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RESUME"° 

OBJETIVO: Demostrnr que la tomografia o..xial computada. (TC) idc:ntifica el grado d" 

morbilidad y mortalidad en p:mcreatitis aguda. 

DISEÑO: Observacional~ prospectivo. tran~versal. 

LUGAR: Servicio de Radiología " Imagen del Hospital Regional General Ignacio 

Zaragoza del !.S.S.S. T. E 

~IA TERL\.L Y l\lETODOS: Se sel~~Ci~naron pacientes con pancreatitis aguda mediante 
, - ' ,'. ,. e 

TC del 15 de abril del 2002 al 3_1 d~J\lÍi-()cÍ"_?003: Muestra de 50 pacientes. 5:i% hombres 

y 48 °/o mujeres. Promedio de. edad: -48:3 ~áñ_os.·- Realizándose ~C seriadns y analiZ3das 

según la Clasificación de Balth3:zn.r. ·· 

RESULTADOS: Géne-ro masc,._;1;;,.', mds afectado (52_%). etiologia mas común biliar (58 
. . '• -- .- ··._ ----. -,_ 

o/o). t 7°/o presentó complicaciones. La TC- -demOstró en"' t~dos aumento de volumen 
.. ' -· . 

pancreático. s8% con alteraciones de la grasa··penPancr~atica. El 50 ~'o presentó colecciones 

liquidas ndyace:ntes al ~n~rens. 22 % ·necrosi~ .~enciUimatosa~- El" tipo B y E de la 

clasificación de Balthazar las mas frecuentes ( 38 y 24 % respectivamente). Monalidad 

observada 18~'Ó. Fallecidos 55.6'?1» con pancreatitis E. 

CONCLUSIONES: Existe correlación entre la morbilidad y mortalidad y hallazgos 

topográficos agrupándose según Clasificación de Balthazar. 

PALABRAS CLAVE: Pancrcatitis aguda. tomografia a.xial computada. morbilidad. 

mortalidad. 

,.--'f'';"~<Y~ ('0.'J--, \ . _,.;, :'.).~ :~ ..., ur~ 
1 FALL?. :Ui ~_ifüGEI1I 
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SU~IMARV 

08.JETIVE: To demonsmtte that the computer tomography. (TC) identitfos the degree of 

morbidity and mortality in pancreatitis acute. 

DESIGN: Observacional. m~~et~ !!".lr~s:verse. 

PLACE: Service of Radiology: and lmaging of the Regional General 1!,'llDCio Zaragoza 

Hospital ofthe LS.S.S.T.E:;· '· /~-; 

MATERIAL AND-ME-ri~oos·r~~fen~were.selected with pancreatitis acute by means 

ofTC from Apnl 15;·2002 to'JU!y 3.l~ 2003. The sarnple with 50 patients. 52 % men and 48 
:·:-::._~ :··'i,~' ·. :·' __ .· .. ;: >_:>--·. 

<?b "vomen. Averoge._OC:_age~--~.8~-~,:y~rs. TC_ seriadas being realized and they classified 

according to Baltha.z:lr. 

RESUL TS: masculine affected (S2 %). commonest biliary etiology (58 %). 17 % present 

complications. Thc! Té pres~t· in ali increase of' pa.ncreatic votume. 58 ~'Ó \vith alterations 

of the fat peripancreatica. SO % present ndjaccnt liquid collcctions to the pancreas. 22 º/o 

necrosis parenchyma. The type B and Balthozar's classification the most frequenty (38 and 

24 % rcspectively). Observed mortality 18 l!-ó. Decresed 55~6o/o 'vith pancreatitis E. 

CONCLUSIONS: lt exists correlation between the morbidity and mortality and computer 

tomography findings grouping in thc: Classification ofBalthazar. 

KEV 'VORDS: Acute Pancreatitis. computed a.xial tomografia. morbidity. mortality. 

TESIS CON 
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INTRODUCCIÓN. 

