 6 Orientado 5
Al sonido 3 Localiza dolor 5 Confuso 4
Al dolor 2 Retirada 4 Incoherente 3
Ausente 1 Flexion 3 Ininteligible 2
Extension 2 Ausente 1
Ausentes 1

Datos radioldgicos

La presencia de derrame pleural en la radiografia de
térax realizada en Urgencias predice una evolucion
mads desfavorable.

La TC tiene un papel fundamental en la confirma-
cion de la gravedad de una PA ya que es el patrén
oro para el diagndstico de complicaciones locales,
especialmente la necrosis. El procedimiento debe
realizarse con contraste ya que la necrosis se de-
fine radiolégicamente como la ausencia de realce
de la glandula pancreatica en la fase parenquima-
tosal. Ademas permite caracterizar la presencia de
colecciones liquidas, asi como su posible evolucidn
a seudoquistes. La TC Unicamente estd indicada en
aquellos pacientes con una PA potencialmente gra-
ve estimada por los factores expuestos con anterio-
ridad y no antes de las primeras 72 horas desde el

inicio de los sintomas, ya que podria subestimar la
gravedad de la PA. La gradacion de la gravedad de
la PA por TAC se basa en las escalas de Balthazar e
indice TC (tabla 5).

Con todos estos datos, muy recientemente, el Club
Espafiol Pancreatico ha publicado un consenso so-
bre el manejo de la PA en el que se afirma que “la
combinacion de dos o mas de los factores pronds-
ticos actualmente disponibles es Util para predecir
la gravedad”?".

) En las primeras 24 horas: impresién clinica,
APACHE Il o APACHE-O mayor de 8.

) A las 48 horas: criterios de Ranson o Glasgow
mayor de 3, PCR mayor de 150 mg/l y hemato-
crito y su modificacidn con la fluidoterapia.
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TABLA 3. Escala multifactorial de Ranson

PA alcohdlica PA biliar
Al ingreso:
e Edad >55 afios >79 afios
e Leucocitos >16.000/mm? >18.000/mm?
* Glucemia >200 mg/dl >200 mg/dl
o LDH >350 u/l > 400 u/
o AST >250u/I >250 u/I
A las 48 horas:
¢ Descenso valor hematocrito >10% >10%
¢ Aumento de BUN >5mg/dl >2 mg/dl
* Calcemia <8 mg/dl <8mg/dl
* pa02 <60 mmHg -
o Déficit de bases >4 meq/| >5 meq/I
e Secuestro estimado de liquidos >6 | >4 |

0-2 criterios: predice PA leve; > 3 criterios: predice PA grave.

TABLA 4. Sistema BISAP

Blood Urea Nitrogen (BUN)  BUN >25 mg/dl

Impaired mental status Alteracion de la
consciencia

Systemic inflammatory Presencia de criterios

Response Syndrome de SRIS

Age Edad >60 afios

Pleural Effusion Presencia de derrame
pleural en radiografia
de térax

SIRS: sindrome de respuesta inflamatoria sistémica:

presencia de 2 o mas criterios: 1) frecuencia cardiaca
>90 Ipm, 2) T2>38 0 <36 2C, 3) frecuencia respiratoria
>20 respiraciones por minuto o PaC0, <32 mmHg, 4)
leucocitos >12.000 o <4.000/mm? o >10% inmaduros

TABLA 5. Indice TC

} Al cuarto dia: TC dinamica con contraste, ade-
mds de la cuantificacion de fallo orgénico en
cualquier momento.

Tratamiento

Medidas de soporte

Al ingreso, todo paciente con PA debe ser estre-
chamente monitorizado, tanto en lo que concierne
a sus constantes vitales, como en los parametros
analiticos mencionados (figura 5). Todo ello permi-
te 1) detectar precozmente FO (desaturacion, oli-
guria, deterioro de la funcién renal, hipotension);
2) guiar el aporte de fluidos (hemoconcentracion,
aumento de BUN); y 3) detectar complicaciones
(hipocalcemia, hiperglucemia)?’. En pacientes con

Colecciones agudas (escala de Balthazar)

