
	 

	PANCREATITIS BILIAR NECROTIZANTE: A PROPÓSITO DE UN CASO

	 

	RESUMEN: 

	La pancreatitis necrotizante, una forma grave de la pancreatitis aguda, produce falla multiorgánica siendo la litiasis biliar su principal etiología. 

	Se realiza la descripción de un caso clínico de una paciente de 16 años de edad con cuadro caracterizado por dolor abdominal de varios días de evolución, que junto a exámenes complementarios es indicativo de pancreatitis aguda, recibiendo tratamiento hospitalario sin mejoría es intervenida quirúrgicamente, encontrándose lesiones macroscópicas compatibles con pancreatitis necrotizante más litiasis biliar, se realiza resección del 60% de páncreas más colecistectomía por litiasis vesicular. Permanece en la unidad de cuidados intensivos para antibioticoterapia con posterior recuperación.  
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	ABSTRACT:

	The necrotizing pancreatitis is a severe form of acute pancreatitis, which causes multiorgan failure, with biliary lithiasis being its main etiology.

	The description of a clinical case of a 16-year-old patient with abdominal pain of several days of evolution is made. This case and complementary tests are an indicative of acute pancreatitis. Despide of receiving hospital treatment without improvement, the patient is operated surgically.  Macroscopic lesions   compatible with necrotizing pancreatitis and biliary lithiasis were found. A resection of 60% of the pancreas and a cholecystectomy for vesicular lithiasis was performed. The patient stays in the intensive care unit for antibiotic therapy with  a subsequent recovery.
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	INTRODUCCIÓN:

	La pancreatitis aguda (PA) es un trastorno del páncreas exócrino asociado a respuestas inflamatorias locales y sistémicas, que pueden ir desde edema(80 - 90%)  hasta necrosis de la glándula (15%).(1,2) La mortalidad es prácticamente escasa y se podría decir que es nula entre los pacientes con pancreatitis aguda leve; sin embargo produce 10-20% de muertes en aquellos pacientes con pancreatitis aguda necrotizante, en quienes además aumenta la mortalidad hasta un 25 – 30% si la necrosis está infectada. (3,4) La infección de la necrosis se puede observar en 25-70% de pacientes. (5)

	En lima Perú en el Hospital de Emergencias José Casimiro Ulloa, periodo Enero-Julio del 2015 se concluyó que se Identificaron 90 casos de pancreatitis  aguda, representando una tasa de 4,4 pacientes por cada 100 egresos hospitalarios. La presentación de pancreatitis fue mayor en pacientes con edades entre 20 - 44  años; de sexo femenino. (6)

	La pancreatitis aguda representa una causa importante de morbi-mortalidad en el Ecuador solo en el año 2010 se reportaron 3.637 casos,  con una tasa de letalidad hospitalaria de 2,8 por 100 egresos (INEC, 2011). Durante los años 2007-2011, 407 casos de pancreatitis fueron identificados en el Hospital “Vicente Corral Moscoso” de Cuenca, representado 9,6 entre 10000 egresos hospitalarios. (7)

	El alcohol y la obstrucción biliar son las principales causas de pancreatitis en adultos. (8) La enfermedad biliar puede manifestarse únicamente como microlitiasis (litos menores de 2 milímetros), detectados únicamente por ultrasonidos. (9) .Debido a que deben recorrer el conducto cístico y colédoco para poder obstruir el conducto pancreático; en general las litiasis causantes de pancreatitis aguda son de un tamaño menor a 5 mm, lo cual explica porque una proporción significativa de las pancreatitis (10-20%) inicialmente son consideradas idiopáticas (10); la existencia de microlitiasis o barro biliar representa el 80% de la pancreatitis idiopática.(1)   

	En relación a nuestro medio en el Hospital Eugenio Espejo se evidenció que tanto la pancreatitis leve como la pancreatitis severa están asociadas a patología biliar en el 70.3%, 14.8% para etiología alcohólica y demás causas. (11)

	 

	PRESENTACIÓN DEL CASO:

	Paciente femenina de 16 años de edad, acude por presentar un cuadro clínico caracterizado por dolor abdominal tipo cólico localizado en epigastrio y mesogastrio posterior a ingesta de comida copiosa, de 3 días de evolución que se acompaña de hiporexia, náusea y vómito. 

