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Fracaso renal agudo: una complicacion grave
de la pancreatitis aguda

F. Frutos, G. Garcia y Otero, F. Liafio, A. Ezpeleta, M. Fernandez Lucas, ). L. Teruel y . Ortuiio
Servicio de Nefrologia. Hospital Ramon y Cajal. Madrid.

RESUMEN

Estudiamos retrospectivamente la evolucion de 11 casos (ocho varones y tres muje-
res) de fracaso renal agudo (FRA) secundarios a pancreatitis aguda (PA), atendidos en nues-
tro servicio entre 1978 y 1990. La edad de los enfermos oscilaba entre veintitrés y ochen-
ta y un arios. En todos los casos analizamos los siguientes aspectos: edad, sexo, etiologia
de la PA, intervalos existentes entre el diagnéstico de la PA con la intervencién quirdrgica
y con la aparicion de FRA, tipo de cirugia, situacién clinica de los pacientes, existencia
de oliguria, necesidad de dialisis y complicaciones aparecidas. También se recogieron los
siguientes pardmetros: hemograma, ionograma, creatinina, BUN, LDH, GOT, PaO,, glu-
cosa, calcio y amilasa en sangre y creatinina e ionograma en orina, calculandose la EFNa.
Para valorar }; gravedad de los enfermos se utilizaron dos indices: uno para la pancreatitis
(criterios de Ranson) y otro para el FRA.

De los 11 FRA, nueve fueron necrosis tubular aguda (NTA) y dos de origen prerrenal
que evolucionaron hacia NTA. S6lo el 18 % fueron no oligtricos. El FRA apareci6 entre
el dia cero y el once después del diagnostico de PA (media 4,2 + 4,2). La mortalidad glo-
bal fue del 82 %. Todos los enfermos desarrollaron un sindrome de fallo multiorganico,
presentando ademas de un FRA una media de 2,9 + 1,0 complicaciones graves. Siete en-
fermos fueron intervenidos quirGrgicamente, de los cuales cinco fallecieron, al igual que
los no intervenidos. De los indices-pronéstico estudiados, el del FRA fue el de mas uti-

lidad. La severidad del FRA de origen pancredtico sigue siendo muy elevada en la actua-
lidad.

Palabras clave: Fracaso renal agudo. Necrosis tubular aguda. Pancreatitis aguda. Etiopa-
togenia. Pronéstico. Tratamiento.

ACUTE RENAL FAILURE: A SEVERE COMPLICATION OF ACUTE PANCREATITIS

SUMMARY

We study retrospectively the development of eleven cases (eight males and three fe-
males) of acute renal failure (ARF) secondary to acute pancreatitis (AP), attended in our
service between 1978 and 1990. The age of the patients ranged between 23 and 87 years.
In all the cases we analysed the following aspects: age, sex, etiology of the AP, the inter-
vals between the diagnosis of the AP with tﬁe surgical operation and the appearance of
the ARF, type of surgery, patients’ clinical situation, existence of oliguria, need of dialysis
and subsequent complication. The following parameters were also taken into account: he-
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mogram, ionogram, creatinine, BUN, LDH, GOT, PaO,, glucose, calcium and amylase in
blood, and creatinine and ionogram in urine. The EFNa was calculated. In order to asses
the severity of the patients two indexes were used: one for pancreatitis (Ranson criteria)
and another for ARF.

Among the 11 ARF, nine were acute tubular necrosis (ATN) and two were of prerenal
origin evolving to ATN. Only 18 % were non-oliguric. ARF appeared between the cero
and the eleventh day after the diagnosis of AP (mean 4.2 + 4.2). The overal mortality was
82 %. All the patients developed a multiorganic failure syndrom, showing besides the ARF
a mean of 2.9 £ 1.0 severe complications. Seven patients were operated, from which five
died, as did the non-operated patients. from the prognostic-indexes that have been stu-
died, that of ARF was the most useful. At present the severity of ARF of pancreatic origin
is still very high.

Key words: Acute renal failure (ARF). Acute tubular necrosis (ATN). Acute pancreatitis

(AP). Etiopathogeny. Prognosis. Treatment.

