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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda puede presentarse como una
enfermedad autolimitada o como una enfermedad
grave con fallo multiorganico y muerte. Lo principal es
distinguir en qué situacién nos encontramos para tomar
las medidas adecuadas de la forma mds precoz posible.

CLASIFICACION

Segun la conferencia de Atlanta de 1992 se define a la
pancreatitis aguda como un proceso inflamatorio agudo
del pancreas, que puede también afectar de forma varia-
ble tanto a tejidos peripancreaticos como a los sistemas
orgédnicos remotos. La pancreatitis aguda leve es la que
se asocia con minima disfuncién multiorgénica y con
una evolucién local sin complicaciones. Y segun esta
conferencia la pancreatitis aguda grave es la pancreatitis
que se asocia con la presencia de fallo organico o sisté-
mico (incluyendo shock, fallo respiratorio o insuficien-
cia renal) y/o la presencia de complicaciones locales
(especialmente la presencia de necrosis pancredtica, abs-
ceso o pseudoquiste)’.

Actualmente se estd revisando esta clasificacién ya
que tiene varias deficiencias?®. Esta revision se basa en
la evidencia cientifica sobre la importancia del desarro-
llo de fallo orgénico persistente (aquel que no revierte
tras 24 h de tratamiento adecuado) con independencia
del desarrollo de complicaciones locales para la defini-
cién de pancreatitis aguda. Esto se debe a que el desa-
rrollo de un sindrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca (SIRS) (Tabla I) persistente se asocia a fallo multior-
génico y muerte y es un indicador temprano de grave-
dad* asi como que complicaciones locales sin fallo orga-
nico se asocian con morbilidad pero con bajo riesgo de
mortalidad®.

Algunos autores proponen tres categorias: leve,
moderada y grave’. Definiendo la moderada como la
presencia de colecciones agudas y/o necrosis pancreéati-

ca sin complicaciones sistémicas persistentes. Otros sin
embargo proponen cuatro categorias: leve, moderada
severa y critica®.

EVALUACION DEL PACIENTE. PREDICCION
DE GRAVEDAD.

Aproximadamente del 15 al 25% de todos los pacien-
tes con pancreatitis aguda (PA) desarrollan una pancre-
atitis aguda grave (PAG). La identificacion de este sub-
grupo es crucial para conocer tempranamente las nece-
sidades de una vigilancia estrecha y de intervenciones
especificas!378.

Se han descrito varios factores prondsticos: clinicos, de
laboratorio, sistemas de graduacion, radiolégicos y dis-
tintos marcadores (Tabla II). El marcador prondstico
ideal seria aquel que tuviera alta sensibilidad, eficacia en
las primeras 24-48 h, rapidez en su determinacioén, dis-
ponibilidad en todos los hospitales, fiabilidad y bajo
costel. Pero no existe un método de prediccion ideal.

TABLA .-

SINDROME DE .
RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Definido por 2 o mas de los siguientes criterios:
+ Pulso > 90 pulsaciones/min.

 Frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO2 < 32
mmHg.

» Temperatura rectal < 36°C o > 38°C.

* Recuento de glébulos blancos < 4.000 6
> 12.000/pl.

a) Factores clinicos. Existen muchos factores, pero
se pueden destacar los siguientes:

1. Juicio clinico. La estimacién del pronéstico de una
PA puede realizarse mediante el juicio clinico de un
especialista experimentado’. El juicio clinico basado en
datos clinicos y de laboratorio (signos vitales, débito uri-
nario, signos de irritacién peritoneal, equimosis en los
flancos y la region periumbilical, saturacion arterial de
oxigeno mediante pulsioximetria, recuento de leucocitos
y plaquetas, hematocrito, urea, creatinina y calcio en
sangre) al ingreso pueden infraestimar la gravedad.
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TaBLA II.-

CRITERIOS PRECOCES DE GRAVEDAD.

AL INGRESO

Valoracion clinica, factores de riesgo (edad, comorbilidad, obesidad), SIRS, Fallo organico, APACHE I, BISAP,

SOFA, datos de laboratorio (creatinina)
A LAS 24 HORAS

Valoracién clinica, APACHE I, Fallo orgénico.
A LAS 48 HORAS

Criterios de Ranson y Glasgow, APACHE II, valoracion clinica, PCR>150 mg/l, hematocrito y su modificacion

con la fluidoterapia.
>72 HORAS

TC abdominal con contraste y cuantificacion de fallo organico en cualquier momento.

