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PANCREATITIS AGUDA

JEsUs MARTINEZ-FALERO *

CONCEPTO

Se denomina pancreatitis aguda (PA), el proceso que surge en esta viscera, por
autodigestién parcial de la glandula debida a la activacién en un momento determinado

de los fermentos que produce.

Se instala una inflamacién aguda del pancreas, de manera stbita, que por defini-
ciones que se establecieron, en los simposios 1983 en Cambrigde y 1984 en Marsella,
se convino que la PA se caracteriza por existencia de dolor abdominal y elevacién de
las enzimas en sangre y orina, que se pueden sufrir ataques recurrentes y cursa con
complicaciones: necrosis, hemorragia, pseudoquiste, flemén y abceso pancredtico. Las
lesiones, locales o difusas, que se producen y la clinica desaparecen. Las alteraciones
morfolégicas y funcionales se normalizan después de cada ataque.

ETIOPATOGENIA
Los factores etiolégicos mds frecuentes en la PA son:

o Las colecistopatias, preferentemente la litiasis biliar. Intervenciones quirdrgicas
que afecten a la vias biliares por célculos enclavados en la ampolla de Vater,
fibrosis del esfinter de Oddi y papilitis estenosante.

o Reflujo de la bilis por canal comin biliopancredtico, que influiria en la activa-
cién de la tripsina. Hay que decir a este respecto que, normalmente, la bilis no
activa el tripsinégeno para lo que es necesario una enteroquinasa duodenal. Se
precisa la presencia de bilis infectada o con mucha concentraciéon de 4cidos
biliares condiciones que activarfan las enzimas pantredticas. También hay que
valorar factores vasculares y de estasis de la secreccién pancredtica. La etiologia
biliar representa un 42% de los casos.

« El abuso de la ingesta de alcohol se considera la segunda causa en el orden de
frecuencia con un 22%. Los mecanismos por los que el acohol puede desenca-

* Conferencia pronunciada en la Real Academia de Doctores el 28 de marzo de 2001.°
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denar una PA son complejos. El alcohol produce aumento de la secreccién 4cida
del estémago y al llegar al duodeno, por estimulo vagal, aumentar4 la secretina
con la consiguiente sobretasa de la secreccién pancredtica. En otro orden de
cosas, el alcohol produce contraccion del esfinter de Oddi, que origina obstruc-
cién del flujo de la secreccién pancredtica, aumentando la tensién intraductal.
Puede ocurrir que una tnica ingestién abundante de alcohol provoque una PA,
aunque lo mas frecuente es que el aporte continuado de esta bebida, favorezca
la aparicién de tapones mucosos, que obstruyen la via pancreética principal asi,
en un momento determinado, una dosis alta de acohol desencadena la crisis.

Alteraciones vasulares, como arteritis y trombosis pueden producir PA. La hemo-
lisis intra vascular postransfusional también desencadena el cuadro agudo. El
aumento de los lipidos que pueden producir microembolias grasas influye en la
aparicién de esta enfermedad.

Factores infecciosos son con frecuencia determinantes de la aparicion de PA.
Infecciones por virus: echovirus, citomegalovirus, virus de las hepatitis, Epstein
Barr, parotiditis y bacterias: estreptococo y salmonella.

Entre los factores yatrogénicos por ingestién de firmacos se considera que pue-
den influir las sulfotiacidas, clorotiacida, furosemida, tetraciclinas y estrégenos.
También con los medicamentos inmunosopresores, azathioprina, 6-mercaptupu-
rina, corticoides, medicamentos anticoagulantes y antinflamatorios asi como la
ingestién de alcohol metilico. Otras causas yatrogénicas pueden ser los actos
quirdrgicos en vias biliares y la realizacién de colangiografia retrégrada endos-
copica (ERCP) que tiene alto rendimiento diagnéstico. Menos frecuente en la
cirugia géstrica y duodenal, hoy poco empleada, para tratar tlceras penetrantes
en el pancreas.

Factores endocrinos, como el hiperparatiroidismo que aumenta el calcio en la
sangre, activarian las enzimas y producirfa cdlculos,intraluminales y por consi-
guiente estasis de la secreccién. Aumento de los triglicéridos, que genera grandes
cantidades de 4cidos grasos libres que provocan lesiones tisulares. En ocasiones
trastornos metabolicos por insuficiencia renal.

