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RESUMEN 

la inflamaci5n aguda del páncreas, produce cambios diversos en su ~ 

rénquirna y en los tejidos vecinos, sobre todo en los espacios retroperito_ 

neales. 

El diagnóstico debe enfocarse a determinar el monto del daño pancre! 

tico, pero es de vital importancia, valorar la extensión del daño retrepe_ 

ritoneal y sus posibles repercusiones sistémicas, los recursos empleados, 

además del cuadro clínico y datos de laboratorio caro son: la cuantifica_ 

ción de arnilasa, glucosa, TGO, DHL, fueron la realización del ultrasonido 

del páncreas, hígado y vías biliares, para posteriorrrente realizar tarogr,!!_ 

fía canputada, durante un período de dos años. 

Se estudiaron un total de 30 pacientes, tratando de correlacionar -

sus hallazgos. Concluyendo que el ultrasonido mostró una sensibilidad del 

76% y una especificidad del 23%, mientras que la Tarografía Canputada rros_ 

tró una sensibilidad del 96% y una especificidad del 76.6%, lo que demues_ 

tra que fué más útil que el ultrasonido durante las primeras 24 horas, y -

se concluye que deben ser empleadas en forma temprana. 

Palabras clave: Pancreatitis Aguda ( PA ), Tarografía Canputada 

( TC ), Ultrasonografía ( US ). 
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ABSTRACT 

Pancreas acute inflamation, produce different changes in parenchirna 

and the next tissue, overall in the space retroperitoneal. 

The diagnostic must be foccus to determínate the amount of pancrea_ 

tic damage, but it's must important to value the extention of damage ret.rs!_ 

peri toneal and possible sistemics repercutions, the methos used, m::>reover, 

clinical square and data of laboratory like: quantific amilasa, glucosa, -

'11'.>0, DHC, were the realization of ultrasound by pancreas liver and biliary 

ways to after realize tarography canputed during t¡.,o years. 

'.Ihe total of patients studied were 30, trying to correlated findings 

Concluding that US showed that 76% of sensibility and 23% of specific, - -

while TC showed 96% of sensibility and 76.6% of specific; proving that was 

nore usefull than us during the firt 24 hours and conclude that must be -­

used in early way. 

Key words: Acute pancreatitis ( AP ) , Ccxnputed Tcmografhy ( CT ) - -

Ultrasonography ( US ). 
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INTRODUCCION 

El páncreas es una glándula situada en retroperitoneo, con funciones 

de secreción interna y externa, tiene una disposición acinar de sus células 

que drenan sus diferentes secreciones a traves de conductos sin capacidad 

de reservorio, hacia el duodeno y torrente sanguíneo. 

Su irrigación proviene de varios troncos arteriales, es de tipo ter_ 

minal, sin cápsulas bien definidas, su intervención es importante, tenien_ 

do vecinidad y relación con el sistema linfático. Aunque no se conoce con 

precisión el número y el tipo de funciones que realiza con este aparato 

tan pronto sea definido, si tiene relación ó no con la función paratiroi_ 

dea y suprarrenal. 

Es un órgano de respuesta inmediata a estímulos vasculares neurológ!, 

co y/o hUiroral, teniendo un aspecto funcional parecido a las glándulas sa_ 

livales suprarrenales y paratiroidales. se halla rodeado por un tejido - -

laxo de tipo graso que va a depender de la constitución física del indivi_ 

duo ( l ). 

Los simposios de 1983 y 1984 en los que se definió a la Pancreatitis 

Aguda caro una enfermedad inflamatoria aguda del páncreas, que típicarrente 

causa dolor abdaninal y que en general se asocia con una elevación de las 

enzimas pancreáticas en sangre y orina ( 2 ). 

La incidencia de pancreatitis Aguda ha aumentado progresivamente du_ 

rante los últinl'.ls 40 años, en gran parte se debe a un mejor reconocimiento 

de la enfermedad así cano el consUiro excesivo de alcohol y patología hepá_ 

tica. La incidencia de pancreatitis es reportada de 21.2 a 160 por millón 

en la población ( 3 ). 