La pancreatitis aguda es una. enfermed:ld inflamatoria del.páncreas. a!:i,ruda. o crónica. 

de gravedad variable. muchos aspectos de la enfenned01d son pobre~c:nte comprendidos y a 

mc::nudo son objeto de -controversia. Sus complicaciones·Púedén sc:r locales o sistémicas. 

acompañadas -~~ una respuesta intlamato~a' sist~~~~:.i)·:.sepsis·: ~-"di~Íunción orgánica 

múltiple. c-~oquli! Séptico y muene. De nhi i~ ~~~··*~~~-ri~_i~ ~¡~~ident·~-fi~~r·t~r:1'lpránamcntc 
sus complicaciones. ya que ello orienta ~Ci~ un ~~i-~~~-~,~~-~im?··qu.C tienéÍc:: a disminuir 

la morbilidad y mortalidad. 

Es una emergencia abdominal -;.i~~~~:~~-::~~~~~~-t~~::~~:~,~~l-~~d::~ue·~~~Í1a·entre 9 y 

23 % cuyo diagnóstico y trntamiento~~~~u¡~~~~;d~'. ~~:~n:nsi~~ de Jo~ ~ecanismos 
patogénicos para racionalizar el ~- ~~ .~s·~··'-~m~ntos_ tC:rapéuticos· que: hoy se encuentran a 

nuestro alcance. De, igual i~porcin~Í-~ ~~)~ -~d·~~~ifiCá~~~n temprana de sus coinplicaciones; 

ya que ello orienta hacia un tratamiento óptimo que tiende a disminuir la morbilidad y 

mortalidad. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

La primera referencia a la··enfenn~d inflamatoria del pá.ncreas aparece en 1569 cuando 

Jacques Aubert descri~ la pancreatitis de origen alcohólico. su evaluación clínica y los 

hallazgos encontrados· en la necro~ia. 

! TES1S CON 
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En 1668 Barbc:nc: incluye a la pancrea.titis y al ;ibsccso p:incrc:ático dt:ntro de las causas dd 

vómito. 

167:? Tulpius descr:lbc: un caso de: absceso difuso del páncreas. 

1779 Baillic: informó las c;iracter:istic~ macroscópicas de la pancrentitis crónicas. aunque la 

primera observación descrita ~e un cas~ dC_pancreátitis ~on necrosis grasa fue: reaÚzada. por 

Blazer en 1879. 
..- . ' ' 

t 889 Fitz publicó sU clásic~ ese~'~·~.~-~ .c:l .qu~· dc:sCribió el -si~drome clinicO pat~iógico~ 
o·-;>'." 

1986 El grupo de l:i.u,:;i~ersid:id de ul;,:.;;;ublicá s;,; exP.,riencia sobre.:d valor de la 

tomografia din~i~'a :~-di-~:b~~Sti~~:1a·';a~~d\:ie)~ ~C~~o~i~ pancr:~:itiC~. 

1987 Gersof d~sc.:Í-biÓ. _l·~-·-~~4~cÍÓ_~ :~·: ~~i-~ciÓ~_- C'~~_-_fi.g{iJ~ :"fin·~··de':·t~·· riecro.~is dirigida por 

tomografia. 

1988 Neoptolemus sei'lalo que la CEPRE temprana con la deseompresión y el retiro de 
·- . . ~ -.- . 

cálculos biÚtif~s redÜcian la m~rbilidad pc;ro:~o:1~ mOn~lidad ~-~ ¡,ru;¡e~tes ancianos .. 

1992 Se celeb.ró en ~:lanm-1a·· úl'~-i~~- ~~-~~·~~¡¿~-para .la Clasi~'.~a~ión. d~ .• ;- ·~~ncreatitis 
aguda. 

1993 Fan realizo en Hong Kócng un esilldi~ prospectivo que-incluiQ:_CEPRE temprana y 
papilotomia. 

1996 Se identificó una·muta.ción especifica de la enfennedad en el gen que codifica al 

tripsinógeno catiónico (to' que se de~omina pancreatiris del tipo 1 )~ 

1997 se identificó ta segunda mutación especifica de ta enfermedad (lo que se llamó 

pancreatitis hereditaria tipo Il). 

\ TESIS CON 1 
FALLA DE O~ 
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CLASI FICACIÓ:-ó 

Por tiempo de evolución: 

a.- Pancreatitis aguda 

b.- Pancreatitis crónica. 

Por su gravedad: 

a.- Pancreatitis aguda leve o edematosa 

b.- Pancreatitis aguda grave o necrótica. 

De acuerd~ al tipo. de ~~crOsis 

a.-Pancreatitis aguda grave' con esteatonecrosis. 

b.- Pancreatitis aguda grave con necrosis hemorr.igica. 