Traumatismos del pancreas, a veces, pueden ser causas de PA. Cuando hay
traumtismo abdominal, que puede afectar al pancreas, generalmente se producen
lesiones de otras visceras abdominales: bazo, higado, intestinos etc., que exigen
tratamiento quirdrgico inmediato y naturalmente puede surgir también la PA, con
lo que en estos casos se etiquetard como postoperatoria.

Alergia. Eventualidad rara, a veces se han visto PA que se acompafian de urti-
caria y eosinofilia.

Nutricién. Se observa mayor incidencia en obesos, grandes comedores de grasa
e ingesta de alchol. La PA puede surgir después de una tragresién dietética de
estas caracteristicas.



FISIOPATOLOGIA

De las diferentes teorfas que se invocan a la hora de enjuiciar la fisiopatologia,
diremos como resumen que la PA estd producida por la autodigestién enzimatica de la
viscera y que en este proceso intervienen las siguientes circunstancias: la tripsina
activada produce la fosfolipasa, que actua soble la lecitina de la secreccion biliar,
convirtiéndola en lisolecitina, enzima que produce necrosis por coagulacién. La acti-
vacién de la trpsina intraductal, libera kalicreina que produce aumento de la permeabi-
lidad capilar y que es responsable del dolor y de la hipotension, cuadro significativo,
como veremos después en la clinica de la PA. La lipasa en presencis de los dcidos
biliares, también produce necrosis de la gldndula
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Hay también estudios de Mathews, que demuestran que el acino pancredtico no se
destruye en presencia de tripsina activada, y si la lipasa, cuando hay aumento de
triglicéridos que es capaz de producir destruccién glandular, segin Nagal y colabora-
dores, porque estos lipidos, lesionan la membrana celular y facilita la accion de la
fosfolipasa A, que al trasformar la lecitina biliar en lisolecitina, lesiona severamente el
tejido pancredtico. La lesién celular, aumenta la liberacién de enzimas, que destruye
mads células, y asf se produce un circulo, que desde el comienzo multiplica la accién
deleterea de las propias enzimas pancreaticas.

ANATOMIA PATOLOGICA
Macroscépica. Corte transversal del pancreas. A la derecha zona necrohemorragi-
ca. Las partes amarillas del centro y abajo, necrosis pura sin hemorragia. Lado izquier-

do edema y zonas necroticas.
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Macroscépica. Corte transversal del pancreas. A la derecha zona necrohemorrdgica. Las par-
tes amarillas del centro y abajo, necrosis pura sin hemorragia. Lado izquierdo edema y zonas
necrdéticas.

Macroscépica. Epiplon. Las manchas blancas, representan necrosis grasas por di-
gestién enzimatica.

Microscdpica. Células blancas adiposas normales. Centro izquierda, restos de aci-
nis pancreaticos con edema intertiscial. Angulo izquierdo tejido conjuntivo edematoso.
Banda derecha, necrosis grasa.

SINTOMATOLOGIA

El cuadro clinico en conjunto de la PA es bastante significativo, aunque también
es cierto que no hay ningtin sintoma patognomonico. Casi de manera constante apare-
cen: dolor, nauseas y vémitos, fiebre y shock, que configuran el llamado, por Dieula-
foy «drama pancredtico».

El dolor se presenta desde el comienzo, en el 95% de los casos, de menera subita
y fuerte. Se localiza en el epigastrio y se irradia a ambos hipocondrios y hacia la
espalda; a veces el paciente adopta la postura de sentado con el tronco flesionado sobre
las piernas, que le alivia el dolor. En ocasiones la irradiacién es hacia hipocondrio
izquierdo y espalda, solamente. El dolor se produce por la distensién de la capsula que
envuelve al pancreas por el edema y por el acimulo de exudados.

308



Macroscopica. Epiplon. Las manchas blancas, representan necrosis grasas por digestion
enzimdtica.

Microscépica. Células blancas adiposas normales. Centro izquierda, restos de acinis pancred-
ticos con edema intertiscial. Angulo izquierdo tejido conjuntivo edematoso. Banda derecha,
necrosis grasa.
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Las nauseas y vomitos, con restos de alimentos y bilis aparecen en el 80% de los
casos.

La fiebre estd presente en el 60%, como consecuencia de la reabsorcién de los
productos del tejido glandular lesionado. Sélo aparece en los primeros dias. Si se
prolonga habrd que pensar en la formacién de un absceso pancreitico, del que nos
ocuparemos después en las complicaciones.

