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PANCREATITIS AGUDRA

VALOR DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO DEL ULTRASONIDO

INTRODUCCIORN

Hlasta fines del siglo XIX la pancreatitis aguda se con-
sideraba rara. En iBBQ Reginald Fitz hize un andlisis cli-
nico y anatomopatoldgico sobre 17 ejemplos de "pancreati -
tis hemorrigica", 21 casos de "pancreatitls cupurativa® y
15 casos do "pancreatitis gangrenosa", desde esta revisién,
el uso mis amplio de la laparatomia diagndstica y las medi
ciones de concentraciones de amilasa on suero y orina, han
permitido cl diagnéstico mas frecuente de pancreatitis y -
estudiar las formas no mortales de esta enfermedad.

La introduceldn de la tomografia axial computarizada, -
el ultrasonide y la pancreatografia endoscépica, han faci-
litado el dingnSstico y la evoluacifin del tratamiento de las
enfermedades del plncreas.

1



DEFINICION

La pancreatitis aguda es8 una inflamacidn aguda del -~
pincreas y puede cursar con hemorragia y necrosis de las
cBlulas acinares y vasos sangufneos.

ANTECEDENTES

SECRECION EXOCRINA ¥ FISIOPATOLOGIA

El pancrcas produce aproximadamente un gramo de prote
ina por hora; una molécula de cquimotripsina (245 amino-
fcidos) requiere de uno a tres minutos para su  sintesis
¥ cerca del 20% del peso scco de este Srgano estd consti
tuido por enzimas. Las células ductulares y centroacina=-
nares se cncargan de la secreci6bn de clectrdlitos, las -
e¢élulas de los conductos intralobular y extralobular se-—
cretan un liguido isoténico con una concontracién cleva-
da de bicarbonato aunque &sta depende del ritmo de flujo
pancrefiitico (cuando es riipido, hay poco tiempo para gque
¢l bhicarbonato se intercambie con el cloruro). La secre-
cidn pancreitica es aproximadamente de un litro en 24 ho
ras. La concentracidn @ec sodio dentro de las células pan
crefiticas es baja y bombeada contra un gradiente electro
quimico por la bomba de sodio; la secrecién de liquido
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estl controlada por el adencsin monofosfato ciclico (AMP
c).

El jugo pancreiltico contiene tres grupos principales
de enzimas; las amiloliticas, lipolfticas, y proteoliti-
cas entre otras. Las enzimas proteolfticas, que incluyen
tripsinGgeno, quimotripsindgenc, procarboxipeptidasa vy
pProaminopeptidasa, forman la mayorfa de enzimas del jugo
y todas son sccretadas como proenzimas inactivas.

Al llegar a la luz intestinal, el tripsinfgeno es con
vertido a tripsina (bioldgicamente activa) por accién de
la enterocuinasa, una cnzima sccretada por la mucosa duo
dcnal; la tripsina ticne una accidn autocatalitica, actji
va el tripsinfgeno y convierte el quimotripsinfigene y -
otras cnzimas proteoliticas a su forma activa.

El jugoe pancredtico, contienc tambi&n una baja concen
tracién de inhibidor de tripsina y protege al pfincreas -
contra la autodigestién al combinarse con 1la tripsina en
una relacién 1:1, pero no tiene cfecto cn la actividad -
protenlitica del jugo activadeo en la luz intestinal,

La cnzima siempre se encuentra en el jugo pancrefitico,
tanto "in vive" como "in vitro" en auscneia de cualquier

estimulo obvio.

La sccrecidn fisiolégica estd controlada por tres fa-
ses;

a) Cefflica: incluye reflejos no condicionados, des -
pertados por el gusto y reflejos condicicnados, -
producidos por estfmulos olfatorios y visuales. -
Las respuestas son mediadas por fibras cferentes
en los nervios vagos por medio de la acetilecolina .
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La inhibicién se debe a vascconstriccién adrenfrgi
ca,

b} Fase GAstrica: tienc componentes neuronales y hormo
nales. El mediador hormonal es la gastrina.

c} Fase Hormonal: depende por lo menos de dos hormo -
mas: secretina y colecistoguinina-pancreozimina. -
La secretina aumenta principalmente la produceibn
de agua y bicarbonato en tanto gque la ceolecistoqui
nina aumenta fundameintalmente la produccidn de en-
zimas.

Diversos factores alteran el metabolismo celular au -
mentando la permeabilidad de la membrana lipoproteinica de
lae células acinares; algunos de &stos factores son: ale
cohol, acetaldehido, virus, disminucién del pil , exotoxi
nas, isguemia y trauma direccte al plincrcas.