La capacidad predictiva del juicio clinico al ingreso
tiene una sensibilidad del 39%, una especificidad del
93%, un valor predictivo positivo (VPP) del 66% y un
valor predictivo negativo (VPN) del 82%. La aplicacion
en el momento del ingreso de un indice elaborado con
datos clinicos predice adecuadamente la evolucién en
PA leve y es mejor que los indices multifactoriales
(Ranson o Glasgow). En la PAG los resultados son
menos brillantes pero mejoran a las 24 h. Alas 48 h la
precisién diagndstica es similar a la de otros sistemas.

2. Edad. La edad avanzada es un factor de mal pro-
noéstico. Aunque el corte de edad varia entre los 55 a los
75 afios.

3. Obesidad: definida como IMC>30. No es tnica-
mente un factor de riesgo para desarrollar complicacio-
nes locales y sistémicas, sino que también aumenta la
mortalidad®.

4. Etiologia. Las PA post CPRE o tras intervencion
quirdrgica tienen peor prondstico. Las pancreatitis de
origen alcoholico se asocian a un mayor riesgo de necro-
sis y una mayor necesidad de intubacion®.

5. Enfermedades asociadas.

6. Desarrollo de Sindrome de Respuesta Inflama-
toria sistémica (SIRS): es un marcador de enfermedad
grave. Bs mds importante su persistencia o progresién
en el tiempo y la aparicién de fallo multiorganico en
contraposicién a fallo de un solo 6érgano. Los pacientes
que presentaron SIRS al ingreso y que persistié durante
la hospitalizaciéon tuvieron mayor frecuencia de fallo
orgdnico y una mortalidad del 25%.

b) Datos de lahoratorio

1. Hematocrito. En la PA grave la hemoconcentracién
se produce cuando hay pérdidas masivas a un tercer
espacio. En un estudio de cohortes prospectivo se obser-

v6 que un hematocrito al ingreso de mas del 44% e
imposibilidad para disminuirlo a las 24 h eran buenos
indicadores de necrosis pancredtica y predictores de
fallo organico. El VPN del hematocrito a las 24 h fue
muy elevado para la pancreatitis necrosante y para el
fallo organico. En otros estudios las conclusiones han
sido controvertidas”®.

2. Proteina C reactiva. Su precisién como factor pro-
noéstico en la PA a las 48 h es elevada. Valores superiores
a 150 mg/I alcanzan una sensibilidad del 80%, con una
especificidad del 76%, un VPP del 76% y un VPN del
86% en el prondstico de una PA grave. La determinacion
de PCR al ingreso no tiene valor predictivo’®.

3. BUN: en un estudio reciente se demostrd que el
BUN al ingreso como los cambios de éste a las 24 h fue-
ron predictores independientes de mortalidad®.

4. Creatinina: creatinina>2 mg/dl al ingreso puede
ser un factor prondstico de mortalidad®.

5. Amilasa y Lipasa: los niveles de amilasa y lipasa en
sangre al ingreso no tienen valor prondstico®.

6. Otros marcadores: Los datos de estos marcadores
son limitados y no se han introducido en la préctica cli-
nica de forma rutinaria®: Elastasa polimorfonuclear,
procalcitonina, interleukina-8, péptido de activacion
del tripsinégeno y péptido de activacion de la carboxi-
peptidasa B, interleukina-6 y 1B, factor de necrosis
tumoral, antitrombina III, sustancia P. Recientemente
hay varios estudios de factores angiogénicos como la
angiopoyetina 2 que se asocia con el desarrollo de fallo
organico®.

c) Sistemas multifactoriales

1. Criterios de Ranson y Glasgow: pueden servir para
detectar formas leves (< 3 puntos) pero “no son ttiles”
para predecir gravedad. Su sensibilidad para predecir
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un mal pronéstico oscila entre el 70 y el 80%. Un metaa-
nalisis respecto a los criterios de Ranson, y otro referido
a los criterios de Glasgow consideran que ambos tiene
escaso valor predictivo. Se requieren 48 h para comple-
tar todos los criterios, por lo que no son ttiles para una
valoracién inicial 1.

