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INTRODUCCION
ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Antes de hablar de la fisiopatologia de la pancreatitis aguda (PA) es nccesario
entender adecuad la rvia y fisiologia normal del pancreas.

El pincreas es una glandula localizada en ¢l retroperitoneo principalmente en el
espacio pararrcnal anterior, anterior al cuerpo de la primera y segunda vértebra lumbar.
Mide aproximadamente 12-15cm de largo, 3-5cm de alto y 2-3cm de ancho y no

contiene capsula.
Se divide en cabeza, cuello. cuerpo y cola. Los marcadores vasculares son de suma

importancia para localizar las diferentes partes del pincreas en los estudios de imagen.
El cucllo cs la porcidn del pancreas localizada anterior a Ia arteria mesentérica superior
yalaconn ia de la vena esplénica con la vena mesentérica superior para formar la
vena porta.

La cabeza se extiende a la derecha del cuello, situada anterior a la vena cava inferior y
En la parte anterior del pidincreas se insertan tres

rodeada por la arcada duodenal.
mesenterios: mesocolon transverso, mesenterio del intestino delgado y el io
deno. Estos r ios sirven de vias para la

de la primera porcion del d
diseminaciéon de procesos inflamatorios o ncopldasicos del pdncreas hacia colon

transverso. yeyuno o primera porcion del duodeno y viceversa.

De la porcién inferior izquierda de la cabeza del pancreas surge el proceso uncinado
el cual se extiende posterior a la vena y arteria mesentérica superior. :

El cuerpo se extiende a la izquierda del cucllo hasta el punto de inscrciéon del
ligamento espleno-renal, gran parte del cuerpo se cncucntra en relacion a la pared
posterior de la bursa omental a través del cual s¢ relaciona a la porcidn posterior del
estomago y al omento menor. La arteria esplénica corre sobre el borde superior del
cuerpo del pancreas y la vena esplénica se encuentra sobre un surco localizado en la
parte postero-superior del cuerpo.

Sc denomina cola del pancreas a partir del punto de insercién del ligamento espleno-
renal y se extiende hasta el hilio esplénico. Se localiza anterior al rifién izquicrdo v
posterior al Angulo esplénico del colon.

El conducto pancreitico principal (Wirsung) se extiende de la cola hacia la cabeza en
sentido horizontal y se localiza en ¢l centro de la glandula. Posteriormente drena a la
porcién posteromedial del duodeno junto con el colédoco hacia el dmpula de Vater. Se
refiere que el conducto pancreiitico no debe medir mias de 2mm de didmetro en los
estudios de imagen.(49,53)

El pancreas es una glindula de secrecién endocrina y cexocrina. Dispersas en el
pincreas exocrino existen grupos de células endocrinas denominadas islotes de
Langerhans, son mas numerosos a nivel de la cola del pancreas. Se han descrito cuatro

tipos celulares en los islotes de E.angerhans:




1) Células B op (becta) que sc cncuentran en el cenuro del islote y conforman
aproximadamente ¢l 60%-75% del pancreas cndocrino. Estas célulus secretan
insulina que se encarga de disminuir los niveles de gt su captacién
por células de varios tejidos y reduciendo la glucogenotisis a nivel hepatico.

2) Células A o a (alfa) que rodcan a las células B y conforman aproximadamente el
20% del pancreas endocrino. Seccretan glucagon el cual activa fosforilasa hepatica
incrementando los niveles de glucosa en sangre. :

3) Células D o A (delta) que producen somatostatina y conforman el 5% del pincreas
endocrino. L[a somatostatina inhibe la produccion hipofisiaria de hormona de
crecimiento y suprime la produccion de insulina y glucagon.

4) Células F productoras de polipéptido pancreatico que participa en la regulacion
local de secrecion de células acinares. (49,75)

El pdncreas cxocrino consiste de células acinares que producen enzimas digestivas
como: tripsina, quimotripsina, carboxipeptidasa. ribonucleasa, desoxibonucleasa,
elastasa. amilasa, lipasa y fostolipasa. Los principales estimulos para la secrecion de
éstas son la comida y acido gastrico que estimulan neuronas colinérgicas ¥ hormonas
gastrointestinales como sccretina y colecistoquinina.(12) La secretina se produce por
células entero-endocrinas cn respuesta a la presencia de idcido en el duodeno y estimula
Ia secrecion de jugo pancredtico pobre en enzimas y rico en  bicarbonato y agua (estos
altimos secretados por células ductales intercaladas). La colecistoquinina se libera en
respuesta a dcidos grasos y aminoacidos cn ¢l duodeno y produce una secrecion
pancredtica rica en enzimas.

Las protcasas pancreaticas (tripsindgeno. quimotripsina, clastasa y
carboxipeptidasas A y B) ¥ la fostolipasa A son almacenadas en las células acinares y
posteriormente liberadas en forma de proenzimas (forma inactiva) dentro de granulos
de zimégeno hacia el conducto pancreitico. £l tripsindgeno se activa a tripsina dentro
del lumen duodenal por una enteroquinasa y la tripsina activa las otras enzimas dentro
del duodeno. El inhibidor pancreatico de tripsina y algunas antiproteasas (v.g. o2-
macroglobulina) previenen la activacién de tripsina dentro del pincreas.

La amilasa y la lipasa, a diferencia de las otras enzimas pancrecaticas, se liberan en
sus formas activas hacia el ducto pancreatico.(18.75)

Las cnzimas pancreaticas estan encargadas de digerir almidones (amilasa), grasas
(lipasa) y proteinas (tripsina y otras proteasas).

Es importantc mencionar que bajo condiciones normales algunas hidrolasas se
sintetizan, al igual que las enzimas digestivas, en ribosomas del reticulo endoplasmico
rugoso. Algunas de estas hidrolasas (v.g. catepsina B) son capaces de degradar
tripsindégeno con la consccuente activacion de tripsina. por lo que se scgregan en
lisosomas scparados de los grianulos de zimégeno que almacenan las enzimas
digestivas.(5)
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FISIOPATOLOGIA

La via final enlap
enzimas pancreidticas activadas de¢ forma prematura,
Sec cree que la activacion de la tripsina es uno de los eventos principales en la
activacion de PA. Se han encontrado niveles altos de tripsina en suero y en liquido
peritoneal de pacientes con PA. ya sea en forma libre o unida a algtn inhibidor

(principalmente al-antitripsina). La tripsina activa las demds enzimas pancreiticas y
has de las al iones locales y

de Ia PA es la autodigestién del pancreas por

maltiples substancias bioactivas quc producen
sistémicas cncontradas en la PA.(6)
is importante del parénquima

La activacion de fosfolipasa A2 causa necrosis
pancreidtico v de tejido adiposo ante la presencia de sales biliares. Este proceso esti

mediado por los efectos citotoxicos de productos de la hidrélisis (lisolecitina y
lisocefalina) de los fosfolipidos de la membrana celular.(3,18) La fosfolipasa A2
también es responsable, en parte, del daiio pulmonar observado en pacientes con PA
(v.g. sindrome de insuficiencia respiratoria del adulio [SIRPA]) que al parecer es
secundario a la destruccion del surfactante y dafio directo al endotelio capilar

pulmonar.(40,66,67,70,71)

Con hidrdlisis de fosfolipidos también se liberan dcidos grasos incluyendo dcido
araquiddnico el cual produce liberacion de prostaglandinas y tromboxanos que tienen
efectos vasoactivos y que afectan la coagulacion.(69)

La elastasa es una enzima proteolitica, también activada por la tripsina. que disuelve
las fibras elasticas de los vasos sanguincos causando dafio vascular y
hemorragia.(40,41)

La liberacion de lipasa causa necrosis grasa. principalmente
peripancreitico. Se sugicre que la presencia de obesidad sea un factor de riesgo para ¢l

desarrollo de pancreatitis severa por un incremento de grasa peripancredtica con mayor
La presencia de lipasa circulante también

del tejido

extension del proceso necrotico.(41)
produce necrosis grasa sub, A periarti y medular.(37)

La activacion del sistema de calicreina-cinina da como resultado la liberacion de
cininas (bradicinina y calidina) con potentes efectos bioldgicos como vasodilatacién y

aumento de la permeabilidad vascular dando como resultado choque (también asociado
liquido al tercer espacio), dolor y acumulo de

al secuestro importante dc
leucocitos.(6,14,16,41,69)
Existe también activacién del sistema del complemente , de la coagulacién y

P

fibrinolitico manifestados por presencia de niveles ba_,os de C3 y annog,eno en
di:

plasma.(6) Estos cambios pueden producir c intra
insuficicncia renal y . en raras ocasiones, retinopatia.(37.41)