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad que se
da con relativa frecuencia en Espafa. Se calcula que el
0,2-0,7 % del total de las urgencias médico-quir(rgicas y
el 10 % de los cuadros de abdomen agudos atendidos en
un senvicio de urgencias son debidos a esta patologia’.
En el 80 % de los casos se trata de cuadros leves, con una
mortalidad inferior al 1 %. Sin embargo, en un 20 % apa-
recen complicaciones locales y sistémicas que condicio-
nan un incremento de la mortalidad hasta el 50 %23, Es-
tas complicaciones las podemos dividir en dos grupos:
a) precoces o toxémicas (siete-diez dias), debidas a un
proceso «shock-like» que desemboca en fracaso multior-
ganico (renal, respiratorio, circulatorio...); b) tardias o ne-
croticas, donde la mortalidad es, generalmente, secunda-
ria a complicaciones locales (necrosis pancreatica) y sep-
sis34,

Entre las complicaciones sistémicas, englobada en el
primer f%rupo descrito, destaca, mas por su gravedad que
por su frecuencia, el fracaso renal agudo (FRA)>®. En este
trabajo resumimos nuestra experiencia en esta patologia.

Material y métodos

Durante el periodo 1978-1990 se han estudiado en el
Servicio de Nefrologia del Hospital Ramén y Cajal, de Ma-
drid, 390 casos de necrosis tubular aguda (NTA), de los
cuales 11 (2,8 %) fueron secundarios a PA.

Los criterios diagnosticos de PA fueron: a) cuadro clini-
co compatible; b) cifras de amilasa plasmatica iguales o
superiores a 450 Ul/I; ) datos ecograficos y/o tomogra-
ficos sugestivos de PA; d) datos quirrgicos y/o anatomo-
patologicos diagnosticos de PA. Por su parte, el FRA se
diagnostico ante un aumento de la concentracion de crea-
tinina plasmatica por encima de 177 umol/I (2 mg/dl) con
o sin oliguria (diuresis < 400 ml/veinticuatro horas) acom-
pafante. .

Los aspectos generales recogidos fueron: edad, sexo,

antecedentes personales, situacion y evolucion clinica, in-
tervalo entre el diagnostico de pancreatitis y la aparicion
del FRA, intervalo entre el diagnostico de pancreatitis y la
intervencion quirargica (o las intervenciones quirlrgicas
en los casos en que hubo més de una), presencia y du-
racion de la oliguria, necesidad de didlisis, presencia y tipo
de complicaciones.

Los datos analiticos recogidos fueron, al ingreso: he-
mograma, ionograma, creatinina, BUN, amilasa, glucosa,
LDH, GOT en plasma. A las cuarenta y ocho horas del in-
greso: hemograma, ionograma, p,0,, calcemia, asi como
BUN y creatinina. En todos los casos, en el momento de
aparicion del FRA se determiné ionograma en plasma y
orina, calculandose la EFNa. Los datos se expresan en me-
dia + desviacion estandar.

Para valorar la gravedad de los enfermos se utilizaron
dos indices prondstico: uno para la PA (criterios de Ran-
son) y otro para el FRA. Para determinar los criterios de
Ranson ' se analizaron los datos analiticos previamente
citados de la siguiente manera, al ingreso: edad > 55 afios;
leucocitos > 16.000/mm*; LDH > 600 Ul/l; GOT
(ASAT) > 120 UI/I; glucemia > 10 mmol/l. A las cuarenta
y ocho horas: caida del hematécrito > 10 %; aumento del
BUN mas de 0,9 mmol/l; calcemia <2 mmol/l; y
p.O, < 60 mmHg. En cuanto a los indices-pronéstico del
FRA, aunque en dos de nuestros casos inicialmente el fra-
caso renal agudo fue de origen prerrenal, la severidad de
los mismos y su evolucion a NTA nos permite utilizar el
desarrollado por Liano™ para el pronéstico de la necrosis
tubular aguda, en el cual a través de una sencilla ecua-
cion, se establece la probabilidad de muerte (PM) de un
enfermo dado mediante la férmula: PM = 0,032 (edad) -
0,086 (sexo) + 0,164 (med.) + 0,187 (quir.) + 0,109 (sep.)
- 0,110 (tox.) + 0,109 (olig.) + 0,116 (hipot.) + 0,123 (ict.)
+ 0,150 (coma) - 0,154 (con. norm.) + 0,182 (resp. asist.)
+ 0,210. Todas las variables toman el valor 0 cuando no
estan presentes y el valor 1 cuando si lo estan, a excep-
cion de la edad, que se expresa por el nimero de déca-
das, y el sexo, que toma valor 1 cuando es varén.
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Resultados