El shock surge en el 14% de los casos, con las manifestaciones clinicas conocidas:
cianosis, piel frfa, taquicardia, pulso blando, hipotensién,que puede aparecer precoz-
mente si los vémitos son copiosos y repetidos, porque se altera de manera notable el
equilibrio hidrosalino. Si el shock se prolonga, puede llevar al enfermo al fracaso renal
agudo por necrosis tubular a la que contribuyen agentes nefrotéxicos que pueden co-
existir.

En la exploracién clinica nos encontramos con un enfermo que impresiona con un
cuadro grave. El abdomen puede estar distendido, por acimulo de gases. Con la pal-
paci6n profunda, se provoca el dolor. No hay defensa abdominal, Signo que contrasta
con la gravedad del cuadro clinico y que nos orienta para diferenciar la PA de otros
procesos del abdomen agudo.

En algunas ocasiones aparece en la piel y en la conjuntiva, tinte ictérico, sobre todo
en los casos con etiologia de litiasis biliar coexistente; otras veces rubeosis facial, por
vasodilatacién periférica debida a la liberacién de kalicreina.

La presencia de las conocidas manchas azuladas periumbilicales, signo de Cullen
o0 de manchas equiméticas en flancos y espalda, signo de Turner, no son frecuentes y
cuando exiten son de aparicion tardifa, en el tercer o cuarto dia y se deben a extrava-
sacién sanguinea de vasos del epiplon y ligamento redondo en las periunbilcales, y de
los espacios pleurodiafragmaticos y fascias musculares en los flancos y espalda.

También puede existir ascitis en pequefia cantidad, por exudacién de la serosa,
debida al proceso inflamatorio y a las hemorragias digestivas originadas por los tras-
tornos de la coagulacién que produce la liberacién de enzimas o por fisura de un
seudoquiste, o con menor fracuencia por rotura del conducto pancreitico.

Pueden aparecer manifestaciones extraabdominales, en torax: atelectasias, derrames
pleurales y pericardicos, modificaciones en el trazado del E.C.G. siempre reversible, de
las que nos ocuparemos en el diagnéstico diferencial.

Alteraciones oseas, signos de osteitis y reacciones del periostio. Manifestaciones
mentales, que van desde la exagerada euforia del paciente, en los primeros momentos,
a la denominada encefalopatia pancreética, con obnubilacién, coma, modificaciones del
E.E.G., producida por la mielina cerebral, que es atacada por los fermentos liberados
del pancreas.

Como manifestaciones generales tenemos que sefialar, alteraciones de la coagula-
cion, hipocalcemia y los trastornos del metabolismo de los glicidos y de los lipidos.
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la PA estard apoyado en cuatro pilares fundamentales: cuadro
clinico, datos de laboratorio, signos radiolgicos con referencias por ecografia y

T.A.C.

o En el cuadro clinico, el resumen de lo comentado: dolor, nauseas y vomitos,
fiebre, shock, manchas en la piel, ascitis, asi como otras manifestaciones clinicas ex-
trabdominales, que no vamos a repetir.

o En los datos de laboratorio:

a)

b)

c)

d)

e)

b,

g)

Amilasa, enzima que se encuentra elevada, por aumento de la permeabilidad
celular, desde los primeros momentos hasta el 4° 6 5°dfa de evolucidn, en que
vuelve a la normalidad. Alcanza cifras entre tres y cinco veces los valores
normales. Hay que tener en cuenta en que escala se dan las cifras para com-
parar con los valores de referencia: U.I., 20-80; Unidades Somogi, 70-200. Si
las cifras de amilasa se mantienen elevadas después de cinco dias de evolu-
cién, hay que pensar en la existencia de complicaciones, que comentaremos

mas adelante.

También se forma amilasa en otros tejidos: glandula salivales, misculo estria-
do, trompas de Falopio, higado etc, com ya indicaremos al hablar del diagn6s-
tico difenecial.

La amilasa en orina se aumenta y persiste durante dos semanas y estd en
relacién con la funcién renal y el indice entre aclaramiento de amilasa y crea-
tinina.

Lipasa que se aumenta unas cinco veces sobre el valos normal. Tarda mds
tiempo en aparecer la elevacién y es més especifica. Valores normales hasta
1 U.L. También se produce la lipasa en intestino, rifién y bazo.

Fosfolipasa A, que parece ser que es la enzima responsable de la necrosis
tisular.

