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A pesar de la amplia gama de opciones terapéuticas para el
tratamiento de la sepsis biliopancredtica, la morbilidad y la
mortalidad contintian elevadas en estas entidades. La tera-
pia establecida difiere segiin que el foco séptico se ubique
en el drbol biliar o en la celda pancredtica,e incluye en el
primer caso la via biliar obstruida. En el segundo evento, el
pdncreas, implica el drenaje v desbridamiento de la zona
infectada. En ambos casos el adecuado manejo antibiotico y
las medidas de soporte sistémico tales como una adecuada
oxigenacion, soporte del volumen intravascular,
hemodindmico, renal, ventilatorio y nutricional son obliga-
torias La terapia antibiotica debe orientarse al control de
gérmenes entéricos, tales como la Escherichia coli v gérme-
nes del grupo aerdébico como Bacteroides fragilis con el fin
de reducir la morbilidad v mortalidad derivada de esta si-
fuacion.

COLANGITIS SUPURATIVA AGUDA

Las manifestaciones cldsicas de la colangitis aguda fueron
descritas en 1887 por Charcot, representadas por fiebre y
escalofrio, ictericia y dolor en el cuadrante superior derecho
del abdomen y que cldsicamente se han denominado como
la triada de Charcot. Veinticinco afios después Roger des-
cribié el primer intento quirdrgico de drenar de manera ur-
gente un colédoco obstruido lleno de pus, y publica 20 casos
de colangitis supurativa aguda (C.S.A) descubiertos en la
necropsia (1).

En 1959 Reynold y Dargan (1) publicaron que la C.S.A tie-
ne como manifestaciones clinicas la triada de Charcot mds
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shock y alteracién del sensorio; a este conjunto de sintomas
se le conoce universalmente como la “pentada” de Reynold.
Varios estudios posteriores verificaron este cuadro
sindromdtico (2, 3). Con posterioridad, los esfuerzos de los
investigadores se orientaron a comprender mejor la
fisiopatologia de la entidad y a depurar el manejo médico y
quirdrgico de la misma.

La C.S.A es mds frecuente de lo que generalmente se supo-
ne. Representa la fulminante y severa complicacién de la
coledocolitiasis y otras causas de obstruccion biliar. Aunque
puede presentarse a cualquier edad, es mas rara antes de los
60 afios de edad, es una urgencia vital y el drenaje de la via
biliar es obligatorio. El retardo en el diagndstico y en el tra-
tamiento definitivo incrementa su mortalidad; su tratamien-
to no intervencionista es siempre fatal (3).

FISIOPATOLOGIA

Clasicamente, la C.S.A. se encuentra definida clinicamente
por la “pentada’” de sintomas previamente descrita y desde el
punto de vista patolégico por obstruccidn, inflamacién e in-
feccion pidgena del drbol biliar. Las formas supurativas de la
colangitis se diferencian clinicamente de las no supurativas
por la severidad de sus manifestaciones; por lo general, se
encuentra asociada a fendmenos de tipo obstructivo, siendo
la litiasis del colédoco la mds frecuente (4). Estrecheces de
tipo benigno, neoplasias del confluente biliopancredtico (5),
fibrosis periampular (6), anomalfas congénitas (7, 8) e infes-
tacion por pardsitos, entre otras (9).

En todas ellas la obstruccion completa de la via biliar es ne-
cesaria para que se establezca el cuadro de C.S.A. Se ha de-
mostrado que la presién de secrecién del hepatocitoesde 7 a
14 cm de agua (10). Cuando la presién hidrostdtica dentro
del arbol biliar excede la presién secretoria del hepatocito,
hay flujo retrégrado de bacterias y endotoxinas dentro del
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sinusoide hepadtico determinando severas bacteremias y cua-
dros de sepsis.

De otra parte el reflujo colangiovenoso de los organismos
bacterianos que alcanzan la circulacién venosa del drbol bi-
liar ya ha sido demostrado, asi como los factores que lo facili-
tan, la hipertension del tracto biliar secundaria a la obstruc-
cién, y la fuente potencial de bacterias en el mismo (11, 12).’

Tgualmente, se ha demostrado que las bacterias que infectan
el tracto biliar poseen ciertas caracteristicas como fimbrias,
que les permite adherir al cdlculo biliar y a la mucosa del
colédoco, asi como factores de virulencia que facilitan su
acceso y persistencia en el tracto biliar (13).

La hipdtesis mds aceptada es que las bacterias que infectan
el arbol biliar, corresponden a un subgrupo de gérmenes
entéricos que poseen virulencia especifica facilitando su ac-
ceso y persistencia en el tracto biliar, y que el paciente con
colangitis es mds susceptible a estos gérmenes sea por po-
seer receptores celulares a los que estas bacterias pueden
adherirse, o como resultado de la alteracion de sus mecanis-
mos de defensa asociados con obstruccién biliar, como dis-
minucién de la IgA y alteracion de la funcién de las células
de Kupffer entre otras (13).

De acuerdo con lo anterior la colangitis es el resultado neto
de una compleja interaccién entre las bacterias infectantes y
el huésped. Las bacterias penetran al drbol biliar como re-
sultado de varios mecanismos: 1) Translocacién bacteriana a
partir del intestino. 2) Paso de bacterias a la vena porta. 3)
Llegada de bacterias vivas al higado a partir del drbol biliar
probablemente por reflujo a partir del duodeno. 4) Supervi-
vencia (colonizacién) de los gérmenes en el arbol del biliar.
Todo esto unido a caracteristicas especiales del huésped por
alteraciones de sus mecanismos de defensa.

