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1. DEFINICIO DE PANCREATITIS CRONICA (PCr):

Procés inflamatori cronic del pancrees que porta al desenvolupament de fibrosiia la
pérdua del parenquima exocri i endocri (atrofia).

2. EPIDEMIOLOGIA
e Incidéncia: 5-10 casos/100.000 h/any

¢ Prevalenca: 35-50 casos/100.000 h. La prevalenca a 20 anys hauria de ser
200/100.000

e Incidéncia més elevada en homes (1.5-3/1)

e L'edat mitjana al diagnostic és de 56 anys. EL 37% dels pacients son diagnosticats
abans dels 35 anys.

3. ETIOLOGIA (Taula 1)

La malaltia es produeix per l'accié d'un o més factors actuant sobre individus amb
predisposicio individual. L'associacio de factors, el seu pes especific i el temps
d’exposicié augmenten el risc.

Eltabaci lalcohol son factors de risc independents. El risc augmenta en relacié amb
el temps i la quantitat consumida.

Un percentatge elevat de pacients tenen mutacions genétiques en CFTR, SPINK1,
PRSS1, CTRC i CPA1. En edat pediatrica arriben al 55-75%.

Fins al 30% de pacients amb PCr idiopatica, alcoholica o juvenil presenten mutacions
en CFTR, la majoria de les quals no es consideren causants de fibrosi quistica. Solen
afectar predominantment la secrecié de bicarbonat.

Les mutacions més freqiients en SPINK1 (presents fins en el 30% de pancreatitis
idiopatiques en poblacions seleccionades] son N34S (OR x11) i ¢.194+2T>C (OR x31).

El 4% de pacients amb PCr sén portadors de mutacions en CTRC, i el 3% en CPA1.
Mutacions determinades en PRSS1 causen tant PCr hereditaria com esporadica.

L'associacio de mutacions en el mateix gen o en gens de predisposicid distints
augmenta el risc de PCr.

El tabac, l'alcohol i l'autoimmunitat poden reduir Uexpressio i la funcié de CFTR en
abséncia de mutacions. Algunes mutacions en CFTR i SPINK1 s'associen a pancrees
divisum.

Qualsevol obstruccié ductal pot induir PCr.

La pancreatitis autoimmune es considera una PCr que respon a corticoides. Se'n
distingeixen dues formes: tipus 11 2.
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Toxicometabolics

Taula 1
U 0 ada Qo aa

erolog 00
Alcohol

Tabac

Hipercalcémia (calci idnic > 12 mg/dL)

Hipertrigliceridémia

Farmacs [possibles)

Toxines

Insuficiencia renal cronica estadi 5

Factors associats a estrés oxidatiu
(radioterapia/quimioterapia, isquémia)

Causes metaboliques (diabetis mellitus,
obesitat)

Idiopatica

Genética

PRSS1T

CFTR

SPINKT

CTRC

CPAT

CEL o CEL-HYB

CLDNZ? locus

Pancreatitis autoimmune
tipus 1i2

Pancreatitis recurrent i
pancreatitis greu

De qualsevol etiologia

Obstructiva

Pancrees divisum i altres alteracions
anatomiques

Estenosi ampul-lar

Litiasis intraductals en el conducte de
Wirsung

Estenosi del conducte de Wirsung

Neoplasia mucinosa papil-larintraductal

Massa pancreatica obstructiva

6
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4. SIMPTOMATOLOGIA

Les manifestacions principals sdndolor abdominaliinsuficiencia pancreatica exocrina
i/o endocrina. Pot debutar com a pancreatitis aguda o recurrent, o presentar-se en
forma de complicacions. Alguns pacients romanen asimptomatics.

4.1 Dolor abdominal

Afecta >75% de pacients i minva molt la qualitat de vida. Es un dolor tipic pancreatic,
continu, intermitent o en forma de brots de pancreatitis. Si hi apareixen vomits
mantinguts cal sospitar obstruccio del buidament gastric.

Altres causes de dolor relacionat: obstruccié duodenal, pseudoquists, Ulceres
peptiques, hemosuccus pancreaticus i cancer de pancrees. Lobstruccié de la via
biliar només causa dolor si hi ha litiasi o colangitis aguda.

La PCr pot cursar amb brots de pancreatitis aguda, particularment si és
consequiéncia de factors genétics, alcohol/tabac, obstruccié ductal o pancreatitis
del solc.

4.2 Insuficiéncia exocrina (IPEx)

Els graus son variables i es correlacionen amb la fase evolutiva de la malaltia.

Grau lleu: pacients asimptomatics o amb manifestacions vagues.

Grau moderat: deposicions toves, signes de malnutricid, pérdua de pes sense
anoréxia, deéficits vitaminics.

Grau sever: esteatorrea, fins i tot deposicions olioses. Hipocolesterolémia,
hipoalbuminemia. Nivells sérics molt baixos d’enzims.

4.3 Déficits nutricionals

Conseqliencia d'IPEx, accentuat catabolisme i ingesta reduida (per dolor i
enolisme).

Déficits de vitamina D (50%), A (35%), E (20%), K, Bé, B12, Mg, Zn i altres
micronutrients.

Conseqliéencies: osteoporosi (39%]), anémia, dermatitis, alteracions en coagulacid
i en agudesa visual, i neuropatia.

4.4 Sarcopeénia

Es la pérdua de massa i funcié musculars. No sempre correlacionada amb index
de massa corporal (IMC).

S'associa a IPEx i és predictora de complicacions quirdrgiques.
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4.5 Insuficiéncia endocrina

Arriba a afectar el 80% dels pacients. Es confon amb diabetis de l'adult. Els
pacients amb PCr no solen ser obesos, ni dislipemics i la resisténcia insulinica
és possible perd no freqlient. Hi pot haver insulopénia (péptid C baix). Representa
<1% de totes les diabetis.

4.6 Complicacions

La PCr genera un gran nombre de complicacions que poden ser el debut de la
malaltia.

* Estenosi biliar (3-25%).

e Estenosi del conducte pancreatic i litiasii ductal.

¢ Estenosi duodenal (1-6%).

* Pseudoquists - Col-leccions (10-20%].

e Fistules internes - ascitis (3,5%).

 Complicacions vasculars: trombosis i hemorragies (10-25%).
* Sobrecreixement bacteria (15-40-70%).

* Osteoporosi (25%).

e Cancer (4%).

e Litiasi renal per hiperoxaluria entérica.

* Mortalitat elevada (35-55%).

5. DIAGNOSTIC

Les causes més freqlients de dolor abdominal o de diarrea cronica no son d'origen
pancreatic. Es molt important certificar o excloure el diagnostic de PCr amb dades
objectives. Un mal diagnostic estigmatitza el pacient i desorienta el metge. Un
diagnostic de PCr requereix que el pacient estigui vinculat a un pancreatoleg perqué
monitoritzi complicacions, instauri tractament i faci un seguiment.