La determinación de la amilasa sérica se efectúa sistemáticamente en 

pacientes con abdanen agudo de causa no explicable ( 4 ). 
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Los factores etiológicos relacionados con pancreatitis aguda, vnrían 

de un pais a otro y de un estado a otro, sin embargo, se reportan las pos_i 

bles causas; un 75% de los casos es secundaria a enfermedad del árbol bi_ 

liar y en los cuales existe de un 13 a un 96% con presencia de litos, sin 

embargo, solo el 5% de los pacientes con litiasis vesicular, desarrollan -

pancreatitis. I.a segunda causa es el abuso del alcohol y alimentos (29.4%) 

seguida de pancreatitis por transplante renal de 2 a 7%, pancreatitis pos~ 

traumática 4. 2% y 3% postoperatoria ( 5 y 6 ) • 

La obstrucción del conducto pancreático canún por calculo biliar im_ 

pactado, el espasmo, edema y fibrosis del esfínter de Oddi, favorecen el -

reflujo de bilis hacia el conducto pancreático a~tando la presión de -­

los canalículos intrapancreáticos y produce la lesión por la transforma~ 

ción de la fosfolipasa en lisolecitina. 

Dentro de la pancreatitis aguda, se considera fundamentalmente dos -

tipos, la pancreatitis aguda aislada y la recurrente, en la que existen -­

episodios inflamatorios repetidos, tanando en cuenta la representación clf 

nica, reviste fundamentalmente dos fonnas: la denanínada pancreatitis ede_ 

matosa que es leve, asociada generalmente a enfermedad biliar y que remite 

sin dejar secuela y la pancreatitis aguda henorrágica en la cual existe -­

destrucción del parénquima pancreático, hem::>rragia intersticial, necrosis 

grasa y reacción marcada del páncreas ( 2, 3, 4, 5, 7 y 8 ). 

En la variedad edematosa hay congestión vascular, edema discreto in_ 

flamatorio y puede en ocasiones existir placas pequeñas de esteatonecrosis 

en la necrotico-hem::>rrágica se observan necrosis del páncreas que puede -­

extenderse a órganos vecinos, a la grasa retroperitoneal y en los casos -

más graves, puede haber perforación del colon que se estima que es en 1% 

( 2 y 6 ). 

Menos clara es la patología de enfennedad, es decir, los mecanismos 

que conducen a la ruptura de los acinos y de la liberación de las enzimas 

activando en el interior de la glándula. Se ha propuesto caro mecanisl!O un 
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reflujo duodeno pancreático, un, obstrucción de la irrigación y de la pap,i 
la ó una hipersecresión pancreática ( 8 ). 

Clínicamente se ha demostrado que se requiere la presencia de bilis 

infectada, para que se desencadene el proceso inflamatorio pancreático, -

una vez que se consume abundante alcohol y alimentos que estimulen la pro_ 

ducción de bilis, aumentando la secreción de gastrina y ácido clorhídrico, 

con el consiguiente al.lltellto de la secretina y del estímulo pancreático, -

los que aunados al espasmo y edema duodenal, así caro del esfínter de O:idi 

favorecen el reflujo biliar y de la elevación enzimática. 

Al haber trauma hay lesión de conductillos po: una solución de contJ:. 

nuidad del tejido pancreático con consiguiente fuga de secreción pancreáti 

ca, y cuyas enzimas dan lugar a la inflamación y digestión de los tejidos 

vecinos, las infecciones y nedicamentos pueden aumentar la viscocidad de -

la secreción pancreática, dificultando su drenaje. 

Al iniciar un cuadro de pancreatitis aguda, existe liberación masiva 

de enzima en el tejido intersticial de la glándula que interese el área P.!:!. 

ripancreática, retroperitoneal, cavidad abdaninal, caro el paso al torren_ 

te sanguíneo. Su absorción de las enzimas junto con el tejido necrótico, -

así caro de los productos de la degradación protéica, son causas de alter~ 
ciones sistémicas. 

De las enzimas que se liberan, es la amilasa la que más cambios pro_ 

duce, la necrosis grasa es ocasionada por la lipasa. La liberación de aco_ 

dos grasos libre, ocasiona además daño lical y vascular, favoreciendo la -

activación enzimática pancreática, el tripsinógeno activado a tripsina ~ 

siona necrosis, proteolisis, edema y hemorragia. 

Los cambios generales en etapas iniciales son débiles y se explican 

por la presencia de la enzima y que en fases tardías son debido a un esta_ 

dio tales com:> la sepsis. En la hemorragia, el aumento del flujo linfático 

y exudado peritoneal, producen una pérdida del 20 al 30% del liquido extr~ 
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celular durante las 6 primeras horas de un episodio agudo de ¡;>rulcreatitis. 

El shock es inicialmente hipovolánico y es dado por la acción de las 

prostaglandinas y enzimas proteolíticas que producen vasodilatación, aume!!. 

tando la permeabilidad capilar, lo que favorece la fuga de líquidos, exis_ 

tiendo insuficiencia respiratoria, que se demuestra mediante gascrnetría e 

inclusive antes de que se presenta, las 'llallifestaciones clínicas y radiol.§. 

gicas. 