La edad media de los pacientes fue de 56 + 18 anos
(rango, 23-81). En la distribucion por sexos, ocho fueron
varones (73 %) y tres muijeres (27 %). La etiologfa de la PA
fue: 1) litiasica o biliar, en cuatro casos (36,4 %); 2) alco-
holica, en dos casos (18,2 %); 3) postoperatoria, en dos ca-
sos (18,2 %); 4) poscolangiopancreatografia retrograda en-
doscopica (CPRE), en un caso (9,1 %), y 5) de origen no
filiado, en otro caso.

La cifra media de amilasa plasméatica fue de
4.487 £ 4.909 Ul/I (rango, 450-16.640).

De los métodos utilizados para confirmar el diagnosti-
co, el mas resolutivo fue la cirugia, realizada en siete pa-
cientes (63,4 %), y que permitio clasificar la PA en tres cla-
ses: 1) necroticohemorragica, en cuatro casos (57,1 %);
2) necrotica, en dos casos (28,6 %), y 3) flemonosa, en un
caso (14,3 %). En un caso hubo confirmacién anatomo-
patologica. De los métodos de diagndstico por la imagen,
la tomografia axial computarizada (TAC), realizada en dos
casos, fue mas util que la ecografia abdominal, en la cual
el anico hallazgo positivo, en los nueve casos en los que
se empled, fue el de litiasis biliar en cuatro de ellos.

El FRA se manifesté entre el dia cero y el once tras el
diagnéstico de pancreatitis, con una media de 4,2 + 4,2
dias. En nueve casos (81,8 %), el primer dato de FRA fue
la oliguria, en uno apareci6 durante la evolucion y en otro
el FRA fue no oligirico. La duracion de la oliguria fue de
9,1 + 8,8 dias. En dos casos hubo fase politrica del FRA,
falleciendo uno de ellos durante la misma. En cinco ca-
sos (45,5 %) hubo hipotension arterial en los dias previos
a la instauracion del FRA, con una TAS de 85 + 11,1 (ran-
go, 100-70) y una TAD de 42,5 + 4,31 (rango, 40-50), mien-
tras que en seis casos (54,5 %) la tension arterial se man-
tuvo siempre por encima de los valores que se conside-
ran necesarios para mantener la perfusion renal, con una
TAS de 151,6 £ 13,43 (rango, 180-140) y una TAD de

80 £ 8,16 (rango, 90-70). De los pacientes del primer gru--

po, uno remonto la hipotension, y de los del segundo gru-
po, dos presentaron hipotensién durante la evolucion del
FRA. Sobrevivi6 un enfermo de cada grupo.

Las cifras de creatinina, BUN, Na y K en plasma y crea-
tinina y Na en orina y la EFNa, en el momento de apari-
cion del FRA, aparecen en la tabla I.

Indices de gravedad y pronbstico

La aplicacion de los criterios de Ranson (tabla 11} nos
permite diferenciar dos grupos: a) los que presentaron
menos de tres factores positivos y que tuvieron, por tan-
to, una PA leve-moderada, y b) los que presentaron més
de tres factores positivos y tuvieron una PA grave.

Los pacientes del primer grupo fueron cinco (45,5 %)y
presentaron el FRA a los 6 + 4 dias desde el diagnostico,
con una mortalidad del 100 %, sin recuperacion ge la fun-
cion renal en ningln caso. Los seis pacientes que tuvie-
ron una PA grave (54,5%), presentaron el FRA a los
3,0 + 3,5 dias y, paradéjicamente, tuvieron una mortalidad
del 66,6 %, con una recuperacion de la funcién renal en
el 33,3 %.

