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SUMMARY

Acute pancreatitis is a prevalent disease, with variable clinical course: several patients recover

quickly and uneventfully, while others require treatment in critical care units with long hospital
stay and even with a considerable mortality. The patient’s symptoms, laboratory tests and
radiological images allow diagnosis without major difficulties. However, early identification
of more severe cases can be difficult, and it determines the adequate selection of the
hospitalization unit and the quick initiation of the appropriate therapy. In this paper we give
some practical treatment guidelines for the everyday clinical practice: immediate severity
stratification, fluid replacement and pain control. Early enteral nutrition, monitorization of
severe cases in critical care units, adequate therapeutic but no prophylactic use of antibiotics
assures the best treatment results.
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INTRODUCCION

a pancreatitis aguda (PA) es una inflamacién
del pancreas que puede provocar lesiones loca-
les, sindrome de respuesta inflamatoria sistémica

(SIRS), asi como falla orgdnica (FO)".

Es una de las patologias gastrointestinales mds
comunes alrededor del mundo y la enfermedad
pancredtica mds frecuente en Sudamérica®. En el
80% se trata de casos leves y en un 20%, de casos
graves con una mortalidad del 13-35%"%. Su tasa
global de mortalidad se ha mantenido entre 2-7%
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durante las dltimas décadas*”. La incidencia es
13-45 cas0s/100.000 habitantes/ano®, siendo ma-
yor en pacientes de mds edad. Segtin el Departa-
mento de Estadisticas del Ministerio de Salud en
el afio 2015, la PA fue responsable de 7.594 egresos
hospitalarios con 370 defunciones®. En nuestro
hospital en el ano 2019 se registraron 71 casos de

PA con estadia media de 9.3 dfas.

En nuestro hospital se elaboré un protocolo de
diagnéstico y tratamiento de PA en el afo 2000
con participacién de varios especialistas relaciona-
dos con el manejo de esta patologia, resultando en
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disminucién de la mortalidad®. E1 2001 se redacté
un consenso nacional”, en el cual tres de los cinco
autores fueron académicos de nuestra institucion.

Existe un avance indudable en la comprensién de
mecanismos patoldgicos de la enfermedad y su tra-
tamiento; sin embargo, todavia existen preguntas
sin respuestas. Aunque se conocen los eventos in-
tracelulares iniciales de la PA, no conocemos un
factor desencadenante determinado; por consi-
guiente, no existe un tratamiento dirigido contra
la causa de la enfermedad.

Este escrito resume la evidencia y las recomenda-
ciones para la prictica clinica cotidiana.

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA

A nivel global la presentacién de la PA es mds fre-
cuente desde los 50 afios®®. La incidencia estd es-
timada en 45 por 100.000 habitantes/ano®. La dis-
tribucién mundial es heterogénea, siendo Europa
Central y del Este las zonas con mayor incidencia
y, Africa subsahariana la que tiene menores cifras®.
La causa biliar (45%) y alcohol (21%) son las mds
frecuentes en el mundo®’?, las cuales varfan segin la
region. En paises europeos aproximadamente el 40-
45% de PA estd considerada como origen biliar™",

cifra que se eleva hasta 88% en Argentina?.

En el estudio multicéntrico chileno publicado el
2020, 53% de los casos de PA correspondié a muje-
res. El abuso de alcohol y patologia biliar fueron las

mas frecuentes, siendo esta dltima causante de cer-
ca del 60% total de PA y hasta 70% en mujeres®©.

Los datos europeos de PA causados por alcohol va-
rfan entre 10% en Grecia y cerca de 80% en Fin-

D, En Brasil los casos se acercan al 40%,

landia’
mientras que en otros paises de Sudamérica esta
causa es <5%"2. Los datos recientes ubican a Chile

entre los dos extremos©.
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La tercera causa de PA corresponde a hipertriglice-
ridemia (HTG), responsable de aproximadamen-
te 5% de los casos de PA, pero con triglicéridos
>1000mg/dL el riesgo aumenta a 20,2%"?.

PA post colangiografia retrograda endoscépica
(ERCP) es una causa iatrogénica no excepcional
que ocurre en aproximadamente 3% de las ERCPs
y representa una proporcién variable de los casos.