El mecanismo probable de activacién del tripsinbgenc
intrapancredtico pucde ser la auteactivacldn, hipurcaleemia, -
enteropeptidasas o proteasas pancreliticas desconeocidas .
Después de la activacién de cimbdgencs, la clastasa pan -
credtica y la fosfolipasa A, parecen ser importantes en
la coagulacidn, necrosis y dafio vascular, incluyendo -
clastolisis, hemorragia y trombesis; la tripsina parece te
ner upa accidn catalitica @e cimd jenos en este estado y
la lipasa y colipasa., Debide al edema, la exudacifn de -
péptidos vasoactivos y cnzimas proteoliticas, se produce

el scvero dolor «de la pancreatitis,

Sucle considerarse que el mecanismo de la pancreatitis
"hiliar", sc debe al reflujo de bilis hacia el  conducto
pancrefitico cuando se ha cobstruido el esfinter de Cddi .
La presién del conducto pancreiitico sucle ser mayor gque
la presién intraductal biliar, cxcepto muy poco tiempo -
despufis de ingerir ¢l alimente. La infusién de bilis eon

el conducto pancreciitico no preoduce pancreatitis, pero la
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bilis mezeclada con jugo pancreditico activade o mezclado
con bacterias, sf{ ds capaz de producirla.

El alecohol induce pancreatitis por aumento de la pre-
Bién del esfinter de 0ddi, estimulacifn de la gastrina y
fcido, reflujo éebido al vémito y por efecto directo so-
bre mecanismos catalfiticos intrancinares. Las causas de -
pancreatitis aguda se resumen en el cuadro 1.

CLASIFICACTIOMN

La clasificacifn que mis sc usa es la gque se desarro-
116 en el Bimpoéio de Marsella en 1963 (cuadro 2). Aun -
que ¢sta clasificacién es simple, se presta a confuslieo -
nes, particularmente con los términos de “aguda recurrep
te" y “"cronica recurrente", y a veces resulta difieil -
distinguir cuando una pancreatitis es aguda recurrente,-
y cuando es una exacerbacién de una pancreatitis crénica.
Recientemente se efectuaron dos nucvos simposia, el pri-
mero on marzo de 1983 on Cambridge ¥ ¢l segundo en marzo
de 1984 en Marsella. Se definié la pancreatitis aguda, -
como una condicién aquda que se presenta tipicamente con
dolor abdominal y que Se asocia con aumento de enzimay pan
crefiticas en sangre u orina, debide a la inflamacidn del
pdncreas; se considerd como "moderada® si no habfa falla
multisistémica, ¥y “severa®™ si ocurre falla multisisté-
mica, y si ocurren temprana o tardfiamente complica-
ciones locales o sistimicas. Tas complicaciones identi
ficadas fuecron: al Flembn: masa inflamatoria en/y alre-
dedor del pincreas. b) Pseudoguiste: coleccién liquida -
localizada contenicndo altas concentracioncs de  enzimas
pancroéticas, dentre, adyacente o lejos del pdncreas, y -
¢) Absceso: pus enfo alrededor del pincreas. Aungue la -
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pancreatitis frecuentemente sigue un curso benigno, los
atagues severos pucden producir choque con lnsuficiencia
renal y pulmonar gue pucden ser fatales. La pancreatitis

aguda pucde presentar un sole cpisodioc o puede rocurrir.

Morfolbégicamente la forma "moderada” puecde reconocerse -

por necroslis grasa y edema intersticial, pero como regla,
la necrosis estd auscnte. La forma moderada puede pasar

a sovera, con necrosis grasa extensa peripapcrefitica, -

las lesiones pueden ser localizadas o difusas, y las fun
ciones endocrinas y cxocrinas sc dafan dependiendo de la

extensibn y duracidn. Si la causa primarila y sus compli-

caciones, come el pscudeoquiste, se climinan, se produce -

la restitucién morfoldgica y funcional normal.

La pancreatitis crdnica la definieron como una enfer-
medad inflamatoria continua, caracterizada por cambios -
morfolégicos irreversibles y que tipicamente, produce do
lor y/o ptrdida permanente de la funcién con esteatorrea,
diabetes y morfolbSgicamente existe esclerosis  jrregular
con destruccifn permanente, y pérdida de parénquima cxo-
crino, que pucde ser focal, segmentario o difuso; cstos =~
cambios pucden asociarse a varios grados de dilatacibn -
de segmentos del sistema ductal, estenusis o tapenes de
proteinas y cfilculos. Los pscudoguistes con o sin infec=
ecifn, comunicados o nd con los ductos, no son raros. Una
forma distinta de la pancreatitis crénica es la obstruc-
tiva; con dilatacién del ducto proximal a la oclusi6n -
(tumor © cieatriz), atrofia difusa acinar y fibrosis di-
fusa. Los cilculos son raros. En la pancreatitls crbnica
{con excepcidn de la obstructiva), los cambios morfolégi
cos irroversibles, pueden ocasionar una pérdida progresi
va o permanente de la funci&n exocrina o endocrina.