Ribonucleasa, que es un enzima altamente especifico de la necrosis celular
pancredtica, aunque su elevacién es tardfa, mientras que la amilasa se eleva en
los primeros momentos como ya hemos indicado.

Tripsina. Por técnicas de radioinmunoensayo se determinan las cifras de trip-
sina sérica, que s6lo se produce en el pancreas y se eleva en la PA hasta treinta
veces su valor normal, que es de 400 ngs/ml.

Calcio que se encuentra disminuido el la PA, y cuando es inferior a 7 mgs/100
ml., puede indicar gravedad. Si por el contrario estd aumentada la cifra del
calcio, pensaremos en la coexistencia con hiperparatiroidismo.

Los lipidos y triglicéridos se pueden aumentar si en la PA hay antecedentes de
etilismo.
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h) En el recuento celular en sangre se encuentra leucocitosis y desviacién a la
izquierda. También se aumenta la V.S.

DATOS RADIOLOGICOS
Radiograffa de térax, por se existen las alteraciones antes citadas.

Radiograffa simple de abdomen en la que pueden aparecer imdgenes calcificadas
en el drea pancredtica o de la vesicula biliar. La existencia de dilatacién de asas
intestinales del delgado, con mds o menos niveles. Es muy conocido el llamado signo
del «asa centinela», dilatacién de un asa de intestino delgado, aislada, rellena de aire,
con nivel horizontal, situada en cuadrante superior izquierdo del abdomen. Otro signo
radiolégico es «el colon cortado», distension del colon trasverso y falta de visualiza-
cién del resto, por espasmos. Estos datos radiolégico que mencionamos tienen cierta-
mente un valor histérico porque los que decimos a continuacién son m4s significativos.

La ecografia es la técnica que mds datos nos proporciona. Con frecuencia dificulta
esta exploracion, la existencia de gas intestinal entre el pancreas y la pared abdominal.
En la PA se observa la glindula aumentada de tamafio; pierde el patrén ecogénico
tipico, que es mas marcado que el de el higado. Se hace sonulescente, lo que dificulta
la localizacién de los vasos. En el caso de abscesos y quistes, la ecograffa tiene atin
mas valor.

El T.A.C. tiene gran interés para el diagnéstico. En este caso de pancreatitis aguda
con cortes de un centimetro en progresién caudal observamos en las siguientes image-
nes:

e Pancreas irregular, aumentado de tamafio, esponjoso.

e Pancreas muy irregular.

° Péncreas que invade zonas pararrenales con exudados que originan uropatia
obstructiva derecha.

e Pédncreas con cavidades por autodigestién.
* Péncreas y exudaciones en espacio pararrenal derecho y parte de la pelvis.
e Exudados que ocupan espacios pélvicos.

La angiografia selectiva de la glandula pancreética sélo se empleard en los casos
de coexistencia con hemorragia digestiva alta.

Ultimamente se emplea la resonancia magnética aunque todavia este método no se
ha generalizado.
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Pdncreas irregular, aumentado de tamario, esponjoso.

Pdncreas muy irregular.
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Pdncreas que invade zonas pararrenales con exudados que originan uropatia obstructiva
derecha.

Pdncreas con cavidades por autodigestion.
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Pdncreas y exudaciones en espacio pararrenal derecho y parte de la pelvis.

Exudados que ocupan espacios pélvicos.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La PA se puede confundir en el comienzo con otras enfermedades, con las que
también puede cursar y es muy necesario establecerlo, porque el clinico tiene gran
responsabilidad, ya que la PA, dentro del cuadro general de «abdomen agudo», es
quizés la enfermedad menos tributaria de actuacién quirdrgica, mientras que hay otras
muchas que si; es por esto la importancia del diagnéstico diferencial:

1.
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En el postoperatorio de afecciones de vias biliares o de estémago, que presente
dolor, vémitos, fiebre y shock.

Colecistitis aguda y colelitiasis; son quizds las afecciones que mas se confun-
den con la PA. En las afecciones de la vesicula, el dolor se localiza en hipo-
condrio derecho con irradiacién a la espalda, en el caso de colecistitis a veces
se observa defensa.

Perforacién de ulcus; aparece defensa abdominal, vientre en tabla, desapari-
cién de la matidez hepética, neumoperitoneo en bipedestacién y antecedentes
clinicos de sintomatologia ulcerosa.

Si la dlcera es penetrante, en estos casos la endoscopia lo aclara, aunque por
si solas, pueden originar PA.