Independientemente de la causa que la determine, la obstruc-
cién completa de la via biliar es necesaria para que se esta-
blezca el cuadro de C.S.A. La contaminacidn bacteriana de
la bilis en ausencia de obstruccién es completamente
asintomdtica. En la colangitis supurativa la obstruccion siem-
pre es completa y la presion intraductal se incrementa tan
rdpidamente como lo hace la proliferacion bacteriana. Cuan-
do la presién intraductal llega a un nivel critico, por encima
de la presion secretoria del hepatocito, las bacterias y las
endotoxinas, especificamente las derivadas del grupo
coniforme, son llevadas a la circulacidn sistémica a través de
los sinusoides hepaticos, provocando un cuadro catastréfico
de bacteremia y sepsis (10).

El retardo en el tratamiento permite la formacién de multi-

ples abscesos en el parénquima hepético, degeneracion
centrolobulillar y ocasionalmente pileflebitis, determinando
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un rapido deterioro y la muerte en shock séptico (14). Una
vez establecidos los abscesos pidgenos hepdticos, el trata-
miento quirdrgico y antibidtico por lo general no regresan el
proceso séptico.

Relacion entre los niveles de endotoxina
y el cuadro clinico

En un estudio, Lau (15), realizé determinaciones de los
niveles de endotoxina tanto en la bilis como en el suero en 40
pacientes con C.S.A de origen obstructivo biliar. Para el es-
tudio, 12 Unidades de Endotoxina (U.E) eran equivalentes a
un nanogramo del lipopolisacirido de la endotoxina de la
Escherichia coli. Ningin rastro de endotoxina se demostrd
en el suero cuando el nivel de endotoxina de la bilis era me-
nor de 10° UE/mL. Cuando los niveles de endotoxina en la
bilis superaron las 10° UE/mL., la endotoxina empezé a de-
tectarse en el suero. Los niveles de endotoxina sérica se
incrementaron de manera exponencial con niveles de
endotoxina en la bilis mayores a 10° UE/mL.

En este momento en los pacientes se documentaron los sig-
nos y sintomas cldsicos de la trfada de Charcot. La hipotensién
se definié como una presidn sistélica menor de 90 y se defi-
nio fiebre como una temperatura mayor de 37.8°C. Doce pa-
cientes demostraron tinicamente uno solo de los signos de la
triada. Catorce presentaron 2, vy 14 presentaron la triada com-
pleta. En el dlttmo grupo, 2 pacientes desarrollaron confu-
sion mental e hipotension (“pentada” de Reynold).

Los niveles de endotoxina sérica y biliar eran significa-tivamente
mds elevados, en la medida en que aparecfan més signos de la
trfada. Estos niveles en los 2 pacientes que presentaron la ““pentada”
de Reynold se observaron al doble de los encontrados en el grupo
que desarroll6 completamente la triada de Charcot.

Bacteriologia

Se observa como la fiebre y el escalofrio asociados con la
colangitis son el resultado de la bacteremia y elevacién de
los niveles de endotoxina, asi como de los mediadores
inflamatorios producidos por el reflujo colangiovenoso o
colangiolinfatico de bacterias. Los cultivos de la bilis nor-
mal, por o general son estériles. Si embargo, en presencia de
célculos en la vesicula biliar o en el conducto biliar, la inci-
dencia de cultivos positivos oscila entre 15y 50%.y 60y
90%, respectivamente (16). Los gérmenes que con mayor
frecuencia se afslan en la C.S.A. en gran parte corresponden
a la flora entérica y dentro de ellos predominan Escherichia
coli, Klebsiella sp, Enterobacter sp, y Streptococcus faecalis.
Dentro del grupo anaerdbico prevalecen el Clostridiun
perfringens y el Bacteroides fragilis (13). Otro tipo de gér-
menes como Pseudomonas, Proteus y Staphilococcus aureus
también han sido aislados aunque con menor frecuencia.



MANIFESTACIONES CLINICAS

Un amplio espectro de la enfermedad se aprecia a menudo en
los pacientes con colangitis. Algunos presentan una enfer-
medad autolimitada, en tanto que otros ingresan severamen-
te enfermos con el cuadro clinico descrito por Reynold y
Dargan. La fiebre es el sintoma que con mas frecuencia se
observa, seguido por la presencia de ictericia; el dolor abdo-
minal se encuentra presente pero de moderada intensidad;
pero el hallazgo de una severa sensibilidad abdominal al exa-
men fisico, debe obligar a considerar el diagnéstico alterna-
tivo de colecistitis aguda.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de C.S.A debe considerarse en todo paciente
que presente en el momento de la consulta alguno de los sin-
tomas de la triada de Charcot: tiebre, ictericia y dolor abdo-
minal. La presencia de coledocolitiasis, antecedentes de ci-
rugia biliar o la presencia de un catéter biliar refuerza la sos-
pecha diagnéstica.

Una gran cantidad de los pacientes con C.S.A. presentan ha-
llazgos de laboratorio anormales que incluyen leucocitosis,
hiperbilirrubinemia, elevacion de la fosfatasa alcalina y de las
transaminasas. Algunos pueden presentar alteracion del PT,
PTT e INR, indicativos de alteracion de la funcién hepatica.

La placa de abdomen simple es de poca utilidad en el diagnds-
tico de C.S.A. En un muy pequefio porcentaje de los casos
pueden visualizarse cdlculos radio-opacos; la presencia de
neumobilia es ain mas rara (6). Los estudios de medicina nu-
clear, dtiles para el diagndstico de colecistitis aguda, no son de
ayudaen la colangitis. La ecografia hepatobiliar o la tomografia
computada de abdomen no hacen el diagnéstico, pero si de-
muestran la presencia de dilatacion ductal o la presencia de
litiasis o sugieren la existencia de masas compresivas del dr-
bol biliar.