Balthazar Puntos
A 0
B 1
C 2
D 3
E 4

Necrosis
% Necrosis Puntos
0 0
0-30% 2
30-50% 4
>50% 6

El indice TC se obtiene mediante la suma de los puntos obtenidos de la escala de Balthazar y los del porcentaje de
necrosis. Escala de Balthazar: A) Pancreas normal. B) Pancreas aumentado de tamafio. C) Rarefaccion de la grasa
peripancredtica. D) Una coleccion. E) Mas de una coleccién.
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Paciente con sospecha de pancreatitis aguda

v

Anamnesis
Exploracion fisica
Analitica de sangre
Radiografia de térax y abdomen

v

¢Cumple ambos criterios?
1. Amilasemia >x3 LSN
2. Dolor abdominal

¢ St
¢Tiene clinica atipica?

4 No

Pancreatitis aguda

LSN: limite superior de la normalidad

Figura 4. Algoritmo diagnéstico en la pancreatitis aguda.

riesgo de sobrecarga de fluidos (cardiopatia, he-
modidlisis, oliguria que no responde a sobrecarga
de fluidos) puede ser necesaria la medicion de la
presion venosa central o incluso la colocacion de
un catéter de Swan-Ganz para la medicion de la
precarga.

A pesar del postulado ampliamente aceptado de
la necesidad de una administracién precoz y abun-
dante de fluidos para prevenir el FO y probable-
mente la necrosis pancreatica, no se ha demostra-
do su beneficio ni existe evidencia directa alguna
para recomendar pautas concretas®. Por ello y
ante la carencia de pautas basadas en la eviden-
cia, pueden recomendarse una serie de medidas
orientativas: 1) Dado que la PA se asocia con fre-
cuencia a secuestro de liquido en retroperitoneo,
vasodilatacion, vomitos e incremento de pérdidas
insensibles, todo paciente (salvo aquellos con ries-
go elevado de edema agudo de pulmén) debe re-
cibir unos aportes diarios de fluidos superiores a
los normales (al menos entre 3y 4 | diarios segun
el caso). 2) Aquellos pacientes que al ingreso pre-
sentan signos de deshidratacién, un hematocrito

Pancreatitis aguda

o

‘7

Prueba de imagen:
TAC y/o ecografia abdominal

v

¢Cumple 2 de los siguientes criterios?
1. Amilasemia >x3 LSN
2. Dolor abdominal
3. Prueba de imagen compatible

elevado (mayor del 44%), niveles elevados de urea
plasmatica (mayor de 43 mg/dl) o de BUN (mayor
de 20 mg/dl) o que a las 12-24 horas de ingreso
presentan un incremento de los mismos, se benefi-
ciarian de una carga extra de fluidos. 3) La diuresis
es extraordinariamente Util en el manejo de los flui-
dos. El objetivo es lograr una diuresis de 40-50 ml/h
(aproximadamente 400 ml cada 8 h). Una diuresis
menor requiere un mayor aporte de fluidos (bolus
de suero fisioldgico comprobando diuresis y valorar
la posibilidad de aumentar el volumen de liquido
prefundido en las 24 h. 4) En el caso de no obtener
respuesta a una fluidoterapia abundante se debe
sopesar la medicién de la presion venosa central.
Un error comdn es el inicio de diuréticos antes de
una adecuada expansion de volumen. Cada vez que
se explora al paciente debe monitorizarse cualquier
signo de sobrecarga (ingurgitacion yugular, crepi-
tantes, edemas)®.

Analgesia

El principal sintoma del paciente es un dolor abdo-
minal de intensidad relevante. Por este motivo, un
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Paciente con pancreatitis aguda

v

Monitorizacion de constantes (A)
Analiticas de control (B)
Fluidoterapia (C)

Analgesia

{

¢Prediccion de gravedad?