Otras canplicaciones son la insuficiencia renal, que es prerrenal -

con aumento del sanguíneo.hepático congestionando el flujo sanguíneo y que 

a su vez d.'.sminuye el flujo portal en las arterias, entre las alteraciones 

mentales y metabólicas son dadas en caso de pancreatitis aguda de etiolo_ 

gía alcohólica y son debido a la privación alcohólica y descanpensación h~ 

modinámica. Las manifestaciones metabólicas existentes, pueden ser: hiper_ 

glicemia, disminución del colesterol, ácidos grasos libres, hiperlipide~ 

mías, pérdida de albúmina, así caoci desequilibrio electrolítico y ácido -

baso. 

L:ls l!'anifestaciones clínicas inicialmente son: dolor abdcminal, que 

estando presente en el 85 a 100% de los casos. A menudo con antecedentes -

de cernida copiosa ó ingesta excesiva de bebidas alcohólicds, característi_ 

camente el dolor se localiza en la pared alta del abdcrnen, constante y con 

irradiación hasta la espalda en 50% de los enferrros y es severo ( 4 ). 

El dolor es transfictivo, aumenta con la ingestión de alimentos, ca_!. 

mándese con el vánito, el cual se presenta en conjunto, náuseas hasta en -

el 92%, los vémitos pueden ser persistentes, repetidos, pero por lo canun, 

no son copiosos, de contenido gástrico y duodenal, inicialmente, no llegCI!!_ 

do a ser fecaloides, la fiebre es de intensidad variable, ocurre aproxima_ 

damente e~ dos tercios de los casos, durante los primeros 4 a 5 días y se 

debe a substancias pirógenas, formadas por el proceso inflal!'atorio del p<!!!. 

creas, en el caso de que la fiebre persista por más días, es altamente sos 

pechoso de sepsis. 
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Existe 'ictericia de un 20 a un 30% secundaria a edema de la cabeza 

pancreática, litiasis en coledoco ó algún cálculo enclavado en la !\mpula 

de Vaters en las formas más severas, hay confusión mental, oliguria, ta~ 

quipnea y hematemesis por gastritis erosiva secundaria a varices esofági_ 

ca8 ó de stress ( Mallory Weis ) ( 1, 9 y 10 ). 

A la exploración física, los hallazgos son variables, entre los cua_ 

les encontramos inquietud; muslos flexionados, espasm:x:arp:ipesial, en caso 

de hipocalemia, taquicardia, taquipnea, puede haber hipotensión arterial, 

aunque también existe en algunos casos hipertensión transitoria. El abdo_ 

men generalmente está distendido, la sensibilidad puede estar generalizada 

pero en la mayoría de los casos, es más marcada en hemiabdcrnen superior, -

la resistencia muscular es usual pero una rigidez marcada es poco frecuente 

Existe ileo generalizado ó localizado, equimosis en flancos y_ perilJ!!l 

bilical ó signo de Gray/Turner y Gullen Allen. Se palpa masa en epigastrio 

e hipocondrios dada por la distensión de estómago, colon y edema y necro_ 

sis del epiplon, cano del páncreas. En formas graves existen alteraciones 

mentales, hipertemia, hipotensión, taquicardia, pulso filiforme, taquipnea 

y cianosis. 

Se produce insifuciencia orgánica múltiple, cardiaca, renal y respi_ 

ratoria, el enfermo puede llegar a presentar oliguria hasta anuria, así c:2. 

rn:> coagulación intravascular diseminada. La bianetría hemática en etapa -

inicial existe aumento del hematocrito por pérdidas del líquido intravasc.!:!. 

lar, la disminución del hematocrito y herroglobina, es dado por henorragia, 

( 14 ). Generalmente existe leucocitosis con netrofilia, cuando aparecen -

canplicaciones infecciosas. La hiperglicemia, retención de azpados, hipo_ 

calcemia, aumento de bilirrubinas, transaminasas, DHL, alteraciones de - -

equilibrio acido base, también están presentes. 

La elevación de amilasa por arriba de 110 U/liter, está presente 

( 3 ). Sin embargo, existen cosas cano elevación de la amilasa, en_ 

tre las cuales está la perforación, oclusión, cetoncidosis diabética. 
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~ RADIOICGICDS 

La tarografía computada, es el mejor estudio para la valoración de -

la Pancreatitis Aguda ( PA ), varios autores han derrostrado.que el empleo 

de la Tonografía Computada ( TC ) en conjunto con la clínica, nos penirite 

realizar un diagnóstico certero de pancreatitis Aguda, valorando la fase -

en la que se halla, así cano la extensión de las lesiones ocasionadas por 

el proceso inflamatorio ( 4, 5 , 6, 7, 9, 10 y ll ). 