TRATAMIENTO

Los pacientes con C.S.A. se presentan en diferentes etapas de
severidad de la enfermedad. Un pequefio ndmero aparece con
cuadro febril de tipo intermitente y pueden ser tratados
ambulatoriamente con antibioticoterapia oral. En cambio, otros
ingresan severamente enfermos y requieren tratamiento en la
Unidad de Cuidado Intensivo, con monitoria invasora, soporte
hemodinamico y recuperacion de la volemia, pues estos pacien-
tes son propensos a desarroltar falla renal.

Seleccién de antibiticos
Aunque el inicio de una adecuada terapia antibidtica es de im-

portancia fundamental en el tratamiento de esta entidad, lo prio-
ritario es el drenaje de la via biliar, y el manejo antibidtico en
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ningin momento lo reemplaza. La seleccién del antibidtico
para el tratamiento de la C.S.A. se fundamenta en el hecho
ya citado previamente del origen entérico de los
microorganismos que la generan. En este aspecto no existe
un consenso general acerca de regimenes especificos de
antibiéticos; los seleccionados deben cubrir adecuadamente
gérmenes gram-negativos, anaerobios y probablemente al
grupo enterococo. Los aminoglucésidos dan una excelente
cobertura contra la mayorfa de los gérmenes gram-negati-
vos, pero su toxicidad renal hacen que su empleo sea muy
cauteloso, sobre todo en pacientes ictéricos que facilmente
pueden desarrollar compromiso renal (17).

En el paciente criticamente enfermo y con un gran volumen
de distribucién, los aminoglucésidos no dan una adecuada
cobertura antimicrobiana si se administran a la dosis usual
de 2 mg/kilo. Las cefalosporinas de tercera generacion,
ureidopenicilinas, monobactdmicos y fluoroquinolonas, son
otras excelentes opciones de tratamiento. Las
ureidopenicilinas tales como la piperacilina, brindan la ven-
taja adicional de cubrir el espectro del Enterococcus con una
razonable cobertura contra gérmenes anaerobios (17). Este
espectro de cobertura también puede obtenerse con los
monobactdmicos, pero las fluoroquinolonas, tipo
ciprofloxacina no cubren gérmenes anaerobios y se requiere
la adicién de un anaerobicida como el metronidazol. Algu-
nas cefalosporinas de tercera generacién dan una adecuada
cobertura contra gérmenes anaerobios, pero su cobertura con-
tra el Enterococcus no es segura (18).

Descompresion biliar

La mayoria de los pacientes con colangitis responden a la
terapia de soporte con hidrataciéon parenteral vy
antibioticoterapia y no requieren de manera inmediata la
descompresidn biliar. Sin embargo. aproximadamente 15%
de los pacientes con C.S.A ingresan en estado de shock sép-
tico y necesitan de manera urgente la descompresion biliar.
En un esfuerzo por identificar este tipo de pacientes (19) se
encontraron seis factores de riesgo independientes que pre-
dicen mortalidad derivada de la entidad: 1) Insuficiencia re-
nal aguda. 2) Abscesos hepdticos. 3) Cirrosis. 4) Estrecheces
malignas. 5) Sexo femenino. 6) Edad.

La colangiografia percutinea transparietohepdtica (C.P.T) es
una técnica establecida desde hace mucho tiempo para el dre-
naje de la via biliar en pacientes con ictericia obstructiva (20).

En pacientes con C.S.A secundaria a coledocolitiasis, el tra-
tamiento endoscopico con papilotomia (21), colocacién de
catéter nasobiliar o colocacion de endoprotesis, es el trata-
miento de eleccién en ese momento y es el que empleamos
en el Instituto de Enfermedades Digestivas de la Clinica
Nueva en la ciudad de Bogotd. Los pacientes que son lleva-
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dos a la intervencién quirtdrgica sin haber descomprimido
previamente la via biliar se encuentran mds propensos a de-
sarrollar falla respiratoria que requiere soporte ventilatorio.
Si se cuenta con el endoscopista experto la papilotomia
endoscopica es el tratamiento de eleccion. El tratamiento qui-
rirgico definitivo para la extirpacion de la vesicula biliar y 1a
exploracién del colédoco por via abierta o laparoscépica, debe
diferirse hasta tanto el paciente se haya recuperado del cua-
dro séptico inicial y las pruebas de funcién hepatica se hayan
normalizado.

En el caso que no se cuente con un radiélogo intervencionista
entrenado en la C.'T.P. ni con un endoscopista experto para
realizar la papilotomia endoscépica, la descompresién qui-
rirgica puede ser una medida salvadora en pacientes con
colangitis téxica. E} momento oportuno para la intervencién
es fundamental para la recuperacién de estos pacientes; Lai
(21) demostré que pacientes en shock persistente y que fue-
ron llevados a cirugia inmediata, no evolucionaron de mane-
ra diferente de los que se reanimaron intensamente en la
U.C.L. previo a la cirugia. La extension del procedimiento
quirtirgico se encuentra determinada por el estado
hemodindmico intraoperatorio del paciente; cuando este se
halla inestable no es recomendable la realizacién de
colangiografia intraoperatoria. La simple exploracién y el
drenaje de la via biliar mediante la colocacién de un tubo en
T es el procedimiento indicado. Hay situaciones en las que la
alteracion de los factores PT y PTT es tan severa, que la
colecistectomia puede ser extremadamente peligrosa por el
riesgo de sangrado a partir del lecho hepatico. Los procedi-
mientos definitivos y complementarios pueden diferirse has-
ta que el paciente se encuentre adecuadamente estabilizado.