Otras etiologias comprenden el uso de ciertos fér-
macos que explican <5% de los casos de PA, entre
ellos: azatioprina, estrégenos, tetraciclina y 4cido
valproico. Causas menos frecuentes son trauma, in-
fecciones, genética, anomalia congénita como pén-
creas divisum o anular y disfuncién del esfinter de
Oddi. La prevalencia de PA idiopdtica aumenta con
la edad, siendo factores como el tabaquismo, obesi-
dad, toxinas ambientales y polimorfismos genéticos
los posibles responsables™. Con el uso de endoso-
nografia (EUS), la proporcién de pancreatitis idio-
pética disminuyd, ya que detecta microcilculos no
pesquisados por otros métodos. Las causas autoin-
munes representan <1% de los casos™>'® (Figura 1).

DIAGNOSTICO

Los pacientes con pancreatitis suelen presentar do-
lor abdominal repentino en faja o en el cuadrante
superior izquierdo, regién periumbilical y/o epi-
gastrio, que puede irradiarse hasta el hipogastrio,
térax y dorso. Se presenta con frecuencia luego de
ingerir alimentos altos en grasas y/o alcohol.

Los hallazgos en el examen fisico pueden ser ab-
domen distendido, con sensibilidad difusa sin ab-
domen en tabla, ruidos hidroaéreos disminuidos o
ausentes. Signos de irritacién peritoneal y resistencia
muscular a la palpacién son excepcionales. Signos
de Cullen y Grey-Turner se asocian a PA grave y
son indicativos de un mal prondstico clinico. Es-
tos signos son extremadamente raros™>"”). Entre los
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Figura 1. Porcentaje estimado para causas de pancreatitis aguda (detalle en texto)
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hallazgos generales podemos encontrar febricula,
hipotension, taquicardia, taquipnea, ictericia, diafo-
resis y alteracién del estado de conciencia.

De acuerdo al criterio de Atlanta del 2012, el diag-
néstico de la PA se establece en presencia de dos o
mis de los siguientes criterios: a) cuadro clinico su-
gerente de pancreatitis, b) lipasa y amilasa sérica ele-
vadas >3 veces su valor normal: la lipasa tiene mayor
especificidad diagndstica que la amilasa. Ademds,
se mantiene elevada por mayor tiempo a nivel plas-
mitico y ¢) hallazgos caracteristicos en imdgenes
de abdomen, las que se recomiendan en la primera
consulta s6lo en pacientes en que el diagndstico es
poco claro y si se requiere descartar otra enferme-

dad, en primer lugar algin cuadro quirdrgico®"1”.

Clasificacion precoz de gravedad

Es fundamental clasificar precozmente la gravedad
de la PA para asi anticipar, reconocer y tratar las com-
plicaciones. Los criterios revisados de Atlanta 2012
son ampliamente aceptados alrededor del mundo®:

Leve: No hay falla orgdnica (FO), complicaciones
locales ni sistémicas. Anatémicamente correspon-
de a pancreatitis edematosa, sin necrosis. Las ima-
genes resultan utiles sélo para evaluar la causa de
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la PA. La ecotomografia abdominal es el examen
de eleccién para detectar colelitiasis. Colangiore-
sonancia (CPRM) puede ser necesaria para diag-
nosticar coledocolitiasis. Presenta escasa morbi-
mortalidad (0-1%), generalmente remite durante

la primera semana®">!9.

Moderadamente grave: Es un grado de severidad
introducido nuevamente en la tltima revision de
la clasificacién de Atlanta". Se caracteriza por FO
transitoria y reversible <48 horas y/o complicacio-
nes locales que incluyen una variedad de coleccio-
nes pancredticas y peripancredticas que persisten
y deterioran el estado clinico en las etapas mds
tardfas de la PA. Se sospecha cuando no remite
el dolor y/o se presenta un nuevo peak de niveles
de enzimas pancredticas séricas o cuando las co-
morbilidades empeoran significativamente por la
PA. En este caso, son necesarias imdgenes de TAC
o RMN con contraste después de 48-72 horas de
evoluciéon para evaluar eventual necrosis y/o co-

1551819 12 morbilidad es alta, las com-

lecciones!
plicaciones locales y su tratamiento con frecuen-
cia requieren hospitalizaciones prolongadas. Por
el contrario, la mortalidad es generalmente baja,

pero en algunas series puede elevarse hasta 13%.