APACHE Il o APACHE-02>8
Ranson o Imrie>3

Fallo organico multiple o persistente
SRIS persistente
PCR>150 mg/I a partir de 48 h
Hto>44%
BUN>20 mg/d|

Nol ia’

Pancreatitis potencialmente grave

Valorar ingreso en UCI (D)
Pancreatitis sin prediccion de gravedad TAC abdominal a partir 72 h (E)

Dieta oral ) Soporte nutricional (F)
Valorar tratamiento etioldgico Valorar profilaxis TVP-TEP (G)
Valorar indicacion CPRE

(A): Se medira la temperatura, frecuencia cardiaca, respiratoria, presion arterial y diuresis idealmente cada
4 horas hasta la estabilizacion del paciente. Monitorizar saturacion de 02 de forma continua los primeros
dias; en pacientes con saturacion de oxigeno baja (<95%), taquipneicos, con trabajo respiratorio o disnea
se debe realizar una gasometria arterial.

(B): Idealmente en urgencias, a las 12 horas (para ver evolucion de hto y BUN-urea con fluidoterapia) y
diarias hasta estabilizacion del paciente.

(C): Guiada por exploracién fisica, diuresis y analitica.

(D): Se debe considerar el ingreso en UCI de aquellos pacientes con FO o altas probabilidades de desarro-
llarlo.

(E): Evitar contraste si creatinina >1,5 mg/dl.

(F): La indicacion de soporte nutricional en la mayoria de estudios de calidad fueron APACHE Il >8 puntos,
Glasgow o Ranson >3 puntos o proteina C reactiva>150 mg/l.

(G): TVP-TEP: trombosis venosa profunda-tromboembolismo pulmonar.

Figura 5. Algoritmo terapéutico en la pancreatitis aguda

objetivo primordial del tratamiento es mantener
al enfermo libre de este sintoma, mediante una
pauta analgésica que resulte eficaz. Para ello exis-
te un amplio arsenal de recursos farmacoldgicos.
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El metamizol es probablemente el analgésico mas
empleado, pero existen otras alternativas. No se ha
demostrado que los opidceos empeoren el curso
de la pancreatitis aguda al producir hipertonia del



esfinter de Oddi. De hecho, en un estudio piloto
frente a metamizol se concluyd que la utilizacion de
morfina no producia un deterioro en la evolucién
de la PA, aunque paraddjicamente el dolor se con-
trolaba mejor con metamizol®. También se dispone
de anestésicos por via intravenosa (procaina), AINE
y anestesia epidural. En ausencia de estudios con-
trolados que demuestren una superioridad de un
determinado farmaco frente al resto, una pauta re-
comendable es la siguiente: a) primer escaldn: me-
tamizol 2 g cada 6-8 h, con rescates de meperidina
(50-100 mg) o morfina (5-10 mg) subcutdneas cada
4 h, si es necesario; b) segundo escalon: bomba de
analgesia de 6-8 g de metamizol + 30 mg de mor-
fina a los que se puede asociar metoclopramida
como antiemético en 500 cm? suero fisioldgico en
infusidn continua para perfundir en 24 h (20 ml/h)
—adicionalmente pueden emplearse rescates de
morfina o meperidina subcutaneas—; c) tercer es-
calén: analgesia epidural.

Soporte nutricional

La PA leve no requiere soporte nutricional, ya que
el paciente puede comenzar la alimentacion oral
en pocos dias. En general, el momento de probar
la tolerancia a la dieta oral es cuando el paciente
estd asintomatico, con presencia de peristaltismo.
Se puede reiniciar la ingesta oral con una dieta
blanda pobre en grasa (en un estudio aleatorizado
no se encontraron ventajas al comenzar la dieta de
un modo mas gradual, con tolerancia inicial a liqui-
dos). La PA grave, sin embargo, situa al paciente en
un estado de gran catabolismo. Este hecho, unido al
ileo paralitico, el dolor abdominal y la compresion
del tubo digestivo por colecciones, ademas de la
posibilidad (no demostrada) de un empeoramiento
del cuadro al estimular el pancreas con alimentos,
hacen aconsejable el soporte nutricional. Existe
evidencia cientifica para recomendar la nutricion
enteral por sonda nasoyeyunal (colocando el ex-
tremo de la sonda al menos en el angulo de Treitz)
antes que la nutricion parenteral ya que se asocia
a un menor coste, y comporta una menor tasa de
complicaciones sépticas, metabdlicas (hipergluce-
mia) y tromboembodlicas, a la vez que una menor
estancia hospitalaria y una menor probabilidad
de cirugia. En un metaanalisis reciente también se
describe una menor mortalidad en pacientes con
nutricion enteral frente a parenteral®. No se ha de-
mostrado que la nutricion por sonda nasoyeyunal
sea superior a la nasogdstrica en dos ensayos alea-
torizados, aunque hay cierta polémica respecto al

