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PANCRE!1,:TITI
0

S AGUDA 

VALOR DIAGNOSTICO Y PRONOSTICO DEL ULTRASONIDO 

I N T R o o u e e I o N 

Hasta fines del siglo XIX la pancreatitis aguda so con­

sideraba rara. En ÍBB9 Rcginald Fitz hizo un análisis clí­

nico y anatomopatol6gico sobre 17 ejemplos de "pancrcati -

tia homorrágicn", 21 casos do "pancrcatitin cupur<itiva" y 

15 casos do "pancroatitis gangrcnosn", desde c!:ita rcvini6n, 

al uso más amplio de la laparatomía diagn6stica y las mcd~ 

cioneo do coni:.-ontracioncs de amilaca en nuero y orinn, hnn 

permitido el diagn6stico m5s frecuente e.le pancrcntiti!:i y -

estudiar las formas no mortalcG de e~ta enfermedad. 

La introducción de la tomogrufíu axial computarizada, -

el ultrasonido y la pancrcD.tografía cntloocópicu, han fuci­

litado el d.i.."\gn6stico y la cvalll<lci6n del tr01tamiento de las 

enfermedades del páncreas. 
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D E F I N 1 C I O N 

La pancrcatitis aguda es una inflamaci6n aguda del 

páncreas y pueda cursar con hernorragia y necrosis de las 
células acinarcs y vasos sanguíneos. 

A N T E C E D E N T E S 

SECRECION EXOCRINA Y FISIOPATOLOGIA 

El pSncrcas produce aproximadamente un gramo de prot~ 

1'..na por hora; una molécula de quimotripsina (245 amino­

ácidos) requiere de uno a tres minutos para su oíntcsis 

y cerca del 20% del peso seco de ustc 6rgano cst~ const! 

tuido por enzimas. Las células ductularcs y ccntroacina­

narcs se encargan de la sccrcci6n de electrólitos, las -

células de los conductos intralobular y cxtralobular se­

cretan un líquido isot6nico con una concentración eleva­

da de bicnrbonato aunque ésta tlcpcndc del ritmo <le flujo 

pnncrc.5.tico (cu.:i.ndo es r.'ipido, h;:iy poco tiempo paril que 

el bicarbonato se intercambie con el cloruro) . La secrc­

ci6n pancre:ltica es aproximi.l.c.lamcntc de un litro en 24 h~ 

rns. La concentración e.le sodio dentro de lns células pn~ 

crcáticas es baja y bombeada contra un gradiente clcctr~ 

químico por la bomba de sodio; ln secreción de líquido 
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estS controlada por el adenosin monofosfato cíclico {AH~ 

e). 

El jugo pancrc~tico contiene tres grupos principales 

de enzimas; las amilolíticas, lipolíticao, y protcol!ti­

cas entre otras. Las enzimas protcolíticas, que incluyen 

tr ipsin6gcno, quirnotr ips inógcno, procarboxipcptidüsD. y 

proaminopcptidasa, form<tn la m.:iyoría de cnzimns del jugo 

Y todas son sccrctuclc1n co1,10 r:irocnzim;:is inactivas. 

Al llcgar il lu. luz intcstini1l, el tripnin6gcno es ca~ 

vertido a tripsina (biológicamente activa) por acci6n de 

la ontcroquinasa, una enzima sccrct<tda por la mucosa du2 

dcnal; la tripsin.::i tiene un.:i. acción outocat<i.lítica, act! 

va el tripsin6güno y convierte el (]uimotripsin6gcno y -

otras cnzimai:i protcol!ticas a su forma activa. 

El jugo pancreático, contiene también una bajn canee~ 

traci6n de inhibidor de tripsina y protege al páncrcus -

contra la autodigesti6n al combinarse con ln tripsina en 

una rcluci6n 1:1, pero no tiene efecto en la uctividad -

proteol!tica del jugo ,1ctivado en la luz intestinal. 

La enzima siempre se encuentra en el jugo pancreático, 

tanto "in vivo" como "in vitro" en ausencia de cualquier 

estímulo obvio. 

La sccreci6n fisiológica está controlada por tres fa­

sc11: 

a) Cefálica: incluye reflejos no condicionados, des -

pertados por el gusto y reflcjoo condicionadoo, 

producidos por estímulos olfatorios y visuales. 

Las respuestas son mediadas por fibrus efcrent.cs 

en los nervios vagos por medio de la acetilcolinLl. • 
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La inhibici6n se debe a vasoconstricci6n adrcn~r~.!:. 

º"· 
b) Fase Gástrica: tiene componentes ncuronnlcs y horm!?_ 

na les. El mediador hormonal es la gastrinil. 

e) Fase llormonül: dcpcndc por lo menos de dos horma -

mas: secrctina y colccistoquinina-pancreozimina. -

La sccrctina aumenta principalmente la producci6n 

de agua y bicarbonato en tanto que la colccistoqu.!:_ 

nina aumenta fundLur.cntalmcntc la producción de en­
zimas. 

Diversos factores alteran el metabolismo celular au -

montando la pürmcabilidad de L:J mcmbrilna li!=QpLutcínica do 

lns célulns acinarc!1; algunos de éstos factores son: al­

cohol, ncctnldchido, virus, disminuci6n del pi! cxotox:.!:_ 

nas, isquemia y truuma directo al plincrcan. 