Grave: Caracterizada por FO tnica o multiple que
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persiste mds alld de 48 horas, una o mds compli-
caciones locales y/o sistémicas. Las FO tipicas son:
shock, falla respiratoria y renal. El dafio anatémico
es practicamente siempre pancreatitis necrdtica con
diferente extension de la necrosis: generalmente a
mayor proporcién del parénquima que sufre ne-
crosis, mas grave evoluciona. La necrosis se detecta
con TAC o RM, demostrando la falta de captacién
de contraste endovenoso en las regiones necréticas.
Imdgenes son necesarias después de 48-72 horas y
siempre cuando exista deterioro en la evolucién del
paciente. La mortalidad de la PA grave es de hasta
un 35%Y (Figura 2).

En nuestro trabajo multicéntrico encontramos
una mortalidad global de 2,1%. Segtn las catego-
rias de gravedad 0,27% en leve, 3,1% en modera-
damente grave y 14,3% en PA grave®.

Prediccion de severidad y prondstico

Identificar la severidad esperable del cuadro al
ingreso del paciente es fundamental, pues deter-
minard el lugar donde hospitalizar y la terapéutica

(Figura 3).

Pardmetros clinicos como edad sobre 55 anos,
obesidad, alteracién del estado de conciencia y
comorbilidades son variables que aumentan el
riesgo de complicaciones y/o muerte“?. Dentro
de los pardmetros de laboratorio, la proteina C
reactiva (PCR) en niveles 2150mg/L al ingreso o
dentro de las primeras 72 horas de comenzado el
cuadro, sugiere PA severa y mal pronéstico clini-
co, ademds de mayor riesgo de PA necrotizante®".
Se recomienda medirla al ingreso del paciente y
diariamente durante los tres primeros dias. Un he-
matocrito al ingreso >44%, alteracién en BUN y
creatinina y su dificultad para restablecer su rango
normal durante las primeras 24 horas luego de una
adecuada reposicién de fluidos, es indicativo de PA
severa en fase temprana. Hiperglicemia e hipocal-
cemia son consideradas también como signo de
PA por lo menos moderadamente grave. Niveles

séricos de amilasa y lipasa no son predictores de
severidad®*'>>23),

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation
(APACHE) II ha mostrado la m4s alta precisién al
momento de predecir la gravedad de la PA. Puede

Figura 2. Mortalidad segtn gravedad de PA
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Figura 3. Tratamiento de PA
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el momento del ingreso, monitorizando
signos vitales: frecuencia cardfaca, presién
arterial, frecuencia respiratoria y medicién
de diuresis, lo que nos orienta hacia la exis-
tencia o ausencia de las fallas orgdnicas ex-
trapancredticas mds temibles: cardiovascu-
lar, respiratoria, renal; pardmetros siempre
ficilmente disponibles desde el ingreso del
paciente al servicio de urgencias.

TRATAMIENTO

Los objetivos iniciales del tratamiento son
los siguientes: hidratacién endovenosa para
mantener pardmetros hemodindmicos sa-
tisfactorios, control de dolor, buscar facto-
res etiolégicos tratables en el momento de
la enfermedad aguda y estar alerta frente a

. . L Absceso
Necrosis esteril Necrosis infectada pancreatico
L Manejo no L Intervencion L Drenaje

quirdrgico —» terapéutica

la existencia de nuevas complicaciones"®.

La reposicion de volumen con Ringer lac-

aplicarse diariamente y se correlaciona con la me-
jorfa o deterioro clinico. Valora 12 criterios; un
valor >8 es indicativo de riesgo de muerte. APA-
CHE-O se utiliza para agregar factor de obesidad.

Su desventaja es su complejidad para calcularlo™.

Criterios para valorar riesgo, como los de Ranson,
Imrie, BISAP (Bedside Index of Severity of Acute
Pancreatitis)® que evaldan factores clinicos y de
laboratorio, predicen con buena sensibilidad y es-
pecificidad la evolucién. Todos ellos utilizan pa-
rametros del SOFA; solo el BISAP es aplicable el

primer dia, pero los otros tienen buen VPP luego

de 48 horas.

Ningtn criterio ha demostrado ser superior que
otro a la hora de valorar y predecir severidad de
la PA®>"). Desde el punto vista practico, hay que
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tato” es la primera recomendacién en la

243 La recomendacién actual

fase aguda'
es un bolo inicial e infusién hasta 24-36 horas.
No existen cifras rigidas de cantidad y velocidad.
El objetivo es obtener FC <120/min, PAM entre
65-85 mmHg y diuresis >0.5 mL/Kg/hr, pardme-
tros recomendados en las guifas clinicas®. El sue-
ro fisiolégico o suero glucosalino son inferiores al
Ringer lactato. No se ha demostrado utilidad de
uso de expansores de plasma ni de plasma fresco.
Comorbilidades pueden limitar la cantidad del li-
quido endovenoso, hay que evitar edema pulmo-
nar y/o hipertensién intraabdominal (HIA).