Pancreatitis aguda

disefio de dichos estudios. Tampoco se ha demos-
trado que diferencias en la composicion de la nu-
tricion enteral comporten ventajas adicionales. En
condiciones ideales el inicio de la nutricion enteral
debe ser precoz, en las primeras 48 h. En caso de no
ser posible la nutricion enteral, se debe optar por la
parenteral. En tal caso, se recomienda empezar la
NPT a los 5 dias del ingreso para minimizar el riesgo
de hiperglucemia e infecciones.

Complicaciones de la PA

Necrosis pancreatica
y sus complicaciones

La necrosis pancredtica es un marcador de grave-
dad, ya que se asocia al desarrollo de FO precoz
(por la propia PA) y tardio (asociado a la infeccidn
de necrosis). Sin embargo, no todo paciente con PA
necrotizante desarrolla FO, ni todo paciente con FO
tiene esta complicacion’.

El beneficio de la profilaxis antibidtica de la infec-
cion cuando existe necrosis pancreatica solo se ha
demostrado en ensayos clinicos de baja calidad
metodoldgica?. Los estudios de alta calidad y los
Ultimos metaanalisis® no muestran ninguna venta-
ja que apoye su utilizacidn, por lo que actualmente
no se pueden recomendar. Se debe sospechar in-
feccion de la necrosis cuando persiste la respues-
ta inflamatoria sistémica del paciente mas alla
de la 1.2-2.2 semana de evolucidn o bien cuando
tras una mejoria inicial de la misma, el paciente
empeora apareciendo de nuevo leucocitosis, au-
mento de la frecuencia cardiaca o respiratoria o
fiebre. Ante un paciente de estas caracteristicas
se deben descartar focos infecciosos nosocomiales
frecuentes como flebitis-infeccién de catéter, neu-
monia o infeccién urinaria. Si la fiebre no tiene su
origen en un foco aparente, debe llevarse a cabo
una puncidn-aspiracion con aguja fina de la necro-
sis, guiada por ecografia o por TC y efectuar tincion
de Gram y cultivo de la muestra, al tiempo que se
inicia tratamiento antibidtico empirico?’. Se puede
utilizar un carbapenem (imipenem o meropenem
1 g cada 8 horas iv) o bien ciprofloxacino asociado
0 no a metronidazol. Si el analisis del material ob-
tenido por puncion informa la presencia de gram
negativos, se recomienda mantener el mismo régi-
men antibiodtico, hasta disponer de los resultados
del antibiograma; en caso de ser Gram-positivos se
recomienda vancomicina jv. Si la puncion es apa-
rentemente estéril y el paciente persiste con el cua-
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dro inflamatorio, el procedimiento puede repetirse
en una semana.

Clasicamente, el abordaje de la necrosis pancrea-
tica infectada ha venido siendo la cirugia abierta
(necrosectomia y drenaje con lavados postquirdr-
gicos), que debe demorarse si es posible a la 3.2-4.2
semana de evolucion, dado que la mortalidad de la
cirugia es muy elevada en estadios mas precoces.
Recientemente se ha publicado un ensayo clinico
aleatorizado y multicéntrico? en el que se compara
la cirugia abierta con un tratamiento escalonado
basado en primer lugar en el drenaje percutaneo o
endoscdpico de la necrosis y en caso de mala evo-
lucion proceder a la necrosectomia retroperitoneal
videoasistida (técnica minimamente invasiva) con
drenajes. Esta Ultima estrategia se asocid a varias
ventajas: un tercio de los pacientes pudo evitar la
cirugia (el drenaje fue suficiente), la tasa de compli-
caciones fue menor, tanto a corto, como a largo pla-
20, y el coste global fue de la estrategia fue inferior
comparado con la cirugia abierta desde el principio.
Otras opciones, no estudiadas en ensayos aleatori-
zados, son la necrosectomia endoscdpica (ver mas
adelante) o el drenaje percutaneo intensivo.