	Ingresa al servicio de emergencia con tensión arterial 110/60, frecuencia cardiaca 75 por minuto, frecuencia respiratoria 22 por minuto, temperatura 36.9°C. Al examen físico el abdomen se encuentra blando, depresible, doloroso a la palpación superficial y profunda en epigastrio y mesogastrio, ruidos hidro-aéreos ausentes. 

	Exámenes de laboratorio reportan: glóbulos blancos 17100/mm, glóbulos rojos 5110000/mm, hemoglobina 15g/dl, hematocrito 43.2%, neutrófilos 13920/mm (81.5%), plaquetas 256.000/mm, glucosa 146 mg/dl, urea 27mg/dl, creatinina 0.78 mg/dl, amilasa 950 U/l, TP 10.6 seg (100%), TPT 30 seg.

	En la ecografía abdominal se observa: vesícula biliar de paredes delgadas, con múltiples litos móviles en su interior. Páncreas incrementado de tamaño, ecogenicidad. Líquido libre en fondo de saco de Douglas (50 ml). 

	Se inicia tratamiento sintomático. Paciente ingresa al servicio de Medicina Interna con diagnóstico de Pancreatitis aguda, donde permanece por 6 días sin presentar mejoría; exámenes de control reportan: glóbulos blancos 13370/mm, glóbulos rojos 4100000/mm, hemoglobina 12 g/dl, hematocrito 34.8%, neutrófilos 11300/mm, glucosa 199 mg/dl, urea 11mg/dl, creatinina 0.44 mg/dl, amilasa 109 U/l. En una nueva ecografía abdominal se observa: vesícula biliar contraída con múltiples litos en su interior. Páncreas incrementado de tamaño, ecogenicidad y presencia de líquido peripancreático. Líquido libre en cavidad (600 ml).  

	Paciente es valorada por el servicio de Cirugía y se solicita tomografía axial computarizada abdominal donde el informe reporta: Incremento difuso del volumen pancreático, densidad heterogénea del parénquima pancreático, con necrosis e Inflamación peripancreática, por lo que se decide intervención quirúrgica. 

	Mediante  incisión semilunar subcostal de aproximadamente 19 centímetros que compromete hipocondrio derecho, epigastrio e hipocondrio izquierdo, a la exploración se encuentra: necrosis pancreática de cuello y cola, y necrosis peri-pancreática; concentraciones cálcicas en epiplón y peritoneo; edema pancreático importante; y vesícula con microlitiasis múltiple.

	Se realiza resección de parte distal del cuerpo y cola del páncreas; clipaje del conducto de Wirsung; colecistectomía, lavado y drenaje de cavidad abdominal.

	Posterior a tratamiento quirúrgico paciente ingresa a la Unidad de terapia intensiva donde permanece con monitoreo de signos vitales, soporte cardio ventilatorio, hidroelectrolítico y cuidados generales de enfermería. Recibe nutrición parenteral, antibioticoterapia con Imipinem y medicación sintomática. 

	Permanece hemodinamicamente estable durante 15 días, se habilita y tolera vía oral para líquidos y luego dieta intestinal, la herida quirúrgica no presenta complicaciones y se retiran drenajes, tras lo cual se traslada a la paciente al servicio de Cirugía y posteriormente es dada de alta sin presentar complicaciones.