El mecanismo probablu de uctivuci6n del tripnin6geno 

intrapancrcático puede uer lü ilULwctlvaclún, hi¡~calcC!IÚil, -

entcropcptidusag o protcasan pnncrc5ticas desconocidas 

Después de la uctivuci6n de cimógenos, la cl.:ii;tasa p.:i.n -

crcStica y la fosfolipasil A, parecen ser importantes en 

la coagulaci6n, necrosis y <lilño vascular, incluyendo 

elnstolisis, hcmorrugia y trombosi3; l.:i. tripsina pilrece t~ 

ner una .:icci6n catalítica de cim6¡cnos en este estado y 

la lipasa y colipasa, Debido al edema, la cxudaci6n de -

péptidos vasoactivos y enzimas proteolíticas, se proJucc 

el severo dolor de ln pancrcatitis. 

Suele ccnsidcrarsc que el mccunismo de lu pancreatitis 

"biliar", se debe al reflujo cle bilis h.:i.cia el conducto 

pancreático cuando se ha obstruido el esfinter de Oddi . 

La prcsi6n del conducto pancreático suele ser muyor que 

la presi6n intraductal biliar, excepto muy poco tiempo -

después de ingerir el illimento. La infusión de bilis en 

el conducto pancreático no produce pancreatitis, pero la 
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bilis mezclada con jugo pancreático activado o mezclado 

con bacterias, sí Os capaz de producirla. 

El alcohol induce pancrcatitis por aumento de la prc­

si6n del esfintcr de Oddi 1 cstimulaci6n de la gastrina y 

ácido, reflujo debido al v6mito y por efecto directo so­

bre mecanismos catalíticos intra.x:inarcs. Las causas de -

pancrcatitis aguda se resumen en el cuadro l. 

e L A 5 1 F 1 e A e I o N 

La clasificaci6n que m5s se usa es la que se dcsarro-

116 en el simposio de Marsella en 19G3 (cuadro 2). Aun 

que esta clasificaci6n es simple, se presta a confusio -

nas, pnrticularmcntc con los términos de "aguda recurre~ 

te" y "cr6nica recurrente", y a veces resulta dificil 

distinguir cuando una pancrcatitis es aguda rccurrcntc,­

y cuando es una cxacerbaci6n de una pancreatitis cr6nica. 

Recientemente se efectuaron dos nuevos simposiaf el pri­

mero en marzo de 1963 en Cambridge y el segundo en marzo 

de 1984 en Mnrsclla. Se dcfini6 la pancreatitis aguda, -

como una condición aguda que se presenta típicamente con 

dolor abdominal y que r>e ur.ocia con aumento ele cn7.i.ma:J ~"·"l!l 

crc5ticas en sangre u orina, debido a la inrlamación del 

páncreas; se consider6 como "moderuU.:i." si no había falla 

multisistémiea, y "severa" si ocurre falla multisisté-

mica, y si ocurren temprana o tardíamente complica-

cienes locales o sistémicas. Las complicaciones idcnt!_ 

ficadas fueron: a) Flcm6n: masa inflamatoriu en/y alre­

dedor del páncreas. h) Pseudoquiste: colecci6n líquida -

localizada conteniendo altas concentraciones de enzimas 

po.ncre5ticas 1 dentro, adyacente o lejos del p:lncre<io, y -

e) Absceso: pus en/o alrededor del páncreas. Aunque la -
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pancrcatitis frecuentemente sigue un curso benigno, los 

ataques severos pueden producir choque con insuficiencia 

renal Y pulmonar que pueden ser íatalcs. La pancrcatitis 

aguda puede presentar un solo episodio o puede recurrir. 

Morfol6gicamcntc ln forma ''modcra<la" puede reconocerse -

por necrosis grasa y edema intersticial, pero como regla, 

la necrosis cst5 ausente. La forma moderada puede pasar 

a severa, con necrosis grasa extensa pcripancrciltica, 

las lesiones pueden ser localizadas o difusas, y las fu~ 

clones endocrinas y cxocrinan se dañan dependiendo de la 

cxtcnsi6n y duraci6n. Si la causa prim.:irin y sus compli­

caciones, como el pscudoguistc, se eliminan, se produce -

la rcstituci6n morfológica y funcional normal. 

La pancreatitis crónica la definieron como unn enfer­

medad inflamatoria continun, carncterizadn por cambios -

moríol6gicos irreversibles y que típicament.e, produce d~ 

lor y/o pérdidü permnncnte <le ln función con estcatorrca, 

diabetes y morfológicnmcnte existe esclerosis irregular 

con destrucci6n pcrmnncntc, y púrdidil de pilrénquimil exo­

crino, que puede ser focal, segmentarlo o difuso; entes -

c~mbios pueden asociarse a var~os grados de dilatación -

clo segmentos del sistema ductnl, cstencisin o taponen de 

proteínas y cálculos. Los pseudoquistes con o nin infcc­

ci6n, comunicados o n6 con los duetos, no non raros. Una 

forma distinta de la pancreatitis crónica es la obstruc­

tivai con dilataci6n del dueto pro>:imnl a la oclusión 

(tumor o cicatriz), atrofia difusa acinnr y fibrosis di­

fusa. Los cálculos son raros. En la pancrcatitis crónica 

(con cxcepci6n de la obstructiva) , los cambios morfol6g! 

cos irreversibles, pueden ocasionar una pérdida progrcsi 

va o permanente de la función exocrina o endocrina. 
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CAUSAS DE PANCREATlTIS 

CUADRO l 

enfermedades del tracto 
biliar. 