En la practica clinica es altamente recomendable
un manejo multidisciplinario de la necrosis infecta-
da con la intervencion de gastroenterélogos, ciruja-
nos y radiélogos teniendo en cuenta basicamente
3 factores: el tiempo de evolucion, el estado del
paciente y la experiencia local.

Colecciones abdominales
y retroperitoneales

Tras un episodio de pancreatitis aguda se pueden
formar colecciones liquidas, que pueden resolverse
de forma espontanea. En caso contrario, a medida
que pasan las semanas acaban siendo encapsula-
das por el tejido inflamatorio circundante forman-
do un quiste sin pared epitelial (seudoquiste). En
el contexto de una pancreatitis aguda necrotizante,
pueden formarse ademds colecciones constituidas
por restos de parénquima necrosado “necrosis or-
ganizada”.

El manejo de estas complicaciones depende de un
conjunto de factores que incluyen: (1) tiempo de
evolucidn (la cirugia debe evitarse cuando el tiem-
po de evolucion es inferior a 4 semanas ya que to-
davia no existe una pared bien definida, siendo pre-
ferible el drenaje percutaneo o endoscdpico); (2) la
presencia en su seno de necrosis (los restos semisd-
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lidos hacen que el drenaje endoscépico o percuta-
neo no sea tan efectivo, con el riesgo consiguiente
de sobreinfeccidn. En tales casos debe optarse por
un drenaje quirdrgico o una necrosectomia endos-
copica) y (3) la existencia de comunicacién con el
Wirsung (en tales casos, sobre todo si se identifica
una estenosis en el Wirsung, el drenaje percutaneo
se asociara invariablemente al desarrollo de una
fistula pancreatica a piel y es preferible plantear un
abordaje endoscdpico o quirtrgico).

Papel de la endoscopia
intervencionista avanzada en
las colecciones abdominales y

retroperitoneales

Hoy en dia, la endoscopia intervencionista avanza-
da ofrece alternativas a la cirugia para el manejo
de las colecciones, con elevadas tasas de eficacia y
una baja tasa de complicaciones®. Debe subrayar-
se que Unicamente esta indicada cuando provocan
sintomas o complicaciones. Las indicaciones para el
abordaje endoscdpico serian: (1) la presencia de una
coleccién o seudoquiste infectado; (2) la aparicion
de sintomas derivados de la compresidn de érganos
vecinos (duodeno, via biliar) o afectacion de vasos
circundantes (seudoaneurisma, trombosis esple-
noportal) y (3) la presencia de una necrosis organiza-
da cuando ésta provoca sintomas o aparecen signos
de infeccidn atribuibles a esta complicacidn.

MANEJO DE LAS COLECCIONES LIQUIDAS
Y SEUDOQUISTES

La via de abordaje endoscdpico puede ser trans-
papilar o transmural (gastrico o duodenal segun la
localizacion del seudoquiste: quistogastrostomia o
quistoduodenostomia). Siempre es prudente eva-
luar el estado del conducto pancredtico principal
mediante pancreatografia retrégrada endoscopica
(CPRE) o por resonancia (CPRMN) para descartar la
presencia de una rotura o estenosis del Wirsung. En
tal caso, se recomienda la colocacion de una endo-
protesis para garantizar un buen drenaje y evitar, en
lo posible, la recurrencia. El drenaje transpapilar se
recomienda en seudoquistes de pequefio tamafo
en comunicacion con el Wirsung (50%). El procedi-
miento cursa con una baja tasa de complicaciones
(10%) y una eficacia del 85%. El drenaje transmural
se utiliza con mas frecuencia y requiere que el seu-
doquiste esté situado a menos de 1 cm de la pared.
En condiciones ideales la puncion deberia llevarse a
cabo guiada por ecoendoscopia (USE) dado que se