Según la brra.vedad se han establecido dos grandes grupos: la pancreatitis aguda 

edematosa o leve y la pancreatitis aguda necrótica o grave. Es así por existir una buena 

correlación entre las alteraciones anatomopatológicas y la clínica. .Sin embargo .. derytr'? de 

cada .671Upo existe una bTfllD diversidad de situaciones posibles .. · y,,, si a eslo añ~dimos que 

algunas formas intermedias pueden en su evolución pasar a forma ·grave ó necrótica._ 

encontraremos un amplio abanico de posibilidades en estos dos grn~~-,Í'~i'?.ial~~- :·~or todo 

l.!sto. la descripción de datos clínicos. morfológicos y funcionales y dt: ta'.s complicaciones 

locales o sistémicas. son útiles para una mejor tipificación individual de cada caso. 

'\ TES1S CON 1 
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La pancn.:atitis aguda cursa con at'"c!ctación variable: de órganos vecinos y a veces de 

órganos situados a distancia. En los casos levc:s. es rara la progresión a la pancrc::ititis 

crónic.a. 

Pancreatitis aguda !:,"TaVt: es la que St: asocia con thlla orgánica y/o complicaciones 

localc:s como necrosis. absceso o pseudoquiste. Esta se cara.eteriza por prc:scntar 3 o mü.s 

puntos.de la escala de brravc:d:id de Ranson. o m:is de: 8 puntos de la c:scala de: gravedad 

APACHEII. Se suele asociar a falla orgánica. definida. como la presencia de choque. 

insuficiencia respiratoria. insut~ciencia renal o hemorragia digestiva. También puede haber 

complicaciones sistémicas como congulnción intravascular diseminada. sindrome de 

respuesta intlarnatoria sistémica y progresión a falln orgánica múltiple o alteraciones 

metabólicas severas .. como hipocalcemia. La probabilidad de necrosis aumenta con la 

gravt:dad clínica; el patrón de rctCrencia para el diai,.-oostico de necrosis es la tomo!:,..-¡-afia 

computnriz3da dinámica con contraste .. o bien la inspección direcui en la laparotomía..· El 

uso de la tomografia computarizada dinámica ha pennitido a su vez estratificar la seve~dad 

de las pancreatitis en función de dos factores, la extensión de ta necrosis pancreática y la 

aparición de complicaciones peripancrc.."'3.ticas. De este modo la tomob'Tafia computariz:J.da 

puede tipificar cada caso individualmente. 

La. pancreatitis aguda leve se caracteriza por mínima disfunción orgánica y 

rt::cuperación sin incidencias. estando ausentes las complicaciones de la pancreatitis Srnve. 

Clínicamente responden bien a la administración de liquidas .. con desaparición precoz de 

los signos clínicos y alteraciones analíticas. La captación de contraste t:n el parénquima 

pancre:itico es nonnal~ tanto en el páncreas no comprometido y en el lc:sionado. 

TESIS CON 
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La pancreatítis crónica. cursa con dolor abdominal persistente o rc:currente .Y con 

insuficiencia pancreática exócrina o endocrina. Los cuadros rccurrenh:s son superponibles a 

Ja pancrcatitis aguda. 

A finales de Ja década de los So·s Baltaz.ar. reálizó.üna clasificación de acur:rdo a 

los hallazgos tomo,brnificos 'encontrado en la P.ancre::uitis aguda que se mencionan a 

continuación: 

CLASIFICACION TOMOGRAFICA DE BAL TllAZ,\.R PARA 

PANCREATITIS AGUDA 

-Clase A: Páncreas normal. 

- Clase B: Páncreas edematoso. bordes mal definidos. 

- Clase C: Páncreas cdem-atoso. y una cOlección intrapancreática (necrosis< 25%) 

- Clase O: Páncreas c:dematoso y más de una colección intrapancreática (necrosis 25-

SO'l·o). 

- Clase E: Páncreas edematoso. mas de una colección intrapancreática .. y más de una 

colección extrapancreática (necrosis> 50%). 

ETIOLOGL\. 