Abuso del Alcohol. 

Ulcera péptica. 

Traumn, cirug!u, embarazo 
(3er. trimestre}. 

Factores vasculares. 
IJipcrlipoprotcS.niln I, IV, V, 
Carcinoma del pSncrcns, 
primario y matastásico. 

Orogas (Azatioprina, e~ 
tr69cnoa, corticoidos,­
otc.). 

Uercditllria. Páncr<!as -

divisum. 

Aqcntes infecciosos (V! 
rus o bacteria). 

Alcohol metílico, L-as­
pnr9ina. 
Piqueta de cscorpi6n 
(Trinidad) • 

·CLASIFICACION DE ~ANCREATITIS 

CUADRO 2 

Pancreatitis aguda 
Pancreatitis aguda recurrente 
Pancreatitis cr6nica 
Pancrcatitis cr6nica recurrente 

(Mnrsella 1963) 
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VALORACION CLINIC/\ Y 01/\GHOSTICO 

Usualmente el dingn6stico se basa en datos comoi do -

lar abdominal, aumento de nmilasa en suero y orina, y n! 

tcrncionco en ln radiografía del abdomen. Frecuentemente 

el cuadro agudo aparece en las primc~as 24 hornG poste -

rieres n la ingcsti6n .o.bundnntc de alcohol, o pocas ha -

ras dcspuús de una comida abundante¡ se acompaña de v6m~ 

to, constipnci6n o diarrea, y ni los analgésicos comun -

mente usados ni loG .:lnli.'lcidos mejoran los síntomas. 

La valor.:ici6n inicial debe inclt1ir radioqrafS.<J.s del -

t6rnx y abdomen en varias posiciones para excluir aire 

intrapcritoncal, aneurisma u6rtico o disccci6n, y nivc -

les lS.quidoo en el intestino. Lu glucosuria, hiporr:Jlucc­

mia, lipcmia, uumcnto de la scdimcntaci6n globular, leu­

cocitos, bilirrubinas y tos(atasa alcalina, ni transamin~ 

sas, son diagn6sticas, pero son halla7.<J05 que lo apoyan. 

Debido a ln importancia clínica de ln pancrcatitis 

aguda y sus complicaciones locales y rJenernlcs, se han -

descrito varios métodos para evaluar y objctivisar la u~ 

vcridad y el riesgo de esta enfermedad. Los criterios de 

Dnnk (cuadro 3) describen las características de un~ pa~ 

crcatitis fulminante y con un alto riesgo de muerte. 

Después de evaluar el significado clínico y pron6sti­

co de 43 mediciones, Ranson (cuadro ~), dclinc6 el ries­

go del ataque durante las prirneril.5 48 horas de la cnfcrm~ 

dad mcdiant.c 11 signos pron6sticos, 5 al inicio y 6 en -

las pritrcras 48 ltrs. y observ6 que 1n.'.ís de 3 srgnos a\JITT'.:!ntil.n el ric:! 

go de m::irtulid:ld y scvcridud, princip..i.llcntc cuaN:b hay 1n..'is de 6. 



CUADRO 3 

CRITERIOS CLINICOS DE 

s. Dl\NK {lB) 

9. 

CARDll\CO: Choque, taquicardia + 130, arritmia, cambios -
en EKG. 

PULMONl\R: Disnea, Pa02 <60, SIRPl\. 

RENJ\L: Gasto urinario 
o crcatinina. 

<SO ml/h, aumento en N,urcico 

HEMATOLOGICO: + 11to, CID, tromboci topcnia 1 "' fact. de C2_ 
agulaci6n. 

NEUROLOGICO: Irritabilidad, confusi6n, focalizaci6n. 

ENFEIU-1C.DAD HEMORRJ\GlCl\ O IRRITACION I'ERlTONEl\L, 

DISTENSION: Ilco severo, líquido ++, 

Intcrprctaci6n; ~ l ~ enfermedad severa, potencialmen­
te letal. 

CRITERIOS PRONOSTICOS DE 

MNSON {13) 

CUADRO 4 

INGRESO 

+ SS años 

+ 16000 leucocitos/mrn3 

+ 200 mg/100 ml. glucosa 
DllL > 350 UI/l 

TGO > 250 US 

PRIMERAS 4B Hrs. 

DUN 1' + de 5 mg/100 ml. 

lito ~ + 10% 

Calcio < B mg/100 ml. 

Pao
2 

< 60 mm. Hg. 