Control del dolor

Se puede utilizar analgésicos como paracetamol y
antiinflamatorios no esteroidales (AINES), aun-
que los opioides son igualmente efectivos para el
control del dolor, no existiendo diferencia entre
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ellos y tampoco entre distintos opiodes®. Aunque
los opidceos producen contraccién del esfinter de
Oddi y fueron considerados contraindicados pre-
viamente, no deterioran el curso de la pancreatitis
y son recomendados en el control del dolor. Los
AINES presentan mayor tasa de complicaciones
con HR de 2 (IC 0.9-4.46)9, particularmente
si el paciente ya presenta falla renal; sin embargo,
en una publicacién reciente encontraron favora-
ble evolucién con uso de inhibidores de COX-2
(Parecoxib IV® seguido por Celecoxib® oral), ob-
teniendo reduccién del dolor y menor reaccién in-
flamatoria sistémica®”. El control de dolor es de
gran importancia clinica: mejora la tolerancia del
paciente y contribuye al éxito del tratamiento.

Pancreatitis biliar - ERCP - indicacion y utilidad

La causa mds frecuente de la PA es la patologia bi-
liar; sin embargo, PA ocurre sélo en un porcentaje
menor de individuos portadores de célculo biliar.
El cilculo puede producir PA siempre y cuando se
encuentre en la regidén periampular. Experiencias
demuestran que los cdlculos causantes de PA rom-
pen la papila y pasan al lumen duodenal en >50%
de los casos dentro de las primeras 24 horas. Una
vez que se desencadené la PA, sdlo el célculo im-
pactado en la papila o en el segmento suprapapilar
contribuye en el deterioro de la PA, en particular si
se asocia con colangitis. En cambio, cdlculos en la
vesicula o flotando libres en el colédoco proximal
tienen importancia solo posteriormente. De estos

hechos se concluye que ERCP sélo es urgente en
caso de PA grave con colangitis asociada. Pregun-
ta clinica: ;cémo demostrar la colangitis? Aparte
de los criterios clinicos, los pardmetros de labora-
torio y eventualmente las imdgenes son de gran
importancia. Bilirrubina >5mg/dL, transaminasas
elevadas hasta 8-10 o mds veces sobre el valor nor-
mal son marcadores sensibles. Alza de fosfatasas
alcalinas es un signo relativamente tardio; no tiene
utilidad en las primeras 24 horas. La sensibilidad
de la ecotomografia abdominal no es >70% para
detectar el cédlculo coledociano, por lo que colan-
gioresonancia puede ser necesaria. El examen de
mayor sensibilidad y especificidad es la EUS; sin
embargo, su accesibilidad estd limitada, su precio
es alto y en la inmensa mayoria de los casos se pue-
de tomar decisiones sin su uso®.

En caso de colelitiasis, se recomienda colecistecto-
mia después de la recuperacién, preferentemente
previa alta hospitalaria, con colangiografia intrao-
peratoria y ERCP rendez-vous seglin necesidad. En
PA grave, complicaciones locales pueden obligar a
diferir la resolucién definitiva del cuadro biliar™.

(Figura 4)
PANCREATITIS DE ORIGEN METABOLICO

Hipertrigliceridemia

Ocupa el tercer lugar entre las etiologfas de la PA.
En nuestra experiencia®'®?% su evolucién era
mds grave que las pancreatitis biliar y alcohdlica.

Figura 4. Algoritmo PA origen biliar
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Este hallazgo fue confirmado en una publicacién
reciente®. Su tratamiento inmediato contribuye
en acelerar la reduccién de nivel sérico de triglicé-
ridos (TG), la hiperviscosidad y el trastorno con-
secutivo de la microcirculacién. No hay duda en
relacién con la utilidad de insulina, en particular
si se observa también la glicemia elevada. Hepari-
na es utilizada para la estimulacién de lipoprotei-
na-lipasa, pero surgieron algunos argumentos en
contra, como pérdida rdpida de su efecto; sin em-
bargo, précticamente siempre se usa en PA grave,
en dosis de tromboprofilaxis o para el tratamiento
de trombosis de la vena esplénica. Ademds, tiene
también efecto antiinflamatorio. Si el nivel de TG
es extremadamente alto, se puede considerar plas-
maféresis, cuyo efecto en la reduccién de TG es
inmediato"?.