Complicaciones

La insuficiencia renal, los abscesos hepdticos y en ocasiones
la falla orgdnica multistémica (F.O.M) son las complicacio-
nes que con mayor frecuencia se observan como complica-
ciones de la C.S.A. En las formas severas la bacteremia bi-
liar y los mediadores inflamatorios contribuyen a disminuir
las resistencias vasculares sistémicas, alteran la permeabili-
dad y determinan una hipovolemia relativa que contribuye a
reducir el flujo renal e incrementa el riesgo de falla renal. La
recuperacion de la volemia, el empleo de 4cidos biliares ora-
les, el suministro de lactulosa y el drenaje biliar interno, que
evitan que la endotoxina atraviese la barrera mucosa del in-
testino, han sido propuestos como parte integral del trata-
miento de la C.S.A. (18).

El desarrollo de abscesos pidgenos intrahepdticos incrementa
notablemente la mortalidad y la morbilidad (19). La etiolo-
gia de la obstruccion biliar y la cantidad de abscesos son de
importancia prondstica. Los pacientes con colangitis téxica
que no responden al tratamiento inicial, presentan la posibi-

174

lidad de abscesos hepaticos, y el drenaje percutdneo dirigido
por imdgenes, en muchas ocasiones es suficiente; sin embar-
go, grandes o multiples colecciones intrahepdticas, pueden
requerir del drenaje abierto.

PANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda es una entidad que puede variar de lo
trivial a lo fatal; muchos aspectos de la entidad, son pobre-
mente comprendidos y a menudo son objeto de controversia.
No hay un pleno conocimiento con relacién a sus factores
etioldgicos y sobre el mecanismo mediante el cual se inicia
el proceso fisiopatol6gico que caracteriza la entidad. Es una
emergencia abdominal grave que tiene una mortalidad que
oscila entre 9 y 23%, y cuyo diagndstico y tratamiento re-
quiere de una comprensién de sus mecanismos patogénicos
para racionalizar el uso de los elementos terapéuticos que
hoy se encuentran a nuestro alcance. De igual importancia es
la identificacion temprana de sus complicaciones ya que ello
orienta hacia un tratamiento dptimo que tiende a disminuir la
morbilidad y mortalidad.

Fisiopatologia

Una revision de los aspectos fisiopatolégicos ya fue presen-
tada en una publicacién anterior (22); incluye fenémenos de
activacién enzimdtica a nivel celular, en los que la
colocalizacién, la exocitosis y el escape de enzimas a través
de la membrana al intersticio de la gldndula, juegan papel
predominante (23 - 25), desencadenando la activacién en
cascada de las proteasas con liberacién de mediadores qui-
micos, radicales libres de oxigeno y éxido nitrico (26),
péptidos con accién vasoactiva como son la histamina, las
kalicreinas, el plasmindgeno y otras sustancias como quini-
nas y prostaglandinas. Hay alteracién del fibrindgeno con
tendencia a la coagulacion intravascular diseminada; asimis-
mo, la liberacion de lipasas y fosfolipasas a la circulacién o
al intersticio glandular pueden a su vez actuar sobre los
triglicéridos circulantes, lo que lleva a la formacién de 4ci-
dos grasos libres que son t6xicos para las membranas celula-
res pancredticas, para el tejido peripancredtico y para otros
6rganos distantes, como son el capilar alveolar pulmonar, el
cerebro, el miocardio, las gldndulas adrenales. etc. (27).

No se sabe si los mecanismos celulares de la pancreatitis que
se han enunciado actdan todos en cada caso de pancreatitis, 0
sirepresentan fendmenos alternativos y variables dependien-
tes de la condicidn primaria que desencadena el episodio de
pancreatitis.

La mayoria de los casos de pancreatitis aguda se asocian a
patologia biliar o ingesta excesiva de alcohol, con porcenta-
jes que varian segin las caracteristicas y hébitos de vida de
cada pais (26). En el caso de la pancreatitis biliar puede osci-



lar entre 8 y 75%; en nuestro medio puede variar entre 8%
en la serie de Garcia (28) y 52.4% en las series publicadas
por Reyes (29) y Nieto (30) en el Hospital Militar Central de
Bogota.

En el caso de las pancreatitis asociadas a litiasis biliar am-
pliamente demostrada luego de los estudios de Acosta y
Ledesma, se presentan tres teorias al respecto. La del «Canal
Comuin» propuesta por Opie en 1901; presencia de «Reflujo
Duodenal» (31); y la tercera basada en el concepto de la
«Obstruccion del canal pancredtico». Quienes la defienden
(32, 33) proponen que el cilculo al obstruir, o el edema oca-
sionado por su migracién al través del esfinter, causan obs-
truccion de los canales pancredticos. Al continuar la secre-
cién dentro del canal obstruido de acuerdo a esta teoria se
establecerfa una hipertensién dentro del sistema ductal, que
podria iniciar el episodio de pancreatitis.

Esta teoria es muy atractiva pues concilia por el momento,
en el aspecto de la pancreatitis de origen biliar, los fenome-
nos mecdanicos que se derivan de la presencia del célculo bi-
liar en el sistema ductal con las alteraciones que se presentan
a nivel celular, en donde interrumpe la exocitosis y se altera
el trafico intracelular de las enzimas que normalmente se
desplazan desde la base de la célula, permitiendo que las
enzimas secretoras que van a los granulos de zimégeno y las
enzimas lisosémicas que se acumulan en los lisosomas, ha-
gan coalescencia en vacuolas intracitoplasmaticas en el pro-
ceso llamado colocalizacion.

En la Nomenclatura 1 se resumen las condiciones patoldgi-
cas que mas a menudo se asocian a la pancreatitis (34).

Clasificacion

Se han realizado muchos encuentros para clasificar la enti-
dad, Marsella 1965, Cambridge 1983, Marsella 1984, hasta
llegar a la de Atlanta en 1992 (35) que puede resumirse asi:

a. Pancreatitis aguda severa se encuentra asociada con
falla multiorgdnica y/o con complicaciones tales como
necrosis, absceso o pseudoquiste.

b. Pancreatitis aguda leve asociada con minimo compro-
miso sistémico y sin las complicaciones descritas para la
pancreatitis severa.