5.1 Técniques d’imatge: TC, RM

Tenen precisio diagnostica elevada i comparable fent servir protocols especifics.
Son Utils també per descartar altres patologies i detectar complicacions.

La TC és menys sensible en fases inicials de la malaltia i no pot excloure PCr.
L'administracio de secretina permet un millor examen de l'anatomia ductal.
L'ecografia abdominal és d'un gran valor en la poblacio pediatrica.
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Signes de PCr:
Parenquimatosos

e Calcificacions. Més ben detectades per TC. No sdn especifiques: apareixen
amb certs tumors i en calcificacions vasculars. Si estan distribuides pel
parénquima i pels ductes, son més especifiques de PCr. Augmenten amb el
tabac, amb el temps d’'evolucid i en relacié amb les estenosis ductals.

* Atrofia. Troballa freglient (54%). Poc especific.
® Hipointensitat en T1. Signe precoc de PCr.

® Realc de contrast. Es correlaciona amb el grau de fibrosi. Sensibilitat més
gran per al diagnostic de PCr en fases precoces.

Ductals
« Dilatacié/estenosi del conducte de Wirsung

¢ Dilatacio de conductes laterals
e Litiasis intraductals, pseudoquists, o variants anatomiques.
La millor tecnica no invasiva és la RM.

S’ha proposat una modificacié de la classificaciéo de Cambridge per a diagnosticar
i estadiar la PCr mitjancant TC i RM. La troballa inicial més especifica és la
preséncia de >3 conductes laterals dilatats, millor si Wirsung esta irregularment
dilatat.

5.2 Endoscopia

LUSE detecta canvis de forma precog, perdo moltes anomalies manquen
d’especificitat: sorgeixen en ancians, obesos, diabétics, fumadors, enolics, en
lesteatosi pancreatica i en la fase de recuperacié d'una pancreatitis aguda.
Poden desaparéeixer amb el temps.

Taula 2

Criteris USE per al diagnostic de pancreatitis cronica
Dilatacié ducte principal

Ducte irregular-estenotic

A. Criteris ductals Parets ductals hiperecoiques
Visualitzacid de conductes secundaris
Litiasi intraductal

Contorn lobular

Focus hiperecoics

B. Criteris parenquimatosos . .
P q Bandes hiperecoiques

(Pseudo) quists
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Es descriuen fins a 9 criteris ductals i parenquimatosos potencialment anormals
(Taula 2). Si hi ha <2 criteris el diagnostic és improbable. Si hi ha >5, és molt
probable. Per a 3-4 criteris es considera indeterminat. La correlacié USE-
histopatologia no és perfecta: el 50% dels pacients amb <2 criteris tenen canvis
histologics de PCr. L'elastografia pot millorar la precisié diagnostica i les troballes
es correlacionen amb el grau de fibrosi.

5.3 Histologia
Poques vegades disponible per a establir el diagnostic.
Les troballes diagnostiques de PCr son fibrosi, atrofia i infiltrat inflamatori cronic

variable amb afectacié difusa, focal o apedacada. S'hi pot identificar dilatacié de
conductes, patro lobular i litiasis intraductals. Els illots solen estar preservats.

Taula 3

Caracteristiques histologiques de la pancreatitis autoimmune i el seu

diagnostic diferencial
e Limfocits i cel-lules plasmatiques amb index

Pancreatitis Autoimmune

Tipus 1: '964/!9(\5 > 0.4
Pancreatitis * Eosinofils
limfoplasmocitaria » Fibrosi estoriforme
esclerosant- 1964 e Perivenulitis i flebitis obliterativa
Pancreat_irtiisuﬁuztoimmune * Lesid epitelial granulocitica
Pancreatitizdud;oc‘entrica e Cél-lules plasmatiques amb index 1gG4/1gG <
idiopatica 0.4

e Quists e Concrecions enzimatiques
* Microabscessos
Pancreatitis paraduodenal | e Eosinofils

o del solc e Teixit de granulacio

e Cél-lules plasmatiques amb index 1gG4/1gG <
0,4

e Abundants fol:licles limfoides amb centres
germinals reactius Bcl-2 negatius

e Cel-lules mesenquimatiques neoplasiques
amb atipia citologica

Pancreatitis fol:-licular

Tumor miofibroblastic
inflamatori e Tincié immunohistoquimica positva per a ALK

e Detecci6 per FISH de fusions d’ALK i ROS-1
Limfoma B de baix grau | * Centres germinals neoplasics Bcl-2 positius

* Limfoma fol-licular e | es cél-lules neoplasiques expressen
¢ Limfoma de la zona marginal | ciclina-D1
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S’ha de descartar adenocarcinoma i buscar signes de pancreatitis autoimmune.

Pancreatitis autoimmune de tipus 1 (Pancreatitis limfoplasmocitaria
esclerosant]. Presenta infiltrat limfoplasmocitari periductal sense invasié de
l'epiteli, fibrosi estoriforme, flebitis obliterativa ocasional i nombre elevat de
cel-lules plasmatiques IgG4 (>10) en més de 10 camps de gran augment. La
relacié cel-lules IgG4/IgG >0.4 és un index especific.

Pancreatitis autoimmune de tipus 2 (Pancreatitis ductocéntrica idiopatica). La
troballa patognomonica és la Lesio Epitelial Granulocitica: neutrofils envaeixen i
lesionen Uepiteli ductal. Hi ha infiltrat inflamatori amb cél-lules plasmatiques de
menys intensitat.

El diagnostic diferencial s’ha de fer amb lesions neoplasiques, pancreatitis del
solc, pancreatitis fol-licular, tumor miofibroblastic inflamatori i limfomes B de
baix grau (Taula 3).

5.4 Diagnostic d’IPEx

e Amilasa pancreatica, lipasa o tripsina en sérum. Si en el seu conjunt sén
baixes, suggereixen IPEx amb una especificitat del 90%. Nivells molt baixos
indiquen IPEx greu.

e Elastasa fecal. Sensibilitat 90-100% per a insuficiéncia greu i 63% per a
moderada. Valors <200 mcg/g soén anormals, <100 més especifics. Si >500
mcg/g es descarta IPEx.

e Coeficient d’absorcio de greix. Ha de ser >93%. No diferencia les causes
d’esteatorrea.

e Test endoscopic amb secretina. Mesura de bicarbonat en aspirat duodenal
després de la infusié de 0.2 ug de secretina. Valors repetits <80 mEqg/L son
diagnostics d’IPEx.

5.5 Diagnostic de diabetis pancreopriva

No hi ha criteris diagnostics estandarditzats.