Hipercalcemia

El hiperparatiroidismo es una enfermedad poco
frecuente y solo en bajo porcentaje de pacientes se
produce pancreatitis, sea aguda o crénica. La dis-
minucién de nivel de calcio en el suero, frecuente
en PA grave, puede dificultar el reconocimiento:
observando un nivel de calcio sérico en limite
superior de lo normal en PA grave, lo cual exige
control de la calcemia posteriormente. La base del
tratamiento es la hidratacién generosa con una
cantidad de 200-300 mL/hora". Se puede agre-
gar calcitonina. Cinacalcet fue exitosamente usado

en PA grave en una paciente embarazada®”.

Nutricion

La PA es una enfermedad catabdlica: es necesario
mantener un estado nutricional adecuado. Las dos
vias de la nutricién son la enteral (NE) y parente-
ral (NPT). Las ventajas de la nutricién parenteral
son la accesibilidad inmediata, la posibilidad de
nutricién completa desde el inicio, pero aumenta
la posibilidad de infeccién y tiene alto costo. La via
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enteral fue prohibida durante décadas por el con-
cepto de “reposo pancredtico”, evitando la estimu-
lacién del pdncreas; sin embargo, se demostré que
en la fase aguda de PA, la secrecién pancredtica no
aumenta en respuesta de ningun tipo de estimula-
cién; por consiguiente, la alimentacién es segura
sea por via oral, sonda nasogstrica o nasoyeyunal.
Su desventaja es su imposibilidad en caso de vémi-
tos e {leo, la posible mala tolerancia y la necesidad
de algunos dias para llegar al aporte completo. Su
ventaja principal es mantener la integridad de la
mucosa intestinal y por esta via reducir la translo-
cacion bacteriana y las complicaciones infecciosas.
Ademds, su precio es muy inferior de la NPT.

La mayoria de los pacientes con PA leve toleran
los alimentos por via oral después de 2 a 3 dias. Se
puede iniciar una dieta liviana sin riesgo de dete-
riorar el cuadro. En casos graves, la NE iniciada lo
mds precozmente posible es la primera recomen-
dacién; su uso rutinario ha sido un factor muy
importante en reducir la morbimortalidad de la
PA. La NPT complementaria puede ser necesaria
transitoriamente, mientras la tolerancia a NE no
permite un aporte suficiente.

Se publicaron algunos resultados promisorios ini-
ciales, agregando probiéticos a la NE; sin embargo,
en un estudio la mortalidad fue considerablemente
mayor en pancreatitis grave con administracion de
probidticos por la sonda nasoenteral®, siendo ac-

tualmente contraindicado su uso"”3?.

Antibioticos

La PA es una inflamacién del pdncreas y no infec-
cién; por consiguiente, los antibidticos no tienen
ningtn rol en su tratamiento. Por el contrario, du-
rante la evolucién de una PA moderada o grave,
surgen complicaciones infecciosas que aumentan
considerablemente la morbimortalidad. Segtin los
resultados de multiples estudios, los antibi6ticos no
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tienen efecto significativo en la prevencién de in-
fecciones. En este sentido la NE es muy superior y
representa el mayor avance en las dltimas décadas.
Por el contrario, una vez que ocurre la infeccién,
el uso de antibi6ticos es mandatorio, generalmente
con drenaje minimamente invasivo de las coleccio-
nes o necrosis infectadas; sin embargo, hay publica-
ciones sélo con tratamiento antibidtico exitoso. La
llegada de antibidticos al tejido necrético es limita-
da: carbapenemicos, ciprofloxacino y metronidazol

llegan en concentracién terapéutica®®*3%.

En la prictica clinica el uso de antibiéticos es ne-
cesario una vez la infeccién esta demostrada, ade-
mds, en todos los casos cuando existe colangitis
asociada con la PA. Es decir, en todos los casos
cuando existe indicacién también de ERCP.