Deficit de base <:4 mEq/l 

Secuestro de liqudo > 6000 ml. 
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Aunque estos criterios son útiles, son difíciles de -

recordar, por, 

los de l\gnrwal 

lo cual se han hecho otro:;: criterios como 

y Pitchumoni, (14) 

criterios que correlacionaron en 

que valorando cuatro 

<18't con la prcncncia de 

complicaciones cuando existe uno o m5s stgnos, concluye­

ron que éstos datos de pancrcatitis son de utilidad para 

determinar el pron6stico de la cn(crmcdad; los datos es­

tudiados se refieren a altcrücioncs gcncr.:ilcs y son simi:_ 

lares a los de Bank: 

Cardíacos: prcniún media < 90 mm. Ug, o tnquicardia 
> 130. 

Pulmonar: disnea, Pao 2 < 60 mm. Hg. 

Renal: gasto urinario < 50 cc/h. 

Mctab6lico: Calcio < 8 mg/dl, albúmina < 3,2 g/dl. 

Con los nuevos métodos por imágcn, tales como el ul -

trasonido, la tomogrnfS::a computurizada, medicina nuclear, 

resonancia magnética, etc. 1 es posible visualizar direc­

tamente el p5ncreas, lo que ha facilitado el diagn6stico 

de sus enfermedades. 

La tomogru[S::.J. puede identificar al p5ncreas en el 95\ 

de los sujctu.s, mientras que el ultrasonido lo hace en -

cercn de 80-90'1. dependiendo en gr.'.l.n parte de ld F•<=rsona 

que realice c interprete el estudio (1 1 2,12). Algunos a~ 

tares consideran el ultrasonido corno el procedimiento de 

clecci6n para estudiar al p5ncreas, debido a que no pre­

senta riesgos para el paciente, y puede repetirse fScil­

mentc ya que no requiere preparación del enfermo, ni ut~ 

lizar medios de contraste (12). La utilidad del ultraso­

nido para evaluar las enfermedades del p5ncreas, cada 

vez es mayor; actualmente puede cmplc.:i.rr;e en tr.:i.nsopcra­

torios par.:i. detectar lesiones pequeñas, v. gr.in=ul.lnamn, 

con gran certeza diagn6stica (17). Los factores que di[!, 

cultan la visualizaci6n del pSncrc.:i.s son principalmente: 
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el gns intestinal y la grasa en los pacientes obesos; si 

estos obst5culos pueden eliminarse o no existen, el dia~ 

n6stico de certeza, cuando se visualiza adecuadamente la 

gl6ndula, es de 83 a 92i (3). Los principales hallazgos 

cncontrndos en la p.:incrcatitis aguda son: el crecimiento 

glandular y/o cambios en la textura que pueden ser foca­

les o difusos (1,3). 

La ccogcnicid,:i.d del p..'íncrc.-is es ligeramente mayor que -

la del hígado, y durante la pancrcntitis aguda, disminu­

ye (l,3,10,12,15). 

Los cambios sonogr5ficos pueden persistir después de 

que los niveles de ilmilasa séricu se h<in normalizado, o 

si no hubo clcvaci6n de ósta., (3,l0,15). En ocasiones es 

posible medir el dueto pancreático cuando está dilatado 

por procesos obstructivos, (El ditimctro normal es de 2 nro.) 

( 10. 1 7) • 

Los cambio;, que se efectúan en la pancrcatitis aguda, 

son variables, e incluso puede encontrarse un cxSmen no~ 

mal, pero ésto no excluye el diagn6stico cltnico de pnn­

crcatitis, (3) o bien el di.:i.gnóstico puede realizarse s~ 

nogr5ficnmcnte, cuando no existen suficientes datos clí­

nicos {amilnsa normal) (10). Un importnntc factor que a­

fecta el curso clínico de la pancrcatitis cornplicnda, es 

la producci6n de necrosis tisular, y la e:x.tensi6n de es­

tos cambios patol6gicos determina el grado de isquemia. 

Las árcns de pancrcatitis nccrotiznntc, pueden asociarse 

con varios procesos inflamatorios, incluyendo: pseudo -­

quiste, hemorragia, cte., y la mortalidad depende en 

gran medida de estas complicaciones. En el ultrasonido -

estos hcllazgos corresponden a una densidad mayor en la 

zona de necrosis (9,5). 



12. 

Los cnmbios morfol6gicos demostrados por los nuovos 

métodos de im5gcn, so relacionan también con lu scvcri 

dad clínica Oc la enfermedad y sus complicaciones; Oal 

thDzar y Rnnson doscribicron cinco hnllazgos tornogr5fi 

cosque al compararloscon el curso clínico de la panero~ 
titis, de ncucrdo con los sígnos pronósticos de Ranson~­

corrclacionaron bien con la severidad y la presencia de 

complicncioncs (5) • Mediante el ultrasonido tnmbiún se -

han descrito vari.)S altcrucioncs anatómicas, que? confir­

man o establecen el diagn6stico. 

En nuestro cstudi~, evaluaremos los hallazgos descri­

tos por nalthazar y Ranson, empleando el ultrasonido co­

mo m6todo de imágcn. 

O B J E T I V O S 

1. Comparar la severidad de la pancrcatitis ogudn 

(conforme n los signos pron6sticos de Ranson) ~ y -

los h"1lazgos ultrasonográficos, para saber si 

existo rclaci6n entre Gstos y la cvoluci6n de la -

enfermedad. 