En la Tarografía Ccrnputada, el pancreas normal aparece con densidad 

harogénea, márgenes bien definidos, teniendo una configuración acinar, mi_ 

diendo en sus diámetros anteroposteriores de 3 a 4 an. a nivel de su cabe_ 

za, midiendo de 2 a 3 an. en el cuerpo y de l a 2 an. en la cola. El con_ 

dueto de Wirsung ó intrapancreático, normalmente no se visualiza y la gra_ 

sa peripancreática, es de baja densidad y harogenea. 

Los hallazgos durante el estudio 3e TC en la pancreatitis aguda, re_ 

flejan la presencia y extensión del proceso inflamatorio retroperitoneal_ 

mente, la c.:rnprobación de PA, se basa en aumento de tamaño del órgano dado 

por un engrosamiento circunscrito ó difuso de la glándula, el edema infla_ 

matorio provoca además atnnento del volúmen, i.rnpresición del contorno regu_ 

lar, este contorno irregular se puede explicar por la exudación local que 

se extiende al espacio peripancreático obliterando al tejido adiposo. 

Las actividades enzimáticas pueden ocasionar que el proceso inflama_ 

torio se extienda a las cavidades pararenal anterior, posterior ó la late 

roconal y que si llegan a sobrepasar los límites aponeuróticos de la cavi­

dad retroperitoneal. 

La grasa peripancreatica obliterada por colecciones líquidas de .ma_ 

yor densidad q.ie van de 20 a 40 UH ( 18 ) , estas colecciones poco d~fini_ 

das de contornos irregulares, representan exudado inflariatorio, sangre, t.!:_ 

jido necrotico y exudado flegmonoso. Se observa con frecuencia en el e~pa_ 

cio normal izquierdo y saco menor, aunque puede extenderse inferioanente -
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-te a lo largo de los espacios lateroconales, continuando por psoas hasta 

llegar a la pelvis. 

El derrame pleural se ha reportado hasta en el 29 a 32%, más frecue.!!. 

te en el hemitorax izquierdo, la posibilidad de tejido necrotico infectado 

y colección líquida infectada es de 3 a 21%. La hem:irragia severa y súbita 

retroperitoneal, es causada por extravasación de enzimas proteolíticas, -

que causan erosión de. los vasos, produciendo pseudoaneuriSll'as. 

Se ha.clasificado el tipo y la severidad de la inflamación tarográf.!, 

camente, siguiendo los criterios de Baltazar, los cuales son: 

Grado A) Pancreas normal 

Grado B) Crecimiento local y difuso del pancreas, con contornos - -

irregulares, atenuación hatDgénea del parenquima glandular 

y dilatación del condu::to de Wirsung. Colección líquida pe_ 

queña y focal en el interior de la glándula sin evidencia -

de extensión peripancreática. 

Grad:> C) Alteraciones pancreáticas intrínsecas asociadas con densid.2_ 

des difusas y entremezcladas, que representan cambios infl~ 

matorios en la grasa peripancreática. 

Grado D) Colección líquida mal definida ó flegroon, además de todo lo 

anterionnente mencionado. 

Grado E) IX>s ó más colecciones con presencia de gas adyacente. 

Entre las canplicaciones de la Pancreatitis Aguda, se incluyen exte.!!_ 

~ión del proceso inflamatorio fuera de la glándula, 18% necrosis pancreát.!, 

ca, que p-..1eden ocasionar abscesos en un 3%, heirorragia y formación de pse.!:!_ 

doquiste. A la a::lministración de medio de contraste IV, el páncreas normal 

muestra una densidad m3.yor de 40 UH, en caso que exista reforzamiento de -

30 UH, indica la presencia de necrosis. 

La Ultrasonografía ( US l es útil en pacientes con cuadros agudos l~ 

ve ó mínima, que responden rápidamente a la terapia conservadora. Ultraso_ 

nográficarrente, el páncreas es difícil de valorar, y más si el paciente -

presenta distensión abdcmi.nal. 
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Ecográf;i.camente, las dimensiones del páncreas son: cabeza de 2.8 a 

3 an. a nivel de cuello de 1 a 2 an., cuerpo de .8 a 2.8 an. y cola de • 7 

a 2.8 an. Aunque cabe señaJar que la valoración de cola pancreatica es di_ 

ficil por su localización retroperitoneal. En cuanto al condu=to pancreát.! 

co de Wrinsung, su calibre ecográficamente debe ser menor de 2 nm. , un ca_ 

libre de 3 nm. es sospechoso de dilatación, el conducto se muestra can::i -­

una imágen tubular anecogénica, rodeado por bandas ecogénicas, su diámetro 

mayor es a nivel de la cabeza, que según algunos autores, puede medir has_ 

ta 3 nm. y disminuye hacia la cola. 