COMPLICACIONES

En las primeras semanas, la mortalidad se debe a
SIRS; mientras que la infeccién de necrosis o co-
lecciones son responsables por la mortalidad en las
fases tardias. Esto se sospecha, si el paciente per-
siste con fiebre y deterioro clinico luego de 7 a 10
dias de evolucién. La necrosectomia quirdrgica,
lavados repetidos, open packing practicados hace
tres a cuatro décadas atrds estdn obsoletos, ya que
aumentan considerablemente la mortalidad. En la
fase precoz se recomienda tratamiento conserva-
dor, con equipo multidisciplinario, soporte avan-
zado, antibidticos de amplio espectro, nutricién
enteral y esperar que éstas se delimiten — walled of
necrosis (WON — necrosis encapsulada o amura-
llada). Drenaje percutdneo bajo US o TAC puede
ser necesario en fases precoces en casos excepcio-
nales. La infeccién de las colecciones necréticas
obliga a su remoci6n, preferentemente cercano a
las cuatro semanas para poder realizar necrosec-
tomfa minimamente invasiva, ya sea endoscépica
o percutdnea, reservando la cirugfa como rescate
(step-up approach)®). En caso de colecciones o ne-
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crosis estériles asintomadticas, se recomienda mane-

jo expectante, no siendo necesario intervenirlas®®.

Entre 60-80% de PA presentan hipertensién intra-
abdominal (HIA) en algin grado y entre 10-56%
de PA severa presentan sindrome compartimental
abdominal (SCA); ambas entidades se presentan
tempranamente en la evolucién PA grave. Hasta
un 70% de los pacientes que ingresan en UCI por
PA tiene HIA. La presién normal intraabdominal
estd entre menos 5 a 6 mmHg y si ésta alcanza
>10 mmHg, es posible que disminuya el flujo me-
sentérico, incrementando riesgo de translocacién
bacteriana, lo que puede llevar a comprometer
la perfusién pancredtica, contribuyendo al dano
pancredtico, necrosis, infeccion local. Si la HIA es
>25 mmHg (grado IV de HAI), puede ocurrir una
necrosis intestinal. El tratamiento de esta entidad
cuenta con varias estrategias: mejorar distensibi-
lidad y evacuar contenido abdominal, manejo de
fluidos, mantener presién de perfusién abdominal
>60 mmHg. En caso de no responder, se debe re-
currir a laparostomia descompresiva, siendo una

indicacién excepcional de cirugfa precoz en PA
(37)

grave
SEGUIMIENTO, PREVENCION
DE RECURRENCIA
La PA generalmente presenta recuperacién

completa anatémica y funcional del érgano,
aunque la insuficiencia pancredtica endocrina y
exocrina es mds frecuente en esta poblacién®, la
cual tiende a disminuir su prevalencia con el pasar
del tiempo®. El objetivo principal del seguimiento
es prevenir la recurrencia. Desde este punto de
vista es importante conocer la etiologia de la PA:
como ya detallamos, la colecistectomia debe ser
realizada idealmente antes del alta®?. Se demostr6
mayor frecuencia de recaida con pancreatitis,
nueva hospitalizacién en los siguientes 30 dias en
pacientes que fueron dados de alta con indicacién
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de colecistectomia diferida. Sélo en casos con
complicaciones locales graves se puede diferir la
resolucién de la colelitiasis.

El consumo de alcohol debe ser estrictamente
prohibido en todos los casos, en particular en
pacientes con etiologia alcohélica. Una vez re-
cuperada la PA inducida por HTG, tratamiento
permanente y control regular son necesarios para
prevenir recaida. En los casos raros de PA por
hipercalcemia, el estudio completo endocrinols-
gico es mandatorio, con diagnéstico y eventual
solucién quirdrgica de adenoma de paratiroides.
EUS puede ser de utilidad en pacientes colecis-
tectomizados con sospecha de origen biliar por
alteraciones transitorias en pruebas hepdticas. En
caso de recurrencia, requiere estudio completo de
exdmenes para identificar y luego resolver el fac-
tor etioldgico.
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CONCLUSION

PA es una enfermedad potencialmente severa, con
alta morbimortalidad y hospitalizaciones largas.
Se conoce su fisiopatologia, factores que desenca-
denan la autodigestién del érgano; sin embargo,
no existe un solo tratamiento etiolégico. Multi-
ples consensos internacionales han detallado los
factores que permiten reducir las complicaciones
y mortalidad, mejorar el pronéstico, disminuir los
dias de hospitalizacién. Se enfatiza la importancia
de identificar precozmente los casos graves, utili-
zar todos los métodos de tratamientos intensivos,
iniciando una fluidoterapia generosa y control
inmediato del dolor. Se recomienda el uso pre-
coz de nutricién enteral, administracién selectiva
terapéutica —y no profilictica— de antibidticos.
Estos métodos conservadores permiten evitar ma-
yores cirugfas en la fase aguda. En caso de compli-
caciones, intervenciones minimamente invasivas
son el método de eleccion.

Revista Hospital Clinico Universidad de Chile
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