2. Criterios de APACHE II: fue desarrollado inicial-
mente para valorar la gravedad de enfermos criticos en
la unidad de cuidados intensivos y posteriormente se
aplic6 para evaluar la gravedad de las PA!. Una pun-
tuacion >8 indica PA grave. Es ttil para valorar la gra-
vedad en el momento del ingreso (en las primeras 24 h)
y se puede calcular diariamente lo que permite realizar
un seguimiento. Sus variaciones pueden indicar: mejo-
ria, progresién y/o inicio de una sepsis!. Pero tiene un
bajo valor predictivo positivo (VPP) por lo que su utili-
dad diagnostica para predecir la evolucién de la enfer-
medad ha sido cuestionada. Se han creado otros siste-
mas como por ejemplo el APACHE O (afiadiendo el
parametro de obesidad), APACHE simplificado o APA-
CHE III pero ninguno ha demostrado ser superior al
APACHE IP.

3. BISAP: BISAP es el acronimo de sus 5 variables:
Blood urea nitrogen, Impaired mental status, Systemic
inflammatory response syndrome, Age y Pleural effu-
sion. La puntuacién varia entre 0 y 5 segtin cumpla o no
cada variable (cada una equivale a 1 punto). Se aplica a
la cabecera del paciente desde el mismo momento de su
admision hospitalaria para predecir el riesgo de muerte,
es un sistema sencillo y tiene una precision de predic-
cién de mortalidad similar al APACHE-IT %10,

4. SOFA: predice la necesidad de ingreso en UCI y la
mortalidad. Para el primer objetivo es superior al siste-
ma cldsico de Ranson y para el segundo es similar?.

5. Harmless acute pancreatitis score: sirve para iden-
tificar en la primera media hora de estancia en urgencias
al paciente sin riesgo de gravedad y que, por lo tanto,
puede ser tratado adecuadamente en una unidad de
hospitalizacion normal. Consta de tres pardmetros:
defensa abdominal a la exploracién fisica, el hematocri-
to y la creatinina sérica valorados en el servicio de
urgencias. Este sistema fue evaluado y validado en mas
de 1.000 pacientes con pancreatitis aguda y mostré un
valor predictivo negativo del 99%2.

d) Criterios radioldgicos

1. TC abdominal. Criterios de Balthazar: es un siste-
ma de gradacion basado en la realizaciéon de una tomo-
grafia computarizada (TC), que puede ser completada
con la administracién de contraste intravenoso, y que es
capaz de constatar la presencia de pancreatitis con o sin
necrosis y la extension de ésta, lo cual permite calcular
un indice de gravedad. La necrosis predice una PA
grave pero no hay una correlacién uniforme entre la
extension de la necrosis y el fallo orgénico y/o mortali-

dad. Para valorar la presencia de necrosis pancreética no
se aconseja el uso de TC en las primeras 24 h ya que en
la fase temprana puede haber errores. Actualmente se
recomienda realizar TC abdominal tras las 72hdel inicio
de la enfermedad en los pacientes con criterios de gra-
vedad (APACHE mayor o igual 8) y en aquellos que pre-
sentan fallo orgdnico en las primeras 72 h8 No es nece-
sario realizar TC abdominal en las primeras 24 h a
menos que el diagndstico de pancreatitis no esté claro>.
Seria una indicacién razonable en pacientes con eviden-
te incremento de gravedad clinica”.

2. RM: podria sustituir al TC en ciertas situaciones ya
que evite el uso de contrastes yodados y elimina el pro-
blema de las radiaciones. Pero es menos disponible”.

3. Radiografia de térax: la presencia de derrame pleu-
ral durante las primeras 48 h indica peor pronéstico 2.

Se recomienda la combinacién de dos o mas factores
prondsticos actualmente disponibles para predecir la
gravedad’.

TRATAMIENTO

a) Cuidados generales de soporte

1. Control de signos vitales. Se debe realizar un segui-
miento estrecho de los signos vitales a todo paciente con
PA. Se recomienda el control cada 4 h de la frecuencia
cardiaca, presion arterial, frecuencia respiratoria y de la
diuresis durante las primeras 24 h y determinacién del
hematocrito cada 8-12 h 7 1.