Las variables que conforman el indice-pronéstico del
FRA estan reflejadas en la tabla Ill. El valor medio de este
indice pronéstico fue de 0,729 + 0,184 (rango,
0,482-1,117). Siete pacientes (63,63 %) presentaron en el
momento del diagnostico del FRA un indice mayor de 0,6;
todos ellos fallecieron. En un caso {nim. 9), el indice fue
menor de 0,5 y el paciente no falleci6. En tres casos
(27,27 %), el indice-pronostico se situd entre 0,5y 0,6 y
la evolucion fue de muerte en dos casos y recuperacion
total en el otro.

Tratamiento

Todos los pacientes, en el momento del- diagnostico
de la PA, fueron tratados de forma similar: sonda naso-
gastrica con aspiracion, reposicion de liquidos y electroli-

Tablal. Datos analiticos en el momento del fracaso renal agudo (FRA)

Creatinina p. Na plasmatico K plasmatico BUN Creatinina u. Na urinario EFNa

N.° (umol/) (mmol/l) (mmol/l) - (mmol/l) (umol/l) (mmol/1) (%)
362,44 152 31 41 5.922,8 20 0,80
716,04 142 4,5 29 12.022,4 55 2,30

442,00 132 36 23 4.596,8 37 2,69

680,68 134 57 40 3.536,0 75 10,77

592,28 150 6,2 46 6.453,2 49 2,99

433,16 142 6,3 30 2.121,6 74 10,63

397,80 147 5,2 25 13.436,8 83 1,67

583,44 134 6,9 45 6.188,0 36 2,53
353,60 147 59 32 4.154,8 64 3,70
282,88 125 53 36 6.099,6 10 0,37

848,64 145 6,1 8 4.862,0 85 10,23

517,6 140,9 53 32,27 6.308,5 53,4 43

170,2 8,1 1,1 10,56 3.283,1 ° 24,2 38
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Tabla ll. Criterios pronésticos de la pancreatitis aguda

Al ingreso A las cuarenta y ocho horas
Leucocitos LDH GOT Glucosa Descenso del  Aumento del Calcio PaO,
N.° Edad (mm?’) )y  hH  (mmol/l) hematécrito (%) BUN (mmol/l) (mmHg)
68 12.400 532 57 9,38 43 5,35 1,89 58
23 10.000 109 8,43 12,6 4,14 2,24 90
63 3.600 450 292 9,32 26,7 13,56 1,64
68 18.100 22 18,87 4,2 2,49 1,69 75
56 17.700 16 6,77 14,28 2,12 94
81 14.600 62 5,82 0,15 1,99 69
81 16.900 335 787 10,99 7,36 2,74 72
42 8.700 120 12,93 25,7 25,56 1,84 45
35 14.920 906 54 14,84 13,6 23,44 1,02 73
60 8.500 439 55 7,32 47 1,94
40 18.700 400 94 4,94 8,92 1,57
13.101 510 151 9,96 131 10,52 1,88 72,0
4.655 186 213 3,99 9,0 8,17 041 14,8

Segiin criterios de Ranson ™",

tos, anti-H, para disminuir la secrecion acido-gastrica y co-
bertura profilactica con antibi6ticos de amplio espectro.
So6lo en un caso (nim. 3), el tratamiento se redujo a la re-
posicion de liquidos.

Siete pacientes (63,6 %) fueron intervenidos quirirgica-
mente, de los cuales cinco fallecieron y dos sobrevivie-
ron; los cuatro (36,4 %) no intervenidos fallecieron. El in-
tervalo entre el diagnéstico de la PAy la primera interven-
cion quirGrgica fue de 4,5+4,0 dias (rango, 0-12). En
cuanto a las técnicas quirirgicas empleadas no hubo di-
ferencia entres fallecidos y no fallecidos. En general se rea-
liz6 ablacion del pancreas necrético (necrosectomia) jun-
to con gastrostomia, yeyunostomia y colocaciéon de dre-
najes en la cavidad agd>(l)uminaI. De {orma mas especifica
se hacia colecistectomia y/o coledocolitotomia en aque-
llos casos en que el origen de la PA era biliar. En cuatro
casos (36,4 %) fue necesaria una segunda intervencion a
los 15+ 2,5 dias desde el diagnostico de la PA y a los