Taula 4
Criteris suggestius de diabetis mellitus pancreopriva causada per

pancreatitis cronica

Abséncia de trets tipics de DM1 (autoimmunitat negativa) o DM2
(obesitat, insulinoresisténcia)

Malabsorci6 - maldigestio (dolor abdominal, esteatorrea, pérdua de pes)
Enolisme
Prova d’imatge amb patologia pancreatica (TC, RM, USE)
Insuficiéncia exocrina (elastasa fecal patologica)
Péptid C davant glicémia > 144 mg/dl

L . e insulopénia franca: < 0,6 ng/ml
Evidencia d’insulopenia ) L
e insulopénia moderada: 0,6-1,8 ng/ml

* no insulopénia: > 1,8 ng/ml
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Caracteristiques que fan sospitar diabetis pancreatopriva (Taula 4): abséncia de
trets de diabetis tipus 1 (anticossos anti-GAD o antiinsulina) o diabetis tipus 2
(obesitat), associacié a insuficiéncia exocrina, proves d'imatge suggestives de
pancreatopatia, i evidencia d'insulopénia.

6. CRITERIS DIAGNOSTICS DE PANCREATITIS CRONICA

A. Pancreatitis cronica

segura: Qualsevol de
les 2 condicions

Taula b

Taula CDPC Criteris Diagnostics de Pancreatitis Cronica
1. Histologia: Fibrosi (intra i/o interlobular) i atrofia focal o difusa, amb o sense infiltrat inflamatori

cronic, en abséncia de neo,

plasia

2. Prova d'imatge amb
(qualsevol dels 3)

2a: Calcificacions de distribucio difusa parenquimatoses o ductals

2b: Dilatacio irregular del conducte principal amb estenosi i > 3 conductes
secundaris dilatats [especialment si hi ha lesions tipiques en parénquima)

2c: Més de 5 criteris en USE practicada després de > 3 mesos de l'dltim brot
de pancreatitis aguda

B. Pancreatitis cronica probable:

Qualsevol de les 3 condicions

1. Imatges anormals

USE: 3-4 criteris

RM: 3 conductes secundaris anormals

TC/RM: (més de 2) conducte principal dilatat, pancrees augmentat-
heterogeni-irreqular, pancreatitis focal, quists

2. Clinica suggestiva (pancreatitis recurrent inclosa) + funcid anormal (exocrina o diabetis pancreopriva)

3. Més de 3 lesions
lesions ductals i
parenquimatoses
combinades de les
segiients (si no hiha
neoplasia)

Calcificacions Uniques o localitzades

Dilatacid o estenosi aillada del conducte principal

Pseudoquists

Atrofia pancreatica

Pancreatitis focal

Pancrees heterogeni, irregular o augmentat, especialment si hipointens en RM

sense prou evidencia.
Qualsevol de les dues

1. Imatges poc especifiques [USE <2; RM<3; CT<2)

2. Dolor abdominal sense historia de pancreatitis aguda amb imatges normals, perd amb factors de risc
(tabac, alcohol, mutacions) o historia familiar

Pancreatitis cronica | C. Pancreatitis cronica

D.

incipient possible
[0 amb canvis minims)

TC i RM sense anomalies
tipiques. USE amb menys
de 4 criteris i dues o més
d’aquestes troballes

Elastasa fecal baixa o bicarbonat en suc pancreatic < 60 mEg/L

Hipointensitat del pancrees en T1 (Ressonancia Magnética)

Diabetis pancreopriva

Nivells anormals d’enzims pancreatics en sérum [alts o baixos)

Mutacions patogéniques en CFTR, SPINK1 o PRSS1

Dolor abdominal recurrent o pancreatitis aguda

Abreviacions: USE: ultrasonografia endoscopica, RM: Ressonancia Magnética, TC: Tomografia Computada

Nota: El percentatge de pacients asimptomatics no es coneix amb precisio. En absencia de dolor abdominal, la
combinacid de canvis morfologics subtils (hipointensitat en T1), mutacions patogéniques i elastasa baixa, pot tenir
valor diagnostic.
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El diagnostic es basa en lesions histologiques, proves dimatge i alteracions
funcionals. Es molt important establir un diagnostic precis per les implicacions
terapéutiques i pronostiques, o excloure’l en estudis sobre dolor abdominal, diarrea
cronica o diabetis.

Proposem una combinacié de criteris diagnostics de la Societat Pancreatica
Americana i de versions de la Societat Japonesa de Pancrees (Taula 5).

Notes:
e Els criteris de PCr segura tenen validesa en abséncia de neoplasia.
e Les lesions histologiques i d'imatge poden ser difuses o focals.

e La infusid de secretina millora la definicié de l'arbre ductal i la sensibilitat
diagnostica.

¢ Les xifres d’elastasa fecal son valides si es determinen >4 mesos després d’una
pancreatitis.

* Una excrecié maxima de bicarbonat pancreatic <60 mEq/L té una alta fiabilitat
diagnostica d’IPEx.

¢ El diagnostic de diabetis pancreopriva ha de serinqiiestionable per a ser emprat
com a criteri.

* Els pacients amb criteris de “pancreatitis cronica sense prou evidencia” haurien
de ser adherits a un protocol de seguiment.

Lobjectiu final és establir el diagnostic amb un grau de fiabilitat i definir la
funcionalitat exocrina i endocrina.

7. INDICACIO D’ESTUDI GENETIC

Pacients amb PCr i:
e edat pediatrica
e debut <35 anys
e familiars de primer o segon grau amb pancreatopatia.

Acceptable en pacients:
e amb pancreatitis aguda recurrent o cronica d’origen incert
* amb simptomes de fibrosi quistica (bronquiéctasi, infertilitat, hepatopatia)

e en familiars directes d'un pacient amb PCr portador d'una mutacié
patogénica.
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8. FORMES ESPECIALS

Pancreatitis cronica incipient

Pancreatitis cronica amb canvis morfologics minims o absents. No hi ha criteris
diagnostics fiables. En altres organs aquest dubte es resol mitjancant biopsies,
pero en el pancrees no es fan servir per possibles complicacions.

El test de funcid pancreatica amb estimulacid per secretina té un valor predictiu
negatiu del 97%. Nosaltres proposem els criteris descrits a l'apartat D de la Taula 5.