Ecográficamente, un cuadro de pancreatitis aguda presenta varios 

hallazgos sugestivos de esta patología. El pancreas muestra aumento difuso 

hasta en 52% y focal en un 28%. Con ecogenicidad disminuida, el pancreas -

se vuelve hipoecoico en relación al parénquima hepático, los bordes pan~ 

creáticos se difUman, siendo su valoración difícil, la v·::na esplénica pie!_ 

de definición, la ecografía a diferencia del TC no revela engrosamiento de 

la facia peripancreática. 

La mayor pllte de los pacientes con pancreatitis aguda, muestran un 

pancreas aumentado de tamaño, con disminución de la ecogenicidad en fonna 

generalizada y dilatación del conducto intrapancreático. Entre los hallaz_ 

gos tempranos que deben ser buscados asiduamente, está la presencia de - -

la colecciones peripancreáticas que pueden estar rodeando al pancreas en_ 

tre la cabeza y el hígado, cercano a la cavidad d:: los epiplones ( 19 ). -

Estas colecciones son altamente fiables de proceso inflam•torio, adem~s e~ 

te procedimiento es más seguro para la valoración del hígado y del árb::il -

biliar, así caro nos auxilia para poder concluir si se trata de colección 

puramente líquida ó de contenido mixto. 

La Tcmografía Computada es el estudio de elección je irnágen en pa_ 

cientes que han tenido respuesta inflamatoria deficiente a las m~didas de 

sosten y que tiene cuadro clínico y de laboratorio de proceso necrosante,y 

en los pacientes que presentan un cuadro agudo y de difícil diagnóstico. -

Aunque ultrasonográficamente se detecte n::innal siempre y ~uando tenga - -
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cuadro cl!r.ico típicc> d: pancreatitis y de laboratorio no se excluye el -­

proceso inflamatorio. 

Con el fin de poder llegar a un mejor tratamiento oportuno de la Pa.!!. 

creatitis existente y sus probables complicaciones, se han tenido que es~ 

blecer signos pronósticos que pennitan valorar, detectar, tratar adecuada_ 

mente, la fase en que se encuentra y sus ccrnplicaciones. 

Varios trabajos en los que se trata de correlacionar h;illazgos clíni. 

cos, de laboratorio, con :1 fin de diagnosticar oportunamente y dar trata_ 

miento para disminuir la mortalidad { 1, 8 y 10 ) • 

En el año de 1974, Ranson y cols., identificaron 11 signos tempranos 

d: mal pronostico, entre los cuales cinco de ellos son obtenidos al ingre_ 

so y seis a las 48 horas y los cuales son: 

F.dad mo.yor de 55 años. 

Recuento de leucocitos mayor de 16,000/nrn 3 

- Glicemia mayor de 200 mg/dl 

Concentración de deshidrogenasa láctica sérica mayor de 63u/l 

Transaminasa glutamicooxalacética sérica mayor de 250 unidades 

sigma - frankel. 

Durante las primeras 48 horas son: La ultrasonografía { US ) es 

útil en pacientes con cuadros agudos leve ó mínima, que responden 

rápidamente a la terapia conservadora 

Nitrógeno uréico e:i sangre que aumenta m3s de 5mg/dl 

Calcio sérico por debajo de 8 mg/dl 

P0
2 

arterial por debo.jo ó m;nor de 60 nrnHg 

Déficit base mayor de 4 mEq/litro 

Secuestro estimado de líquido mayor de 6, 000 m1 { 3, 4 y 7 ) 

En inglaterra, Osborne y cols., deso.rrollaron un sistema semejante -

en el cual consideró pancreatitis Grave si dentro de las primeras 48 horas 

posteriores a su ingreso, había 3 ó más de los siguientes factores pronós_ 

ticos: 
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- Leucocitosis de más de 15,000/rrrn3 

- Glucemia mayor de 180mgs/dl 

- Nitrógeno sanguíneo sup=rior a 45 m0/dl después de hidratación 

- PO 2 arterial inferior de 60 rrmhg 

- calcio sérico menor de a.o mg/dl 

- Albúmina sérica menor de 3.2 g/dl 

- DHL sérica menor de 600 u/l ( DHL: Deshidrogenasa lactica ) 

- Ast. ó alt. superiores a 200 u/l 

Este sistema se derivó en base a la existencia con una población de 

edad mayor en la cual predominó el proceso inflamatorio por calcules bili.!!_ 

res y permitió una valoración más temprana. 