10 £ 2,5 dias después de la primera intervencion . Técni-
camente se tratd de procesos quirirgicos destinados a mi-
nimizar las consecuencias de las complicaciones locales
de la PA (necrosis pancredtica, absceso pancreatico) me-
diante lavados de la cavidad peritoneal, retirada del ma-
terial necrético y drenajes. Tres pacientes fallecieron y uno
sobrevivio. En dos pacientes (nims. 2 y 9) se realiz6 una
tercera intervencion a los treinta y tres y treinta y un dias,
respectivamente, del diagnéstico de PA. En el caso nume-
ro 2 fue necesaria por la presencia de un absceso pan-
creatico y en el caso nimero 9 para hacer un lavado de
la cavidad peritoneal y disminuir la concentracién de pro-
ductos toxicos. Uno de ellos falleci6 y el otro no.

El lavado peritoneal, a través de un catéter introducido
en el peritoneo, solo se empled en dos pacientes (nims.
2 y 6), al segundo vy tercer dia, respectivamente, del co-
mienzo de la PA'y en ambos casos previamente a la qui-
rargica. Los dos pacientes fallecieron.

Tabla lll.  Indice-pronostico individual del fracaso renal agudo (FRA)

Hipotensién Nivel de Respiracion  Probabilidad
N.° Edad Sexo Oliguria  Didlisis mantenida Ictericia  conciencia asistida de muerte  Exitus
1 Hombre Si Si No No Normal Si 0,574 Si
2 Hombre Si St No Si Sedado Si 0,723 Si
3 Mujer Si No Si No Coma No 0,832 Si
4 Hombre Si No No No . Sedado Si 0,662 Si
5 Hombre No Si Si Si Sedado Si 0,826 Si
6 Muijer Si Si Si Si Sedado Si 1,117 Si
7 Mujer Si Si No No Normal No 0,524 Si
8. Hombre Si Si Si Si Normal No 0,567 No
9. Hombre No Si No Si Sedado Si 0,482 No
10 Hombre Si No No Si Sedado Si 0,785 Si
i Hombre Si Si Si No Coma Si 0,937 Si

Seglin referencia 12.
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El tratamiento inicial del FRA fue com(n a todos los pa-
cientes, con reposicion, expansion de volumen y empleo
de diuréticos. Ocho pacientes (72,7 %) precisaron ademas
depuracion extrarrenal, con la siguiente distribucion por
métodos: hemodialisis, en tres casos; dialisis peritoneal,
en dos casos, y ultrafiltracion, en tres casos. El namero de
sesiones fue J:a 6,0 + 4,8 (rango, 1-15). De los pacientes
sometidos a dialisis, seis fallecieron (75 %) y dos sobrevi-
vieron (25 %), y de los tres pacientes no dializados falle-
cieron todos.

Complicaciones y mortalidad

Ademas del FRA, todos los pacientes presentaron otro
tipo de complicaciones secundarias a su proceso prima-
rio, con una media de 2,8 + 1 complicaciones. Ocho pa-
cientes (72,7 %) presentaron insuficiencia respiratoria agu-
da, que precis6 en todos ellos ventilacion mecanica. Fa-
llecieron todos menos uno (mortalidad, 87,5 %). En siete
casos (63,6 %) hubo fallo cardiocirculatorio, que necesit6
de apoyo inotrépico, no recuperandose ninguno (morta-
lidad, 100 %). En cuatro casos (36,4 %) se detecté la exis-
tencia de una coagulopatia; uno de estos pacientes so-
brevivio. En diez casos (91 %) hubo bacteriemia, aislando-
se el germen causal en nueve de ellos (90 %), con la si-
guiente distribucion en relacion al probable origen sépti-
co: 1) sangre: Pseudomona aeruginosa (caso nam. 2), Se-
rratia sp. (nam. 3), Streptococcus faecalis (nam. 6), Candi-
da albicans (Nams. 2 y 10), Staphylococcus epidermidis
(Nams. 5, 6 y 8), Proteus mirabilis y Klebsiella pneumo-
niae (nim. 11); 2) liquido peritoneal: Klebsiella pneumo-
niae (nGm. 7), Streptococcus faecalis (nms. 2 'y 10); 3) he-
rida quirGrgica: Pseudomonas aeruginosa y Staphylococ-
cus epidermidis (nam. 9), Hafnia alvei y Escherichia coli
(nam. 10), y 4) catéter: Staphylococcus aureus (nim. 1).
De todos los pacientes con sepsis, solo uno sobrevivio.