Algunos autores refieren que la presencia de radicales libres de oxigeno son los
principales responsables de una disfuncién tubular con la consecuente liberacion de

enzimas directamente al intersticio y al torrente sanguineo.(13)




Uno de los principales factores que determinan la severidad de la PA es 1a presencia
de necrosis tisular. En delos experi les de PA inducidos con ceruleina (analogo
de colecistoquinina) se ha visto dafio extenso de la micro latura en el pa y

bios son de las diferentes substancias vasoactivas

Estos
so de una PA produciendo y de {a por bilidad capilar

lib fas en el tr
inicial. y cor distorsion de la microvasculatura.( { 6.68)
ena la activacion de tripsina y la consccuente

£Cudl es el Ns) que d
autodigestion del pancreas?. La respuc acsta pr aun es controversial, pero se
han disefiado muoitiples hipotesis con diversos modelos experimentales de PA para

en érganos adyacentes.
darias a Ia

tratar de contestarla.
A principios de siglo el Dr. Opie propuso la tearia del canal comin. Refiere que los
pacientes con un canaf final comun del colédoco y del conducto pancredtice pueden
io a la imp ion de un lito en

presentar reflujo de bilis af ducte pancresdtico

el ampufa de Vater, esto da como sesuliado activacion de las enzimas pancredticas, Sin
embargo, no todos los pacientes con PA tienen un canal comun y solo en 5% dc los
pacientes se encuentra un lite impactado en ef smpula. Aun mas la produccidn de PA
en modelos experimentales con infusiones de bilis dentro del conducto pancredtico no
ha sido satisfactorio, no se ha demostrado que la bilis sola produzca activacion

prematura de enzimas pancredticas.

Otra hipotesis postula que la obstruccion del ducto pancredtico con consecuente
hipertension intraductal y extravasacion de enzimas hacia ¢l parénguima es una causa
importante de PA: sin embargo. la ligacion del conducto en  modelos experimentales

] Soélo un

produce unicamente edema de {a glindula en la mayoria de los animales.
porcentaje pequefio de fos pacientes con una neoplasia de [a cabeza del pancreas que

obstruye el ducto pancredtico presentan PA.
Al parecer la obstruccion transitoria del &mpufa ya sea por un lito migratorio o por
disfuncion de!l esfinter de Oddi se asocia en gran porcentaje a PA, pero se desconoce el

bilis y otras cnz'mas) hacia el
la presion

mecanismo.

El reflujo de contenido duodenal (con enteroqui
ducto pancreitico produce PA en modcelos experil i Enel}
del ducto pancreatico y del colédoco no favorecen el reflujo duadenal y no se ha visto

un mayor porcentaje de PA.

ientes sometidos a esfinter i P
Como podemos ver estas teorias explican algunios de los casos de PA asociados a

" que p
obstruccién del duodeno y/o del ampula de Vater: sin embargo. no explican gran
porcentaje de los casos de PA.

Recientemente se ha visto que la activacién intracelular prematura (mids que, Ia

activacién intraductal) de las proenzimas pancreaticas es el factor mas importante cn la
Se cree que esta activacion intracelufar prematurt es

l'siopmologia de la PAL

secundaria a’la colocalizacién de lisosomas y grénulos de zimogeno con la subsecuente
activacion de fas prc con hidrol ti Esta colocalizacion puede ser
sccundaria a obstruceidn, reflujo biliar » reflujo duodcnal [@¢)




También puedc explicar los casos de ’A asociado a la ingesta de alcohol en los que se
ha visto un aumento en €l tono colinérgico ) se ha visto que la administracién oral de
etano! produce aumento de ia permeabilidad  del  ducto  pancredtico.
(2.3,5.17,34.40.52.69)




DEFINICION Y CLASIFICACION

Desde 1963 se han llevado a cabo multiples simposios intermacionales de
pancreatitis para tratar de definir y clasificar la pancreatitis aguda (PA). En el
simposio de Cambridge de 1983 se detinié la pancreatitis aguda como una enfermedad
inflamatoria aguda dei pancreas que tipicamente causa dolor abdominal y usualmente
estd asociada a una clevacion de enzimas pancredticas en sangre u orina. En el
simposio de Marsella de 1984 se propuso la misma definiciéon. pero se incluyeron
datos pato y morfologicos para clasificar la PA(7): sin embargo. no incluia datos
clinicos importantes y radiologicos (principalmente de tomografia computada con
contraste) que act ite son indisp bles en la clasificacion.

En 1992 se llevé a cabo otro simposio internacional de pancreatilis en Atlanta,
Georgia con 40 especialistas en pancreas de diferentes dreas, en el cual se desarrollé un
nuevo sistema de clasificacién basado principalmente en los datos clinicos. (8)

Actualmente la PA se clasifica en leve o scvera en base a datos patologicos. clinicos

y de laboratorio.
En la PA leve la caracteristica macroscopica predominante cs la presencia de edema
blancas,

intersticial. Microscépicamente existe infiltrado de células
predominantemente neutréfilos, en el espacio intersticial. Pucden existir focos
microscépicos de necrosis en ¢l parénquima no visibles con métodos de imagen
actuales. Con tomografia computada (TC) sc observa un crecimicnto focal o global de
ia glindula con captacion homogénea del parénquima a la administracion de contraste
IV. El equivalente clinico de una PA leve o intersticial estd asociado a una falla
organica minima ¥ una recuperacién sin complicaciones. En muy raras ocasiones
pucde presentarse necrosis pancredtica de forma tardia.

Macroscopicamente la PA severa presenta cambios por necrosis del parénquima
pancredtico y de la grasa peripancredtica con liquido hemorrdgico dentro de la cavidad
peritoneal.  Microscopicamente existen zonas confluentes de necrosis de las células
acinares con necrosis de las paredes de los vasos. focos de hemorragia ¥ disrupcién de
los ductos pancre:iticos. Hay datos de necrosis de la grasa intrapancreatica y cambios
inflamatorios severos. En la TC se observan zonas, focales o difusas, de falta de
captacién del contraste que deben ser mayores de 3cm o mayores del 30% de la
glandula para cumplir los requisitos de necrosis por TC. Clinicamente presentan datos
de falla organica (incluyendo choque, insuficiencia respiratoria y renal) y criterios de
severidad tempranos (Ranson o APACHE [I).

(8.58.68,78)
Se menciona que los datos clinicos de falla organica son los que principalmente

definen la severidad. ya que en ocasiones hay pacientes con necrosis que no presentan
datos de falla orginica y otros pacientes con pancreatitis intersticial que desarrollan
falla organica; sin embargo, como sc vera mas adelante. existe una excelente correlacion
entre la presencia de necrosis por TC. critcrios prondsticos y desarrollo de

complicaciones locales.
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ETIOLOGIA

Las causas de PA son miliiples, sin embargo def 75 al 85% dec los casos son
secundarios a obstruccion por litos biliares o por la ingesta de alcohol (1). l.os estudios
det Reino Unido y de Asia reportan litiasis en aproximadamente 2/3 de sus pacientes,
mlenu-as que algunos centros de Estados Unidos reportan el alcoholismo como la causa

en sus paci (41)

predc

LITIASIS BILIAR

La litiasis biliar como causa de PA fue descrita inicialmente por el patdlogo Opie en
1900 al encontrar un lito impactado en ¢! ampula de Vater de un pacicate que habia
muerto por un ataque de PA. Posteriormente en 1974, Acosta y Ledesma, mostraron
que la PA de origen biliar cs causada por una obstruccién transitoria del dmpula de
Vater por un Jito migratorio. Encontraron litos en las heces de 94% de Jos pacientes

en 8% del grupo control de pacientes con litiasis

con pancr biliar y u
biliar sin pancreatitis.(74)

No todos los pacientes con litiasis biliar desarrollan pancreatitis. esto depende de la
morfologia de los litos » de la anatomia y funcién motora del drbol biliar. Los factores
asaciados mas importantes son el tamafio ¥y numero de litos presenies. se ha visto que
los pacientes que desarvolfan pancreatitis tienen mayor nimero de litos y litos mas
pequedios que los pacientes con litiasis sin pancreatitis. (34)

Recientemente se reporta que hasta 2/3 de los casos de PA considerados idiopdticos
pueden ser secundarios a la presencia de microlitiasis biliar oculta. Algunos autores

1

una colangiopancreatografia retréograda endoscopica (CPRE) en un alto porcenta_yc dc
i tenian ev

refieren evidencia microscopica de lodo bitiar durante un drenaje duodenal o af reatizar

pacientes con PA idiopdtica, menos del 50% de estos p
ultrasonogrifica de lodo biliar y Jos pacicntes sometidos a colecistectomia o
esfinterotomia tuvicron una menor incidencia de ataques recurrentes de pancreatitis

idencia de co

qQue los pacientes no tratados.(33,40)