Pancreatitis autoimmune (PAI)

Taula é
iteris de nivell 1 nivell 2 per al diagnostic de pancreatitis autoimmune tipus 1
Criteri Nivell 1 Nivell 2
p Imatge del | Tipica: Indeterminada (inclou atipica*):
Parénquima_ | Augment difls amb realc retardat | Augment focal amb realc retardat
I Estenosi llarga (>1/ 3 del Wirsung) | Estenosi segmentaria/focal
p |lmatge miltiples estenosis sen nse dilataci6 proximal marcad
Ductal o mltiples estenosis sense sense dilatacio proximal marcada
dilataci¢ proximal marcada (didmetre ductal <5 mm)
S |Serologia |gG4, > x2 valor limit alt normalitat | 1gG4, x1-2 valor limit alt normalitat
aob aob
a. Histologia (> 3 dels segiients): . o . .
1- Marcada ILP sense infiltracio a H|stolog|a_ [_|nclou b'Op,Sla papilta
" i conducte biliar]. Ambdés:
SiEnielel s 1- Marcada ILP sense infiltracid
2- Fibrosi estoriforme granulocitica
Afectacio 3- Flebitis obliterativa .
AAO | Altres 4= > 10 céllules 1964/CGA 2- >10 céllules 1gG4/CGA
Organs b. Imatge (> 1 dels segiients]: b. Evidéncia clinica o radiologica (=1)
. S dels segients:
1- Estenosi biliar proximal i distal L
S [ . 1- Augment simetric de les
0 segmentaria/maltiple (hilar/ s . ;
; " glandules salivals/lacrimals
intrahepatica) 5- Afectacié radioloai l
2- Fibrosi retroperitoneal - flectacio radio ogica rend
descrita en associacié amb la PAI
Pancreatitis esclerosant Pancreatitis esclerosant
limfoplasmocitaria (PELP) -biopsia | limfoplasmocitaria (PELP)
0 reseccio- (2 3 dels segiients): -biopsia- (> 2 dels segiients):
y |Histologia (1) Infiltrat limfoplasmocitari peri- | (1) Infiltrat limfoplasmocitari peri-
del pancrees | ductal sense infiltracio granulocitica | ductal sense infiltraci granulocitica
(2) Flebitis obliterativa (2) Flebitis obliterativa
(3) Fibrosi estoriforme (3) Fibrosi estoriforme
(4) > 10 cél-lules lgG4 positives/CGA | (4] > 10 cél-lules IgG4 positives/CGA
Rt Respostaa | Resolucié radiologica demostrada rapida (<2 setmanes) o marcada millora
esteroides de les manifestacions pancreatiques/extrapancreatiques demostrables
* Atipica: Massa de baixa densitat, dilatacid ductal o atrofia pancreatica distal. Aquestes troballes atipiques en un pacient

amb ictericia obstructiva sén molt suggestives de cancer de pancrees. Aquests casos han de ser considerats com a cancer de
pancrees a menys que hi hagi importants evidéncies col-laterals de PAl i s’hagi realitzat un diagnostic exhaustiu per descartar
malignitat. CGA: camp gran augment. ILP: Infiltraci6 limfoplasmocitaria. PAI: pancreatitis autoimmune.
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Pancreatitis cronica que respon a corticoides. La forma tipus 1 apareix en individus
de 40-80 anys, es presenta com un augment difis o circumscrit de pancrees (o les
dues coses] i pot afectar multiples organs. Un 60% tenen nivells elevats d'lgG4.

Per al diagnostic s'apliquen criteris que agrupen dades d'imatge, histologics,
d’'afectaci6 d’altres organs, de laboratori i de resposta a corticoides (Taules 6-8).
Aquests criteris han estat revalidats fa poc, pero no incorporen altres signes
analitics ni d'imatge (USE o RM] que han estat descrits.

Taula 7
Criteris de nivell 11 nivell 2 per al diagnostic de pancreatitis autoimmune tipus 2
Criteri Nivell 1 Nivell 2
p Imatge del | Tipica: Indeterminada (inclou atipica*):
Parénquima |Augment dif(s amb realg retardat | Augment focal amb realg retardat
I Estenosi llarga (>1/ 3 del Wirsung] | Estenosi segmentaria/focal
p |Imatge milltiples estenosis sen nse dilatacid proximal marcad
Ductal o miltiples estenosis sense sense dilatacio proximal marcada
dilatacid proximal marcada (diametre ductal < 5 mm)
Afectacio L -
AAO | Altres Malalt_la |nfl_amator|a
: intestinal
Organs
. . Pancreatitis ductocéntrica Les 2 seglients:
Histologia | 4iopatica PDCI) - (les 2 segiients):
del pancrees | |_|nfiltracio granulocitica de la 1- Infiltracio acinica granulocitica i
R paret ductal (LEG) amb o sense limfoplasmocitaria
H |(biopsia/ i - lociti
reseccio) inflamacié acinica granulocitica i
2- Poques o cap cel-lules |gG4 2- Poques o cap cel-lules lgG4
positives (0-10 cél-lules/CGA) positivas (0-10 cél-lules /CGA)
Rt Respostaa | Resolucid radiologica rapida (<2 sem) o marcada millora de les
esteroides manifestacions pancreatiques/extrapancreatiques demostrables

* Atipica: Massa de baixa densitat, dilatacio ductal o atrofia pancreatica distal. Aquestes troballes atipiques
en un pacient amb ictericia obstructiva son molt suggestives de cancer de pancrees. Aquests casos han de
ser considerats com a cancer de pancrees a menys que hi hagi importants evidéncies col:laterals de PAI
i s'hagi realitzat un diagnostic exhaustiu per descartar malignitat. CGA: camp gran augment. ILP: Infiltracié

limfoplasmocitaria. PAl: pancreatitis autoimmune.

Taules 6, 7i 8 adaptades de Shimosegawa T, et al. «International consensus diagnostic criteria for autoimmune
pancreatitis: guidelines of the International Association of Pancreatology». Pancreas 2011;40:352-8.
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Taula 8
Diagnostic definitiu, probable o indeterminat de pancreatitis autoimmune tipus 11
tipus 2 segons els criteris d’'ICDC
Diagnostic dﬁase‘de_l Evu_lem:la per Evidéncia col-lateral
iagnostic imatge
. . Tipica/ Confirmacié histologica de PELP
Histologia indeterminada (nivell TH)
PAI tipus 1 Tipica Qualsevol nivell 102no D
S Imatge - p X .
definitiva Indeterminada 2 0 més de nivell 1 (+ nivell 2D*)
Resposta a Indeterminada Nivell 1 S/A00+Rt o
esteroides nivell 1D + nivell 2 S/AOO/H + Rt
PAI tipus 1 Indeterminada Nivell 2 S/AQ0/H + Rt
probable
Confirmacio histologica de PDCI
PAl tipus 2 Tipica/ (nivell 1H) o
definitiva indeterminada malaltia inflamatoria intestinal +
nivell 2H + Rt
PAl tipus 2 Tipica/ Nivell 2H/malaltia inflamatoria
probable indeterminada intestinal + Rt
PAI Tipica/ ,
indeterminada indeterminada D1/2+ Rt [només casos D1/2]

* En aquest cas el nivell 2D compta amb valor de nivell 1

Pancreatitis del solc

Es considera una forma de PCr focal del solc pancreaticoduodenal, tot i que
acostuma a presentar-se com a brots de pancreatitis aguda. Es descriuen formes
localitzades (18%) i difuses (82%) segons lextensid, i formes quistiques (80%)
i solides (20%) segons el component majoritari. Acostuma a ser molt dolorosa
i anar acompanyada de distensid, vomits i perdua de pes. Es més freqiient en
homes fumadors i enolics.