	 

	FUNDAMENTO TEÓRICO 

	La pancreatitis aguda es un trastorno del páncreas exócrino que resulta de la activación inapropiada de zimógenos con la subsecuente auto digestión del páncreas por sus propias enzimas.(13) Se asocia a respuestas inflamatorias locales y sistémicas, que pueden ir desde edema hasta necrosis de la glándula.(1)

	En la pancreatitis severa con la activación de tripsina, sustancias como histamina y bradicinina se producen en grandes cantidades, y mientras el proceso incrementa se genera un tercer espacio de fluidos que lleva a shock por hipovolemia; a demás, la salida de enzimas activadas origina una producción secundaria de citocinas que desencadenan el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).(8)

	El alcohol y la obstrucción biliar son las principales causas de pancreatitis en adultos. (8) Otras causas incluyen: medicamentos, infecciones, y estados metabólicos como hipercalcemia e hiperparatiroidismo. (1)  La hipetrigliceridemia representa 1,3-3,8% de casos,  sus valores séricos deben elevarse por encima de 2000 mg/dl; (14)  los tumores se encuentran en 5-14% de pacientes. (10) 

	El diagnóstico se basa en la presencia de al menos 2 de los siguientes criterios(IAP/APA): hallazgos clínicos (dolor en epigastrio). alteraciones bioquímicas (amilana o lipasa elevadas 3 veces el límite de su valor normal) y alteración en la estructura del páncreas y/o estructuras adyacentes observadas en las pruebas de imagen. (8)

	Dentro de las pruebas bioquímicas se incluyen: hemograma, química sanguínea y pruebas de función renal, hepática y pancreática.(1) Se puede observar leucocitosis leve y elevación del hematocrito, y aumento de urea y creatinina debido a deshidratación, o disminución del hematocrito como resultado de hemorragia; en ausencia de coledocolitiasis las pruebas hepáticas usualmente son normales.(1) El rápido aumento de amilasa sérica tres veces el valor superior de su rango normal es útil para el diagnóstico, pero debido a sus limitaciones en sensibilidad y especificidad no debe usarse sola y se prefiere la lipasa sérica pues tiene una sensibilidad de 86.5-100% y especificidad de 84.7-99% para el diagnóstico.(8,10)

	Ante la sospecha de Pancreatitis Aguda las radiografías de tórax y abdomen son esenciales, aunque sus hallazgos no son específicos de la enfermedad, ayudan a evaluar su severidad.(8) La tomografía  computarizada es el mejor estudio inicial para el estadiaje y la detección de complicaciones.(1) Contrastada  provee 90% de sensibilidad y especificidad para el diagnóstico, su uso está justificado en pacientes que no mejoran tras 48-72 horas.(10)

	La ecografía es un método no invasivo, útil para el diagnóstico en niños y cuando se sospecha de un origen biliar, además para seguir su curso clínico.(8) Tiene una sensibilidad de 62-95% para detectar pancreatitis, pero se limita por la obesidad y el gas abdominal.(10) La colangio-pacreatografía retrógrada endoscópica tiene la ventaja de servir para el diagnóstico y tratamiento de ciertas condiciones (litiasis), aunque está siendo reemplazada por la colangio-pacreatografía por resonancia magnética.(1)

	La pancreatitis aguda leve en la fase temprana puede progresar rápidamente a pancreatitis severa, por lo tanto es necesario mantener una evaluación continua del cuadro clínico; (1) en este sentido se disponen de diferentes escalas que permiten predecir la progresión de  pancreatitis leve a pancreatitis severa: (1)

	Criterios de Ranson: permite predecir la progresión a severidad en pancreatitis de origen biliar y no biliar. (Anexo 1) De acuerdo al número de criterios la mortalidad varía:

	0-2: 0%

	3-4: 15%

	5-6: 50%

	>6: 100%

	Criterios de Balthazar: permite estadiar la severidad de la enfermedad por medio de hallazgos tomográficos. (Anexo2) La morbilidad/ mortalidad varía:

	0-3: 8%/3%

	4-6: 35%/6%

	7-10: 92%/17%

	 

	Criterios de Glasgow: se asigna un punto por cada parámetro encontrado dentro de las primeras 48 horas de admisión. (Anexo 3) Con un valor igual o mayor a 3 la probabilidad de severidad es alta.