2. Control de saturacién de oxigeno arterial. La hipo-
xia es frecuente en la pancreatitis aguda. Suele ser mul-
tifactorial por aumento de la permeabilidad de la micro-
circulacién pulmonar, derrame pleural, volumen excesi-
vo en pacientes con una enfermedad cardiaca y la utili-
zacién de farmacos analgésicos narcéticos”!!. Una forma
indirecta de medirla es la saturacién arterial de oxigeno.
Se recomienda, en pancreatitis aguda moderada y
grave, el control mediante pulsioximetria durante las
primeras 24-48 h'y el aporte de oxigeno para mantener
una saturacién de oxigeno superior al 95%!2. Si la satu-
raciéon de oxigeno es menor o igual al 95% o existen
otras manifestaciones clinicas que sugieran hipoxemia
(trabajo respiratorio, hipotension) se debe realizar una
gasometria arterial.

Una hipoxia persistente o progresiva precisa el ingre-
so en la unidad de cuidados intensivos con la posibili-
dad de requerir ventilacién mecanica 7513,

3. Fluidoterapia. En las primeras horas de la PAG,
cuando el proceso inflamatorio progresa, hay una alte-
racién de la volemia y de los electrolitos. Esto se debe a
una disminucién del volumen circulante por una extra-
vasacion de liquidos a un tercer espacio, ademas de la
disminucién de la ingesta de liquidos previo al ingreso
en el hospital, las pérdidas por vomitos y aspiracién por
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sonda nasogastrica. Este secuestro liquido se relaciona
con la gravedad y la mortalidad de la pancreatitis
aguda. También se produce una redistribuciéon de la
volemia que conduce a una hemoconcentracién que se
ha correlacionado, en algunos estudios, con necrosis
pancredtica 1. Por este motivo una reposicion de liqui-
dos precoz es de suma importancia. Pero se plantean
muchas preguntas auin sin resolver ante este escenario:
una buena medida para valorar el estado del volumen
intravascular, la mejor forma de fluidoterapia (cristaloi-
des o coloides), volumen 6ptimo de la reposicién, las
complicaciones secundarias a la reposicion de fluidos
entre otras.

Las necesidades de hidratacién en las primeras horas
de evolucién de una pancreatitis, pueden alcanzar hasta
250-300 ml/h. Una adecuada reposicién debe mantener
una diuresis mayor o igual a 0.5 ml/Kg/h sin fallo
renal®.

En un estudio japonés se ha comunicado que el 79%
de pacientes que tuvieron una evolucién fatal habian
recibido una hidratacion de 3,5 litros o menos en las
primeras 24 h de ingreso'. En un estudio prospectivo
del 2010 De Madaria investigé la influencia de la flui-
doterapia precoz (tres primeros dias) en el prondstico
de la PA™. Los resultados fueron que la administracién
de una cantidad de fluidos baja, menos de 2,5 litros, en
las primeras 24 h se asoci6 de forma significativa e
independiente a shock y mortalidad sin tener efecto
alguno en el desarrollo de necrosis pancredtica. La
administracion de més de 4,4 litros se asocid a coleccio-
nes agudas, fallo orgdnico persistente, insuficiencia
renal, respiratoria e intubacién orotraqueal. La conclu-
sién es que en las primeras 24 h tanto una fluidoterapia
baja (menos de 2,5 litros), como una demanda alta de
fluidos (mayor a 4,4 litros) se asocia a peor prondstico y
que la administracién de una cantidad elevada de flui-
dos en los primeros dias de ingreso podria asociarse a
complicaciones respiratorias y no previene la necrosis
pancredtica'.

Para valorar la adecuacién de la reposicion de fluidos
se debe controlar las constantes vitales, la debito urina-
rio horario, y la disminucién del hematocrito en 24 h'>.

Actualmente se ha realizado un estudio en el que se
demostré que la medicién del BUN predice la mortali-
dad en la PA (BUN elevado al ingreso o aumento en 24
h). También demostré que los cambios de BUN basales
y en 24 h permiten predecir el curso de la enfermedad,
monitorizar la respuesta al tratamiento y guiar el mane-
jo del paciente guiando la fluidoterapia'® °.

La medida de la PVC mediante una via central es
necesaria en los casos graves, especialmente en pacien-
tes con enfermedad crénica con disfuncién cardiaca o
nefropatia, o que desarrollan fallo cardiaco o sindrome
de distress respiratorio’.

4. Correccion de electrolitos y otras alteraciones
metabdlicas: vigilar la hipocalcemia (calcio idnico) y la
hiperglicemia®.