Les proves d'imatge mostren engruiximent i estenosi del duodé amb quists
intramurals o en el solc, estenosi del coledoc, massa hipointensa entre cap
pancreatic i duodg, i estenosi ocasional de Wirsung amb dilatacio proximal. LUSE
pot detectar calcificacions i permetre puncid sobre arees sospitoses.

Estadificacio de pancreatitis cronica

S’ha intentat conjugar les troballes morfologiques amb Uimpacte funcional per
descriure l'estadi evolutiu.

No hi ha estudis que hagin validat les classificacions publicades.
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Taula 9

Estadificacio de Pancreatitis Cronica

Descriure en actius o inactius els factors etiologics associats, graduar la

morfologia pancreatica mitjancant proves d’imatge i estimar l'estadi funcional

actual

A. Factors etiologics associats actius / inactius

B. Estadificacio morfologica: Equivoca, lleu, moderada, extensa

Moderada

Equivoca (1) Lleu (11) ) Extensa (IV)
1 dels segients: Hipointensitat difusaen T1 | Igual que lleu | Igual que moderada
- Wirsung dilatat (2-4 mm| 0 +21de
- pancrees una mica >2 parametres dels - col-leccions > 10 mm
augmentat descrits per a PCr equivoca - pancrees augmentat
TC/RM | parénquima heterogeni - caleuls intraductals o
- col-leccions < 10 mm parenquimatosos difusos
- ductes irregulars - obstruccié ductal
- pancreatitis focal - estenosi o irregularitat
- paret ductal realcada marcada
- contorn pancrees irreqular
USE .
lCrite]ris 0-2 34 Scriteris o
0-9
<3 conductes laterals 30 més conductes laterals | >3 conductes | Canvis moderats + 1 dels
anormals anormals laterals | segiints:
Morfologia anormals | - obstruccio
ductal iWirsung | - litiasi intraductal
anormal | - Marcada irregularitat o

dilatacio de Wirsun

C- Estadificacio funcional

A- Normal

B- Disfuncié secretora (test endoscopic d’estimulacié amb secretina
anormal)

C- Insuficiéncia exocrina (elastasa fecal baixa, tripsina sérica baixa,
esteatorrea)

D- Insuficiéncia endocrina (glicemia en dejd anormal, Hemoglobina glicada

anormal, sobrecarrega de glucosa anormal)
E-C+D

F- Desconegut

Exemples de descripcid d’estadi:

Pacient fumador actiu amb pancreatitis cronica estadi IV E

Pacient portador de mutacid patogénica en CFTR amb pancreatitis cronica lleu

sense deteriorament funcional
Pacient exenolic amb pancreatitis cronica moderada i insuficiéncia endocrina
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Proposem categoritzar la malaltia segons recomanacions de UAssociacio
Pancreatica Americana amb modificacions minimes. Es descriuen els factors
causals sospitats, l'estadi morfologic per proves d'imatge (d’l a IV) i Uestadi
funcional (d’A a X] (Taula 9).

Taula 10

Causes d’insuficiencia pancreatica exocrina

1. Pancreatitis cronica, tots els tipus, inclosa pancreatitis
autoimmune

2. Fibrosi quistica

3. Cancer de pancrees

4. Pancreatitis aguda (generalment de forma temporal)

Causes 5. Obstruccié ductal (inclosos ampul-loma, quists i NMPI)

primaries 6. Pancreatectomia (més freqlient en la cefalica que en la
distal)

7. Atrofia pancreatica: senil, adquirida (malnutricié
severa persistent, tabaquisme) o congénita (sindrome

de Shwachman-Diamond, Johanson-Blizzar, lipomatosi
pancreatica, déficit congénit de lipasa, agenésia pancrees
dorsal, MODYs)

8. Hemocromatosi

1. Malaltia celiaca i altres enteropaties (malaltia de Crohn,
immunodeficiéncia comuna variable amb afectacié intestinal,

DT enteritis eosinofilica, etc)

secundaries |2. Gastrectomia - derivacié pancreatica

3. Sindrome de Zollinger-Ellison (gastrinomal)

3. Farmacs (octreodtida en tractament cronic).
Somatostatinoma

1. Diabetis Mellitus tipus 11i2

2. Sde Sjogren

D’origen incert
(possiblement |3. Sindrome d'intesti irritable.
multifactorial)

4. Insuficiencia renal cronica

5. Infeccié per HIV
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Diagnostic diferencial
S’ha de fer principalment amb

e Altres causes de dolor abdominal. Atencié a hiperamilasémia familiar
idiopatica, a quists benignes i a pancrees divisum no complicat.

¢ Altres causes d’'IPEx (Taula 10).

* Pancreatitis aguda recurrent (PAR).

¢ Neoplasies quistiques.

e Cancer de pancrees.

e Cirrosi hepatica.

9. TRACTAMENT

9.1. Aspectes generals
¢ Deixar de beure i fumar s'associa a menys brots de pancreatitis i menor
desenvolupament de diabetis. Es essencial si existeixen mutacions genetiques
o pancreatitis del solc.
e La hipertrigliceridémia ben tractada evita brots de pancreatitis.
e Laresolucid d'una obstruccié ductal millora el pronostic.
e Els corticoides resolen simptomes i lesions morfologiques de PAI.
e L'abordatge de dolor refractari o de complicacions ha de ser discutit
en comités multidisciplinaris per ponderar intervencions meédiques,
endoscopiques, radiologiques o quirirgiques. Les decisions depenen de
comorbilitats, edat, presencia d’hipertensié portal segmentaria, etiologia
(enolisme, tabac, base genétical, desenvolupament d'insuficiencia exocrina
i/o endocrina, i sospita de neoplasia.

9.2. Tractament del dolor (Diagrama 1)

[Pacient amb pancreatitis cronica i DOLOR]

M

Descartar causes particulars pancreatiques
(PAI, obstruccid) i no pancreatiques (litiasis, ...)

Analgésics // Antioxidants Tractar: - brot agut de pancreatitis
Deixar tabac i alcohol - pseudoquist
- neoplasia

- complicacions

El dolor no cedeix,
i es precisen morfics
Wirsung dilatat?

Si

- Bloqueig plexe celiac
- Resecci6 quirurgica
N

- Tractament endoscopic
(endoprotesi)

- Cirurgia de derivacio
(pancreaticojejunostomia)
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Investigar causes que necessitin actuacions especifiques (Taula 11).
A llarg termini promoure dieta sana, antioxidants i exercici.

Taula 11
Complicacions associades a pancreatitis cronica que poden causar o

agreujar dolor

Brot agut de pancreatitis

Pseudoquist i complicacions associades (hemorragia, infeccio,
ruptura, compressio)

Obstruccid ductal

Hemorragia intraductal (hemosuccus pancreaticus)(1)

Estenosi duodenal i dificultat de buidament gastric

Ulcus duodenali litiasi biliar (2)

Estenosi colonica

Colangitis aguda (3)

Neoplasies solides o quistiques (4)

Dismotilitat digestiva

Notas: 1. Cursa con dolor en el 50% de los casos. 2. Enfermedades asociadas
frecuentes a pancreatitis crénica. 3. La simple dilatacion del colédoco sin presencia de
colangitis o litiasis no se considera causa de dolor abdominal. 4. Entre un 4y un 6% de
los pacientes con pancreatitis cronica desarrollaran un cancer de pancreas.