atenua considerablemente el riesgo de complicacio-
nes (hemorragia, perforacion). Una vez efectuada la
puncién, sin retirar la aguja y a través de una guia
de 0,035” se avanza un cistotomo/esfinterotomo
de aguja con corriente de diatermia o un balén de
dilatacion hidroneumatico (6-10 mm). Con ello se
consigue crear una fistula entre el quiste y la luz del
estémago/duodeno, por la que drenard el contenido
del seudoquiste. Para evitar que la fistula se cierre,
se aconseja la colocacién de una o varias protesis
plasticas o en su defecto una prétesis metdlica au-
toexpandible totalmente recubierta. La respuesta
del seudoquiste se suele monitorizar mediante TAC
abdominal y las protesis se suelen retirar a los 3-6
meses. La tasa de recidiva oscila entre el 10-15%.

NECROSIS ORGANIZADA

También en estos casos, el acceso endoscopico es
una alternativa a la cirugia debido a la alta tasa de
mortalidad de la ultima (20-35%). En todo caso, la
tasa de éxito es menor y oscila entre el 26-95%,
segun las series consultadas. Existen dos procedi-
mientos, el desbridamiento por lavado y la necro-
sectomia (figura 6). El primero consiste en la crea-
cién de un fistula de gran tamafio (15-18 mm), a
través de la cual se colocan 3-4 protesis plasticas.
El drenaje se lleva a cabo a través de un catéter
nasoquistico conectado a una bomba de perfusion
que permite la irrigacion continua de la cavidad
con suero salino a una velocidad de 20-40 ml/h
(500-1.000 cm3/24 h). La necrosectomia puede
llevarse a cabo creando una comunicacion amplia
(hasta 20 mm) a través de la cual se introduce un
endoscopio convencional en el retroperitoneo.
Posteriormente se realiza un desbridamiento ac-
tivo retirando inicialmente el material sdlido me-
diante asas, cestas o balones. Una vez evacuados
los detritus solidos se lava abundantemente. La
necrosectomia activa es mas eficaz y efectiva que
el lavado sin desbridamiento (88 vs. 45%). De he-
cho, la necesidad de una actuacion quirurgica pos-
terior en ambos procedimientos es del 0% y 50%,
respectivamente. La Unica serie larga de pacientes
descrita hasta el momento describe un éxito inicial
y a largo plazo de la necrosectomia del 80% y 68%
respectivamente, con una aceptable tasa de com-
plicaciones (26%) y de mortalidad (7,5%)%.

Pancreatitis aguda

Tratamiento de la PA biliar: utilidad de
la colangiopancretografia retrégrada
endoscdpica (CPRE) y momento de la
colecistectomia

Todo paciente con PA en el que se demuestra co-
ledocolitiasis precisa una CPRE para su extraccion
aunque existe controversia sobre el momento en
que debe realizarse la técnica. Légicamente es im-
prescindible realizar la CPRE urgente en pacientes
con PA asociada a colangitis aguda. Los primeros
ensayos clinicos aleatorizados mostraban un be-
neficio para la CPRE precoz (primeras 72 horas)
en la PA con criterios predictivos de gravedad. Sin
embargo, en estudios posteriores, de mayor cali-
dad metodoldgica, y en un metaanalisis?’ no se ha
demostrado ningun beneficio en la CPRE precoz en
PA biliar. No obstante se deben individualizar los
casos: un paciente con PA biliar y coledocolitiasis
que presenta de forma precoz FO puede necesitar
una CPRE siempre que exista elevada sospecha de
obstruccion biliar ante la posibilidad de que la mala
evolucion se deba a una sepsis biliar.