CAUSAS DE ~ PANCREATITIS

CUADRO 1

Enfermedades del tracto brogas (Azatioprina, ea
biliar. trbgencs, corticoldes,-
Abugo del Alcohol, ate.) .

Ulcera péptica. Hereditaria, Péncreas -~
Trauma, cirugfa, ecmbarazo divisum.

(3er. trimestre). Agentes infecciosos {(vi
Factores vasculares. rus ¢ bacteria).
liperlipoproteinas I, IV, V. Aleohol merilico, L-~as~
Careinoma del plinereans, pargina.

primaric y metastéisico. riguete de escorpitn -

{(Trinidad) .

-CLASIFICACION DE PANCREARTITIS

CUADRO 2 (Marsella 1963}

Pancreatitis aguda

Pancreatitis aguda recurrento
Pancreatitis crénica
Pancreatitis crénica recurrente




VALORACION CLINICA Y DIAGHOSTICO

Usualmente el diagnfstico se basa en datos como; do -
lor abdominal, aumento de amilasa on suere y orima, y al
teraciones en la radiograffa del abdomen., Frecuentomente
cl cuadro agudo aparecce en las primeras 24 horas poste -
riores a la ingestiSn abundante de alcohel, o pocas ho -
ras despufs dc una comida abundante: se acompana de vémi
to, constlpacisn o diarrea, y ni los analgésicos comun -
mente wusadeos ni los antidecidos mejoran los sintomas.

La valoracidn inicial debe incluir radiografias del -
térax y abdomen en varias posiciones para excluir aire -
intraperitoncal, aneurisma abrtico o discccibn, ¥ nive -
les liquidosn en el intestino. La glucosuria, hipergluce-
mia, lipemia, aumento de la sedinmentaciénh globular, leu-
cocitos, bilirrubinas y tosfatasa alcalina, ni transamina
sas, son diagnésticas, pero son hallazgos que lo apoyan.

Debido a 1la lmportancia clinica de la pancreatitis -
aguda y sus complicaciones locales ¥y generales, sc han -
descriteo varieos mftodos para evaluar y objetivisar la se
veridad y el riesgo de esta enfermedad. Los criterics de
Bank (cuadro 3) describen las caracteristicas de uni pan
creatitis fulminante y con un alto riesgo de muerte,

Después de evaluar el significado clinico y pronésti-
co de 43 mediciones, Ranson (cuadro 4), delined el ries-
godel ataque durante las primeras 48 horas de la enferme
dad mediante 11 signos prondsticos, 5 al inicio y 6 en -
las primeras 48 Hrs. y observd que wis de 3 signos awmentan el ries
go de mortalidad v severidad, principalmonte cuandlo hay wis de 6.



CRITERIOS CLINICOS DE
S. BANK {18)

CUADRO 3

CARDINCO: Chogue, taguicardia + 130, arritmia, cambios -
oan EXG.

PULMONAR: Disnea, Pa02 <<60, SIRPA.

RENAL: Gasto urinario =50 mwl/h, aumento en N.urcico
o creatinina.

HEMATOLOGICO: 4 ilto, CID, trombocitopenia, 4 fact. de co
agulacién.

NEUROCLOGICO: Irritabilidad, confusitn, focalizacién.
ENFERMEDAD HEMORRAGICA O IRRITACION PERITONEAL.
DISTENSION: 1Ileco severo, liguido ++.

Interpretacién; 2 1 = enfermedad scovera, potencialmen-
ta letal.

CRITERIOS PRONOSTICOS DE
RANSON (13}

CUADRO 4
INGRESO PRIMERAS 4B Hrs.
+ 55 afos pun 4 + de 5 mg/100 ml.
+ 16000 _leucocitos/mm3 Hto 4 + 102
+ 200 mg/100 ml. glucosa Calcio < 8 mg/100 ml.
DHL > 350 UI/1 Pa0, < 60 mm. Mg.
TGO > 250 Us peficit de base <=4 wmBg/l

Secuestro de ligudo > 6000 ml.




10.