2. Tratnr da predecir l.:i. prcsoncin de complicacionc:;_. 

dependiendo del tipo y namoro de ha1lazgos ultra -

sonogrSficos. 

3. Conocer la sansibilidod y especificidad del ultra­

sonido en ol diagn6stico de la pancrcatitia aguda. 
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11 I P O T E S l S 

La severidad clínica de la pancrcatitis aguda, se rc­

lacionil con cambios morfol6gicos del páncreas y .'.i.rca pc­

ripancrc5tica, que influyen en la cvoluci6n de la enfer­

medad y sobrcvida del paciente. Estos cambios pueden de­

tectarse mediante el ultrasonido en una etapa temprana 

de la enfermedad, y permiten hacer un pron6stico sobre 

la morbimortalidad y/o desarrollo de complicaciones. 

M/\TERIJ\I, y H E T O D O 

Se revisaron los expedientes clínicos de 48 pacientes 

con diagn6stico clínico y/o ultrasonográfico de pancrca­

titis agud.:i., en forma retrospectiva desde julio ele 1985 

hasta enero de 1987. 

El diagn6stico clínico se b;;is6 en síntomas típicos ª9. 
mo: náusea, v6mito, dolor abdominal y amilasa mayor de -

200 U. Somogyi en sangre. 

Se incluyeron a todos los pacientes con pancrcatitis 

aguda, que se les realiz6 ultrasonido del pSncreas y ab­

domen, dentro de las primeras •18 llrs. posteriores a su -

ingreso al hospital. 

El estudio ultrasonogrilfico se cfcctu6 c:on la modali­

dad de tiempo re<il y sectorial, con un trasductor de 3. 5 
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MHz en un equipo Sicmens Sonolinc S,L. 

Se realizaron 67 estudios en total; 46 iniciales y 21 

subsecuentes. Los estudios se interpretaron sin conoci -

miento del estado clínico de los pacientes, ni del nGmc­

ro de signos pron6sticos de Ranson. 

Se pidi6 que se informara sobre la presencia de los -

datos mencionados en el cuadro 5. 

La severidad de la pancrcatitis (de acuerdo con el -

número de signos pron6sticos de Ranson) , se compar6 con 

lQs hallazgos ultrnsonogrSíicos y con la C!Voluci6n clín! 

ca; estos dos últimos, también se rclacion~ron entre sí. 

Excluimos a dos pacientes con pancrcatitis cr6nica. 

Pobl.:i.ción estudiada: Pacientes del Hospital Español -

de México. 
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EVALUACION ULTRASONOGIU\FICA 

CUADRO 5 

A: Páncreas normal. 

D: Crecimiento focal o difusoi cambios en la densidad, 

C: Alteraciones intrínsecas: Dilataci6n del Wirsung, -

presencia de edema o líquido. 

D: Flcm6n. 

E: Ascitis y otras colecciones líquidas (derrame pleu­

ral). 

F: Otras alteraciones asociadas; Hígado graso, litia -

sis vesicular, cte. 





['or 11• t 1 ;111'a'1'T •:;1 l c.,r !(• r"r1¡: l 1ud lnal 

11: ¡ ..,,.,, 1 ·n n 1 ·..:: ;i. 1. · "lit ''l 1: 1 1 r • ",\J l .ir• .. ;, 'i\I< • ,·,.r r • · .1 ... r, 
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RESULTJ\DOS 

De loa 48 expedientes revisados, se excluyeron cuatro: 

dos por pnncrcntitis cr6nica y dos que resultaron falsas 

positivas del ultrasonido (un paludismo y una enfermedad 

ácido-p6ptica}. 

De los 44 estudios ultrasonogr5ficos restantes, hubo 

tres falsos negativos, y en otros dos pacientes, no se -

pudo valorar el páncreas por la presencia de gns intcst~ 

nal (11co) . 

El dingn6stico de pancrcatitis aguda, se corrobor6 

con tomografía en diez casos y mediante cirugía en doce. 

(a dos pacientes se les pr.:tcticú tomo9rafín y cirugía 

además del ultrasonido); en 24 pacientes, el diagn6stico 

fué unicamcntc ultrasonográfico y clínico. 

La sensibilidad del ultrasonido para el diagn6stico -

de pancrcatitia aguda fué de 89t, y unn espccificidnd de 

95.45%. 

De los 4~ pacientes, veinte fueron mujeres (45%} y 

veinticuatro hombres (55\). La edad modio fué de 44.9 -

años con rango de 19 a 92 (grSfica 1). 