Enfermedades vasculares mesentéricas:

a) trombosis, se dan més en pacientes ancianos con antecedentes de arterios-
clerosis y coinciden con el dolor, ausencia de defensa abdominal y shock
de instalacion precoz. La presencia de hemorragia digestiva, es mas fre-
cuente en la trombosis mesentérica. La alteracion enzimatica y la ausencia
de enfermedades cardiacas mds a favor de la PA.

b) aneurisma disecante de aorta abdominal, se buescard soplo a nivel de
abdomen y hay desaparicién de pulsos femorales. La ecografia abdominal
es de gran valor diagndstico en estos casos.

Enfermedades toracicas.

a) infarto de miocardio de cara diafragmadtica, que da unos datos del
trazadoE.C.G. tipicos y que se diferencian con las alteraciones que a veces
aparecen en la PA, como ya hemos sefialado.

b) Neumonias de base izquierda y derrame pleural de ese lado. La radiogra-
fia de torax lo aclara.

Hiperamilasemias. Hay enfermedades que cursan, como ya hemos esbozados,
con aumento de la cifra de amilasa en sangre y hay que tenerlas presente como
son las parotiditis y obstruccién del conducto de Stenon; las pancreatitis cré-
nicas y el céncer de péncreas. El perfil clinico y las exploraciuones comple-
mentarias sirven para la diferenciacién. La macroamilasemia de Wilding, es un
sindrome que consiste en la presencia en sangre de una amilasa que va unida



a una globulina de alto peso molecular, lo que impide atravesar el filtro renal
y por ende aparece aumento de la cifra de amilasa en sangre. En estos casos
no hay aumento de amilasa en orina

COMPLICACIONES
Generales

La complicacién general mds severa es el fracaso renal agudo, que ya hemos
esbozado anteriormente: el depdsito de grasa en la luz de las arteriolas, en los tibulos
y en los glomérulos, de manera difusa, provoca un cuadro de anuria con aumento de
urea y creatinina, en cifras elevadas que exige la didlisis para depurar la sangre. Tam-
bién pueden aparecer complicaciones en el higado, necrosis hepética y colangitis.

Locales

a) Flemon. El proceso inflamatorio y los tejidos necrosados, originan un flemén
a los pocos dias del comienzo.

b) Pseudo quiste. Aqui ya aparece una coleccién liquida con sangre y restos de
tejidos necrosados. Se presenta tardfamente, uno o dos meses, y puede tener
una evolucién complicada. Si se produce rotura del quiste y drena en la cavi-
dad abdominal, se origina shock. También puede romperse y vaciarse en la
cavidad pleural con el consiguiente derrame. Si la rotura afecta algin vaso
importante se produce fuerte hemorragia, hemoperitoneo.

¢) Absceso. Cuando la coleccién de pus y tejidos necrosados, se organizan, se
produce un absceso, que denota su presencia, pasado un tiempo entre dos y
seis meses, después de que se hubiera iniciado la mejorfa general. Los gérme-
nes causantes son principalmente gram negativos.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

La evolucién de la PA es variable, dentro de la enfermedad, que en general es
grave. Hay casos que discurren bien hacia la curacién.

El pronéstico de la PA estd en relacién con las lesiones anatomopatoldgicas que
presente. Si se trata solamente de edema pancredtico, el prondstico es leve y tiene poca
mortalidad. En cambio en la pancreatitis necrohemorrigica es grave.

Hay autores que han valorado el prondstico de la PA, relacionando que pardmetros
clinicos o bioquimicos se asocian a una mayor mortalidad, para elaborar unos indices;
asi lo han hecho Ranson, Imrie, Obsborne y Blamey, mds bien de valor tedrico y se
tienen poco en consideracién. En el orden practico podemos decir que en general el
pronéstico de la PA ha mejorado mucho en los dltimos tiempos. La mortalidad se ha
rebajado al 10-15%. Cuando surgen las complicaciones severas, antes mencionadas el
prondstico es mas sombrio.
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TRATAMIENTO

El trataniento de la PA, en principio, es médico, pero siempre se debe hacer con
el paciente ingresado en Clinica y con vigilancia continuada en UCI. Hay que atender
de modo inmediato:

Medidas generales

Aliviar el dolor con analgésicos potentes, pentazocina, inyectable cada ocho
horas. No morfina que produce espasmos en el esfinter de Oddi. Actualmente se
sabe que los radicales libres que derivan del oxigeno y del nitrégeno, asi como
el estrés oxidativo son evidentes en los momentos iniciales de 1la PA. El uso de
neutralizantes de estos radicales libres, en el comienzo de la enfermedad estd en
estudio y atn no se tienen valoraciones que puedan ser definitivas, pero podemos
decir que la utilizacién de sustancias antioxidantes, son utiles para combatir el
dolor en la PA en la que domine el proceso inflamatorio.