La mortalidad del FRA secundario a la PA de esta serie
fue del 82 % de los dos pacientes que sobrevivieron; uno
de ellos falleci6 a los treinta dias de recuperar la funcién
renal por complicaciones tardias de la PA. En la tabla IV
se agrupan los fallecidos y no fallecidos junto con una se-
rie de variables clinicas y bioquimicas.

Discusion

La aparicion de FRA como complicacion de la PA en
nuestra experiencia es similar a las de otras series® ™. Su
severidad, a pesar del tratamiento médico y quirtrgico in-
tensivo, sigue siendo alta, con una mortalidad en nuestro
estudio del 82 %. Para evaluar esta severidad empleamos
dos indices: uno para la PA (criterios de Ranson) y otro
para la NTA, siendo este ltimo mas atil desde el punto
de vista pronostico.

En la PA se produce una destruccién de tejido pancrea-
tico con liberacion de potentes enzimas, entre las que
destaca la tripsina por su propia accion destructora y por
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Tabla IV. Datos comparativos entre fallecidos
y supervivientes con pancreatitis aguda
y fracaso renal agudo

Fallecidos No fallecidos
(n=9) (n=2)

SEXO (H/M).oerireeerreerenreiseieane 6/3 2/0
Edad (afios) ....... . 60,0 £ 17,65 38535
Ingreso-FRA (dias) . 48+39 1,0£10
Ingreso-cirugia (dias) 3,8+4,2 6,0+3,0
Dias hospitalizacion. . 1951140 295125
Tension arterial .... . 120762 £38/21  115/60 £ 35/20
Duracion oliguria. 10,0+9,29 50+50
Amilasa p. (UV)) ...... 5.053 + 5.251 1.943,5+751,5
N.° criterios Ranson..... 3,55+1,16 50+0
Creatinina p. (umol/l).. 528,41+ 178,4 468,52 + 114,92
BUN (mmol/l).......ccccoueenene 31,2+10,8 38765
Na rlasmético (mmol/l}.. .. 1410844 140,51 6,5
K plasmatico (mmol/l)................ 511+1,08 64105
EFNa 472+419 3,1110,58
Indice-prondstico FRA................ 077017 0,52 10,04
Cirugia (Si/n0) c.oovverncrcrverisrennnnns 4/5 2/0
Lavados peritoneales (si/no)...... 2/7 0/2
Dilisis (SI/N0) wvvverrenrecreeriniriennns 6/3 2/0

su capacidad para activar otros sistemas enzimaticos'* 5.
Toda esta «tormenta enzimatica» va a dar lugar a vasodi-
latacion local y secuestro de liquidos corporales en un
«tercer espacio», causando hipovolemia, lo cual trae como
consecuencia una disminucién del flujo plasmatico renal,
de la tasa de filtracion glomerular y, al final, fracaso renal
agudo ™. Este sindrome «shock-like»* explicaria la patoge-
nia del FRA en el curso de una PA grave, pero no en el
contexto de una PA leve-moderada, donde, generalmen-
te, no hay hipotensién mantenida y si, en cambio, apa-
rece FRA®>7, como ocurri6 en seis pacientes de esta serie.
Por tanto, debe haber otros factores fisiopatol6gicos invo-
lucrados. '

Algunos autores describen la existencia de un factor va-
sopresor, no identificado, que produce vasoconstriccion
renal con aumento de la resistencia vascular renal, dismi-
nucion del flujo plasmatico renal y de la tasa de filtracion
glomerular, todo ello independientemente de la existen-
cia de hipotension mantenida; incluso en algiin caso se
acompana de hipertension sistémicae.