Tractament farmacologic
Recomanacions segons escala analgesica de UOMS, emprant dosis
eficaces, intervals adequats i ajustant les dosis a intensitat del dolor.
* Paracetamol 500-1000 mg cada 4-6 h (<4 g/dia). Vigilar hepatotoxicitat.
* Metamizol (0,5-2 g/6-8 h, <8 g/d) gliestionat per discrasies sanguinies.
e Els AINES son efectius. El seu Us perllongat pot induir lesions
gastroduodenals i insuficiéncia renal.

* Paracetamol + codeina (60 mg/4-6 h) o + tramadol (50-150 mg/4-6 h) té
efectes sinergics. Tramadol afecta menys la motilitat digestiva.

* L'addicié de pregabalina (25-75 mg/dia) redueix el dolor en pacients
seleccionats.

¢ Si el dolor persisteix es pot indicar pols curt d'opiacis majors: morfina
10-40 mg/4 h, morfina MST 10-40 mg/8-12 h; oxicodona, 10-40 mg/12 h, o
buprenorfina, 0,2-0,4 mg/6-8 h sublingual o 0,3-0,6 mg/6-8 h i.m. No fer
servir mai opiacis d’alliberacié prolongada.
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Endoscopia

Util en dilatacié d’estenosis distals del Wirsung, neteja de calculs,
col-locacié d’endoprotesis i drenatge de pseudoquists. Efectivitat limitada
segons la indicacid.

Técniques quirdrgiques

Son les opcions més efectives, pero arrosseguen complicacions i exigeixen
una bona técnica quirdrgica.

Indicades quan el tractament médic fracassa, es necessiten opiacis o se
sospita neoplasia.

e Intervencions de derivacié [(pancreaticojejunostomial: necessiten
Wirsung dilatat. Els resultats sén més bons que si utilitzem endoprotesis
endoscopiques.

e Intervencions de reseccid: molt bons resultats a llarg termini.

* Pancreatectomia total (amb autotrasplantament d'illots): alternativa
molt radical per a dolor incontrolable.

Accio6 sobre transmissio neural

* Bloqueig del plexe celiac: Puncié dirigida (USE o TC] i infusié de
bupivacaina i corticoides (bloqueig), o bupivacaina i alcoholitzacié
(neurolisi).

 Esplancnicectomia toracoscopica: seccié de feixos neurals en el torax.

Resultats satisfactoris els primers sis mesos, pero després perd efectivitat.
Possibles efectes secundaris (diarrea, hipotensié postural).

L'estimulacio espinal, 'estimulacié magneética transcranial i lacupuntura
podrien ser efectives en casos seleccionats.

9.3. Tractament d’IPEx

40-50 mil Ul de lipasa en cada apat principal i 20-25 mil Ul en el desdejuni i
el berenar, amb suplements vitaminics i minerals segons deficits. Les dosis
requerides poden ser més grans.

La resposta al tractament s’avalua mitjancant control de pes, parametres
nutricionals, vitamines liposolubles i valoracié de simptomes. Si hi ha
efectivitat suboptima afegir triglicerids en cadena mitjana, incrementar
dosis d’enzims, inhibir secrecio acida gastrica (omeprazol) i/o descartar
sobrecreixement bacteria.

Monitoritzar i suplementar déficits de vitamines A, D, E, K, ferro, calci,
magnesi, zinc, seleni, tiamina, acid folic, riboflavina, colina, cobre, manganés,
sulfur ivitamines B6i1B12
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9.4. Tractament de la insuficiéncia endocrina

Els hipoglicemiants orals no funcionen gaire bé, només si coexisteix
resisténcia insulinica. El tractament d'eleccid és la insulinoterapia, pero
comporta risc d’aparicié d'hipoglicemies per déficit de glucagé.

Recomanar dieta amb glucids d'absorcid lenta i dosi adequada d'enzims.
L'exercici fisic pot ajudar si hi ha resistencia insulinica.

Després d’'algunes intervencions (resolucié d’una obstruccid, abstinéncia
alcoholica, corticoides en pancreatitis autoimmune) la diabetis pot millorar.

9.5. Tractament de complicacions
Estenosi de via biliar
Tractament invasiu si:

e Estenosi simptomatica.

e Cirrosi biliar secundaria.

e Calculs biliars.

* Progressio d'una estenosi biliar.

e Colestasi persistent: elevacio6 de fosfatasa alcalina x2 vegades la normalitat
i/o augment de bilirubina durant més d'un mes.

Tractament endoscopic: col-locacié de protesi plastica de 10 Fr (3,3 mm;
millor maltiple) o metal-lica coberta autoexpandible (fins a 10 mm) durant 1
any. Canviar les protesis plastiques cada 3-4 mesos.Efectivitat sobre estenosi:
61-85%. Recurréncia: 10-20%. Complicacions: 15-20%.

Indicacions (en pacients que seguiran protocol de revisié de protesi:
e alt risc quirdrgic

e hipertensio portal

e qualsevol contraindicacid quirtrgica

Tractament quirlrgic: coledocoenterostomia. Resultats més bons que amb
U'endoscopia, pero amb més complicacions.

Indicacions:
e pacients de baixa fidelitzacid en visites programades
e fracas del tractament endoscopic

e preséncia de massa inflamatoria en el cap del pancrees o sospita de
neoplasia
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Obstruccio del conducte pancreatic

Tractament invasiu si hi ha estenosi ductal dominant amb dilatacio
preestenotica i/o litiasi causant de simptomes.

Endoscopia (si hi ha obstruccié en cap-cos):

e En estenosi del Wirsung: dilatacié + endoprotesi durant >12 mesos.
Efectivitat: 9-50%. Disminucid dolor: 60%. Recidives: 30%. Complicacions:
augment del dolor, pancreatitis aguda, obstruccié, migracié i perforacio.

e Si hi ha litiasi amb dilatacié ductal proximal: fragmentacié mitjancant
pancreatoscopia (laser o sonda electrohidraulica). Extraccié directa si els
calculs sén <5 mm.

Cirurgia: Indicar si falla el tractament endoscopic, si hi ha calculs o estenosis
multiples, massa en el cap del pancrees o sospita de neoplasia.

Estenosi duodenal

La solucié més usada és la cirurgia. Alternativa: protesis autoexpandibles.

Pseudoquists
Si el diametre és <4cm poden involucionar espontaniament.

Si és >5 cm presenten complicacions en >40%.