La etiología se muestra en el cuadro 6 y concuerda 

con lo referido en la literatura (16). 
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ETIOLOGIA DE LA PANCREATlTIS AGUDA 

CUADRO 6 

CA OSA JIOMDRES MUJERES TOTAL 

Biliar 6 14 20 

Alcohol lS lS * 
No determinada 3 6 9 

T o t o. 1 24 20 44 

,. Un paciente con hiperlipoproteinemia y uno por 

trans9resi6n dietética, adem~s del alcohol. 
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E V O L U C I O N e L I N I e A 

La severidad del padecimiento se clasific6 empleando 

los criterios pron6sticos de Ranson: 

0-2 sígnos 

3-5 

60+ " 

LEVE 

MODERAD¡\ 

SEVERA 

29 Pacientes 

9 

6 

(65.91) 

(20.45•) 

(13. 63') 

Las complicaciones que se produjeron: • 

o 
1 • 

2 • 

3 -
4 • 

5 = 
6 • 

La rolnci6n 

NINGUNA: 

PSEUDO QUISTE: 

llIPERGLUCEMIA: 

SEPSIS: 

INSUF.RENAL: 

ABSCESO: 
MUERTE: 

entre los sígnos 

32 Pacientos 

5 

2 

a 
3 

2 " 
2 

(72. 721) 

( 11.36\) 

( 4, 5•) 

(18.!Bl} 

( 6. 8%) 

( 4. 5') 

( 4. 5%) 

Nota: Ver gráfica l. 

pron6sticos, la cvoluci6n 

clínica, y el tipo de complicaciones, se resume en los 
cuadros 7 y B con sus gr.Sficas (1 y 2 rcspcctivamentu). 

• En seis pacientes se prcsont6 más de una compl! 

caci6n. 
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RELACION ENTRE SIGNOS PRONOSTICOS Y EVOLUCION 

CUADRO 7 

SIGNOS PACIENTES DIAS DE llOSP. PAC.COMPL! 
PRONOSTICOS (.) PROMEDIO CADOS (i) 

0-2 Leve 29 (65.9) 9.0 • ( 13. 7) 

3-5 Moderada 9 (20,45) 20.3 3 (33. 3) 

6-+ Severa 6 (13.63) 31.1 5 (83.3). 

*Ooo de cotoo pacientes fallcclcron (JJ.Jt). 

RELACION ENTRE SEVERIDAD Y TI11 0 DE COMPLICACIONES 

CUADRO B 

PACIENTES COMPLICACIONES 

o l 2 3 4 s 6 

LEVE 29 25 2 3 

MODERADA 9 6 2 3 1 1 

SEVERA 6 1 1 2 2 2 1 2 

TOTAL •• 32 5 2 8 3 2 2 

NOTA: Algunos pacientes presentaron mSs de uno complic~ 

ci6n. 



20. 
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HALLAZGOS ULTMSONOGRAFICOS 

La altcraci6n pnncrcStica que m5a frecuentemente se -

dctcct6 por ultrasonografia fuó el crecimiento glandular 

para todas las formas de pancrcatitis. De los 39 pacien­

tes con esta manifcstaci6n (BB.6't), el crecimiento fu6 

difuso en 23, localizado en caboza B, en cuerpo 5, en c2 
la 9. (En 6 se prcsertlÜ en cuerpo y cola), 

El segundo hallazgo mSs frccucntc fueron las asocia -

e iones cxtrapancrc5.tic<1s: Hígado graso en 12 (27%) y li­

tiasis vesicular en 13 (2'J, S't). En 11 pacientes se cncon_ 

tr6 ascitis (25i) y en tres de Gstos, también existía d~ 

rramc plnural.. 

El cuadro 9 muestra la rclaci6n entre los signos pro­

n6sticos y los hallazgos ultrasonogrSficos. 

RELACION ENTRE SIGNOS PRONOSTICOS Y ULTRASONIDO 

CUADRO 9 

SX , PRCNlS'l'ICO Ptcmm:s llALIAZGOS UL'l'íl.1\SCN:CMFICOS 

A D e o E F 

0-2 29 2 26 3 1 s 20 

3-S 9 9 2 2 2 7 

6-+ 6 1 • 1 1 • s 

TOTAL •• 3 39 6 • 11 32 
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Al comparar los datos por ultrasonido y los criterios 

pron6sticos de Ranson con la prcscnci<J de complicaciones, 

observamos que existe una mejor rclaci6n entre el tipo y 

nGmcro de hallazgos con el desarrollo de complicaciones 

que entre éstas y los sígnos pron6sticos. El cuadro 10 

muestra algunas de estas relaciones. 

RELl\CION ENTRE ULTRASONIDO, SIGt~OS PRONOST!COS 

Y DESARROLLO DE COMPLICACIONES. 

CUADRO 10 

111\LI.AZGOS US* SIGNOS COMPLICACIONES 

l PJ\CIENl'ES ) PROOOSTICOS o 1 2 3 4 s G 

A (2) LEVE 2 

B (17) LEVE lG 1 

B (S) MODERADA s 
B (2) SEVERA 1 1 1 

AE (1) SEVERA 1 

BC (3) LEVE 3 

BC (1) MODERADA 1 

BE (5) LEVE 3 1 2 

DE (1) MODERADA 1 1 

BE (2) SEVERA 1 1 1 

no (1) LEVE 1 1 

no (1) MODERl\OA 1 1 1 

EF ( 1) SEVERA 1 

BCOE(l) MODERADA 1 1 

BCOE(l) SEVERA 1 1 1 1 

* CONSULTAR EL CUADRO 5 Y GRJ\FICA 3. 
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Estos resultados nos muestran que la presencia anica -

de "D" (crecimiento focal o dlfuso/allcracioncs en la 

densidad) , se relaciona con la cvoluci6n favorable (:Jin 

complicaciones) en 16 de los 17 cuadros leves, los cinco 

pacientes con pancrcatitis moderada y aun en uno de los 

casos severos. Cuando el hallazgo "a" se ilsoció con otr~ 

(s), aumentó la posibilidad de complicaciones, en ocasi~ 

ncs a pesar que clínicamente se clasificaron como leves. 