	Puntuación de APACHE II: usada para establecer severidad en la Unidad de cuidados intensivos y predecir el riesgo de muerte. Con un valor igual o mayor a 25 el riesgo de muerte es alto.

	La clasificación de la severidad de la pancreatitis aguda está dada por la Clasificación revisada de Atlanta que relaciona la historia natural de la enfermedad, severidad, hallazgos de imagen y complicaciones; además mantiene la clasificación original de la enfermedad en dos categorías principales: pancreatitis intersticial edematosa y pancreatitis necrotizante. La necrosis del páncreas se subdivide en: necrosis del parénquima (5%), necrosis de la grasa peripancreática (20%) y necrosis mixta (75%). (13)

	La enfermedad puede presentar complicaciones a corto o largo plazo, así encontramos: (1)

	[image: Image]

	El manejo inicial de la enfermedad consiste en restricción de la alimentación oral, tratamiento del dolor, e hidratación parenteral.(8) Durante la fase inicial de la pancreatitis aguda necrotizante los pilares del tratamiento son: resucitación con fluidos, nutrición enteral temprana, colangio-pancreatografía retrógrada endoscópica, si está  asociada a colangitis; y soporte de unidad de cuidados intensivos.(2)

	Para el diagnóstico de necrosis pancreática los estudios de imagen deben ser realizados al menos 3 a 5 días después del inicio de los síntomas, si se realizan antes de las 72 horas la necrosis no puede ser excluida del diagnóstico con seguridad.(13)

	El tratamiento quirúrgico en pancreatitis deriva de la necesidad de controlar las complicaciones más que del proceso inflamatorio mismo.(2) Constituye la opción de tratamiento más aceptada cuando existe infección (asociada a sepsis) y, aunque menos común, en pacientes con necrosis estéril sintomáticos; en especial aquellos con obstrucción biliar.(4) El tejido necrótico infectado debe ser removido para controlar la sepsis.(6)Cuando un paciente permanece inestable o no mejora al tratamiento conservador deberá ser sometido a debridación cuando la necrosis se haya organizado con una cubierta fibrosa. (15)

	El gold-standard en intervención para la necrosis pancreática infectada o estéril sintomática es la necrosectomía abierta. (13) Se recomienda la colecistectomía durante el primer ingreso por pancreatitis biliar leve, la colecistectomía diferida se asocia con un riesgo sustancial de reingreso por eventos biliares recurrentes, especialmente pancreatitis biliar recurrente. (15) 

	 

	 

	 

	DISCUSIÓN:

	El caso expuesto trata de una mujer de 16 años de edad sin antecedentes patológicos de importancia, con diagnóstico de pancreatitis aguda de origen biliar corroborado mediante un cuadro clínico caracterizado por dolor abdominal localizado en epigastrio, elevación del valor sérico de amilasa más de tres veces su valor normal y estudios de imagen que demuestran litiasis vesicular y un páncreas incrementado de tamaño; quien a pesar del tratamiento conservador no presenta mejoría.   Los exámenes complementarios fueron fundamentales para el diagnóstico de las complicaciones de la enfermedad  y la decisión oportuna  del  tratamiento quirúrgico repercutiendo en la  evolución favorable de la paciente. 

	En conclusión, el estudio de la pancreatitis aguda debe iniciar con una historia clínica detallada, seguimiento del paciente durante la etapa inicial y aplicación de una de las escalas pronósticas para severidad.