Por otro lado, todo paciente con PA biliar precisa
algun tipo de profilaxis de nuevos episodios, ya
que la recidiva ocurre en un 25% en un periodo de
6 meses, a lo que se afiade otro 25% de complica-
ciones biliares no pancreaticas (cdlico biliar, cole-
cistitis aguda, coledocolititasis y colangitis). Por
tanto, en pacientes con riesgo quirdrgico asumible
se debe realizar una colecistectomia, idealmente
con colangiografia intraoperatoria para descartar
coledocolitiasis asociada, aunque se puede realizar
previamente una colangiopancreatografia por re-
sonancia magnética (CPRM). En general, la colecis-
tectomia debe ser realizada lo antes posible, ideal-
mente en el mismo ingreso hospitalario en PA leve.
Estudios retrospectivos sugieren que aquellos pa-
cientes con PA biliar con colecciones se benefician
de una colecistectomia diferida (menor incidencia
de complicaciones). Lo habitual en estos casos es
hacer un seguimiento de las colecciones por técni-
cas de imagen e intervenir al paciente cuando éstas
se reabsorben o no son clinicamente relevantes.
Alternativamente puede realizarse junto al trata-
miento quirdrgico de aquellas si estd indicado?. En
pacientes con alto riesgo quirdrgico se puede optar
por una CPRE con esfinterotomia como profilaxis de
nuevos episodios, ya que disminuye eficazmente la
posibilidad de recidiva. Por Gltimo en pacientes que
rechacen todo tratamiento invasivo o de muy alto
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riesgo se puede optar por el acido ursodeoxicélico
(10 mg/kg al dia en 2 tomas), aunque su utilidad
en la profilaxis de la PA no ha sido bien estudiada.

Resumen

La PA es un proceso inflamatorio que afecta a la
glandula pancredtica. Aunque su etiologia es mul-
tifactorial, en nuestro medio, suele tener su origen
en la presencia de célculos biliares o en el abuso de
alcohol (70%). Suele debutar de forma aguda con
la presencia de un dolor abdominal intenso que
practicamente siempre hace acudir al paciente a un
Servicio de Urgencias hospitalario. Criterios diag-
nosticos son la presencia de un dolor abdominal
caracteristico, la elevacién sérica de enzimas pan-
credticas o la evidencia de inflamacién pancredti-
ca (y en ocasiones peripancreética) en pruebas de
imagen. El manejo de la PA difiere segun la grave-
dad del episodio. Esta se clasifica de acuerdo con
la presencia (grave) o no (leve) de complicaciones
locales o sistémicas. La PA grave ocurre hasta en
un 20% de los casos. Las complicaciones locales in-
cluyen la presencia de necrosis estéril o infectada,
el seudoquiste y el absceso, en tanto que las sisté-
micas consisten en la aparicion de fallo organico,
un factor claramente determinante de mortalidad
cuando es persistente o multiple. La utilizacion de
escalas multifactoriales o datos analiticos aislados
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Figura 6. La necrosectomia puede llevarse
a cabo creando una comunicacién amplia
(hasta 20 mm) a través de la cual se
introduce un endoscopio convencional en
el retroperitoneo. Posteriormente se realiza
un desbridamiento activo retirando inicial-
mente el material sélido mediante asas,
cestas o balones. Una vez evacuados los
detritus solidos se lava abundantemente.
La imagen muestra diferentes momentos
del procedimiento (Cortesfa del Dr. Enrique
Vazquez Sequeiros).

como el valor hematocrito o la proteina C reactiva
ayudan a predecir si un paciente puede desarrollar
complicaciones (pancreatitis potecialmente grave).
La realizacion de una TC dinamica confirma la pre-
sencia de las complicaciones locales. La PA leve se
trata mediante analgésicos, ayuno y fluidoterapia.
La alimentacion oral se introduce cuando el pacien-
te ya no refiere dolor y existe peristaltismo normal.
Sin embargo, en la PA potencialmente grave o con
fallo organico ya establecido, la monitorizacién ha
de ser mucho mas estrecha (incluso en ocasiones
es indispensable su ingreso en UCI). Ademas de la
analgesia precisa de fluidoterapia abundante con
monitorizacion invasiva si fuera necesario, un so-
porte nutricional artificial preferentemente en for-
ma de nutricién nasoenteral y antibioterapia si exis-
ten signos sépticos. Si la etiologia es biliar y existen
signos de colangitis o de manifiesta obstruccion
biliar esta indicada la realizacién de una CPRE ur-
gente. El tratamiento invasivo esta reservado a las
complicaciones locales pudiendo ser endoscdpico
(de primera eleccion en manos experimentadas),
percutaneo o quirurgico.
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