Intervenir pseudoquists si son simptomatics, complicats o creixen. Si creixen
s'acostuma a associar-ho a estenosi del Wirsung, i ha de ser resolta de
manera prioritaria.

Descartar complicacions vasculars i avaluar patologia perilesional (estenosi
del Wirsung i/o comunicacid, estenosis biliars o duodenals) i relacié amb
vasos sanguinis.

Tractament endoscopic: drenatge transpapil-lar (solament si hiha comunicacié
a Wirsung) o transmural (guiat per USE]. Efectivitat >85%.

Tractament quirlrgic si fracassa l'endoscopic o si es produeix hemorragia
intraquistica. Té una taxa d'exit més gran, pero més estada hospitalaria,
complicacions i cost.

Ascitis-Fistules
Tractament d’ascitis en 3 esglaons:

A- Dieta absoluta/nutrici6 parenteral + perfusié de somatostatina (o octreotida)
i resoldre pancreatitis concomitant. Efectivitat del 33%.

B- Col-locacidé d'endoprotesi per resoldre estenosi, facilitar drenatge i tapar
fugues. 33% d’efectivitat addicional.

C- Sino hiharespostaen 4 setmanes, indicar cirurgia. La ciurgia és complexa a
causa de les comorbilitats (desnutricid, broncopatia, arteriopatia i hipertensié
portal segmentaria freqiient). L'actitud conservadora acostuma a comportar
evolucid desfavorable.
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Les fistules habitualment es resolen restablint la continuitat anatomica del
Wirsung mitjancant endoprotesi.

Complicacions vasculars

L'arteriografiaamb embolitzacié en cas d’erosi¢ vascular o pseudoaneurismes
resol 'hemorragia en >90%. Avaluar intervencid quirlirgica posterior.

No hi ha consens sobre la necessitat d’anticoagulacid en el cas de trombosi
del territori portal en pacients amb PCr. La resolucio és infreqlient i afavoreix
hemorragies.

Alguns pacients desenvoluparan varices fundiques o esofagiques, pero pocs
sagnaran. No hi ha evidéncia que els betablocadors prevegin la ruptura de
varices. Inicialment els pacients responen a la col-locacié de bandes, pero
poden necessitar cirurgia.

Si hi ha trombosi esplénica i hemorragia de varices, realitzar esplenectomia
si la vena mesentérica és permeable.

Si hi ha trombosi portomesentérica i esplénica, buscar vies alternatives
de drenatge vends. Avaluar trombectomia amb col-locacié de protesis
autoexpandibles o embolitzacid esplénica.

Sobrecreixement bacteria

Rifaximina 400 mg/8h durant 10-20 dies. Efectivitat >70%. Si fracassa emprar
metronidazol o tandes cicliques d’antibiotics.

Osteoporosi

Dieta adequada, exercici regular i evitar tabac/alcohol. Suplementar déficit
de vitamina D i administrar calci. Considerar suplementar vitamina K. Si hi
ha osteopénia o osteoporosi avaluar tractaments temporals amb bifosfonats
o teriparatida.

9.6. Tractament de formes especials

Pancreatitis autoimmune

S’han de tractar tots els pacients que tinguin afectacid pancreatica o d’altres
organs.

Inici: prednisolona 30-40 mg/dia durant 4-8 setmanes. Disminuir 5 mg cada
1-2 setmanes fins a 20 mg/d.

Després 5 mg cada 2 setmanes. Segons la resposta, mantenir 5-10 mg/d o
suspendre. Durada total

>12 setmanes.

Es pot emprar rituximab per induir remissié: 1000 mg dies 0i 15, o 1000 mg/
setmana el primer mes i, posteriorment, 1000 mg/2-3 setmanes durant 2
anys.
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Manteniment: Indicat en alguns casos de PAI tipus 1 per evitar recaigudes.
Prednisona 5-7,5 mg /dia durant 2-3 anys. Alternatives: azatioprina (2-2,5 mg/
kg/dia) i rituximab. Factors de risc de recaiguda: afectacié difusa del pancrees,
nivells molt elevats d'lgG4 en el diagnostic o persistents durant el tractament,
afectacid biliar i de multiples organs, i resposta lenta o incompleta.

Pancreatitis del solc

El tractament inicial conservador: repos digestiu, analgesia i fluidoterapia
endovenosa. Es obligatoria Uabstinéncia d’alcohol i tabac.

Efectivitat 50%. El 60% recidiva al cap de pocs anys.

Si no es resol el quadre indicar duodenopancreatectomia cefalica: resultats
excel-lents amb efectivitat del 80%, pero mortalitat del 2-3% i morbilitat del
35-45%. S’han comunicat bons resultats amb duodenectomia simple.

En pacients d’alt risc quirldrgic intentar col-locacio de protesis duodenals,
dilatacié duodenal, insercid de protesis en el Wirsung o quistoduodenostomia
endoscopica. Efectivitat 57%.

Es pot intentar tractament esglaonat.

Pancrees divisum

Variant del sistema ductal en la qual el ducte ventral no es fusiona amb el
dorsal (divisum complet) o hi ha un conducte de Santorini patent (divisum
incomplet]. Freqtiéncia en poblacié normal del 10%. Es detecta més bé amb
USE i RM (amb secretina).

S’ha observat més incidencia en pacients amb PAR o PCr. Els pacients amb
pancrees divisum i PAR o PCr tenen més prevalenca de mutacions en SPINK1
o en CFTR. Tant el tabac com l'alcohol reprimeixen l'expressio del gen CFTR.

L'actuaci6 sobre un pancrees divisum que es consideri patologic és
lesfinterotomia de la papil-la minor i la col-locacié de protesi a Santorini.
Aquestes actuacions haurien de ser aplicades si hi ha demostracid de:

* patologia circumscrita al pancres dorsal (mitjancant USE o RM] o

e obstrucci6 al flux pancreatic (Santorinicele o Santorini es dilata més de 3
mm després de secretina).

Si les actuacions endoscopiques no son resolutives shan proposat
intervencions exerétiques.

9.7. Cirurgia en la pancreatitis cronica
Indicada en el tractament del dolor refractari o de complicacions.

La morfologia de la glandula, la preséncia de massa inflamatoria, la dilatacié
ductal o les calcificacions obstructives condicionen la técnica quirurgica.
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Indicacions i técnica
Algunes indicacions poden ser abordades inicialment per endoscopia. La
cirurgia és la primera opcid si hi ha sospita de neoplasia.

e Dolor refractari al tractament meédic: derivacid, reseccidé o combinacio
d’ambdues.

¢ Sospita de neoplasia pancreatica: reseccio oncologica.

e Obstruccid gastrica o duodenal: gastroenteroanastomosi.

* Obstruccid de la via biliar: hepaticojejunostomia.

¢ Pseudoquist simptomatic: derivacio a tub digestiu.

e Fistula pancreatica intractable: valoracié individualitzada.

e Hemorragia per hipertensio portal secundaria a trombosi esplenica:
esplenectomia.