La edad pico de presentacion de PA asociada a litiasis biliar es de 50 a 70 aiios con
un predominio en mujeres de 2:1. Los pacienies con ev litiasis tienen un
riesgo relativo de desarrollar pancreatitis de 25 a 30 veces mads alto que la poblacién
general. Ef desarrollo de pancreatitis cronica con insuficiencia pancreitica es muy rara
o inexistente e¢n pacientes con pancreatitis asociada a litiasis biliar. (69)

ALCOHOL
» de alcohot y pancreatitis esta bien documentada,

La jacion entre el oc
pero no muy bien entendida. La pancreatitis puede aparecer despuds de una ingesta

excesiva de alcohot durante por fo menos 6 a 10 afios.(33.38)

S, Sl e S

aguda de alcohol pero lo mads frecuente es que se presente posierior a la ingesta



A diferencia dc fa PA de on,,en biliar ésta es mads frecuente en hombres 3:1 y se
mais jovenes (entre 30 a 45 afos). La edad de

Imente, en f
prcsemacxén puede explicar, en parte, la menor mortalidad observada en este grupo de

pr
pacientes con PA comparada con los de etiologia biliar. La mayoria de los pacientes
con pancreatitis por etanol presentan cambios funcionales y estructurales
irreversibles, por lo tanto, pancreatitis cronica; sin embzu'go. pueden desarrollar todas

iales de su enfermedad. En estos

las compticaciones de una PA di los atag i
pacientes ef diagnostico etiolégico de la pancreatitis se establece en base a una historia

cuidadosa de la ingesta de alcohol.(33,69)

HIPERLIPIDEMIA
La pancreatitis usualmente se asocia con niveles de triglicéridos mayores a
1000mg/dl, esto indica la presencia de una anormalidad pre—existente del metabolismo
de los lipidos no relacionada a la ingesta de alcohol.  El tipo predominante es la
hiperlipoproteinemia tipo V de Frederickson, también se reportan los tipos |y IV.
Adun se desconoce el mecanismo por ¢l cual los triglicéridos circulantes producen un
ataque de pancreatitis, pero se cree que es secundaria a una lipolisis local con la
i Gxicas, induciendo

subsecuente liberacion de dcidos grasos libres en concentraciones téxicas,

cambios intlamatorios.
Hay que tener cn mente que los pacientes con PA asociada a hiperlipidemia
frecuentemente lienen niveles normales de amilasa sérica y urinaria. Esto puede ocurrir

a pesar de que la TC muestre cambios inflamatorios severos a nivel del pancreas
Es de primordial importancia reconocer una PA asociada a hiperlipidemia yva que el
tratamiento especifico y agresivo puede prevenir ataques recurrentes de pancreatitis en

estos pacientes. (20,33.41)

HIPERCALCEMIA
La hipercalcemia de cualquier etiologia (hipcrpamtifoidismo.iatrogumca.mxeloma
maltiple.etc) se ha asociado a pancreatitis en raras ocasiones. Se cree que es secundaria

a dafio directo a las cdlulas acinares y ductales y a la conversién acelerada de

tripsinégeno a tripsina dentro del pancreas.(1,40)
En la mayoria de los pacicntes se encucntra una pancreatitis crénica, pero un tercio

de los pacicntes presentan un cuadro correspondicnte a una pancreatitis aguda. (69)
iologia puede estar

Zs importante recordar que la pr ia de hip ! ia como
obscurecida por ¢l efecto hipocalcemiante de la PA.

i
i
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POST-QUIRURGICO

La PA es una complicacién poco frecuente pero muy seria en pacientes post—
operados. Se puede presentar posterior a cirugias abdominales cn donde el
reconocimiento temprano de esta complicacién cs dificil ya que Ia presencia de dolor
abdominal, ilco y elevacion de amilasa son fr e pecificas de una
cirugia abdominal .(69)

También se ha visto en 0.4-7.6% de los pacientes sometidos a bypass cardio—
pulmonar presentando indices de mortalidad de aproximadamente 10 a 45%. (41) En
estos casos uno de los principales factores de ricsgo es la aplicacién de cloruro de
calcio pre—quinirgico.

Owos factores de riesgo implicados son la pro ia de insufici ia renal ‘y/o
hipotension previo a la cirugia.(39)

POST-TRANSPLANTE

LLa PA ocurre en 1 a 7% dc los pacicntes sometidos a transplante renal, hepidtico o
cardiopuimonar, Algunos de los casos se presentan hasta seis meses después del
transplante.

Existen miultiples factores que contribuyen a la presencia de pancreatitis:
hiperparatiroidismo secundario, infecciones virales (v.g. citomegalovirus), vasculitis y
principalmente la terapia inmunosupresora con conlcoestcrondes. L-asparginasa o
‘azatioprina.(22,40,69)

ITRAUMA

El trauma cerrado del abdomen es la principal causa de PA en nifios y adolescentes,

generalmente por accidentes vchiculares. En estos casos la PA es secundaria a la
disrupcién del conducto pancreitico y/o a contusién del pancreas.(48)

CPRE

1. a 7% de los pacientes sometidos a una CPRE prcscn!an pnncrcatlus esta»
laci da al uso de material de contraste hlpcrosmolnr yala‘.

compli i6n esta r
cantidad de material de contraste utilizado.(40) La frecuencia aumenta: si’
esfintcrectomia y/o manometria del esfinter de Oddi.(41) £

Usualmente se presenta un cuadro de PA leve aunque del 0.03 a l% de los pac emes'

pucden presentar cuadros severos requiriendo lmmmxcnlo qulrurglco (69)
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INFECCIONES

Se han descrito casos de PA asociados a virus, bacterias (tuberculosis, salmonella, .
Mycopl ) y parasi Los virales asociados mas frecuentes son:
coxsackievirus, hepatitis, citomegalovirus (CMV), paperas, echovirus y Epstein—Barr
virus.

Los pacientes con SIDA tienen una mayor incidencia de PA que la poblacién
general. En gran parte es sccundaria a infecciones principalmente por CMV y al uso de
medicamentos como did i idina y trimetroprim—sulfametoxazol.(76)

Algunos parisitos (ascariasis y Clonorchis sinesis) producen PA secundaria a la
obstrucciéon de las vias biliares.(41)

TOXINAS

Se han visto casos de PA asociados a veneno de escorpidon y exposicion (cutinea o
por ingesta oral) a insecticidas organofosforados, ambas condiciones tienen como
factor etiolégico un aumento de la actividad colinérgica.(44,69)

MEDICAMENTOS

Miiltiples firmacos sc han asociado a PA (tabla 1). Se han propuesto diversos
mecanismos y cada droga produce pancreatitis por un mecanismo diferente. La
azatioprina. mercaptopurina, aminosalicilatos y las sulfonamidas producen dafio por
una vasculitis coexistente por un fendémeno de hipersensibilidad, caracteristicamente se
presenta el cuadro de PA un mes después de su administraciéon. La PA secundaria a la
tcrapia con estrégenos se debe a una hiperlipidemia inducida por hormonas. La
pentamidina, dcido valproico y la didanocina causan dafio semanas a meses después de
su administracién, posibl por lo de un bolito téxico. El acetaminofen
puede producir pancreatitis posterior a una sola sobredosis.(41,69)

"



TABLA_1
Acectaminofen (sobrcdosns) Interleucina
Acido aminosalicilico Isotretinoina

" Acido etacrinico Mercaptopurina
Acido valproico Metildopa
Aradbinosido C Metronidazol
Asparaginasa Nitrofurantoina
Azatioprina Pentamidina
Cimetidina | .
Corticoesteroides Piroxicam
Danazol Procainamida
Didanocina Ranitidina
Difenoxilato Sulfasalazina
Ergotamina (sobredosis) Sulfonamidas
Estrogenos
Fenformin Sulindac
Furosemide
Inhibidores de la ECA (43) Tetraciclinas
Oro Tiacidas
HEREDITARIA

Es una causa rara pcro bien documentada de pancreatitis, Se hereda de cardcter
autosémico dominante. Aunque la enfermedad se presenta como un ataque agudo de
pancreatitis duranic la infancia por lo general se manifiesta posteriormente como
pancreatitis cronica. Los datos que sugicren una pancreatitis hereditaria son: inicio
durante la infancia, sin factor etioldgico identificable, igual distribucién cn ambos
sexos, afeccion de dos © mis miembros de una familia y cdlculos pancreaticos. Es
dificil de distinguir de una pancreatitis tropical calcificante o nutricional, que ¢s una
enfermedad que se presenta en pacientes de nivel socio—econémico bajo, con
desnutricidn e inicio temprano de diabetes mellitus.(50)