Aunque estos criterios son Gtiles, son dificiles de -
recordar, por 1o cual se han hecho otros criterios como
los de Mgarwal y Pitchumoni, (14) gque valorande cuatro -
criterios gue correlacionaron en 48% con la prescncia de
compliciaciones cuando existe uno o mis signos, concluye-
ron gque &stos datos de pancreatitis son de utilidad para
determinar el pronfstico de 1o enfermedad; los datos es-
tudiados se reficren a alteraciones generales y son simi
lares a los de Bank:

Cardfacos: presidn media =< 90 mm. Hg, o taguicardia
> 130.

Pulmonar: disnea, Pao2 << 60 mm, Hg.
Renal: gasto urinario < 50 cc/h.
Metab6lico: Calcio < 8 mg/dl, albdmina =< 3,2 g/dl.

Con los nuevos métodos por imigen, tales como el ul -
trasonido, la tomografia computarizada, wedicina nuclear,
resonancia magnética, cte., e¢s posible visualizar direcc-
tamente cl pdncreas, lo que ha facilitado el diagnfstico
de sus enfermedades.

La tomografia pucde identificar al pSncreas en el 95%

de los sujetus, mientras que el ultrasonido lo haee en -
"cerea de 80-90% dependiendo on gran parte de la  porsoena
gue realice ¢ interprete el estudio (1,2,12). Algunos au
tores consideran el ultrasonido como cl procedimicnto de
¢leceidbn para estudiar al piincreas, debido a que no pre-
senta riesgos para el paciente, y puede repetirse f£icil-
mente ya gue no requiere preparacidén del enfermo, ni uti
lizar medies de contraste (12), La utilidad del ultraso-
nido para evaluar las enfermedades del pincreas, cada -
vez os mayor; actualmente pucde emplearse en transopera-
torios para detectar lesiones pequeins, V. gr.insulinomas,
con gran certeza diagnéstica (17). Los factores gue difi
cultan la visualizacién del pincreas son principalmente:
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el gas intestinpal y la grasa en los pacientes obesos;) si
estos obstficulos pueden elimiparse o no existen, el diag
néstico de certeza, cuando sc visualiza adecuadamente la
glindula, ca de 83 a 92%¢ (3). Los principales hallazgos
cncontrades ¢n la pancreatitis aguda son: el crecimiento
glandular y/o cambios en la textura que pueden ser foca-
les o difusos (1,3).

La ccogenicidad del pincreas es ligeramente mayor quo -
la del higado, y durante ia pancreatitis agquda, disminu-
ye (1,3,10,12,15).

Los cambios sonegriificos pueden persistir después de
que los niveles de amilasa sérica se han normalizado, o
si no hubo elevacién de ésta, (3,10,15). En ocasiones cs
posible medir el ducto pancreitico cuando estd dilatado
por procesos obstructives. (1 didmetro normal cs de 2 mm.)
(10,17).

Los cambios que se efcctfian en la pancreatitis aguda,
son varilables, ¢ incluso puede cpncontrarse un eximen nox
mal, pero 6ésto no excluye el diagnéstico cliniceo de pan-
creatitis, (3) o bien el dlagnistice puede realirarse so

. nograficamente, cuande no existen suficicentes datos cli-
nicos {amilasa pormal) (10). Un importante factor gue a-
fecta ol curse clinico de la pancreatitis complicada, es
la produccidn de necerosis tisular, y la extensién de es-
tos cambios patolfgicos determina cl grade de isquemia.
Las Areas de pancreatitis necrotizante, pucden asociarse
con varios procesos inflamatorios, incluyendo: pseudo -=-
quiste, hemorragia, etc., y la mortalidad depende en -
gran medida de vstas complicaciones. En el uwltrasonido -
estos hzllazgos corresponden a una densidad mayor en la
zona de nccrosis (9,5).
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Los comblos morfelégicos demostrados por los nuevos
métodos de imigen, se relacionan también con la severi -
dad clinica de la enfermedad y sus complicaciones: Bal -
thazar ¥y Ranson describicron cineco hallazgos tomogrifi -
cos gue al compararloscon ¢l curso elinico de la pancrea
titis, de acuerdo con los signos prondsticos de Ranson,-
correlacicnaron bien con la severidad y la presancia de
complicaciones (5). Mediante ¢l ultrasonido también se -
han descrito varias alteraciones anatbmicas, gque confir-
man ¢ establecen el diagnbstico.

En npucstre ostudio, evalunaremos los hallazgos descri-

tos por Balthazar y Ranson, cmpleando ol ultrasonido co-
mo método de imigen.