Cirurgia del dolor

Indicada quan altres procediments fracassen o el pacient requereix opiacis.
Resultats més bons durant els 3 primers anys.

Tipus d'intervencié segons que hi hagi dilatacié ductal (=5 mm) i/o
estenosis/litiasis ductals, massa inflamatoria =4 cm (sobretot en cap
pancreatic), o afectacié peripancreatica (colédoc, duodé, colon, confluent
mesentericoportal).

e Tecniques derivatives: quan el cap pancreatic és normal i la dilatacié del
Wirsung >5 mm.

Pancreaticojejunostomia laterolateral: obertura longitudinal del Wirsung,
extraccid de litiasi i anastomosi laterolateral amb una nansa de jeju. Bons
resultats sobre el dolor (>75%), millor que endoscopia. Mortalitat 3%.
Morbilitat <15%.

 Tecniques resectives en cas de massa inflamatoria del cap pancreatic de >4 cm.

1. Duodenopancreatectomia cefalica (técnica de Whipple].

2. Duodenopancreatectomia cefalica amb preservacié pilorica (técnica de
Traverso)

3. Pancreatectomia cefalica amb preservacié duodenal (técnica de Beger).
90% efectivitat. Morbilitat 40%.

El procediment de Whipple és el més emprat. Efectivitat 80%. Complicacions
postoperatories freqients. Mortalitat 5%.

e Técniques mixtes. Lesions en el cap juntament amb dilatacio ductal. La
reseccio parcial cefalica amb pancreaticojejunostomia laterolateral (tecnica
de Frey) té bons resultats (90% efectivitat], menys morbilitat (23%) i menys
mortalitat (0,4%).
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Es considera la pancreatectomia total quan han fracasat altres procediments,
o en pacients amb dolor intractable sense dilatacié ductal ni afectacid
focal. Indueix diabetis de dificil control que pot quedar mitigada per
lautotrasplantament d'illots (necesitats d'insulina als 5 anys del 55% i del
90% als 8 anys).

Complicacions postquirurgiques

Perioperatories: Fistula externa (10%), lesié esplénica i esplenectomia,
col-leccions peripancreatiques, formacio de pseudoaneurismes, dehiscéncia
sutures i hemorragia, agreujament de comorbilitats prévies.

Complicacions posteriors: insuficiencia pancreatica exocrina (30-49%) i
endocrina (4-17%), alteracié buidament gastric (10%), sobrecreixement
bacteria, asincronia postcibal (IPEx funcionall, estenosi

d’anastomosis pancreatoentériques amb induccié de pancreatitis aguda.

10. QUALITAT DE VIDA, MORBILITAT, CONSUM DE RECURSOS SANITARIS |
MORTALITAT

La PCr és una malaltia greu les complicacions de la qual tenen un fort impacte en la
qualitat de vida (Qol) i suposen un risc vital. EL 33% dels pacients tenen baixa laboral
permanent.

S’associa a moltes comorbilitats, com arteriopatia i accidents vasculars cerebrals,
EPOC, ulcus péptic, insuficiéncia renal cronica i neoplasies.

El consum de recursos sanitaris és molt elevat, amb ingressos hospitalaris freqiients
i costosos i taxa de reingressos de >30%. Els costos per pérdua de funcié endocrina i
exocrina, i per tractament del dolor, s6n molt elevats (uns 88.613€ per persona/any).

La mortalitat és 3.6 vegades superior a la poblacié general, amb taxes >35% (55% als
20 anys). El cancer és una de les causes freqiients de mortalitat. EL consum d’alcohol
i tabac redueixen la supervivencia: son responsables del 60-75% de morts de causa
extrapancreatica (cancer de pulmé o esofag, cirrosi hepatica i infart de miocardi).

Els pacients necessiten una aproximacié multidisciplinaria sanitaria i social,
amb coordinacié integral entre professionals per a optimitzar recursos, garantir
ladherénciaal tractamential seguiment, detectar complicacions i millorar la qualitat
de vida. Es desitjable la constitucié d’unitats especialitzades de pancreatologia.
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11. EVOLUCIO, PRONOSTIC | SEGUIMENT

Lobjectiu del seguiment: deteccido precoc d'insuficiencia endocrina, exocrina i del
desenvolupament de complicacions. Avaluar de manera prioritaria els pacients amb
canvi del patré de dolor, pérdua de pes i/o ictericia.

Visites: cada 6-12 mesos si la malaltia és estable.

e Recomanar abandonar l'alcohol i el tabac, i oferir ajuda per a la deshabituacio.
L'abstinencia redueix reaguditzacions, dolor, progressié de la malaltia,
complicacions, risc de cancer i prolonga la vida.

* Valorar estat nutricional (incloent IMC i sarcopenia) i déficits vitaminics.
¢ Recomanar dieta sana amb ingesta de calci i vitamina D, i exercici regular.

e Valorar ajustar dosis d’enzims, indicar omeprazol o tractar sobrecreixement
bacteria.

e Revisar tractament analgesic.

Analitica: Almenys cada 12 mesos incloent-hi parametres nutricionals,
hemoglobina glicada. Elastasa fecal si no hi havia IPEx previa, cada 24 mesos, o si
apareix deteriorament nutricional o nous brots de pancreatitis.

Proves d’imatge: No hi ha consens sobre la realitzacio de proves d'imatge de
seguiment. Només si hi apareixen simptomes.

Practicar densitometria 0ssia basal, i cada dos anys si hi ha osteopénia.

Diagnostic precoc de cancer de pancrees

No hi ha consensos satisfactoris. El cribratge de cancer es recomana Unicament
en la pancreatitis hereditaria, i s'ha d’iniciar als 45 anys (o 15 anys abans del cas
de cancer més jove de la familia] amb vigilancia a intervals d'1-3 anys. Tampoc no
hi ha consens sobre quines proves cal realitzar. Seria raonable emprar USE i RM
en el cribratge inicial i deixar RM per al seguiment. USE amb puncié dirigida en
el cas de lesions sospitoses.

En la resta de pacients no es recomana cribratge ni vigilancia. Pero el risc de
cancer oscil-la entre x2i x15 (fins i tot x27) i diversos comités proposen programes
de cribratge amb riscos de x5 o x10. Aquest risc és més gran en casos de
diagnostic recent de PCr, fumadors, portadors de mutacions genetiques, diabetis
recent o edat avancada.

Les lesions petites son de dificil identificacié en un rerefons de PCr. Seria util
disposar de marcadors serologics sensibles i especifics, una condicié que no
compleix el CA 19.9.

Abreviacions

PCr: pancreatitis cronica, TC: tomografia computada, RM: ressonancia
magneética, USE: ultrasonografia endoscopica, PAR: pancreatitis aguda
recurrent, IPEx: insuficiencia pancreatica exocrina, PAl: pancreatitis
autoimmune.
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