El edema del pJ.ncrcLls ("C"l tiene unu. rclLtción similnr 

a "B" con respecto a lns complic<1cionc:;. 

Los datos ultrai::;onogr5ficos que m5s se relacionaron 

con el desarrollo do complicaciones fueron "O" y "E", i!l 
dcpcndicntcmcntc, incluso, de la form.:i clínica o la pre­

sencia de otro nígno ultrasonogrilfico, ya que diez de 

los pacientes con éstos datos, {13 en total) se complic~ 

ron. En uno de lon pacientes, no se pudo valorar el pán­

creas por la presencia de íleo, pero se detect6 ascitis 

e hígado graso y se complic6 con hiperglucemia y coma. 

A N A L I S I S E S T A O 1 S T 1 C O 

Debido al nGmero de pacientes estudiados, no es posi -

ble hacer un análisis con valor estadístico para cada 

grupo de pancrcatitis o de hallazgos ultrasonogr5ficos. 

Se realiz6 una tabla de contingencias entro los halla~ 

gas obtenidos con ultrasonido más frecuentemente y la 

presencia o posiblilidad do complicaciones, se aplic6 la 

prueba de Chi2 con un resultado estadísticamente signif~ 
cativo1 p de 0.032. 
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DISCUSION 

Los hallazgos dcscri tos en csltxlios radiológicos sim 

ples o contrastados para el diagn6stico de pancrcatitis 

aguda, son variables e incspcc!ficos (4 1 7) tales como 

las nltcrilcioncs en la tclcrratliO']ra[!a del tórax y en la -

placa simple del abdomen, vgr.: asa centinela, colon coE 

tado, íleo, apertura y cspiculación del arco duodenal 

(en estudios baritados), cte. 

El ultrasonido y la tomografía computarizada y rcciC!! 

tcmcntc la resonancia magnútica se han empleado para con. 

firmar el diagnóstico de pancrcatitis cuando existe duda 

en el cuadro clínico. 

Las maniícstacioncs ultrasonogrtificas que se han des­

crito incluyen: crecimiento glandular en forma difusa o 

segmentarla, diHminución e incluso aumento en la ecogen!,. 

sidad del p5ncreas, edema, colecciones líquidas (pseudo­

quistes, ascitis, etc.) y ílcm6n (1,2,3,7,10,12,15,22) 

Los cambioo mterogéneos se a5ocian con la presencia de -

hemorragia, aunque cuando ésta no es reciente puede in­

terpretarse como una colección líquida debido a la hem6.,. 

lisis. (26). Los impedimentos que existen para lograr 

una imSgcn clara del pflncrcas, son la presencia de gas -

abundante o de grasa (l,2,3,7,12,20,22,2ú). La cvalua -­

ci6n de los espacios retroperitonealcs donde pueden des~ 

rrollarse pseudoquistes, son difíciles de estudiar ultr~ 

sonográficamcntc. 
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La tomografta computarizada, es un método más scnsi -

ble y de mayor certeza en el dingn6stico inicial de pan­

crcatitls aguda y sus complicaciones, ya que se pueden -

evaluar con más facilidad; todo el p~ncrons, ~roa peri -

pancreática y el rotropcritonoo {l,2,3,7,B,9 1 20,23,24 1 25). 

La resonancia magnGticn no e::; tan efectiva coma el ultr~ 

sonido o la tomogrnf'í:a paril vira~ali•:ar el páncrons (60?. 

de los paciente:.; aproximatl.::imcntc) {7,27}. 

En este tr.1b21jo se tr.:1t6 de c::itablcccr el valor del -

ultrasonido en el tliagn6stico inicial de la onfrcmodad y 

sabor ai puede emplearse para prc<lccir la cvaluci6n de -

la p.::incrc.uititis aguda y sus complicaciane:::i. 

La sensibilidad y cspccificidud en ol diagn6stica do 

la enfermedad concuerda con lo inform~do en l~ literatu­

ra (3,l0,12), aunque ésto depende mucho de la persona 

que realice e interprete el estudio y del equipo utili~~ 

do para explorar la rcgi6n pancrc.51:.icn, capcctfico.montc 
el empleo de transductores de 3.5 Hllz o mlís (2,3,11,15,-

17,26) que tienen mayor resolución al igual que los cqui 
pos de tiempo real. 

CURSO CLINICO Y. HALLAZGOS UL'rMSONOGRl\FICOS 

Al 19ual qua on otros estudios (4,5,13,14), la forma 

leve fuG mis común (65.90\) y la cvoluci6n de la onfcrrn~ 
dad favorable. 