¢. Pancreatitis con colecciones liquidas; se presentan tem-
prano durante el episodio de pancreatitis aguda, se loca-
lizan dentro o fuera del pancreas y carecen siempre de
una pared fibrosa.

d. Pseudoquiste agudo, es una coleccion de liquido
pancredtico rodeada por una pared sin epitelio.

e. Absceso pancredtico: coleccion purulenta, generalmen-
te localizada en la vecindad del pdncreas, contiene por lo
general una minima cantidad de tejido necrético.
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Nomenclatura 1. Procesos patolégicos que se asocian a la
pancreatitis.

a. Obstruccion del conducto pancreatico. Litiasis biliar,
tumores de los conductos pancredticos o de la ampolla
de Vater, cuerpos extraiios, pardsitos, pancreas divisum,
coledococele, diverticulos duodenales periampulares,
estenosis o espasmo del esfinter de Oddi.

b. Toxinas. Etanol, alcohol metilico, veneno del escorpidn,
insecticidas orgdnicos fosforados. Drogas: azatioprina,
6- mercapto-purina, dcido valproico, estrégenos,
tetraciclinas, metronidazol, nitrofurantoina, pentamidina,
furosemida, sulfas, metildopa, antagonistas H2 de la
histamina, didanosina, eritromicina, salicilatos, etc.

c¢. Traumas. Quirdrgicos, accidentales, colangiopan-
creatografia endoscépica.

d. Alteraciones metabdlicas. Hiperlipidemia, posiblemen-
te hipercalcemia.

e. Infecciones. Por parasitos (dscaris), virus (paperas,
rubéola, hepatitis, adenovirus, coxsackie,etc.), bacterias
(micoplasma, campilobacter yeyuni, micoplasma tuber-
culosis, M. avium intracellulare, legionella, etc.).

f. Isquemia. hipoperfusion (shock hipovolémico), embolias
arterioesclerdticas, vasculitis.

Modificado de Steinberg y Tenner (34).

Cuadro clinico y complicaciones
de la pancreatitis

En la mayoria de los pacientes la pancreatitis se presenta con
dolor abdominal y elevacién de los niveles plasmaticos de
amilasa y lipasa. En una minoria de los casos el cuadro es
silencioso y sélo se hace el diagndstico en presencia de alte-
raciones de las enzimas plasmaticas luego de un episodio de
shock o sepsis. Es importante para el tratamiento adecuado
la deteccion y diagndstico precoz de las complicaciones de
la pancreatitis que pueden ser locales o sistémicas.

Las complicaciones tempranas se desarrollan dentro de las
primeras horas a la primera semana de la enfermedad. Estas
complicaciones incluyen shock, asociado con el secuestro
masivo de fluidos, con acidosis metabdlica severa, alteracio-
nes hidroelectroliticas e insuficiencia renal. Las complica-
ciones pulmonares son la principal causa de muerte dentro
de los primeros 7 dfas del curso de la enfermedad; hay altera-
ciones en la capacidad de difusién, disminucién de la elasti-
cidad pulmonar, aumento en las resistencias ventilatorias y
disminucién de la capacidad vital (36).
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En la siguiente semana las complicaciones que se desarro-
llan en el curso de la pancreatitis son casi todas secundarias a
infeccion pancredtica. Esta infeccion pueden clasificarse
como:

1) Necrosis pancredtica infectada, que hace referencia a
una infeccion focal o difusa del parénquima pancredtico
no viable.

2) Absceso pancredtico, definido como una coleccién
purulenta localizada en la celda pancreatica. Por lo gene-
ral, este material contiene muy poca necrosis pancreatica.
La infeccidn secundaria del pancreas habitualmente por
gérmenes Gram negativos, con mayor frecuencia
Escherichia coli derivados del intestino por translocacion
bacteriana (37); durante el episodio de pancreatitis es la
responsable del 80% de las muertes tardias en pacientes
con pancreatitis aguda. La infecciéon de la necrosis
pancredtica se presenta entre el 8 y el 12% de la
pancreatitis aguda y en el 30 al 40% de los pacientes con
pancreatitis necrotizante.

Estratificacion de la severidad de la pancreatitis

Desde 1974 Ranson (38) describi6 sus once criterios que to-
davia se siguen aplicando y tomando como punto de referen-
cia para evaluar la severidad de la pancreatitis (Tabla 1). Con
mayor frecuencia se aplica en los centros hospitalarios el
APACHE 11 (Acute Physiology Health Evaluation) (39).

De acuerdo con la clasificacion de Atlanta (35) se considera
una pancreatitis como severa cuando tiene 3 o mds criterios
de Ranson u 8 o mis criterios del APACHE II. Se considera
que existe falla multiorgdnica cuando aparecen las siguien-
tes alteraciones:

a. Shock Presion sistolica menor de 90
mmHg
b. Falla PAO2 menor o igual a 60

respiratoria mmHg

¢. Insuficiencia renal  Creatinina mayor de 2 mg/dL

previa rehidratacion

d. Sangrado digestivo Mads de 500 mL en 24 horas.

Diagnéstico de la pancreatitis

Hay dos reglas de oro para el diagnéstico de la pancreatitis
aguda: pensar en ella para establecer el diagnéstico y,
habiéndolo realizado, definir el factor desencadenante del
episodio (40). La primera es de importancia inmediata en
el momento del ingreso del paciente; una vez establecido el
diagndstico las medidas de monitoreo y soporte del pacien-
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Tabla 1. Criterios de severidad de la pancreatitis

Al ingreso

Edad 55 a 70 afios

Leucocitosis mayor de 16.000/mm3

Glicemia mayor de 200 mg/dL

Deshidrogenasa lictica mayor de 350 U/L
Transaminasa glutimico oxalacética (AST) mayor
de 250 U/dL.