	La tomografía de abdomen es el estudio de imagen inicial de elección pues permite  confirmar el diagnóstico de pancreatitis aguda y detectar sus complicaciones. La ecografía es útil en la detección y evaluación de complicaciones. Si pese a un estudio extenso no se encuentra la etiología de la pancreatitis aguda se podrá deducir que se trata de una pancreatitis de causa idiopática.  La pancreatitis aguda leve puede progresar rápidamente a pancreatitis severa y por esto es necesario mantener una evaluación continua del cuadro clínico. La pancreatitis aguda puede cursar con un cuadro severo en  15% de  pacientes y elevar su mortalidad de acuerdo a la severidad del cuadro producido.

	La pancreatitis necrotizante es una  complicación grave de la pancreatitis aguda que puede involucrar al parénquima y/o a la grasa peripancreática, y requiere de un tratamiento adecuado para la prevención de mayores complicaciones. La presencia de falla orgánica persistente y refractaria al tratamiento de soporte representa una indicación quirúrgica para la pancreatitis necrotizante. La necrosectomía abierta es la técnica de elección y se recomienda realizar colecistectomía para evitar recurrencias.
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	ANEXOS

	 

	1 CRITERIOS DE RANSON

	 

	
		
				CRITERIOS DE RANSON

		

		
				PANCREATITIS BILIAR

		

		
				INGRESO

				48 HORAS DE HOSPITALIZACIÓN

		

		
				EDAD

				>70 AÑOS

				CAIDA DE HEMATOCRITO

				>10PUNTOS

		

		
				LEUCOCITOS

				>18000

				SUBIDA DE BUN

				>2mg/dl

		

		
				GLUCOSA

				>200mg/dl

				CALCIO SERICO

				<8mg/dl

		

		
				LDH

				>400 U/l

				DEFICIT DE BASE

				>5mMol/l

		

		
				GOT

				>250 U/l

				DEFICIT VOLUMEN

				>4L

		

		
				PANCREATITIS NO BILIAR

		

		
				INGRESO

				48 HORAS DE HOSPITALIZACIÓN

		

		
				EDAD

				>55 AÑOS

				CAIDA DE HEMATOCRITO

				>10PUNTOS

		

		
				LEUCOCITOS

				>16000

				SUBIDA DE BUN

				>5mg/dl

		

		
				GLUCOSA

				>200mg/dl

				CALCIO SERICO

				<8mg/dl

		

		
				LDH

				>350 U/l

				DEFICIT DE BASE

				>4mMol/l

		

		
				GOT

				>250 U/l

				PaO2

				<60 mmhg

		

		
				 

				 

				DEFICIT DE VOLUMEN

				>6L

		

	

	 

	 

	 

	2 CRITERIOS DE BALTHAZAR 

	 

	 

	
		
				GRADO

				HALLAZGOS

				SCORE

		

		
				A

				PÁNCREAS NORMAL

				0

		

		
				B

				AUMENTO DE TAMAÑO FOCAL O DIFUSO

				1

		

		
				C

				PÁNCREAS NORMAL CON INFLAMACION PERIPANCREÁTICA

				2

		

		
				D

				UNA COLECCIÓN INTRA O EXTRAPANCREÁTICA

				3

		

		
				E

				2 O MAS COLESCCIONES Y/O GAS RETROPERITONEAL

				4

		

	

	 

	
		
				SCORE

				NECROSIS (%)

		

		
				0

				0

		

		
				2

				<30

		

		
				4

				30-50

		

		
				6

				>50

		

	

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	 

	3 CRITERIOS DE GLASGOW

	 

	
		
				 
EDAD>55AÑOS
 

		

		
				 
LEUCOCITOS >15000/mm3

		

		
				 
GLUCEMIA > 10mmol/L (180MG/Dl)

		

		
				 
Urea > 16mmol/L (288 mg/ L)

		

		
				 
PaO2 <60mmHg

		

		
				 
CALCEMIA > 2mmo/L (36mg/dL)

		

		
				 
ALBUMINEMIA < 32 g/L

		

		
				 
LDH > 600 U/L 
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