21 dcGarrollo de complicaciones se prcsent6 de acuor­

do a la severidad clínica; soi de complicaciones en la -

forma severa; 33.3\ en ln moderada y 13.7i on las leves. 
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Conforme a lo descrito en la litcrarura (3,5,9,10,12, 

20,22), el hallazgo más frecuente en cualquier tipo de -

pancrcatitis es el crecimiento difuso del p5ncrcils con di!!_ 

minución de la dcn~idad, el segundo en frecuencia es el 

crecimiento de 1.:i. cabcz.:i.. Cu<indo .se comp<i.ru.ron los ha -­

lluzgos observados con L:i prcscnci.:1 de complicaciones, -

se cncontr6 que existe rclaci6n entre el número de ha -­

llazgos y el dC?s.:irrollo de complic<tcioncs; en 2G p<tcicn­

tcs con un sólo sfgno ultr.:u¡onogr.'ifico, 2•1 de ellos evo­

lucionaron sin complic.:icioncs al1n cuando ocho no presen­

taron la forma leve. Al usociwrsc dar; o m.:i::: h.i.llazgos, -

aumentó la posibilidud de complic.:i.cioncs. 

L.:i prcocnci.:1 de flcm6n o de .:i.scitin parece estilr lig~ 

da al desarrollo de cornplic.:iciones, yu que, en ocho de -

once p.:i.cicntes (72't) con ascitis (halL:lZrJo "E") y en los 

cinco con {lcm6n ("0 11
), se pro<lujo illgun.:l complic<tci6n.­

Estos resultados son estadísticamente siqnificativos 

lp <O .O!i). Los hallazgos cxtrap<tncrc::i.ticos (h!gado gr~ 

so y colecistitis litiSsicu o uliti5sica), correspondie­

ron en la mayoría con l<t etiología de la pancreatitis; <t! 

cohol o biliar, n6lo en tren cunan en que ne detectó hí­

gado gra:::o, no se f'.Jndament6 que el alcohol fuera la ca~ 

sa y en siete casos con colecistitis aliti::í.sic<t no se d~ 

mostraron cSlculos u otra enfermedad de l<t3 vias billa -

res; esto puede deberse a c.:i.mbios ::;ccund.:i.rios a l<t pan -

creatitis o por la prcsenciil de ascitis (5). 

Lil hemorragia pancrcStica o pcripancrc5tic<t puede ser 

difícil de reconocer mediante ultra.sonido o aún por tom~ 

grafía; 

líquido 

en tres de éstoz pacientes se encontró ascitis o 

alrededor del p5ncrca~ y mediante clrugí<t se og 

scrv6 que corrcspondíil .:i. líquido hcmorr..'igico. Las raza -

ncs que dificultan la identificaci6n de h~morrugia son 

cuando es aguda, su ccogenisidad puede confundirse con -



ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

H1 nrnr 
bldLIOTECA 29. 

los tejidos contiguos,normillmcntc el parénquim.:i p.:incrc.'.it!_ 

co, gras.:i pcripancrciltic.:i o contenido intestinal; en es­

ta etapa la tomografía es <le gr.:in utilidad yil que puede 

medirse l.:i densidad y que gcncrillmcntc excede las 30 Un! 

dados Uounsficld. J,a scgund.:i r.:izón es que lus colccc.i.o -

ncs "vicjus" pueden ap.1rcccr :•onolúcida:; por ~a hcmóli -

sis y son indistinguibles de psoudoqui.stcs; en csl.:.i fase 

también la tomografí<i cnt.'i limit.:idap:-1r.1 huccr el diugn6!! 

tico diferencial, ya que la densidad U(~ sangre ha dismi­

nuido y se confunde con lfquido ( 2G). 

Los resultados obtenidos en cuanto <.I li.l evolución el.!_ 

nicü de cada grupo o tipo de pancrcatit:is (leve, modera­

da o severa), es similar .:i. 1<:1 informad.:. por Ranson (5, 7, 

13,19), sin crnbLtrgo, el porcentaje lle rnortalid.:i.d fue me­

nor (33'6). Esto podríu. depender del tipo de poblaci6n e!!. 

tudiada, el tiempo de inicio de 1.-:i terapéutica y de alg~ 

na manera, el tr.1t.-:imiento empleado. En cotos pucicntcs -

sa administraron solucionca parcntcralcs y dcpcnUicndo -

de la $Cvcritlad clínica, se utili:1..6 la alimcntaci6n pa -

rentera!, y c:::antimicrobianos de amplio espectro. El trat~ 

miento quirúrgico en la mayorí.:i. de los p.:i.cientcs intcrv~ 

nidcis, fué p.:i.ra resolver el problema lle obstrucción bi -

liar que origin6 la puncrcatitis aguda, y en otras oca -

sienes para irrigación retropcritoneal y colocaci6n de -

sondas de alimentación yeyunal. 
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e o N e L u s 1 o N E s. 

l. El ultrasonido fue de utilidad en este estudio para 
el diagnóstico temprano de pancrcatitis aguda y puede 

servir para predecir el curso clínico. 

2. El ultrasonido y la cvoluci6n de la enfermedad se re~ 

clonaron principalmente con l.:i forma leve de la pan -
crcatitis, pero h<icc f.:i.ltu. aumentar el tamaño de la 

muestra p.:ira tcnC?r más casos en c<idü grupo. 

3. La presencia de ascitis y flcm6n se rclacion6 con el 

desarrollo de complicaciones. 

4. Es necesario repetir cntao valoraciones en un estudio 

prospectivo y con más pacientes para que sea signifi­

cativo y analizar estadísticas de los resultados. 
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