EMBARAZO

La pancreatitis durante el embarazo es poco frecuente pero presenta un alto indice
de complicaciones maternas y muerte fetal. La mayoria de los casos estin asociados a
colelitiasis; sin embargo existcn varios reportes de la nsocmcxén de pancreatms
secundaria a hiperlipidemia durante el embarazo. (45. 46) PR




CAUSAS OBSTRUCTIVAS

Causas de obstrucciéon i del d P ati pued produci
itis, éstas incluyen: pancreas 1} diverticulos duod les periampul;
enfermedad de Crohn duodenal i de duplicacién duodenales o 1 qui
dc coléd yp ia de P 42).
Aan existe ersia en a que si el pancreas divisum produce o no
pancreatitis. Esta anomalia se reporta con una incidencia del 4 a 11% en las series de
autopsia. Estd caracterizada por una falta de fusién de los 4 ati 1

y dorsal durante el desarrollo embriolégico. Como oonsecucncna. el ducto ventral
(Wirsung) sélo drena e} proceso uncinado y la porcién postero—inferior de la cabeza
del pancreas a través de la papila mayor, el resto del pancreas drena por el ducto
dorsal (Santorini) por la papnla accesoria 0 menor, la cual puede estar obstruida o

puede ser insuficiente iti Los paci con pancreas divisum
idos a col ion de slcnls.cn la papila accesoria no presentaron casos de PA
b do una i6n entre esta lia y pancreatitis.(10)
TUMORES
El carci de pa se pr inicial como pancreatitis aguda en 3% de
los casos. En ocasiones las metastasis (mama,pulmon,tumores de células

germinales[11]) al pancreas y los tumores del ampula de Vater pueden causar PA. Por
lo tanto, se debe considerar la posibilidad de cdncer en un paciente mayor de 50 afios
con PA en cl cual se haya descartado alcoholismo y litiasis biliar como ctiologia.(1,33)

ULCERA PEPTICA

La penetracién de una ulcera duodenal posterior ¢s una causa rara de PA, usualmente
produce hiperamilasemia sin llegar a un cuadro franco de pancreatitis.(69)

VASCULITIS
El lupus cri istémi es la fe dad légica que mas se ha
jado a la p ia de PA, en algunos casos esta asocmdo al uso de
corticoesteroides y en otros se ha visto que es dario a la p; ia de 1

La PA también se ha asociado a enfermedad mixta del tejido conectivo y periarteritis
nodosa.(22,40,75)




IDIOPATICAS

Se cree que muchos de los casos de PA idiopdtica pueden ser secundarios a la
presencia de microlitiasis biliar (ver apartado de litiasis biliar) o por disfuncién del
esfinter de Oddi. Multiples estudios han descrito hipertensién del esfinter de Oddi
(presion mayor de 40mmHg) como causa de ataques repetidos de PA que se habian

catalogado como idiopidticos.(77)

MISCELANEAS

Existen algunas otras causas asociadas a PA. Muchas patologias que producen
estados de hipoperfusion de la glindula (choque, émbolos de colesterol) pueden
producir PA secundaria a anoxia de células acinarcs y liberacion de enzimas
lisosomales dentro del pancreas.(22) También se han visto casos de PA asociados a
sindrome de Reye, higado graso agudo del cmbarazo, enfermedad de Crohn
extraduodenal, insuficiencia renal terminal (multifactorial).



DIAGNOSTICO

CUADRO CLINICO .

con PA. Por lo general se localiza en
el epig iooenel 1 superior izquierdo. es ¥y conforme progresa se
vuelve difuso e irradia a la regién lumbar, esto resulta de irritacién retroperitoneal por
lo tiende a en posicién supina y disminuye al ﬂexxonar lns rodlllas sobre el
tronco. El dolor puede ser leve o muy severo al su idad en
minutos u horas (a diferencia del inicio mds abrupto de dolor ocasionado por una
viscera perforada). En menos del 2% de los casos se pucde presentar PA sin dolor,
esto es de peor prondstico ya que frect los paci sc pr con
choque 0 coma.(69,75)

De 70 a 90% de los pacientes presentan vémito, el cual no produce alivio del dolor.

Frecuentemente existe hlpcrlerrma, sn se encuentra ficbre hay que sospechar otro
diagnéstico o al, p i6n sé

Los g d pr datos de deplecién de volumen manifestado por
taquicardia, hlpc(chsnén ¥ choque, esto es secundario al vémito, hemorragia, secuestro
de liquido al retroperitonco o hacia las asas por la presencia de un ileo, o
vasodilatacién por cininas.

Existe dolor intenso a la palpacién profunda en epigastrio. Debido a la localizacion
retroperitoneal del pancreas, no se encuentran datos de irritacién peritoneal como
rigidez o rebote a la exploracién inicial. Hay disminucién de los ruidos peristilticos y
desarrollo de distensién abdominal leve. Con la extensién del proceso inflamatorio
hacia ¢l peritonco aparece un ileo paralitico.

Puede existir hemorragia peripancredtica que diseca ¢l tejido subcutaneo produciendo
un coloracién azulosa en los flancos (signo de Grey—Turner) o en el drea periumbilical

El dolor es el si dinal en los

(signo de Cullen).
En ocasiones aparecen pequefios nédulos subcutineos indurados de

aproximadamente 0.5 a 2 cm de didmetro en las extremidades distales, secundarios a
i 1 d o iculitis no—

necrosis grasa subcutinea. Estas I eritema p
supurativa.(36)

LABORATORIO

Amilasa

La determi ion de la il sérica sigue siendo el estudio maés utilizado para el
diagnéstico de PA. El nivel de amilasa se elevade 2 a 12 horas después del inicio de los
sintomas y rctoma a lo normal en 5 dias. Se pued: 1 normnles de

dad  indi d. lucid
u

il mas p > en la
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La presencia de hiperamilasemia no es especifica de PA (ver tabla 2) y ia magnitud
de la elevacion de la amilasa no proporciona ningin dato pronodstico.(19)

Se ha intentado medir isoenzimas de la amilasa para mcjorar la especificidad clinica
dc la amilasa total. Aproximadamente 40% de ta amilasa total es de origen pancreatico
y €l resto es de saliva. Pero se ha visto que los pacientes con clevacion de la isoenzima
pancredtica no necesariamente desarrollan PA y elevaciones de la isoenzima se pueden
encontrar en otras patologias como: infarto mescntérico. obstruccion intestinal. ulcera

péptica perforada y cancer dc ovario.(18)

En los pacientes con hiperlipidemia y PA se pueden encontrar valores normales de
amilasa debido a que los triglicéridos plasmaticos inhiben su actividad. Ante esta
situacion la medicion de amilasa urinaria o de la relacién de depuracion renal de

amilasa/creatinina puede ser Gtil.(18,69)

TABLA 2 Otras causas de hipcramilasemia

Abdominales
Enfermedad de vias biliares
Ulcera péptica perforada
Apendicitis perforada
Peritonitis
Obstruccion intestinal
Sindrome de asa aferente
Infarto mesentérico
Enfermedad hepatica
Diseccion ancurisma aortico
Embarazo
Ruptura embarazo ectépico
Enfermcdad prostatica
Cancer de pancreas
Cancer de ovario

Toriécicas
Infarto miocardico
Trombo—-embolia pulmonar
Neumonia
Cincer de pulmoén mctastisico
Cancer de mama

Post—quirirgicas

Trauma

Traumati > cranec
Quemaduras

Metabélicas
Cctoacidosis diabética

Farmacos
Opioides
Fenilbutazona

Otros
Insuficiencia renal
Macroamilasemia

Post CPRE
Sialoadenitis

falico
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LIPASA

Al igual que la amilasa, Ia lipasa no s6lo es producida en el pancreas: sin embargo, la
clevacion de lipasa es mas espcclﬁca para PA' que la amilasa y permancce clevada mas
tiempo. Se ha visto una mayor clevacién de lipasa ¢n los pacientes con PA' alcohélica
en comparacién con los mvcles de nmxlasa quc en ocasiones pucden ser normales en

cstos pacientes.

TIRIPSINA

A

La produccién de tripsina no es exclusiva del pincreas, n se ha en
células basales de las criptas del intestino delgado. -Aparte de PA, la tripsina
inmunoreactiva (TIR) se encucntra elevada en cancer de pancreas, coledocolitiasis,
insuficiencia renal crénica y post—CPRE. " Actualmente sc puede medir la TIR en
estudios de radioinmunoensayo de rutina; sin | mbnrgo. no se hs v:sto ningtin beneficio

para el diagnéstico de PA.(18.33)

OTRAS ENZIMAS PANCREATICAS

fosfollpasa A2y ribonucieasa no
dc PA ¥ 'su. uso . rutinario no’ se

" La medicién de elast‘usnv alfn—Z—macmglobv
aportan informacién adicional en e! di
aconseja. . 3

PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA

Los pacientes con PA presentan elevaciones importantes de aspartato

aminotransferasa (SGOT), esto puede ser secundario a la PA per se y/o por la
presencia de enfermedad hepatica alcohélica u obstruccion del colédoco.