El factor pronóstico objetivo que c::rnpone el sistema de Glasg·:iw de -

puntuación multifactorial múltiple a las 48 horas es: 

- Albumina menor de 32.2 g/l 

- I.eucocitosis mayor de 15,000/rrrn 3 

- DHL mayor de 600 u/l 

- Ast-alt mayor de 200 u/l 

- Glucosa mayor de 10 rnnol/l 

- calcio sérico menor de 2 rnnol/l 

- Urea mayor de 16 lltl\01/l 

- Po2 menor de 60 rrrnHg 

Trata-ni.ente .!!2 operatorio.- Para fortuna de los pacientes, el trata_ 

miento de pancreatitis aguda es conservador, se mantiene al paciente en -­

ayuno, aspiración nasogástrica, reposición de líquidos. Generalmente den~ 

tro de los primeros 7 días al haber pérdida excesiva de líquidos, es un i!!. 

dicador pronóstico de mala evolución final. Con una buena reposición de l.f 

quidos en especial coloid:s, es una medida util, debido que un cuadro de -

pancreatitis hasta en una tercera parte de su volumen plasmático, quedan -

secuestrados en el tercer espacio. 
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Los antibióticos deben ser reservados para casos que se der.iuestra -

infección, como es el caso de colangitis ó septisemia. Es útil efectuar g~ 

sanetrías por lo mer.os una vez al día, durante las primeras 48 hora.o. Admi 

nistrar oxigeno sistemá~icamente en caso necesario, el dolor se suprime -

con analgésicos del tipo de las pirazolonas en algunos casos, es útil apli, 

car bloqueo epidural, que suprime el dolor, puede mejorar la circulación -

esplénica, los bloqueadores H2 son útiles para prevenir episodios de san 

grado por ulcera de stress. 

En cuanto al tratamiento operatorio, es utilizado en caso de existir 

un cuadro de pancreatitis henorrágica, lo cual es indicativo de lavado pe~ 

ritoneal. Las principales indicaciones para efectuar cirugía son en caso -

de que exista duda diagnóstica, presencia de coinplicaciones, tales cano: 

la presencia de quistes, absesos y enfermedad biliar anexa. 
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El presente estudio se basó e~ un análisis y revisión detallada de -

expedientes clínicos, tarografía canputada (TAC) y ultrasonido ( US ),en 

pacientes cuyos rangos de edad osciló de 25 a 86 años de edad, en quienes 

se corroboró el diagnóstico de pancreatitis aguda, intern.:1dos en los Servi 
cios de Urgencias Adultos y hospitalización je Madicina Interna, Cirugía -

General y Gastroenterología, en el hospital Regional "Lic. Adolfo LJ5pez -

Mateos" del r.s.s.s.T.E., durante un período de dos años. 

A todos se les realizó análisis de laboratorio, TAC, US, con los Cll,!! 

les se corroboró el diagnóstico. 

los estudios de ultrasonografía se efectuaron con un equipo General 

Electric Rr 3600 con transductor lineal y sectorial de 3.5 Mhz, con los -

cortes habituales, y los estudios de TAC ( Tarografía Canputada ) con un -

equipo G:neral Electric rn::idelo cr 9000 de tercera generación con adminis_ 

tración de medio de contraste oral e intravenoso, yodotalamato de meglubi_ 

na ( Conray ). Ambos equipos cuentan con cámara multiformato para tana de 

impresiones de las imágenes seleccionadas. 

Tanto c.::m el US y el TAC, se evaluó el tamaño, ec:ogenicidad y/o den_ 

sidad de la glándula pancreatica, alteraciones del contorno, obliteración 

del espacio peripancreático y alteraciones en retroperitoneo, que pueden -

presentarse e~ cuadros de Pancreatitis Aguda, y a su vez, fueron correla_ 

cionados con el cuadro clínico y sus diferentes fases del padecimiento. Se 

presentaron ~uadros, tablas y porcentajes. 
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RESULTADOS 

Se recibieron 33 solicitudes de estudio ultrasonográfico de pacien_ 

tes con cuadro clínico de Pancreatitis Aguda ( PA ), 3 ( 9% l de ellos con 

imágenes canpatibles con el diagnóstico de envío, se excluyeron por haber_ 

se referido a otra Unidad hospitalaria. 

Se estudiaron en total 30 pacientes, de los cuales 16 ( 53% ) han_ 

bres y 14 46.6% ) mujeres, con un rango de edad de 25 a 86 años. 

Gráfica# l ). 

La etiología de la pancreatitis fué biliar en un 53%, etilica en -

33.3%, hiperlipidemia 6.6%, traumática en 3.3% y un paciente presentó cua_ 

dro de pancreatitis posterior a endoscopia retrógrada Gráfica# 2 ). 