Ayuno absoluto de liquidos y sélidos por via oral. Si se tuviera que prolongar se
empleard alimentacion parenteral.

Aspiracién continua con sonda nasogdstrica, para liberar al estémago de los
jugos.

Administracién de sueros gota a gota endovenosos, para mantener el equilibrio
hidroelectrolitico ya que se produce traslado de liquidos a los «terceros espa-
cios», intraperitoneal, retroperitoneal, intestinal.

Corregir la hipocalcemia por perfusién intravenosa de gluconato célcico al 10%.
Si aparece hiperglucemia y no hay antecedente previo de diabetes, hay que ir con
prudencia y no emplear insulina, que se reservaré para los casos en que las cifras
de glucemia sean muy elevadas y haya tendencia a la cetoacidosis.

También es prudente el empleo de antbidticos de amplio espectro, para evitar la
presencia de sepsis.

Medidas especificas

Irdn encaminadas a dejar la gldndula en reposo inhibiendo la secreccién exocrina.
Se emplean varios farmacos, con diferentes criterios en el uso. Vamos a comentar los
mas manejados.
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Anticolinérgicos, se empezaron a emplear pero por su dudosa eficacia se aban-
donaron.

Inhibidores H 2: la ranitidina, la hemos empleado en los dltimos casos tratados,
via endovenosa.

También se ha usado la somastatina como inhibidor de la liberacién de la secre-
tina.



e Hace unos veinte afios tuvo papel importante la Aprotinina-Trasylol-. Nosotros
lo empleamos y obtuvimos buenos resultados. El fundamento es que se trata de
un polipéctido inhibidor de los fermentos pancreéticos, esencialmente la tripsina
y kalicreina. Parece que estudios ulteriores demostraron la ineficacia del farmaco
y se abandoné el empleo.

e La prostaglandina PGE-2 que inhibe la secreccion géstrica y pancredtica.

o La fosfolipasa A2 se usa en estudios experimentales que atisban su utilidad en
el futuro.

TRATAMIENO QUIRURGICO

No vamos a enjuiciar aqui el tratamiento operatorio de la alteraciones orgdnicas
que se producen en la PA, sobre todo en las complicaciones que surgen y que hemos
mencionado en la evolucién de esta enfermedad.

Solamente nos ocuparemos de valorar estos tres aspectos, de accién quirdrgica que
pueden ser necesarios en los primeros momentos de la PA.

1. Lavado peritoneal. En 1965 Wall introdujo esta técnica con buenos resultados
en la pancreatitis aguda necrotizante, empleando una solucién electrolitica equi-
librada, después del drenaje del material purulento en la celda pancredtica.
Esta solucién estd compuesta por los siguientes elementos:

e 15 gramos por litro de dextrosa.

° 8 mEq de potasio.

1000 Usp de heparina.
° 250 mgs. de ampicilina.

Todo esto por cada dos litros de solucién, que se mantiene entre 48-72 horas, segtin
la evolucién

La eficacia se atribuye a que elimina de la cavidad abdominal las enzimas pancred-
ticas, evitando o limitando ulteriores necrosis, al mismo tiempo que restaura el balance
hidroelectrolitico.

2. Pancreatitis de causa biliar.

a) Cirugia convencional que se realizard en las primeras 48 horas de evolu-
cién en la PA de causa biliar. Se ha comprobado que disminuye la inci-
dencia de complicaciones sépticas y de recidivas.

b) Ultimamente, en pacientes de edad avanzada o contraindicacién quirtirgi-

ca, se utilizan papilotomias endoscépicas, ECPR, para extraccion de cél-
culos en colédoco o los enclavados en la papila.
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Resecciones pancredticas. En las pancreatitis agudas necrotizantes, la resec-
cién pancredtica presenta alta mortalidad, entre el 40-65%. Por otra parte, la
mortalidad de esta pancreatitis, con tratamiento médico es también muy eleva-
da y hay que considerar la reseccién con cautela, sobre todo si los pacientes
tienen alteraciones multisistémicas.