Después de 48 horas

Caida del hematocrito de 10 puntos

Aumento del nitrogeno uréico mayor de 5 mg/dL
Calcemia menor de 8 mg/dL

Presion arterial O2 menor de 60 mm Hg

Pérdida de bases mayor de 4 mmol/L

Déficit de volumen mayor de 6 L

38. Ranson JHC. Pasternack BS: Statistical methods for quantifying the
severity of clinical pancreatitis. J Surg Res 1977; 22: 79-91.

te pueden iniciarse; posteriormente deben realizarse los es-
tudios tendientes a aclarar la etiologia que inici6 el proceso
de la enfermedad.

Una gran cantidad de posibles marcadores plasmaticos de
la severidad de la pancreatitis han sido estudiados, pero sus
procesos de evaluacion no han sido lo suficientemente ri-
gurosos para que permitan su aplicacién de manera fécil y
rutinaria en la practica clinica; dentro de ellos los mas estu-
diados se enumeran en la Tabla 2 (41).

Con la excepcion del informe de Buchler (42) vy col, hay
muy poca evidencia de que alguno de los marcadores
plasmaticos citados, pueda compararse con la Proteina C
reactiva como marcador de severidad de la pancreatitis, prin-
cipalmente en aquellos centros hospitalarios que no cuentan
con el recurso de la tomografia axial computadorizada.

Una nueva prueba de | aboratorio que consiste en la medi-
cion del péptido de la activacién del tripsindgeno (TAP =
tripsinogen activated peptide) parece ser promisorio en este
sentido. Este péptido que resulta habitualmente de la acti-
vacién intraduodenal del tripsindgeno por la enteroquinasa,
normalmente se pierde en el contenido intestinal. Sin em-
bargo, cuando hay activacion intrapancredtica, como ocu-
rre en la pancreatitis aguda, este péptido se puede determi-
nar en sangre, liquido ascitico u orina. La medicién del TAP
en la orina durante las primeras 48 h de admision revela que
tomando valores de 10 mmolL como limite se observo una
sensibilidad del 100% con especificidad del 88% en la de-
teccion de pancreatitis severas. Por otra parte, el valor
predictivo negativo para pancreatitis moderadas fue de 100%
(43).



Tabla 2. Marcadores plasmaticos mds estudiados.

Marcador Marcador

Evaluaciéon Prospectiva

SEPSIS BILIOPANCREATICA

Predictor

Comparacién Evaluacion Disponibilidad
severidad necrosis clinica severidad TAC
Amilasa 0 0 + + 0 +
Lipasa 0 0 + + 0 (+)
Fostolipasa A2 + 0 0 + 0 0
Tripsina 0 0 0 + 0 (+)
Elastasa leucocitos + ++ 0 0 + (+)
Alfa 2 macroglobulina + + 0 + + (+)
Alfa | antitripsina + + 0 + + (+)
Proteina C reactiva 4+ 4+ + + + +
Interleukina 6 + + 0 + 0 0
Fracciones C3-C4 + + 0 + + 0
Methemalbimina + 0 0 + 0 +
TAP(D) + + + + + 0

(1) Péptido de la Activacion del Tripsindgeno (TAP = Tripsinogen Activated Peptide)

Comparacion Clinica: Resultado de su comparacion con la evolucion clinica

Comparacion Predictiva: Resultado de su comparacion con otros sistemas de prediceion de la severidad.

Ransom. Imric. APACHE 1.

Comparacién con TAC: Evaluacion del marcador plasmdtico con la TAC dindmica
Facilidad de la determinacion: + = [dcil. (+) = especializada. 0 = altamente especializada, casi experimental

(41) Modificado de Mac Mahon MJ. Piasma Markers of pancreatic necrosis. In : Bradley EL 111, editor. Acute Pancreatitis. Diagnosis and Therapy.

New York: Raven Pres;1994. p, 47 -55.

Evaluacion de la pancreatitis. Valor de la tomografia
axial computadorizada (TAC)

En las pancreatitis que no tienen obvios signos de severidad
la tomografia axial computadorizada no estd indicada., con lo
cual se disminuye el costo del tratamiento. Si existen dudas
en las primeras horas de evolucion, hay indicacién de reali-
zarlay la severidad de las alteraciones del pancreas y tejidos
vecinos observados en la TAC tienen valor prondstico (44)
comparable segiin muchos autores con los criterios clinicos
de Ranson y cols. (Tabla 3).

En las pancreatitis severas con alteraciones importantes la
tomografia dindmica con inyeccion rapida de medio de con-
traste intravenoso, permite detectar dreas de necrosis ¢
hipoperfusion, que no captan o captan menos el medio de
contraste (45). La extension de la necrosis pancredtica guar-
da proporcién con la morbilidad y la mortalidad; necrosis
menores del 30% de la superticie del pincreas no tienen
mortalidad y presentan una morbilidad del 40%. Necrosis
extensis, mayores del 50% se asocian con una alta mortali-
dad y morbilidad. (46). En 1987 Gersof (47) describe Ia pun-
¢ion y aspiracion con aguja fina de las necrosis, dirigida por
tomografia con el fin de cstablecer la presencia de infeccion
en estas dreas mediante coloracion de Gram y cultivo del
aspirado lo que ha servido para demostrar infeccién muy

precozmente e iniciar terapia antibiética (48). No es una téc-
nica que necesariamente deba usarse en todos los casos de
pancreatitis aguda, pero ciertamente es de utilidad en casos
que muestran sinfomas y signos de compromiso sistémico.