5. Profilaxis antitrombética: se deberia considerar en
los pacientes encamados'?.

6. Colocacién de sonda nasogdstrica con aspiracién:
No ha demostrado disminucién de la sintomatologfia,
mortalidad o estancia hospitalaria. Puede ser 1til si exis-
te distension géstrica, nauseas o voémitos refractarios.

b) Tratamiento analgésico

El dolor es el sintoma mds frecuente de la pancreatitis
aguda, y suele ser el motivo por el que el paciente acude
al hospital.

NO existe evidencia suficiente para recomendar un
determinado tipo de analgésico.

La administracién de pirazolonas (metamizol) y/o la
de opidceos (meperidina, morfina, tramadol) por via
parenteral son las mds utilizadas’.

Tradicionalmente, basados en estudios experimenta-
les en animales, se desaconsejo el uso de morfina por-
que producia espasmo del esfinter de Oddi y se aconse-
j6 la meperidina como farmaco de eleccion?.

Distintos estudios han demostrado que todos los
opidceos aumentan la presion en la via biliar, incluida la
meperidina, pero que no influyen en el curso de la pan-
creatitis. Con los datos actuales se puede afirmar que no
hay evidencias de que la morfina esté contraindicada ni
de que la meperidina sea superior a la morfina. Incluso
algunos autores la prefieren a la meperidina por su efec-
to més prolongado y por los efectos secundarios de la
meperidina (cardiotoxicidad, nauseas, vomitos, mareos,
neurotoxicidad por su metabolito normeperidina) 17-5.

La administracion de analgésicos por bomba contro-
lada por el paciente puede ayudar a controlar el dolor.
También se ha ensayado la administracion epidural de
anestésicos locales y opidceos, como la bupicaina’.

Si se usan analgésicos mayores, se debe hacer un con-
trol mas estrecho de la saturacién arterial de oxigeno'.

c) Necesidad de traslado a UCI

Todos los pacientes con una pancreatitis aguda grave
actual o con factores prondsticos de gravedad y aquellos
con comorbilidades graves deben ser controlados en la
UCI 3818, La mortalidad en la PA grave es, en la mayo-
ria de los casos, consecuencia del fallo multiorganico.
Durante las primeras 2 semanas desde el inicio de los
sintomas, el riesgo de desarrollar fallo multiorganico se
debe generalmente a una respuesta inflamatoria sisté-
mica. Su persistencia durante mas de 48 h durante la
primera semana conlleva una mortalidad del 50%. Esta
respuesta sistémica inicial puede desarrollarse en
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ausencia de necrosis pancreética y ocurre habitualmen-
te en ausencia de infeccién pancreética. El ingreso en la
UCI de estos pacientes es esencial para establecer un
estricto control clinico y hemodinamico y facilitar medi-
das de soporte vital. Pasados 14 dias desde el inicio de
la pancreatitis (por lo general, entre las semanas 3 y 4),
el fallo multiorgénico se asocia casi siempre a una infec-
cién de la necrosis pancredtica. Tras la tercera semana, el
40-70% de los pacientes con pancreatitis necrosante
desarrolla una infeccién del tejido necrético, lo cual se
asocia a una mortalidad por sepsis del 10-50%. La gra-
vedad de la PA se define por la presencia de fallo orga-
nico persistente.

Se debe considerar el ingreso en la UCI en las siguien-
tes circunstancias”:

1. Fallo organico persistente de inicio temprano:
incluye el shock, insuficiencia respiratoria y la insufi-
ciencia renal (Cr >2mg/dl).

2. Pacientes con evidencias clinicas que predicen el
desarrollo de fallo organico temprano: impresion clini-
ca de gravedad (sed, oliguria, taquicardia, taquipnea,
hipoxemia, agitacién, confusién, peritonismo, aumento
del hematocrito y falta de mejoria durante las primeras
48 h), sistemas de puntuaciéon (APACHE II, Ranson y
Glasgow), datos bioquimicos (PCR), Radiografia de
toérax y la obesidad.

3. Desarrollo de complicaciones locales: infeccion
de la necrosis, absceso y hemorragia.

d) Soporte nutricional

El soporte nutricional es necesario en pacientes que
no van a poder alimentarse por via oral entre cinco y
siete dias.