El alcohol y la litiasis biliar causan el 80~1> de las pancreatitis .. siendo mayor o 

menor la dominancia de cada una de ellas según las 3.rea.s geognificas. En Esuidos Unidos y 

Europa occidental la etimología biliar representa t!I -f.5~,,.q y d alcoholismo el 35~-~. En el 

___ '.:'_f_. T_?_~-~-s-~-·~_~_t._c_o_·=_¡-J __ - ~ J - 1 1 -



Norte de Europa y Escocia predominan la.s de origen c:tílico El S-10'% de la pancn:atitís son 

idiopri.ticas~ y finalmente existe µna _mi~ccl_áne:i co_n amplia relación de t!'tiologias que 

rc:prest:ntan un tO~'á. en IÚs que por ~pos désta-c:in la hipc:rlipidemia. las infc:cciones y los 

tóxicos o tlirmacos. 
.'" ',· :;:.' '-' '. 

L:i ingest:i aguda aiSl:ida· de alcOtíol ~uede: ~rodúci~ pancreatitis agud:l grave. pe;:ro lo 

habitual es que la ingesta crónica~: produzca princre:ititis crónica. que puede cursar con 

agudiZ3ciones. La ingc:sta prolongada durante un periodo de tiempo de entre 12 y 23 años. 

y de cantidades elevadas. del orden de I50-t7Sg de alcohol día. suele producir un brote de 

pancreatitis aguda. Sin embargO la susceptibilidad juega un papel predominante. De todos 

modos se han descrito pancreatitis. desput:s de solo un afio de ingesta alcohólica continua y 

elevada. e incluso tras una sola ingesta aislada. e importante. Las mujeres pueden desarrollar 

con menor cantidad de alcohol y menor tiempo de exposición. Un 5% de los alcohólicos 

presentan pancreatitis 

La litiasis biliar se asocin a la pancreatitis y en algunas áreas geográficas es et 

principal agente causal. Aunque se ha asociado a la obstrucción por- un cálculo que 

atravesando el colt:doco queda impact:J.do en la papila .. en muchas Ocasiones· sólo se ha 

detectado barro biliar o microcálculos sin evidencia de litiasis <!e mayor entidad. Un 

porcentaje importante de las pancreatitis .... idiopáticas .... tiene este origen .. si se realiza una 

exploración minuciosa.. 

Un porcentaje elevado de pancreatitis. entre el 28% y .75.o/o set:.TÚn etiología~ presenta 

hipertrigliceridemia durante el e:pisodio agudo siend~ dittCit·diferen~iar causa y efecto. En 

muchas ocasiones. pasado el episodio agudo. las tasas de lípidos rebrresan a la normalidad. 

interpretándose por tanto como una alteración secundaria .. En otras ocasiones .. y una vez 

pasado el episodio .. persiste la hipertrigliceridemia.. siendo así. de forma retrospectiva como 

TESIS CON - 12 -

'
1E OfU'lEI .. l 



se identifica Ja dislipidemia como agente causal. Sólo nivdes de triglicéridos muy elevados. 

próximos a 1000 mg/dl se consideran factor de riesgo para pancreatitis. Aunque_ se h::i 

rdacionado sobre todo con hiperlipidemia tipo V. los tipo 1 y IV tarnbiC:n contribuyen. 

Se han de;:scrito numerosos fiinnacos como agentes etiológicos de panc~eatitis. 

siendo ditCrentes los mecanismos de producción: toxicidad pancreática directa.. reacciones 

por hipersensibilidad y por mecanismo no conocido. Genc:ralmentt: se trata de cuadros leves 

con síntomas digestivos y elevación de ami lasa sérica. Continuamente se incorporan nuevos 

agentes a esta relación extensa; entre los más recientes se encuentran algunos 

antiretrovirales. En ocasiones la pancreatitis aparece después de un periodo de latencia de 

varias semanas. De cualquier modo se trata en general de casos esporádicos como con la 

t:ritromicina de la que se han descrito solo 4- casos. siendo un f:innaco de uso muy 

extendido. Otros como la didanosina. después de un tratamiento protong:1.do de varios 

meses. tiene una incidencia de pancreatitis superior al 10%. Las tiazidas también se han 

implic:1.do después de tratamientos prolongados durantt: meses o años. 

Varios tóxicos como insecticidas organofosforados.. y d veneno de algunos 

escorpiones tropicales. pueden causar pancreatitis aguda. 