La sintcrnatología fue: dolor abdaninal, nausea y vómito en todos -

100% ), fiebre en 12 ( 40% ), ataque al estado general en 16 ( 53.3% ), 

masa palp3ble en epigastrio en 4 ( 13.3% ) e ictericia, acolia y coluria -

en 7 ( 23%) (Gráfica# 3 ). 

LABORA'IORIO: 

al ~ucocitosis en 20 ( 66.6% ) en los cuales las cifras oscilaron -

entre 10001 a 16000/m3 en 7 ( 23% ), con cifras de 16001 a -

20000/m3 en 12 ( 40% ) y l ( 3% l con más de 20000/m3. 

b) L3 amilasa estuvo aumentada en 19 ( 63.3% ) y normal en 11 - -

( 36.6% l pacientes. 

c) Glucosa en sangre, nonral en 2 ( 6.6% ), en 13 ( 43% ) con valo_ 

res d: 111 a 130 mg/dl, en 4 ( 13.3% ) entre 131 a 150 mg/dl, en 

5 9 16.6% ) con cifras de 151 a 200 mg/dl y 6 ( 20% ) con más de 

200 m3/dl 

d) Hematocrito con disminución de los valores norrnales en 10 - - -

( 33.3% ). 

- 14 -



La deshidrogenasa láctica ( DHL) estuvo aumentada en 20 ( 66% ), y 

la transaminasa glutamicooxalacetica ( 'n:;o ) en 10 ( 33.3% ) (Tabla 1 ). 

En ningun caso se valoró el calcio sérico, nitrógeno ureico, la ?~2 

y el def icit base ni el secuestro de líquido. 

A 28 ( 93% ) pacientes se les efectuó tcxn:igraf ía computada ( TC ) y 

a 30 ultrasonografía de hígado, vías biliares y páncreas ( Gráfica# 4 ). 

El ultrasonido se efectuó en las primeras 24 horas a 25 pacientes -

83% ), solo 5 ( 16.6% ) se efectuaron de las 48 horas a las 96 horas. 

Gráfica# 5 ). 

Los hallazgos ecográficos fueron 5 ( 16.6% ) pacientes con pancreas 

no valorable pJr presentar ileo p3ralítico, 14 ( 46.6% con aumento focal 

de la cabeza, 7 ( 23.3% l de cabeza y cuerpo, 2 6.6% l de cabeza y cue_ 

llo y 2 9 6.6% ) de pancreas normal ( Gráfica# 6 ). 

En 21 ( 70% ), hubo alteraciones del contorno y la e:::ogenicidad, así 

cerno en 3 10% l se observó líquido peripancreático y espacio pararenal -

izquierdo Gráfica# 6 ). 

Se encontró dilatación del conducto de Wirsung en 4 ( 13.3% ), 4 --

13.3% ) con dilatación del coledoco, 2 ( 6.6% ) con lodo biliar, 9 (30%) 

con engrosamiento ~e pared vesicular y 9 ( 30% ) con litos (Gráfica# 7 ). 

Se realizaron 28 ( 93% ) TC conjuntamente con US de los cuales 27 -

96% m:istraron aumento de los diametros de la glándula pancreatica, 22 

78% ) con densidad heterogénea, 21 ( 75% ) con obliteración del espacio 

perip311creatico y 1 ( 3.5% ) con quiste pancreatico y otro con abseso. 

( Gráfica# 8 ). 

Con los datos clínicos obtenidos, de laboratorio, TC, US, see clasi_ 

ficó a la p3!1creatitis en leve con 13 ( 43.3% ) moderada, con 10 ( 33.3% ) 
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y grave con 7 ( 23.3% ( Gráfica# 9 ). 

En nuestra revisión 17 ( 56% ) pacientes requirieron cirugía, de los 

cuales 16 { 53% ) tuvieron TC previa a ésta, y una se correlacionó con ha 

llazgos de cirugía y TC, hubo 4 ( 13.3% ) defunciones secundarias a compl.i 

caciones (Gráfica# 10 ). 
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DISCUSION 

Los resultados obtenidos muestran que de los 30 casos revisados, el 

53% correspondieron al sexo masculino y la etiología más frecuente fué la 

biliar en el 53%. 

De los 28 pacientes que contaron con ambos métodos de imágen, se - -

observó que el ultrasonido fué útil en 23 casos ( 76% ), en los que mostró 

cambios de la glándula pancreática y tejidos peripancreáticos. 

Correspondieron a la clasificación de leve en 10 ( 33.3% ), rroderada 

en 7 ( 23.3% ) y grave en 6 ( 20% ). 