Las elevaciones mayores de 100-150 UI/L de alanino aminotransfecrasa (SGPT)
tienen una alta especificidad y valor predictivo positivo para la presencia de litiasis
biliar como etiologia de la PA, en estos casos la fosfatasa aicalina y tas bilirubinas
también se encuentran muy elevadas, pero su valor predictivo positivo para. la
presencia de litiasis biliar como etiologia de la PA no cs tan significativa.(9.24,34)

OTRAS DETERMINACIONES

La respuesta metabélica a la PA s similar a la que se observa en otras situaciones de
estrés como trauma mayor y sepsis. Existe hiperglicemia sccundaria a un exceso de
glucagon liberado por las células alfa de los islotes de Langerhans. Los niveles de
insulina se encuentran disminuidos aun mas si se mide en relacién a los niveles de

glucosa(64)



Muy aparte de la etiologia de Ja PA Jos niveles de triglicéridos se encuentran
elevados y por o general se normalizan en un periodo de S a 7 dias (si no existe una
dislipidemia previa).

El 30% de los pacientes con PA presentan hipocalcemia que gencralmente no
requiere wratamiento. Los valores de calcio pueden permanecer dentro del rango
normal en pacientes con PA sccundaria a hipercalcemia. La magnitud de ia
hipercalcemia es uno dec los factores importantes para ¢l pronéstico de los pacientes
con PA al igua! que la pr de let itosis, azotemia prerenal, hipoxemia y
disminucion del hematocrito.

La proteina C-reactiva es una proteina poco especifica pero sensible indicador de
lesién tisular. respuesta inflamatoria, infeccién e isquemia. No tiene valor en el
diagnéstico de pancreatitis pero s¢ menciona que la elevacion de proteina C—reactiva
>120 mg/l. aunado a una deshidrogenasa lictica >270 U/LL y una elasta
polimorfonuclear—ieucocitaria >120 pg/l ticnen un valor predictivo de progresion a
una pancreatitis necrotizante, severa con una exactitud aproximada al 85%.(32,69.82)




IMAGEN

PLACA SIMPLE DE ABDOMEN

Siempre se deben de solicitar placas simples de abdomien en un paciente que es
admitido a urgencias con un cuadro de dolor abdominal. En los pacientes con PA las
placas simples son dtiles para descantar la presencia de otras patologias que simulan
PA como son la perforacion de una viscera hueca o una obstruccion intestinal.

Los haliazgos relacionados a una PA son poco especiticos ¢ incluyen la presencia de
una "asa sentincla” (asas de intestino delgado dilatadas en la region del pancreas) y el
signo del “colon cortado” en el colon transverso o angulo esplénico sin aire en el colon

distal. estos dos sighos representan un ileo local dario a la infl ion ady:
También podemos encontrar pérdida del contormo del psoas y de los rifiones.
La pr ia de calcificaci pancreaticas indica una pancreatitis crénica la cual
podria estar agudizada.
Aproximadamente 10% de los paci con ab >s  pancredticos presentan
de gas extr inal
ULTRASONIDO

El ultrasonido (US) es menos sensible para el diagnoéstico de PA que la TC, esto es
secundario. en gran parte, a que €n un tercio a la mitad de los pacientes los estudios de
US son insatisfactorios por la presencia de gas que impide Ia visualizacién apropiada
de el pancreas.

Se mencionan ciertas situaciones cspecificas en las que se prefiere el uso del US
sobre la TC en pacientes con PA y son:

1) Como estudio inicial en pacientes con PA leve.
2) Sospecha de una PA biliar.,
3) Seguimicnto de colecciones pancredticas y pseudoquistes. (59)

En el US podemos encontrar un pdncreas totalmente normal en caso de una PA leve.
En casos mas avanzados podemos encontrar un gliandula aumentada de tamafio de
forma difusa ¢ hipoecoica sccundario a la presencia de edema intersticial,
ocasionalmente dilatacion del conducto pancredtico. En un gran porcentaje de
pacientes la extension extrapancrcitica del proceso inflamatorio puede ser la
manifestacion principal en el US. Las colecciones liquidas y los pseudoquistes se
pueden extender desde el mediastino hasta la pelvis por lo que es necesario realizar un
US de abdomen y pelvis..

Es escncial la evaluacion completa de la vesicula y vias biliares para detectar la
presencia de litiasis o lodo biliar como etiologia de la PA.

Si no =xiste evidencia ultrasonografica de PA, el US puede demostrar la presencia de
otra diagndéstico alternativo como colecistitis o absceso hepiitico.

- e



de algunas

icar Ia pr

El uso de Doppler es dc gran utilidad para di;
complicaciones vasculares de la PA como pseudoaneurismas y trombasis de la vena

esplénica. (40,59,61)

TOMOGRAFIA COMPUTADA

Actualmente la TC es ¢l método de imagen de cleccidon para la valoracién de
pacientes con PA. Es un método no invasivo que muestra adecuadamente el pancreas
¥ las estructuras retroperitoneales adyacentes en la gran mayoria de los individuos.

Se han descrito miltiples técnicas para realizar la TC en los pacientes con PA. Lo
ideal es una pancreatografia dindmica con una TC helicoidal haciendo cortes a nivel del
pancreas colimados a 5 - 7 mm. con un retraso de 60 fos y una iny ]
monofisica de 150 - 180 mL de¢ contraste hidrosoluble a 2.5 - 3.0 mL/seg. Sc puede
realizar también una TC dinamica incremental con una colimacionde 5 x 50 5 x 8 mm
durante la administracion con inyvector de poder de un bolo de 150 - 180 mL de
contraste hidrosoluble al 60%. S puede administrar de forra bifdsica (50 - 90 ml a
1.5 - 3.0 mL/seg, 90 - 100 mL a | mL/seg) o monofisica (3 mbl/seg) con un retraso de
30 a 40 segundos. La cantidad de material de contraste V. administrado y la
velocidad en la que se administra pueden variar scgin la scric reportada y el equipo
utilizado. lo importante es visualizar el pancreas durante la fase arterial para optimizar

medio de

dministrar simulta

la deteccion de arcas de necrosis. Se debe
contraste por via oral, algunos autores refieren la administracion de agua (como

contraste negativo que produce menos artificio) por via oral justo antes de empezar el

estudio.(58.68)
El pincreas normal en la TC se va a observar bien definido con bordes lisos o
ligeramente lobulados y con una captacién homogénea del medio de contraste [.V. Las

medidas normales aproximadas son de 3 c¢m a nivel de Ia cabeza, 2 em a nivel del
La grasa peripancreditica debe ser homogénea con

cuerpo y | cm a nivel de la cola.

niveles bajos de atenuacién.
La TC revela cambios en todos los pacientes con PA exceplo en un porceataje

pequeiio de pacicntes (14 - 28%) [62] donde el diagnostico sc establece en base a
bles en los estudios

hallazgos clinicos Gnicamente yva que no pr bios d
de imagen. Esto ocurre en paci con  sil leves y que presentan una

recuperacién rapida y sin complicaciones.
Los pacientes con un cuadro un poco mis severo de PA presentan un aumento
difuso del tamaiio de la glandula con bordes irregulares y o de lad idad de la
1o de las fascias ady: (principalmente la

grasa peripancredtica con engro
fascia pararrenal anterior) {23]

Se ha reportado que aproximadamente 18% de los pacicntes pueden presentar una
PA focal, mostrando los cambios mencionados previamente localizados tnicamente a
un scgmento del pidncreas, siendo mas frecuente a nivel de 1a cabeza. (60)



En los casos severaos de PA vamos a aobservar aumento masivo del tamaiio de la
glandula con la presencia dc colecciones liquidas intrapancredticas y aumento de la
extension del exudado inflamatorio peripancredtico con obliteracién total de la grasa a
este nivel. Estos exudados inflamatorios estan formados por una mezcla de exudado
inflamatorio, tcjido necrético y sangre. Debido a que el pdncreas no tiene una cipsula
fibrosa bien definida el proceso inflamatorio se extiende a los tejidos adyacentes mas
frecuentemente hacia el espacio pararrenal anterior, principalmente del lado izquierdo.
y al saco menor del peritonco. Tienden a extenderse a lo largo de los espacios
pararrcnales de forma bilateral continuando por el borde del musculo psoas hacia la
pelvis ¢ incluso, cn raras instancias, se puede extender hasta la region inguinal. El
involucro del mesenterio del intestino delgado, mesocolon transverso, espacio
pararrenal posterior, espacio perirrenal y del peritonco se observa con menos
frecuencia. R