En la pancreatitis leve-moderada la nutricién artificial
no aporta beneficios ya que en tres-siete dias se puede
reiniciar la dieta oral sin que esto repercuta en el estado
nutricional del paciente.

El reinicio de la alimentacién oral en la pancreatitis
leve-moderada debe ser de forma precoz, en las prime-
ras 24 h tras cese del dolor, en ausencia de ileo y vomi-
tos. Se ha demostrado en un estudio que esta practica se
tolera tan bien como el reinicio tardio (tras normaliza-
cién de las enzimas pancreaticas), y permite acortar sig-
nificativamente la estancia hospitalaria 215,

El reinicio directamente con dieta solida con conteni-
do bajo en grasas (<30% del total de calorias de la inges-
ta) y posterior incremento de la nutricién de forma pro-
gresiva es seguro y también acorta la estancia hospitala-
ria frente al reinicio con dieta con liquidos claros pre-
viamente a la dieta baja en grasas 731%192, Se recomien-
da dieta sin suplementos pero no ha sido estudiado’.

En la pancreatitis aguda grave la intolerancia oral se
debe a las complicaciones locales. Cuando estas compli-

caciones mejoran se reinicia la alimentacién oral, pero la
tolerancia depende de cada paciente.

La pancreatitis aguda grave se caracteriza por un esta-
do hipercatabélico que puede provocar un deterioro en
el estado nutricional.

La nutricién enteral (NE) es preferible a la nutricién
parenteral porque se asocia con una disminucién de la
mortalidad, infeccién de la necrosis pancreatica (al man-
tener intacta la mucosa intestinal y evitar la traslocacién
bacteriana), infecciones sistémicas, incidencia de fallo
multiorganico y necesidad de tratamiento quirtrgico.
Ademaés acorta la estancia hospitalaria al disminuir el
tiempo de reinicio de dieta oral lo que reduce los costes
y evita las complicaciones de la nutricién parenteral
(sepsis del catéter, neumotodrax, trombosis venosa, trom-
boflebitis y otras).

La nutricién enteral se debe iniciar de forma precoz en
las primeras 24-48 h y se administra mediante una
sonda nasoyeyunal, habitualmente colocada endoscopi-
camente, porque se ha comprobado que la NE yeyunal
no estimula la secreciéon exocrina pancreética, es segura
e incrementa la actividad antioxidante y reduce la fase
de respuesta aguda y su magnitud.

Pero hay estudios que hablan de resultados similares
entre la alimentacion géstrica y yeyunal respecto a la
tolerancia y la mortalidad 13 2022,

La nutricién parenteral estd indicada ante la imposi-
bilidad de obtener un abordaje enteral adecuado, la
intolerancia a la nutriciéon enteral, la reagudizacion del
proceso tras el inicio del soporte nutricional enteral o en
aquellos pacientes que no se alcanzan los objetivos
nutricionales en dos dfas.

Se recomienda mantener un minimo aporte de
nutrientes por via enteral incluso en los pacientes con
intolerancia a la nutricion enteral y que estén siendo tra-
tados con nutricion parenteral 224,

No existen datos suficientes para determinar qué
forma de administracién, bolus o infusién, es mejor 2.
Se puede iniciar a 25 cc/hora y avanzar segtn la tole-
rancia a al menos el 30% de los requerimientos diarios
del paciente (25 Kcal/kg) incluso en presencia de ileo,
porque la ausencia de ruidos peristélticos no contrain-
dica por si sola la NE 2.

La mala tolerancia a NE ocurre con la entrada rapida
de la férmula al yeyuno desarrollando el “sindrome de
dumping” (palpitaciones, sudoracién, palidez, taquicar-
dia, hipoglucemia) lo que requerird una infusién mas
lenta 0 un cambio de férmula. También son indicativos
de mala tolerancia un residuo géstrico mayor de 400 cc
(con SNG), vomitos (con SNG) distension y diarrea.

Antes de iniciar la NE es necesario valorar la situacién
general del paciente y la exploracién abdominal para
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valorar sus contraindicaciones. Una vez iniciada hay
que realizar una vigilancia estrecha para detectar signos
de intolerancia o complicaciones ®.