OBJIETIVO S

1. Comparar la severidad de la pancreatitis aguda -
{conforme a los signos pronbsticos de Ranson), y -
los hallazgos ultrasonogrdficos, para saber si -
exfiste relacién ontre 8stos y la evolucidn de la
enfermedad,

)

2. Tratar de predecly la prescncia de complicaciones,
dependiendo del tipe y nfimere de hallazgos ultra -
sonogrificos.

3. Conocer la sensibilidad y especificidad del vltro-
sonido en el diagnbstico de la pancreatlitis aguda.
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HIPOTEGSTIS

La severidad clinica de la pancreatitis aguda, sec re-
laciona con cambios morfol6gicos del pincreas y drea po-
ripancreitica, gue influyen en la evolucidn de la enfer-
medad y sobrevida del paciente. Estos cambios pueden de-
tectarse mediante el ultrasonido en una etapa temprana -
de la enfermedad, y permiten hacer un prondstico sobre -
la morbimortalidad y/o desarrolle de complicacicnes.

HMATERIAML ¥ METODO

Se revisaron les expedientes e¢linicos de 48 pacicntes
con diagnSstico clfnico y/o ultrasonogrifico de pancrea-
titis aguda, en forma retrospoectiva desde jullo de 1985
hasta cnero de 1987.

El diagn6stico clinico se basé en sintomas tfpicos co
mo: niusca, vémito, dolor abdominal y amilasa mayer de -
200 U. Somogyi ensangre.

So incluyeron a todos los pacicntes con  pancreatitis
aguda, que sc les realizd ultrasonido del pincreas y ab-
domen, dentro de las primeras 48 Hrs. posteriores a su -

ingreso al hospital.

Bl estudio ultrasonogrifico se efcctud con la modali-
dad de tiempo real y sectorial, con un trasducter de 3.5
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MHz en un ¢guipo Siemens Sonoline S.L,

S¢ realizaron 67 estudios en total; 46 iniciales y 21
subsecuentes. Los estudios se interpretaron sin concci -
miento del estado clfinico de los pacientes, ni del nfime-
ro de signos pron6sticos de Ranson.

Se pidid gue se informara sobre la presencia de los -
datos mencionados on el cuadro 5.

La severidad de la pancreatitis (de acuerdo con el -
niimero de signos prondsticos de Ransop), se comparf con
los hallazgos ultrasonogrificos y con la evolucisn clini
ca; estos dos Gltimos, también se relacionaron entre si.

Excluimos a dos pacicntes con pancreatitis crénica.

Poblacién estudiada: Pacientes del Hospital Espafiol -
de México.
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EVALUACION ULTRASONOGRAFICAH-

CUADRO 5

%}
|LH

:

PAncreas normal.,

Crecimiento focal o difuseo; camblos en la densidad.
Alteraciones intrinsecas: Dilatacién del Wirsung, -
presencia de edema o liquido.

Flembn.

Asclitis y otras colecciones liguidas (derrame pleu-
ral).

Otras alteraciones asociadas: Higado graso, litia -
sis vesjcular, ctec.
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RESULTADOS

De los 48 expedientes revisados, sc¢ oexcluyeron cuatro:
dos por pancreatitis crénica y dos que resultaron falsas
positivas del ultrasonide {un paludismo y una enfermedad
dcido-péptica).

De los 44 estudios ultrasonogrificos restantes, hubo
tres falsos neqgatives, y en otros dos pacientes, no se -
pudo valorar el pincreas por la prescncia de gas intesti
nal {(ileo).

El diagndsticeo de pancreatitis aguda, se corrobord -
con tomografia cn dicz casos y mediante eirugia en doce.
{a dos pacientes se les practicd tomografia y cirugfa -
ademfis del ultrasonido); en 24 pacientes, el diagnéstico
fué unlcamente ultrasonogrifice y clinico. :

La sensibilidad del ultrasonido para el diagnfstico -
de pancreatitis aguda fué do B9%, y una cspecificidad de
95.45%,

De los 441 pacientes, veinte fucreon mujeres (45%) y =
veinticuatro hombres (55t). La edad media fué de 44.9 -
afnos con rangoe de 19 a 92 (grifica 1).

La ctiologia se muestra en el cuadro 6 y concucerda -
con lo referido en la literatura (16).
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ETIOLOGIA - DE LA PANCREATITIS AGUDA

CUADRO &

CAUSA HIOMBRES MUJERES TOTAL
Biliax 6 14 20
Alcohol 15 - 15 »
No determinada 3 6 9
Total 24 20 44

* Un paciente con hipe:lipoprotéinemia ¥ uno por
transgresisn dietdtica, ademls del alcchol,




18.