Ocasionalmente podemos observar extensién del proceso hacia el mediastino y a
otros visceras sélidas como el bazo y el higado. Estas colecciones no tienen una
capsula fibrosa y estan confinadas tnicamente por el espacio anatémico al que estan
confinadas.(49,60,65)

Basado en los cambios morfologicos del pancreas y a la presencia de colecciones
intra o peripancredticas Balthazar, en 1985, establece cinco grados de presentacion de
una PA por TC y su correlacion prondstica. Clasifico los cambios de la siguiente
manera:

A) Pancreas normal
B) Aumento difuso o focal del tamaio de la glandula (incluyendo irregularidades del
contomo, atenuacion heterogénca de la glandula, dilatacién del conducto pancredtico y
pequeilos focos de colecciones dentro de la glandula, sicmpre y cuando no exista
evidencia de alteraciéon peripancreatica). (ver figura 1))

C) Alteraciones intrinsecas del pancreas asociadas a borrosidad y aumento de la
densidad de la grasa peripancredtica representando cambios inflamatorios a este nivel.
(figura 2)

D) Coleccién liquida Gnica mal definida. (figura 3)

E) Dos o mas colecciones liquidas mal definidas o presencia de gas en o adyacente al
pancreas. (figura 4)

En cste estudio hubo una correlacién significativa entre ¢l grado de PA y el curso
clinico (catalogado por: los dias de estancia hospitalaria, dias de ayuno, formacién de
abscesos y muertes). Cinco de scis mucries y 88.8% de los abscesos ocurrieron en
pacientes catalogados inicialmente con grados D o E, y todos los pacientes con grados
A tuvicron un curso clinico sin complicaciones.

La cormrelacion del grado con ¢l nimero de criterios pronédsticos de Ranson no fue .-

significativa en los pacientes con 0 a 5 criterios prondsticos, pero se vio que todos los
pacientes con mas de cinco criterios prondsticos presentaron un grado € en la TC
inicial.




Fig 2. Pancreatitis grado C



Fig 3. Pancreatitis grado D.

Fig 4. Pancreatitis grado E.



Posteriormente se demostrd en multiples estudios que cl tactor prondstico mas

importante es Ia presencia de necrosis. Aclunlmcnlc aproxlmadamentc el 80% de las
1i fecciosas (83) las cuales estan

mucnes por PA s¢ pueden atribuir a comp
A2, ia o no de necrosis pancrcanca (ﬁguras 5y6)

figadas a Iap.
L.a deteccion de necrosis pancredtica por TC contleva la adm i6n forzosa de
medio de contraste [.V_, ya que cn los estudios sin contmaste es imposible distinguir
zonas de necrosis de zomas de edema.
Desde 1983. Kivisaari y colaboradores observarom falta de captacién por el
parénquima pancredtico posterior a la infusibn intmvenosa rapida de medio de
contraste e¢n ocho pacientes en los que s¢ commprobé necrosis pancredtica

posteriormente. (83)
Otros autores tuan confirmado la posibilidad de d la pri ia de

medio de una TC con la administracén de contraste [V,
Bradley v cols.. en 1989, llevaran a cabo un estudio para valorar la deteccion de
necrosis pancrestica con dos técmicas diferentes de  pancreatografia dinamica. la
primesa administrando 100 oc de iothalamato de meglumina al 60% con inyector
durante 5 segundos ¢ iniciando fos cortes al inicimr la inyeccién. La segunda
administrando 130 cc con inyector a 2 - 5cc/seg y o0on un rctraso de 20 segundos.
Midicron la densidad del pancreas en tres sitios con diciones simulta de la
densidad de ia aorta como referencia de densidad del tejido pancredtico. Las
dicci delay ia de necrosis s¢ basaron en la falta de captacion de medio de

pr
contraste por ol parénquima pancredatico durante la pancreatografia dinamica. Para
secundarias a geometria corporal,

por

minimizar las diferencias entre pacientes
cC ion pl dtica del medio de contraste, gasto cardiaco o volumen sanguineo.
diciones de d, idad del tejido pancredtico posterior a la administracion de
indice

las
contraste fucron referidos en base a la densidad de la aorta calculando un

péncreas/aorta.
En el grupo control (pacientes sin datos de PA) y en los pacientes con PA no
complicada se cncontré que el parénquima pancredtico tenia un valor mayor a 50

unidades Hounsfield (UH) post-contraste. aproximadamente el 70% de la densidad de
En los pacientes con valores post-contraste menores a 40 UH

la aorta post-contraste.
o con un indice pancreas/anorta menor del 30% se comprobé la presencia de necrosis
histologicamente. (30)

En 1990, ¢l grupo de Balthazar y cols. llevan a cabo un nucvo estudio del valor
prondstico de la TC combinando criterios clinicos (Ranson), grados de pancreatitis por
TC (A.B.C.D o E) y la presencia y porcentaje de falta de captacién del medio de
contraste (normal. 30%, 50% o mas dcl 50% del parénquima no captante), sin
necesidad de comparar con la densidad de la aorta abdominal post-contraste.
Encontraron que la incorporacién de necrosis como otro factor prondstico valorable
por TC incrementa los valores predictivos para la formacion de complicaciones
(abscesos) y monalidad en comparacion a la presencia de colecciones extrapancredticas

Gnicamente.



Fig. 5 Arcas de hipocaptacién difusa correspondiente a necrosis
mayor del 509%

Fig 6. Zona de necrosis focal en el cuerpo



El valor predictivo positivo para la lnrm:lclnn de abscesos es de 84% en pacientes con
de is tani e y- del 46% con

necrosis y colecciones, 77% ante la pr

solo coleccionces.
El porcentaje de necrosis también ticne una excelente correlacion con la morbi-
mortalidad. La morbilidad combinada en pacientes con necrosis mayor del 30% es de
94% con una monalidad de 29%. El valor prondstico de una necrosis menor al 30% es
mas dificil determinar, ya que fr no se di ica
No todos los autores refieren tan buena correlacién de la necrosis con el pronéstico
del paciente con PA, esto puede estar en relacion al método con cl que realizaron la TC

¥ si usaron o no contraste [.V. (31)
En base a estos hallazgos desarrollaron un indice de severidad por TC para mejorar el

valor pronostico de la TC en PA:

GRADO A 0 puntos
GRADO B 1
GRADO C 2
GRADO D 3
GRADO E 4
necrosis del 30%. 4 con nccrosis del

A estos puntos se le 2 mas si pr
50% y 6 con necrosis mayor del 50 Con esto sc clasifica el indice de severidad en

tres grupos con O a 3 puntos,4a 6y 7 a 10,
Los pacientes con un indice de severidad de 0 o | no presentaron morbi-mortalidad.
[t i i ¥ los

indice de severidad de 2 presentaron un 1% de morbilidad sin mortajidad y
pacientes con un indice de 3 92% morbilidad y 17%6 mortalidad. (63)

Este indice no es utilizado ampliamente: sin embargo, en los pacientes sometidos a
permite una nd;nuﬁcucuon lcmprana dc los casos con alta

TC de forma inicial,
probabnhdad de desarro"arx C licaciones posib
Esto no implica, obvi. la idad de reali una TC en todos los pacicntes
dicaci son t pccificas y deberian

con un cuadro sugestivo de PA. Las ir
el costo-beneficio de la TC en estos

1tarse rigurg para incr

pacientes.
Las indicaciones especificas para realizar una TC de forma en un |

con PA son:
1) Cuando existe duda diagnédstica.

2) Falla de respuesta al tratamiento en 48-72 horas.
3) Desarrollo de sintomas abdominales agudos (distensidn severa, dolor), lcucocnos:s

o fiebre.
4) Pacientes con dos 0 més factores de Ranson o APACHE [ de 70 mas. (1.60)

—— - -



COMPLICACIONES LOCALES

COLECCIONES LIQUIDAS

Como ya se¢ habia mencionado, las colecciones liquidas pueden encontrarse dentro

del pancreas o ad)ace.nlc al mismo. Estas no ticnen un capsula definida y estan
1te por los érganos circundantes.

Cuando son de localizacion intrapancreitica pueden ser dificiles de diferenciar de
necrosis ya que ninguna dc las dos refuerza con la adi racion del co Lv.