La tarcgrafía computada mostró una sensibilidad del 96% y una especJ,. 

ficidad del 76.4% en relación a los casos que tuvieron los mismos hallaz_ 

gos en cirugía. De los cuales 11 ( 39.2% ) fueron leves, 10 { 35.7% ) m:rl~ 

rada y en 7 ( 28% ) grave. 

Además que con este método, se valoró más adecuadamente la extensión 

del proceso inflamatorio, existiendo cierta dificultad para valorar la pr~ 

sencia de líquido ó ccxnponente mixto en 3 ( 10% ). casos. 

A los pacientes con tcrnografía ccmputada, al 60% se les practicó en 

las primeras 24 horas de ingreso, al resto cuando el paciente no tuvo res_ 

puesta al manejo conservador ó con deterioro progresivo, lo cual conf inna 
lo reportado en la literatura mundial. 
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CONCLUSIOhES 

1.- La Tc:xoclgrafía Ccxnputada mostró una sensibilidad del 96% y especJ:. 

ficidad del 76%, mientras que el Ultrasonido mostró una sensibi_ 

lidad del 76% y una especificidad del 23%, por lo que concluimos 

que debe ser usado de primera elección, en aquellos con cuadro -

de Pancreatitis Aguda. 

2.- Aunque se clasificó a la pancreatitis en Aguda, en leve, en rnod~ 

rada y grave con los datos clínicos, dete:rminación de amilasa s! 

rica, glucosa, '!ISO, DHL, aunados a los es~udios de imágen, no -

fué posible realizar un pronóstico temprano de la fase de la pa_ 

tología, ya que no se realizaron los estudios de laboratorio ne_ 

cesarios para los parámetros de los signos pronósticos de RANSON 

3.- Por lo que sugerimos un estudio, continuando este, apegándose a 

los criterios de Ranson para la admisión al misroo. 
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HOSPlTAL REGlOHAL 
"LlC.ADOLFO LOPEZ HATEOS" 

RESULTADOS DE LABORATORIO EH PAHCREATITIS AGUDA 
TABLA No. 1 

LEUCOClTOSlS 18881 A 16888/ttJ 16881 A 288881tt3 HAS DE 288881tt3 

ZBCIJIJx> 7C23X) 12C48x> 1C3x) 

AHILASA 78 A 288 UNIDADES POR 18BHL HAS DE 288 UMIDADES 

NO.CASOS 1 19 

GLUCOSA 68 A 118 111 A 138 131 A 158 151 A 208 +288 

HGIDL HGIDL HG/DL HG.IDL HG.IDL 

CASOS 2Cfix) ... 3C43x) 4C13x> 5C16x) 6C28x> 

HEHATOCRITO HEMOS DE 36x DE 36 A 58 x +DE 58x 

CASOS 18<33.Jx> 28 ((,IJ. 6:..:) 8 

DHL t65 UL -65 UL 
1\U"ENTADA ze DlSHIHUlDA 18 

TGO 
+258 -250 

18 28 

FUENTE: ARCHIVO CLIHICO H.R.L.A.L.H. 
EH BASE A 38 PACIENTES. 
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Figura # 1 

Estudio.ecográfico dinámico con cortes transversales en los cuales muestra 

el área pancreática aumentada de tamaño en toda su extensión, con disminu_ 

ción de la ecogenicidad en forma generalizada, con bordes irregulares, ccn 
edema peripancreático y paravascular. 
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Figura # 2 

Estudio tcmográfico del paciente de la figura # 1 en donde aprecia los mi.!!_ 

mos cambios a nivel del páncreas confirmándose una Pancreatitis en fase -

edematosa. 
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Figura # 3 

Estudio tan::igráfico que muestra vesícula con imágenes circulares hipoden_ 

sas en su interior, en relación a lites, área pancreática aumentada en su 

diámetro con bordes irregulares, con densidad mixta de predominio hipoden_ 

so y con discreto edema peripancreático superior. 
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Figura # 4 

Corte t:a!Dgráfico con contraste tanto oral caro IV representativo de una -

pancreatitis herrorrágica, con extensión a las facias pararrenales bilater.!!_ 

les de predominio izquierdo, así cano al rnesocolon. 
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Figura # 5 

Tomografía computada con contraste oral que muestra área pancreática aume!!. 

tada de tamaño con densidad heterogénea y extensión del proceso inflamato_ 

rio en región perivascular derecha. 
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Figura # 6 

Tanografía canputada =ntrastada del misrro paciente de la figura # 5 en la 

que se observa rrejor la definición de la densidad del área pancreática que 

gracias al medio de =ntraste r.v, se aprecia área hipodensa a nivel de ca_ 

beza y cuerpo pancreáti= en relación a una Pancreatitis en fase de necro 

sis. 
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