Infeccion de la necrosis pancredtica

La infeccion de la pancreatitis se presenta en 5 a 10% de los
casos, y la Escherichia coli'y otros gérmenes de tipo coliforme
son los principales microorganismos encontrados, lo que su-
giere que ¢l colon es la principal fuente de estos patdgenos
(49). Sin embargo, la misma flora es saprofita en algunos
Organos y patégena en otros.

En el modelo experimental se pudo demostrar que hay
translocacion y colonizacién por via hematégena de gérme-
nes del tipo coliforme a partir de la vesfcula biliar, tracto
urinario y colon, encontrando que la colonizacion del pancreas
fue menor en los modelos experimentales empleados como
control, sin pancreatitis, que en aquellos en los que se indu-
Jo. Esto sugiere que los microorganismos pueden translocar
al drgano normal, pero son depuradas de manera mds efi-
ciente que en el pancreas inflamado (50).

Gran parte de los organismos que penetran en la circulacion
durante una bacteremia son rdpidamente depurados de la cir-
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culacién por los fagocitos del sistema reticulo endotelial: una
buena cantidad de gérmenes colonizan 6rganos que no son
infectados si las defensas del huésped se encuentran normales.
Sin embargo, si hay isquemia o necrosis la infeccion se desa-
rrolla. Esto puede ocurrir, porque la inflamacién facilita la pro-
pagacién bacteriana al pancreas, o hay alteracion en los meca-
nismos sistémicos de defensa, o por una combinacion de las
dos; los fagocitos son fundamentales para el control de la
infeccion por via hemdtica como parte de la respuesta a la
invasion bacteriana de los tejidos, no sélo fagocitan bacte-
rias, sino que regulan la actividad linfocitica produciendo
antigenos que son fundamentales para su activacion (51).

En situaciones de normalidad, las bacterias son rdpidamente
depuradas de la sangre por los fagocitos: sin embargo, su
capacidad para remover particulas. incluidas las bacterias,
es saturable. Experimentalmente no se ha podido demos-
trar, pues los modelos experimentales mueren de septice-
mia, antes de que esta capacidad de fagocitosis se sature
(52).

De otra parte el complejo proteasa-antiproteasa que se for-
ma durante la pancreatitis aguda es tratado de igual manera
por el sistema fagoceitico, siendo eliminado rdpidamente de
la circulacion. Se plantea que la liberacion exagerada de
proteasas a la circulacion, que ocurre durante el proceso de
pancreatitis aguda. al ser captado por el sistema fagocitico,
puede interferir, compitiendo con la depuracion bacteriana
por parte de las células fagociticas, disminuyendo su activi-
dad en el proceso de control de la invasién por
microorganismos. De hecho en los tejidos pancredtico y
peripancredtico, en donde la concentracion esperada de
proteasas es mayor, su susceptibilidad a la colonizacion y
subsecuente infeccion es mayor (53).

Absceso pancreatico

Tabla 3. Alteraciones pancredticas en la tomografia axial
computadorizada.

Grado A Pancreas normal

Grado B Aumento del tamano del pancreas,
focal o difuso

Grado C Infiltrado peripancredtico

Grado D Coleccidn liquida peripancredtica

Grado E Dos o mds colecciones

extrapancredticas y/o presencia de gas.

(44) Balthazar EJ: CT diagnosis and staging of acute pancreatitis. Radiol
Clin North Am 1989 Jan:27:19-37.
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En la evolucién de un cuadro de contaminacion peritoneal
hay que tener en cuenta que csta entidad suele ser una infec-
¢ién polimicrobiana y que ciertos datos inducen a creer que
algunas bacterias interactian con el huésped con el fin de
sobrevivir en la cavidad peritoneal. mas atn cuando se ha
demostrado que la combinacion de gérmenes aerobios y
anaerobios lleva con facilidad a la formacion de abscesos
intraabdominales (54 - 56).

Esta naturaleza polimicrobiana de la infeccion intraabdominal
representa un verdadero sinergismo entre los gérmenes res-
ponsables de la infeccion. manifestado entre otros aspectos
por el tipo bifdsico que presentan las peritonitis. En una pri-
mera etapa que se extiende por lo general del primero al sép-
timo dia de evolucién, predominan los fendémenos de sepsis
provocados en gran medida por las endotoxinas bacterianas
de los gérmenes Gram negativos, especificamente la
Escherichia coli: en la medida en que los mecanismos de
defensa del peritoneo consumen oxigeno, la concentracion
de este gas dentro de la cavidad abdominal disminuye, per-
mitiendo la proliferacion de gérmenes anaerobios, estable-
ciéndose la fase de formacién de abscesos del quinto al
séptimo dia en adelante (57).

Estudios realizados en el modelo animal de experimentacion
demostraron que la introduccion de Buacteroides fragilis o
Fusobacterias como germen unico dentro de la cavidad
peritoneal (56) o por infusion intravascular directa (58, 59)
no demostraron ninguna secuela infecciosa. sin que se esta-
blecieran fenémenos de sepsis o de formacion de abscesos y
con 0% de mortalidad. Si ¢l germen inoculado fue el
Enterococo, grampositivo acrébico, los resultados fueron
simitares. Si el indculo bacteriano fue de Escherichia coli
como germen Gnico, se obtuvo la reproduccion de la fase
séptica con una mortalidad de 30% de los especimenes de
laboratorio (56).

Los mismos investigadores demostraron claramente un
sinergismo y exacerbacion de la infeccion con reproduc-
cion de la fase séptica y de formacion de abscesos si se
combinaban E. coli y B. fragilis dentro de la cavidad
peritoneal (56). Varios estudios controlados realizados en
animales han demostrado que el empleo de antibioticos
sistemicos contra estos dos microorganismos determina un
incremento en las ratas de supervivencia y una disminucion
en las de formacion de abscesos (60.61).