EVOLUCION CLINICHA

La severidad del padeccimiento se clasifief empleando
los criterios pronSsticos de Ranson:

0-2 signos LEVE 29 Pacicntes (65.9%)
3-5 " MODERADA 9 " {20.45%)
6ot » SEVERA [ " (13.63%)

Las complicaciones que sc produjeron:

0= NINGUNA : 32 Pacientog {72.72%)
1= PSEUDO QUISTE: 5 " {11.36%)
2= HIPERGLUCEMIA: 2 " { 4, 58)
3= SEPSIS: | " (18.18%}
4 = INSUF .RENAL: 3 " { 6. B%}
5 = ABSCESO: 2 # { 4. 53}
6 = MUERTE: 2 " { 4. 5%)

Nota: Ver griifica 1.
La relacién entre los sighos pron&sticos, la evolucitn
clinica, ¥y el tipo de complicaciones, se resume en los -
cuadros 7 ¥y 8 con sus gr&ficas (1 y 2 respectivamenti).

* En seis pacientes se presentd miis de una compli

cacisdn.
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RELACION ENTRE SIGNOS PRONOSTICOS Y EVOLUCION

cuapro 7

S5IGNOS PACIENTES DIAS DE HOSP. DPAC.COMPLI
PRONOSTICOS (2} PROMEDIO CADOS (2)
0-2 Leve 29 (65.9) 9.8 a4 (13.7)
3~5 Moderada 9 (20,43} 20.3 3 (33.3)
G-+ Severa 6 (13.63) 31.1 5 (83.3)*

*pog de ustos paclentes fallecleron (33.3%).

RELACION ENTRE SEVERIDAD ¥ TIPO DE COMPLICACIONES

CUADRO B
PACIENTES COMPLICACIONES
0 1 2 3 4 5 6
LEVE 29 25 2 - 3 - - -
MODERADA 9 G 2 - 3 1 1 -
SEVERA 6 1 2 2 2 1 2
TOTAL 44 32 5 2 ] 3 2 2

NOTA: Algunos pacientes presentaron mis de una complica

cidn.
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GRAFICA |
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HALLAZGOS ULTRASONOGRAFICOS

La alteracibn pancreltica gue mis frecucentemente sc -
detects por ultrasonografia fusé el crecimiento glandular
para todas las formas de pancreatitis. De los 39 pacien-
tes con esta manifestacidén (88.6%), ol crecimiento fué -
difuso en 23, localizado en cabeza B, en cuerpo 5, en co
la 9. (En 6 se presentd on cucrpo y cola),

El segundo hallazgo mis frecuente fueron las asocia -
ciones extrapancrefiticas: Higado graso en 12 {27%) y li-
tiasis vesicular en 13 {29.5%). En 11 pacientes sc encon
trb aseitis (25%) y en tres de Gstos, tambifin existia de
rrame plaural.

El cuadro 9 muestra la relacifn cntre los signos pro-
n&sticos y les hallazgos ultrasoncgriificos.

RELACION ENTRE SIGNOS PRONOSTICOS Y ULTRASONIDO

CUADRO 9
5X. PRONOSTICO PACTENTES HALIAZGOS ULTRASCHOGRAFICOS
A B C D E F
D=2 © 29 2 26 3 1 5 20
3-8 3 - 9 2 2 2
Guir 6 1 4 1 1 4

TOTAL - ' To44 3 39 6 4 11 32
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Al comparar los datos por ultrasonido ¥y los criterios
pronbaticos de Ranson con la presencia de complicaciones,
observamos dque existe una mejor relacifn entre el tipo ¥
nimero de hallazgos con el desarrollo de complicaclones =
gue entre &stas y los signos prondsticoes. El cuadro 10 -
muestra algunas de estas relaciones.

RELACION ENTRE ULTRASONIDO, SIGHNO5S PRONOSTICOS
Y DESARROLLO DE COMPLICACIONES.

CUADRO 10

IALLAZGOS US* SIGNOS COMPLICACIONES
{ PACIENTES ) PRONOST1ICOS [+] 1 2 3 4 5 G
A (2) LEVE 2

B (17) LEVE 16 1

B (S) MODERADA

B (2) SEVERA 1 1 1

AE (1) SEVERA - 1
BC (1) LEVE

BC (1) MODERADA

BE (5) LEVE 3 1 2

BE (1) MODERADA 1 1

BE {2) SEVERA 1 1 1
B> (1) LEVE 1 1

BD (1) MODERADA 1 1 1

EF (1) SEVERA 1

BCDE (1) MODERADA 1 1

BCDE(1) SEVERA 1 1 1 b

* CONSULTAR EL CUADRO 5 Y GRAFICA 3.



PACLENTE S

26 ¢

24
2.

GRAFICA

RELACION ENTRE SEVERIDAD, ULTRASONIDO Y COMPLICACIONES.