Dt:spués de cirugía abdomin:1.I. renal o vascular se:: ha -descrito. pancreatiris no 

relacionada con traumatismo pancreático. Se ha relaciona.do con hipoperfusión esplácnica .. 

hipcrcalcemia iatrogénica o fiinnacos utilizados durante la intervención. Después de cirugia 

cardiaca con circulación extracorpórea. en un 30-50~·ó se ha descrito elevación dt: amilasa. 

de origen no pancreático. La pa.ncrcatitis clínica con una incidencia de O.So/o. tiene una 

c.:lt:vada monalidad. 

t .. ~~J .. 1i...•t.
0
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La pancn:atitis que sigue a trauma abdominal ( l-3~1»). puede tener una elevación 

b"'T3VC. Se han detectado lesiones pancreáticas sevc:ras .. que han precisado pancreatectom_ia 

parcial tras traumas abdomin3h:s ct:rrados. aparentemt:nte no intensos .. al yolPc:arse_ con el 

volante del automóvil o con cuida sobre objt:tos romos. 

Se han dc:scrito pancrcatitis tras hipercalccmia secundaria- a micloma mültiph: .. 

hiperparatiroidismo. o lintbmas. pero probablemente se debe a otra.5:. ciiusaS asociadas a la 

hi pe:rcalcemia.. 

En el embarazo In pancreatitis es más frecut:nte en el tercer trimestre. Se ha 

relacionado casi siempre con otros factores conocidos como hipc:n.rigli~eridemia. litiasis 

biliar. alcohol o fármacos. Suelen ser casos lc:ves y autolimitados. En c3.so de etiología 

biliar. para la prevención secundaria. pueden realizarse colecistectomia durante el embarazo 

una vez superada la tase aguda de la pancreatitis. 

En las vasculitis la pancreatitis puede ser la manifestación inicial o aparecer durante 

su evolución." 

LaS alteraciones anatómicas asociadas a pancreatitis_ son aque_ll~ relacionadas con 

anomalía en el drenaje pancreático a nivel de la ampolla.,; Como divertículos duodenales o 

periamputarcs. estenosis y tumores arnpulares o del Páncreas a· del _Páncreas _dividido. La 

más frecuente es el páncreas dividido. una anomali~ anatómica que se. da en un 5-7% de la 

población. en la que existe un doble sistema de drenaje pancreático 9 uno desemboca en la 

papila mayor y otro en Ja menor. la obstrucción de cualquiera de ellos facilitada por la 

anomalía .. puede causar pancreatitis. El cáncer- de páncreas puede manifestarse como 

clínica iniciol.I pancreatitis a!:,'Uda en 3-14%. En pacientes con pancreatitis idiopática se 

deben observar los conductos pancreáticos. especialmente si hay recidivas. 

- 14 -



Las infecciones por bacterias .. ";rus y protozoos puc:den producir pancreatitis. Entre 

los virus destacan los de la rubéola.,. parotiditis .. Coxsackie .. Epstc:in Bar ... citomegalovirus y 

hepatitis. En . los pacientes con infección por HIV los que con . frecuencia producen 

pancreatitis clinica son los citomegnlo"irus .. en cambio orras inft:cciom:~ por- hongos. y 

parásitos cursan solo con hiperami13Semia en estos pacientes. Tambic!ri es frecuente la 

pancreatitis 3.soci~d;i 31 uso de! antirelrovirales. Entre taS bacterias d micOplasma y·t!ntre los 

parásitos los del tipo dscari~ .. tambiC:n se han relacionado con PancfcatitiS:: 

~spués . de I~· • colangi;,pancreatogratia retrósr.ida ~nd~~éóp;ca (. CEPRE ), la 

incidencia es.d~:~.un·.t-3~; aunq.~e es much~.más)íec~:~.n~~ l~-,~~leva~iÓn de ami1asa sin 
- "' -

traducción clinica..._otros en camb.io·evolÍ.Jcion:u..¡·~ pancreatitiS Srave. 
· .. ·· -· ,, .... ' ,._ --.-:·.··. - ··.". 

Los ~act~re5 de ri.e1go as047i_ados a pancreatitis aguda son: 

Litiasis de vías biliares» 

Incremento del consumo de alcohol.-
. . . .- ·~ - .. - ; : ':. - ! 