Tratamiento antibiotico

Aunque su utilidad es debatida. el empleo de antibidticos
aparece predominantemente en el listado de medicamentos
ordenados para el tratamiento de la pancreatitis aguda. Es
bien conocido que 80% de las muertes por pancreatitis agu-
da se debe a la infeccidn, que sc incrementa en la medida en



que el porcentaje de tejido pancreitico necrético aumenta,
generado por microorganismos de tipo entérico por
translocacion bacteriana (23). Por lo tanto, al indicar el anti-
bidtico se deben tener en cuenta varios aspectos:

Espectro que cubra lu flora entérica, principalmente del gru-
po coliforme solo o asociado con otras enterobacterias, del
genero Klebsiella, Pseudomona, Enterococcus y Bacteroides.

Penetracion del antibictico en el pdncreas, en este aspecto la
lipo-solubilidad parece ser de fundamental importancia para
¢l paso a través de la estructura lipidica de la membrana celu-
lar. Dentro de estos aparecen con mejor liposolubilidad las
fluoroquinolonas (62), el cefoxitin (63), la clindamicina (64).
el metronidazol (65) y el imipenem (62.66). Los
aminoglucdsidos llegan al fluido pancredtico en concentracio-
nes adecuadas luego de 6 a 8 horas de administrados (63).

Penetracion del antibictico en el tejido necrético de la
pancreatitis aguda: en este aspecto el metronidazol, la
pefloxacina y el imipenem aparecen como los antibidticos que
mejor penetran en el tejido necrético del pancreas (67).

Papel de la cirugia

A la luz del conocimiento actual y de la universalizacion de la
medicina, ¢l paciente con pancreatitis aguda requiere para su
tratamiento un equipo multidisciplinario cn el que participen
el especialista en cuidado intensivo, un gastroenterélogo
intervencionista, el grupo de soporte nutricional, el infectélogo
y el cirujano. La decision quirdrgica se debe tomar luego de un
anilisis concienzudo de este equipo, cuando no hay respuesta
ala terapia médica, hay evidencias claras de infeccién o dete-
rioro progresivo del paciente a pesar de las medidas de soporte
adecuadas.

La intervencidn se encuentra orientada al tipo de complica-
cion infecciosa de la pancreatitis aguda ya definidas anterior-
mente, absceso pancredtico o necrosis pancredtica, que son dos
entidades completamente diferentes, aspecto en el que ya he-
mos insistido con anterioridad (30, 40). Es factible drenar un
absceso pancredtico por laparoscopia, perd no es posible que
mediante este procedimiento se logre la evacuacion adecuada
de una necrosis pancredtica, y fundamentalmente, a este tipo
de complicacion de la pancreatitis quiero referirme a conti-
nuacion.

Se acepta universalmente que existen cuatro indicaciones ab-
solutas para la intervencion quirdrgica en la pancreatitis
necrotizante:

1. Si se encuentra asociada a falla multiorgdnica

2. Sies una necrosis extensa

3. Si se encuentra infectada

4. Si se encuentra asociada a patologia biliar.

SEPSIS BILIOPANCREATICA

Surge la inquietud de si se deben intervenir las necrosis
pancredticas estériles; en el pasado esa pudo ser la conducta y
posiblemente muchas de las pancreatitis necréticas que inter-
vinimos hace unos afos se encontraban en este estado; poste-
riormente una serie de estudios retrospectivos sugirieron que
algunos casos con necrosis estériles se beneficiaron del mane-
jo conservativo (68, 69), y con el recurso de la aspiracién de
la necrosis mediante puncién dirigida por tomografia para de-
finir si se encuentran o no infectadas (47) se puede en el mo-
mento contemporizar con estos pacientes, siempre y cuando
no cursen con falla multiorgdnica.

Beger (69) recomienda intervenir las pancreatitis necréticas
estériles cuando el paciente se encuentre en shock, con masa
abdominal palpable por mas de 8 dias o cuando presente falla
orgdnica persistente a pesar de soporte adecuado en la unidad
de cuidado intensivo.

Por el contrario, no existe ninguna duda en intervenir un pa-
ciente con pancreatitis necrética infectada; el procedimiento que
conviene seguir ya se ha depurado, se han abandonado las
pancreatectomias totales que en alglin momento se propusie-
ron, se mantienen con resultados similares la técnica del lavado
del fondo de saco menor propuesta por Beger (69) y aplicada
por Larvin (70) mediante una necrosectomia inicial y coloca-
cién de catéteres para irrigacion y drenaje continuos y la
laparostomia con empaquetamiento (71) propuesta por los dos
procedimientos con mortalidades que oscilan entre 15 y 25%.

El absceso pancredtico se puede considerar una complicacion
tardfa de la pancreatitis aguda, sus caracteristicas ya fueron
definidas en la Clasificacion de Atlanta, y la mortalidad deri-
vada de esta complicacion es sensiblemente menor que la de
la necrosis infectada. Su tratamiento oscila entre el drenaje
percutdneo dirigido por tomogratia, con control periddico
mediante la realizacion de abscesogratias (72) o mediante el
drenaje quirdrgico abierto marsupializando la coleccién a tra-
vés del fondo de saco menor (73).

ABSTRACT

In spite of the availability of wide therapeutic options in the
management of biliopancreatic sepsis, morbidity and mortality
rates remain high. Therapeutic conduct differs wether the septic
Jocus in located in the biliary tree or in the pancreatic region,
and includes, in the former situation, obstruction of the bile
conduit. In the case of pancreatic sepsis, drainage and
debridement are warranted. In both situations, adequate
antibiotic management and measures of systemic support, such
as good oxyvgenation, maintenance of intravascular volume,
and hemodynamic, renal and ventilatory support are
mandatory. Antibiotic therapy must be oriented against enteric
organisms, such as Escherichia coli and anaerobic organisms,
such as Bacteroides fragilis.
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