3

LEVE

MODERADA

-

SEVERA

COMPLICACION

SIGNOS ULTRASONOGRAFICOS

‘¥



25,

Estos resultados nos muestran gue la presencia pica -
de "B" {crecimiento focal o difuso/falteraciones en la -
densidad) , se¢ relaciona con la evolucién favorable (sin
complicaciones) en 16 de los 17 cuadros leves, los cinco
pacicentes con pancreatitis moderada y aun en uno de los
casos severos. Cuando el hallazgo "B" se asocid con otrg
{8), aumentdé la posibilidad de complicaciones, cn ocasio
nes a pesar gue clinicamente se clasificaron como leves.

El edema del pdncreas ("C") tiene una relacién similar
a "B" con respecto a las complicaciones.

Los datos ultrasonogrdficos que mis sec relactonaron
con el desarrollo de complicaciones fueron "D y "E®, in
dependientemente, incluseo, de la forma clinica © la pre-
sencia de otro signo ultrasonogridfico, ya que diez de -
los pacientes con Gstos datos, {13 on total) se complica
ron. Gn upno de los pacientes, no sc pudo valorar cl pin-
creas por la prescncia de fleco, pero sc detectd agcitis
e higado graso y sc complict con hiperglucemia y coma.

ANALISTIS ESTADISTICO

Debido al nmero de pacientes estudiados, no es posi -
ble hacer un anflisis con valor estadfistico para cada -~
grupo de pancreatitis o de hallazgos ultraseonogrificos.

Se realizbd una tabla de contingencias entre los hallaz
gos cbtenidos con ultrasonido mis frecuentemente y la -
presencia o posiblilidad de complicaciones, sc aplict la
prueba de Chi2 con un resultade cstadisticamente signifi
cativa; p de 0.032,
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DISCUSIORN

Los hallazgos descritos eon estullos radiolSgicos sim -
ples o contrastados para el diagn6stico de pancreatitis
aguda, son variables e inespocificos (4,7) tales como -~
las alteraciones en la telerradiograffa del térax y en la -
placa simple del abdomen, vgr.: asa centinela, colon cor
tado, fleo, apertura y espiculacién del arco duodenal -
(en estudjos baritados), ctc.

El ultrasonideo y la tomografia computarizada y recien
temente la rescnancia magnética se han empleado para con
firmar el diagn6stico de pancreatitis cuando existe duda
ocn el cuadro clinico.

Las manifestaciones ultrasonogrdficas que se han des~
crito incluyen: crecimicnto glandular en forma difusa o
segmentaria, disminueidn e incluso aumente en la acogeni
sidad del piincreas, cdema, colecciones liguidas (pseudo-
quistes, ascitis, ecte.} y flemén (1,2,3,7,10,12,15,22) .
Los cambios hrterogdéneos se asoclian con la prescnecia de -
hemorragia, aunque cuando &sta no es reciente puede in-
terpretarse como una coleccidn liquida debido a la hemG=
lisis., (26). Los impedimentos que cxisten para lograr -
una imfgen clara del piincreas, son la prescncia de gas =
abundante o de grasa (1,2,3,7,12,20,22,26). La cvalua --
cibén de los espacios retroperitoncales donde pucden desa
rrollarse pseudoquistes, son diffciles de estudiar ultra

sonogrificamente.
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La tomografia ceomputarizada, es un mbétodo mis sensi -
ble y de mayor certeza ea ¢l diagnbstico inicial de pan-~
creatitis aguda y sus complicacionos, ya gue se pueden -~
evaluar con mds facilidad; todo el péncreas, frea poeri -
pancrelitica ¥ el retroperitonco {(1,2,3,7,8,9,20,23,24,25.
La resonancia magnftica no os tan efectiva como el ultra
sonido o la tomografia para wvisualinzar cl pincreas (60%
de log pacientes aproximadamenta} (7,27).

En este trabajo sc trats de establecer el valor del -
ultrasonido en el diagnSstico inicial de la enfremedad y
saber si pucde emplesyse para predecic la cvolucidn de -
la pancreatitis aguda ¥y sus complicaciones.

La sensibilidad y especificidad cn ol diagndstico de
la enfermedad concucrda con lo informado cen la literatu-
ra (3,160,12), aunque &sto depende mucho de la persana -
que realice ¢ lnterprete el estudio y del cquipo utiliza
do para cxplorar la regibn pancreftica, especificamente
cl emples de transductores de 3,5 HHz o mis (2,3,11,15,-
17,26} quo ticnon mayor resolucidn al igual que los equi
pos de tiempe real.

CURSO CLINICO ¥ HALLAZGOS ULTRASONOGRAFICOS

Al igual que en otros estudios (4,5,13,14}, la forma

leve fuf mis comfin (65.90%) y la evolucibn de la onfermg
dad favorable.