Se han realizado varias revisiones comparando la for-
mula de NE (semi)elementasles y poliméricas, una de
ellas con mas de 1000 pacientes, sin encontrar diferen-
cias en la tolerancia, infecciones y mortalidad. Por lo
que no hay evidencia cientifica suficiente para seleccio-
nar la mejor férmula de NE 2.

Los suplementos en la NE, como por ejemplo la glu-
tamina, arginina o 4cidos grasos omega 3, se ha visto
que pueden ser beneficiosos pero se necesitan mas estu-
dios para poder recomendarlos 7.

El inicio del uso de los probidticos se basé en la pro-
babilidad de prevenir las complicaciones infecciosas al
reducir el sobrecrecimiento bacteriano intestinal, su
capacidad de restaurar la funcién de la barrera gastroin-
testinal y modular el sistema inmune.

En revisiones como la de Petrov % se vio que los pro-
bidticos y la inmunonutricién no mejoraban los resulta-
dos clinicos. Estudios posteriores desaconsejan su uso
debido al aumento de fallo organico y de la mortalidad
asi como la produccién de isquemia intestinal ' 24,

e) Antibioticos profilacticos en pancreatitis
aguda necrosante.

El uso de profilaxis antibiética en PA se inicié para
intentar disminuir la importante morbimortalidad que
deriva de la infeccién de la necrosis pancredtica (hasta
un 30%). La mortalidad por PA se distribuye de forma
bimodal, con un pico inicial en las 2 primeras semanas
de evolucién debido a fallo organico por respuesta infla-
matoria sistémica derivada directamente de la propia
enfermedad, y un segundo pico a partir de la segunda
semana secundario a la infeccion de necrosis pancreati-
ca.

Tenemos que conocer bien la eficacia de esta medida,
ya que el tratamiento antibidtico puede exponer al
paciente a la seleccion de cepas de microorganismos
resistentes, al desarrollo de infecciones fingicas y a los
posibles efectos secundarios del farmaco (colitis por
Clostridium difficile o el shock anafilactico) 1%

Desde los afios 70 se han realizado distintos estudios
con problemas metodolégicos. Actualmente no hay
pruebas cientificas de calidad que apoyen el uso de anti-
bidticos profildcticos en PA grave 152628,

La AGA no recomienda el uso de antibitticos profi-
lacticos pero afirma que si se usan sea solamente en
casos con necrosis del mas del 30% de la glandula por
criterios de TC y que se usen durante 14 dias o menos.

Otros autores recomiendan que en casos de sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica (fiebre, taquicardia,

taquipnea, leucocitosis) o fallo organico, sobre todo a
partir de la segunda semana de evolucion de la enfer-
medad, se debe considerar la administracién de un tra-
tamiento antibidtico empirico no como profilaxis en un
paciente con necrosis pancreatica, sino como terapéuti-
ca precoz de una sospecha por confirmar de sepsis
grave en la que el foco mds probable es la necrosis pan-
credtica y descartarla con una puncién pancredtica con
realizacion de Gram y cultivo %. También habria que
descartar otras fuentes de infeccién mediante cultivo de
sangre y orina.

El imipenem, ciprofloxacino y metronidazol tienen
una buena penetrancia pancredtica y cubren a los gér-
menes mas frecuentes de esta complicaciéon. Por eso,
ante la sospecha de infeccion de necrosis pancreética el
farmaco de eleccién es el imipenem. En caso de aisla-
miento de un germen grampositivo en la puncién pan-
creatica se recomienda vancomicina (asociada o no a
imipenem) 52?7, Tampoco se puede afirmar la utilidad
de la profilaxis con antiftingicos ” %.

f) CPRE y esfinterotomia endoscépica precoz

La litiasis biliar es la causa mas frecuente de pancrea-
titis aguda en nuestro medio’. La colangiopancreato-
grafia retrégrada endoscépica (CPRE) junto a la esfinte-
rotomia endoscopica (EE) es eficaz en el tratamiento de
la coledocolitiasis 7 .

Segun la AGA® las recomendaciones actuales son:
CPRE en 24 h en pacientes con pancreatitis biliar con
colangitis. CPRE en 72 h en pacientes con alta sospecha
de obstruccién biliar (litiasis visible en prueba de ima-
gen no invasiva, dilatacién persistente del conducto
biliar o ictericia). CPRE precoz en ausencia de colangitis
o en ausencia de una alta sospecha de obstrucciéon del
conducto biliar es controvertido.
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