Por otra parte, se ha visto que en la PA existe un au-
mento de la actividad plasmatica de renina. Tres son las
posibles vias de activacién: 1) la hipovolemia, como re-
sultado del secuestro de liquidos en el «tercer espacio»;
2) la vasodilatacion mediada por el sistema kinina-kalicrei-
na, y 3) la activacion directa de la renina por las enzimas
proteoliticas liberadas tras la destruccion pancreatica. Esta
activacion del sistema renina-angiotensina puede servir
como defensa contra la hipovolemia y la hipotension. Sin
embargo, una activacion excesiva dermismo puede cau-
sar una inapropiada vasoconstriccién con aumento de la
resistencia vascular renal y disminucion del flujo plasma-
tico renal ™.



Otros autores™ han visto que las alteraciones funcio-
nales del rindn persisten a pesar de la expansion de vo-
lumen y subsiguiente mejora del flujo plasmatico renal.
Entre los factores invocados para la permanencia de es-
tos defectos renales esta la existencia en la PA de un es-
tado de hipercoagulabilidad que puede evolucionar hacia
una coagulacion intravascular diseminada®°.

También se han descrito depésitos de grasa en los va-
sos y en las células tubulares renales que producen un au-
mento de la resistencia vascular renal . Esto es una con-
secuencia de la hiperlipemia que aparece en el curso de
la PA'y que es a veces el origen de émbolos de grasa a
diversos organos®.

El tratamiento médico debe ir dirigido a evitar la evo-
lucion hacia el fracaso multiorganico (FMO), y ademas del
tratamiento convencional de la PA (hidratacion, analgesia,
anti-H,, nutricion parenteral)* hay que mantener un esta-
do circulatorio adecuado, ya que el tiempo que se tarda
en corregir el shock hipovolémico se correlaciona con la
aparicion de FMO y muerte . Se debe iniciar la ventila-
cibn mecanica tan pronto como aparezcan signos de in-
suficiencia respiratoria aguda, tratando de evitar la evolu-
cion a distrés respiratorio® 7. El FRA se corrige habitual-
mente con las medidas de soporte que se utilizan para
mantener el estado cardiocirculatorio®®, pero en los ca-
50s graves, sin respuesta a estas medidas, como en ocho
de nuestros pacientes, es necesario el empleo de técni-
cas de dialisis>%3. La antibioterapia profilactica no dismi-
nuye la incidencia de infecciones y no influye en la su-
pervivencia?, estando indicada cuando aparecen compli-
caciones infecciosas locales (colangitis, infeccion respira-
toria) o sepsis?.

La actuacion directa sobre el pancreas incluye dos ti-
pos de procedimientos: lavado peritoneal por catéter y
técnicas quirdrgicas abiertas.

La base tedrica en que se apoya el empleo del lavado
peritoneal esta en que la cavidad peritoneal forma un im-
portante reservorio de enzimas pancredticas y de sus pro-
ductos de digestion, por lo que su lavado en fase precoz
disminuiria la absorcion de componentes toxicos. Desde
un punto de vista practico, diversos estudios han analiza-
do la utilizacién del lavado peritoneal, llegando a la con-
clusion de que no ofrece ventajas respecto a la cirugia
aun utilizado de forma precoz. No modifica la supervi-
vencia yno disminuye la incidencia de complicaciones lo-
cales? 3,

En el tratamiento quirargico hay dos tipos de interven-
ciones™: las profilacticas, que, realizadas de forma precoz,
estan dirigidas a tratar de disminuir el insulto pancreatico,
mejorando de esta forma el pronéstico. Entre ellas estan
la colecistectomia y la esfinterotomia endoscopica para el
tratamiento de la litiasis biliar*+* y la vagotomia mas Bill-
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roth Il en la pancreatitis recurrente por alcoholismo™. El
otro grupo son las operaciones terapéuticas, que en el
momento actual se tienden a hacer de forma tardia, re-
trasandolas hasta la segunda o tercera semana?, habién-
dose establecido una serie de indicaciones para la inter-
vencion precoz™: pobre respuesta a tratamiento médico
intensivo, progresion a fracaso multiorganico, peritonitis y
sepsis incontrolable. La razéon de retrasar el tratamiento
quirdrgico se basa en el mejor pronéstico de la necrosec-
tomia® frente a la resecciéon pancreética total o subtotal
durante la fase activa de la enfermedad3 9 179,
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