Bl desarrollo de complicaciones se presentS de acuor-
do a la severidad clinica; 50% do complicaeciones on la -
farma severa; 33.3% en la moderada y 13.7% en las levas.
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Conforme a 1o descrito en la literarura (3,5,9,10,12,
20,22), el hallazgo mis frecuente en cualquier tipo de -
pancreatitis es e} crecimiento difuso del plinercas con dis
minucién de la densidad, el segundo en frecuencia eos el
erecimicento de la cabeza. Cuando se compararon los ha --
llazgos observados con la presencia de complicaciones, -
se encontrd que existe relacién entre el nfimero de ha --
llazgos y el desarrollo de complicaciones; en 26 pacien-
tes con un s8lo signo ultrasonoygrifico, 24 de ellos cvo-
lucionaron sin complicaciones alin cuando ocho no presen-
taron la forma leve. Al asociarse dos o mis hallazgos, -
aumentS la posibilidad de complicaciones,

La presencia de flemén o de ascitis parcce estar liga
da al desarrollo de complicacienes, ya gque, en ocho de =
once pacientes (72%) con ascitis (hallazgo "E") y en los
cinco con flemén ("D"), se produjo alguna complicacibn.-
Estos resultados son estadisticamente significativos =
{(p =<<0.0%5). Los hallazgos cxtrapancreiiticos {(hfigado gra
s0 y colecistitis litidsica o alitilsica), correspondie-
renen la mayerfa con la ctiologfa de la pancreatitis; al
cohol o biliar, s6lo en tres casos en que se detectd hi-
gado graso, ne se fandamentd gue el alceohel fuera la cau
2a ¥y en siete casos con colecistitis alitifsica no se de
mogstraron cfilculos u otra cnfermedad de las vias bilia -
res; csto pucde deberse a cambios secundarios a la pan -
creatitis o por la prescncia de ascitis (5).

La hemorragia pancredtica o peripancrefatica pucde ser
diffcil de reconocer mediante ultrasconido o afin por tomg
grafia; en tres de éstos pacientes se encontrd ascitis o
liquide alrededor del pincrecas ¥y mediante cirugia se ob
servé que correspondfia a liquide hemorrdgico. Las razo -
nes que dificultan la identificacifn de hemorragia son
cuando es aguda, su ccogenisidad puede confundirse con -
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los tejideos contiguos,normalmente el parénquima pancrelti
co, grasa peripancrefitica o contenide intestinal; en es-
ta etapa la tomografia es de gran utilidad ya que puede
medirse la densidad y que generalmente excede las 30 Uni
dades Hounsficld. La segunda razdén e¢s que las coleccio -
nes "viejas" pueden aparccer sonolGeidas por la hemdli -
sis ¥y son indistinguibles de pscudoquistes; en esta fase
también la tomeografia estd limitadapwa hacer el diagndg
tlico diferencial, ya que la densidad de sangre ha dismi-
nuido y sec confunde con liqguido (26).

Los resultados obtoenidos on cuante a la cvolueidn cli
nica de cada grupo o tipo de pancreatitis {leve, modera-
da o several, ©s similar a la informada por Ranson (5,7,
13,1%), sin embargo, ol porcentaje de mortalidad fuo mo-
nor (33%). Esto podrlia depender del tipo de poblacifin es
tudiada, ¢l tiempo de inicio de la terapdutica y de algu
na manera, ¢l tratamiento cmpleado. En cstos pacientes -
se administraron soluciones parenterales y dependiendo -
de la severidad clinica, se utilizé la alimentacién pa -
renteral, ¥ antimicrobianos de amplio ecspectro. El trata
miento guirrgico en la mayorfa de los pacientes interve
nidos, fué para resolver ¢l problema de obstruceién bi -
liar que originsd la pancreatitis aguda, ¥y on otras oca ~
siones para irrigacibn retroperitoneal y colocacifn de -

sondas de alimentacifn yeyunal.
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CONCLUSIONTES.

El ultrasonideo fue de utilidad en este cstudio para
el diagnSstico temprana de pancreatitis aguda y puede
servir para predecir el curso clinico.

. El ultrasonido y la evolucién dec la enfermedad se rela

cionaron principalmente con la forma leve de la pan -
creatitis, pero hace falta aumentar el tamaho de la -
muestra para tener mis casos cn cada grupo,

. La proscncia de ascitis y flemdn se relacioné con el

desarrollo de complicaciones.

Es necesario repetir costas valoraclones en un cstudio
prospectivo y con mds pacientes para que sca signifi-
cative y analizar estadfisticas de leos resultados,
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