Aproximadamente ¢l 50% de las colecciones resuelven espontancamente, mientras
que el otro 50% evoluciona a la formacion de un pseudoquiste 1t otra complicacion.
(58.69)
La presencia de colecciones intra o extr ati se puede di i por

medio del US o TC demostrando imag u hc rencas de baja
densidad, mal definidas y sin una capsula reconocible. Las colecciones con valores

mayores de 20-30 UH pueden indicar presencia de detritus, sangre o pus en su

heterc

interior. (68)

PSEUDOQUISTE

Adi ia de las col i descritas previamente, los pscudoquistes son
colecciones de liquido pancredtico envueltas por una pared de tejido fibroso o de
granulacion. que no contiene epitelio. Requiere de por o menos 4 semanas para

formarse.
A diferencia de los quistes verdaderos, los pscudoquistes del pincreas carecen de un

recubirmiento epitelial.

De 30 a 40% de los pseudoquistes presentan resolucion espontanea (1.33,49) antes
de las seis Losp doquistes mayores de 5-6cm y que perduran mas de 6
semanas lienen menos probabilidad de resolver. En estos casos pueden asociarse a
complicaciones como dolor, hemorragia. ruptura espontinea (cuando csto sucede s¢
dispersa en ¢l abdomen como ascitis, causando inflamacién extensa) o producicndo
compresién de la via biliar. El uso del término "pscudoquiste infectado” ya no se

recomienda, cualquier infeccién dentro de un pseudoquiste se¢ debe denominar absceso.

(8)
El diangéstico de pseudoquiste puede establecerse con US o TC. ambos pueden

demostrar la presencia de una pared. que incluso puede reforzar con la administracién
de contraste durante la TC. Se recomienda que el seguimiento del pseudoquiste se
lieve a cabo con US.

En la TC el liquido del pscudoquiste presenta nameros de atenuacion desde 0 UH
hasta 25 - 30 UH. Una densidad mayor sugicre la presencia de hemorragia . La
presencia de paredes irregulares y grucsas (mayores a 3 - 4 mm) también debe sugerir
la presencia de alguna complicacién como hemorragia o infeccion. (liguras 7 y 8)




Fig. 8 Pscuuddoquiste en mediastino



Algunos autores reficren que el tratamiento ideal de un pseudoquiste es un drenaje
intern: ya sea cisto-ycyuno o cisto-gastro anastomosis que presenta un bajo indice de
complicaciones. Un grupo pequeilo de pscudoquistes requiere de reseccion quinirgica,
especialmente los que estin localizados en la cola ¥ que estdn asociados a pancreatitis
cronica. (47)

El drenaje percutineo como tratamiento de un pseudoquiste es adgn controversial.
Para que el drenaje percutanco sea exitoso. se debe dejar un catéter hasta que la fistula
del conducto pancreditico cierre (la permeabilidad de la fistula se puede valorar
realizando fistulografias y/o pinzando e! catéler de drenaje por dos o tres dias
valorando con estudios de imdgen si hay o no neoformacién del pseudoquiste); si no es
asi, existe reacamulo de liquido. No se recomienda realizar la aspiracion guiada por US
va que la visualizacion adecuada del intestino ¢s imperativa, para no contaminar.

A diferencia del tratamiento quirdrgico, que se lleva a cabo generalmente después de
seis semanas para permitir que la pared del pseudoquiste madure. el drenaje

percutineo pucde realizarse en cualquier momento.
En pacientes sclectos cl drenaje de un pseudoquiste por via percutianea guiado por

TC tiene excelentes resultados terapetiticos. (1.58.85.93)

ABSCESO Y NECROSIS PANCREATICA INFECTADA

Con la mcjoria en el tratamicnto general de soporte, la muerte por compl
Por lo que, cn la actualidad, las

sistémicas tempranas c¢n la PA ha disminuido.
complicaciones infecciosas locales (absceso v necrosis infectada) son la principal causa
de muerte en estc grupo de pacientes. La morulidad por absceso pancredtico no
tratado es del 100%. (93) La aparicion de un infeccion secundaria correlaci
fucrtcmente con la scveridad del ataque inicial y con grados altos obtenidos en los
estudios de TC. (63.86) Sin la pr ia de infeccién superp las colecci
abdominales y las zonas de necrosis tienden a resolver.

El término absceso se¢ define como una coleccion intra-abdominal de pus
circunserita, localizada cerca del pincreas que surge como resultado de un cuadro de
PA o trauma. y que contiene poca o nada de necrosis. (4,8) Se desarrollan a partir de
la infeccion de secreciones pancreaticas extravasadas y aparecen a partir de 4 o mas
semanas del inicio del cuadro o pueden surgir por sobreinfeccion de un pscudoquiste.

La necrosis pancreatica infectada se define como tejido necrético pancredtico o

peripancredtico con un cultivo positivo para bacterias u hongos.
Es importante diferenciar adecuadamente estas dos complicaciones. ya que el el

tratamiento es difereate.
Estas complicaciones aparecen en 3 a 21% de los pacientes con PA. (60)

aciones



Por TC el absceso aparece como tuia coleccion liquida de diferentes densidades (20
a 530 UH) bicn delimitada. frecucntemente indistinguible de un pscudoquiste, con una
pared gruesa que capta ¢l contraste, la presencia de burbujas en su interior cs altamente
sugestiva de un absceso: sin embargo, el gas no ¢s Snico de un ab 3.
pucde estar presente sccundario a la presencia de una fistula enteral, perforacién
intestinal o puncién. (figura 9)
La necrosis infectada no puede ser diferenciada. por imdgen, de una necrosis esteril al
menos que contenga burbujas de aire en su interior y atin asi, al igual que en ¢l absceso,

este dato no es patognomanico. (21.88)
La Gnica forma inequivoca de cstablecer el diagnédstico de infeccion es con una

aspiracién del contenido guiada por TC para cultivo de la misma y tincion de Gram.
Maliiples scries reportan la eficacia y scguridad de esta técnica. Hay que tener
cuidado en diferenciar la utilidad del drenaje percutineo como diagnéstico y como
tratamiento en las colecciones infectadas, ya que el resultado es muy diferente.

(56.87,88,89,90)
El indice de reportes

aproximadamente del 5%6. (92)
Los organismos aislados mas frecuentes son: Fscherichia coli , Klebsiella pneumonia,

especies de Enterococcus. Staphylococcus, Pscudomonas. Proteus, Streptococcus,
Entcrobacter. Bacteroides » otros. También s¢ ha reportado la presencia de Candida
en abscesos que sc ha cncontrado como patogeno primario o de crecimiento
secundario. (56,69.88)

El predominio de orgunismo coliformes sugicre que los organismos provienen del
El mecanismo es probablmente por traslocacién bacteriana Ilegando

talsos negativos ¢n los aspirados guiados por TC es

intestino grucso.
al pancreas por via hematdgena o linfatica. (57.88)

No se recomicnda ¢l tr; iento por medio de drenaje percutinco de la necrosis
infectada, presenta una baja efectividad (menos del 50%) debido a la presencia de
detritus necréticos, solidos y semisélidos. Se recomienda el tratamicnto quirirgico en
estos casos, removiendo el tejido desvitalizado pancredtico y peripancredtico con la
colocacion de multiples vias de drenaje. (29,33,.68.88)

En cuanto al tratamiento percutaneo de Jos abscesos, se han reportado altos indices

También reportan un menor indice de
La decision de usar el

de éxito (86 - 95%) en series recientes.
monrtalidad que en los pacientes tratados quirurgicamente.
abordaje percutineo en vez del quinirgico se debe hacer dependiendo del caso, se
reportan mejores resultados en colecciones periféricas que en colecciones
centrales.(85,91)



Fig 10 Pscudo quistc que comprime y desplaza el estémago



COMPLICACIONES VASCUILARES

La hemorragia pancredtica es una complicaciéon poco frecuente que ocurre en menos
del 2.5% de los pacicntes con PA.(33) Sin embargo. esta hemorragia pucede ser masiva
poniendo en peligro la vida detl paclenle.

Los paclenlcs pueden  pr h i 1 o herr q ia por
infl Iceracion de la mucosa gastrica, intestinal o colénica. o por sangrado de
virices esofigicas que pueden coexistir en un paciente alcohélico. (22.69)

Puede también cxistir hemorragia por erosidon de vasos regionales extendiéndose el
sangrado al pancreas, retroperitonco, peritoneo, al torax e incluso disecar los planos
subcutineos. La arteria esplénica es el vaso mas frecuentemente afectado debido a su
contiguidad con el pancreas, aunque pucde afectarse cualquier vaso de la region (v.g.
arterias pancreatico~-duodenal, gastroduodenal).(69)

La erosion a los vasos puede también resultar en la formacion de pseudoaneurismas.
Estos se pueden formar dentro de un pseudoquiste. El pseudoaneurisma puede crecer
y romperse hacia el saco menor, el peritonco o hacia alguna viscera hueca. En raras
ocasiones puede romperse hacia el conducto pancreatico prod fo un "h
pancreaticus” sangrando hacial duodeno. (26.69)

Otra complicacion vascular que podemos encontrar es la trombosis de venas
tributarias del pancreas, nuevamente la vena mas afectada es la vena esplénica y se
pucde extender hacia la vena porta ( cuando trombosis tan extensa ocurre hay que
sospechar la coexistencia de carcinoma de pédncreas o alguna malignidad
peripancreatica). Con la trombosis de la vena esplénica pucde haber formacién de
vdrices gastricas ¥ la presencia de estas sin la coexistencia de virices esofiigicas nos
debe hacer pensar en ¢l diagnéstico de trombosis de la vena esplénica. (26)

Al realizar un US los hallazgos que nos sugieren la presencia de involucro vascular

son:
1) Crecimiento riapido de una masa quistica pancreatica.

2) Cambios sibito de la ecogenicidad del contenido de una masa quistica pancredtica.
3) Presencia de una masa pancreatica que contiene un componente quistico.

La investigacion con Doppler tiene un valor significativo en ¢l diagnéstico de
pseudoaneurismas mayores de 1 em y también para el diagndstico de trombosis de la
vena esplénica. Los pscudoaneurismas mas pequefios requieren de angiografia para su
diagndstico. (26,59)

La TC es de gran utilidad para el di Sstico de compli ione: lares. Ante la
presencia de hemorragia la TC sin contraste demuestra colecciones liquidas de alta
densidad (mayor de 30 UH) y con la administracién de contraste puede detectar la
presencia de extravasacion del mismo hacia la cavidad peritoncal o hacia el
retroperitoneo.  Para identificar precisamente cl sitio especitico de sangrado es
necesario realizar una angiografia selectiva. (60)
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Pucden aparccer fistulas pancrecto-colénicas que se pueden manifestar por una
triada de pancreatitis, masa abdominal y sangrado rectal o fistulas colo-cutineas
posterior al drenaje percutiinco de abscesos o pscudoquistes secundarias a extensién
del proceso necritico o erosién de la sonda de drenaje hacia el colon. El diagndstico. en

la mayoria de los casos, se establece con un cstudio contrastado.
En general el tratamiento de la mayoria de las complicaciones colénicas es quinirgico

ya que presentan una alta morbi-mortalidad. (27.28.35,54,55)

.COMPLICACIONES BILIARES

Las complicaciones biliares mas frecuentes en pacicntes con PA son la prsencia de
colestasis o hiperbilirrubinemia, sélo en un pequeiio po taje de paci la ictericia
es secundaria a obstruccién del colédoco. Este puede ser transtitorio conio resultado
de compresién por edema e inflamacion de la PA. pero lo mas frecuente es que sea
resultado dec una fibrosis periductal por una pancreatitis crénica de larga evolucion.

AuGn mas raro son la prescncia de fistulas por una masa inflamatoria del pancreas o

se debe cstablecer por

pseudoquistes intrahepiticos.

E! diagnéstico definitivo de cstas complicaciones
colangiografia; sin embargo. el uso de TC o US puede ser de utilidad para ldenni'car la
dilatacién del colédoco vy para identificar la presencia de p q . o
colecciones liquidas que produzcan efecto de masa en la via biliar. (25 73)
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PREDICADORES CLINICOS DE SEVERIDAD EN PANCREATITIS
AGUDA

La mayoria de los pacientes con PA presentan un cuadro leve y autolimitado de la
enfermedad; sin embargo, de 8 a 25% de los pacientes presentan un cuadro severo con
una mortalidad muy alta.(40) Es importante reconocer este ultimo grupo de pacientes
con los diferentes predicadores de severidad para implementar un tratamicnto mas
agresivo de forma temprana. Los métodos para valorar la severidad de la PA son
mualtiples, aqui se mencionan los mas utilizados actualmente.

Los criterios de Ranson consisten en cinco factores prondsticos que se miden al
momento de admision o del diagndstico y seis factores que se valoran en las siguientes

48 horas(ver tabla 3). Se¢ deben medir los once factores para asesorar el pronéstico
adecuadamente.

TABLA 3 Criterios de Ranson

Admision PA po-biliag PA biliar
Edad (ailos) >55 >70
Leucocitos (x10-9/L) =16 >i8
Glucosa (mg/dly =200 >220
Deshidrogenasa lactica (U/L) =350 N >400
Aspartato amino-transferasa (U/L) =250 =250
PRIMERAS 48 1HORAS

Dismi ion del b ito >10 >10
Aumento del BUN (mg/dh >5 >2
Calcio (mg/dl) <8 <8
Pa02 (mmtyg) <60 .-
Déficit de base (mEq/L) >4 . >5
Secuestro de tiquidos (L) >6 >3 -

Los pacientes con dos o

factores p on una mortalidad del 1%, tres o
cuatro factores una mortalidad del 16%., cinco o seis factores positivos con una
mortalidad del 40% y los pacicntes con siete u ocho factores tuvieron una mortalidad
del 100%. Estos datos se obtuvieron principal en paci con PA alcohélica.
por lo que se discfiaron criterios especificos para los pacientes con PA de origen biliar
(tabla 3).(79)

La principal desvemaja de los criterios de Ranson es que deben pasar 48 horas para
poder establecer la severidad del cuadro de PA, debido a esto se han disefiado otros
criterios que se pucden medir al mc > de la admision o dentro de las primeras 48
horas. Estos criterios son los de Glasgow simplificados (tabla 4) y los criterios del
Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) (tabla 5).
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Se refiere que los criterios del APACHE 11 son el mejor predicador de severidad ya
que se puedc utilizar en cualquier tipo dc paciente, independientemente del tiempo
transcurrido del inicio de los sintomas a la admisién y tiene una sensibilidad y
especificidad mayor (75% y 92% respectivamente) que los criterios de Ranson (75%
»y 68%) o de Glasgow (61% y 89%).(1.15) Sin embargo, el APACHE 1l es un método
complejo.

TABLA 4 CRITERIOS SIMPLIFICADOS DE GLASGOW

Eactor Prondstico Valor .
Edad (afos) >55

Leucocitos (x10-9/L) . >15.0

Glucosa (mg/dl) >80
Deshidrogenasa lactica U/L >600

BUN (mg/dl) >45

Calcio (mg/dl) <8

Albamina g/d| <3.2

Pa02_(mmHg) <60 . (80)

En un estudio se encontré que 40% de los pacientes con 3 0 mas de estos factores
presentaban un cuadro severo de PA a difercncia del 6% de los pamemcs con menos de
tres factores que preserntaron un cuadro severo. (80) g

TABLA 5 APACHE 11 R AN A L
Criterios +4 +3 +2 0 4] +2 0+ 3 L +4
Femp ( rectal®C) =341 39405~ 385:389736-384 33-35.9 32-13 ~.£29.9
=39.9

TA{mmHg) =180 180-159 II()-II‘) ———

FC =180 140179 110-139 mecd iix39
R =50

Oxigeno

TAA 2500

Pa02 -

pH orterial =77

Sodia (mMol/L) =180
.Pomsio(mMol/Ly 27,
Creatinina *° 235
(mg/100mL) B
{lematocrito (%) 260

Leucocitos >40
[ 33} -

FC!
*Doble p

para i ienci renal nguda

3s



IEDAD <44 O puntos Sumar para pacientes con insuficiencia

45-54 2 puntos organica o inmunolégica severa
55-64 3 puntos *5 puntos para un cstado no-quirargico o de
65-74 5 puntos emergencia post-quirargico )
>75 6 puntos *0 puntos post-cirugia electiva

Para el total hay que sumar todos los puntos de los criterios mds los puntos de la
escala de Glasgow mecnos 15, sumar la puntuacién adecuada para la edad y para
insuficiencia orgdnica o inmunologica.

La mayoria de las muertes por PA se ian a una pur ién de APACHE II
mayor de 27 con un mejor indice de supervivencia si es menor a 25. (81)

También se ha r i io la p ia de derrame pleural como factor pronéstico
ncgativo en los pacientes con PA. En un estudio se encontré una relacién directa entre

Ia presencia de derrame (independi de su > y localizacién uni o
bilateral) y la presencia de cambios morfolégicos severos y necrosis de la glindula

pancreatica. (51)



CONCLUSIONES

1.- La presencia de necrosis pancredtica es uno de los factores
prondsticos mas importantes de la pancreatitis aguda.

2.- La tomografia computada con contraste I.V. es el método de eleccién _
para identificar la presencia de necrosis pancreatica.

3.- La aspiracion guiada por tomografia computada se recomienda en
primer lugar para el diagnéstico y tratamiento de varias de las
complicaciones locales de la pacreatitis aguda. :

4.- Existen indicacioncs especificas para llevar a cabo una tomografia
computada, de forma temprana, en casos de pancreatitis aguda.
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