Colangiopancreato~~~ ~ecll"óllrada endoscópica (CEPRE) 
.-;.,_ ·-:-.::'._~~~ ~-' 

Manipulación· qúirÍir!,rÍ.ca·d~l-. páncreas. 

• ,··:~::/· C·."(:~.-''~:.;·'.'.·-~,:" 
Hipercalcemia o ~¡j,¿.~gIÍceridemia. 

Disfunción del. esfütt~'. de Oddi 

Lupus Eritematoso Generalizado 

Isquemia e idiopá.ticns. 

Traumatismos. 

T:CSIS CCN 15 



P,\.TOGENIA 

El proceso intlam01torio que se desarrolla, en el páncreas se debe a la activación 

intracelular de las propias enzimaS; q·u~<:~siC. produ.~e. y seb'Tega. .,~ que ocasiona la 
., .. 

autodigestión celular de: ta yhin<:f~Ía .!o".-tC:j_~d~ ·adyacenteS_, t:>O.r necl-osis coagulativa. 

Se desconoce el moti,;d·p;;~"~i ::q~é--'f~ac:is:a·1:{l~s- ~'e'dÍos n"~rurales ·de_aut~protecció~ 
-- ~ ' _. . 

que hacen que este mismo Jlo_ ~-~u~.'' en C~ridici~nes -~siológicas. -T;Ímpoco se conoct3 el 

mecanismo por el cual. una v~z ~ini_Ci~~~/~~te proceso ~n-oc~ionCs progresa l:'~ta causar lii 

nt!crosis del páncreas y tCjidos·ad_;~-centes. mientras que en ~tros_-~u~~ ~Í.;t'~t(~itado en una 

reacción inflamatoria lc:ve. 

Los mecanistnos naturales de protección 
; __ ·_:_-:·:,'.:.·_-.. -

en:ziiTias' en forma 

enzimas desde el espacio citoplasmático. 

En cuanto a la patogenia de la pancreatitis~ existen ~ua_tr<:>~.t_C·~ri~~-·~::0> · ~, ---
1.- la obstrucción parcial o completa del conducto ~e h;¡-.-d~~:'rit~::;;~<~"~~~J~¡~ y anomali;u 

anatómicas con pancr~ti~is. Sin embargo la maYo_tj~:··:d~,'.i~-.;~~~-~~~~~~~--p~C-rCáii~as no 

producen pancreatitis. Por otra parte la ligadura e><periÍnentál, ~el c!~:;~uc':O ,~;~duce ~trofia 
acinar,. pero no pancreatitis. ':<>~<X _·'-?."!.~·=.-.: 

·,:c .. 

2.- la teoria biliar o de Opie,. propuesta en 1901,. se basa en una'arlO.TI"aJia:anató.mica por la 
·,.-• .. •·'" _ . .,. __ ., __ ,,.,__,.,_ ., .. 

que el conducto pancreático y colédoco contluyen en un condúc:t·~::é~~¿~:- ~~~~-~,b~cción 
•. ""' --- .. ·,. ,._ ,- . 

permite la comunicación y reflujo biliar en el conducto panCreátiCó~' El awnento.de._preSión 

intraluminal producirá alteraciones en la microcirculación y ._la -extravasación de;:l jugo 

pancre3tico en el parénquima. Sin embargo. t:sta anomalia del conducto común,. que ocurre 
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en t:l 61. <?·ó de los humanos. tiene una distribución indc:pendiente de la reponada t:n k1 

pancreatitis. 

3.- las enzimas pancreáticas tiem:n escasa acth..-idad hasta que las ~ptidasas intestinales 

activan el tripsinogeno 3 tripsina y.eSta a su. vez a· otíO zimogenf:>S .. El retlujo duodenal 

ocurre en tumores·"· duodenales u . obsUi..iccionl!S duoden:O.les:. tras gastrectomia con 
_.. '. ~~". - -,~ .. : .: -. . . . . . . ' - .· - ' 

pancreatitis. pero en·c·ambio en la papilotomias-endoscopicas. en las que igualmente ocurre 
. ··.· .;.'., ',' ; . 

reflujo duodenal .. la incidl!ncia de pancreatitis es mil.y baja. 

4.- la activ~ciÓ-~. ·.natural d.e-.· ias . proteasas ocurre en el duodeno. pero por factores 

desconocidos. probablemente isquemia.. puede efectuarse en los acinos pancreoiticos. por un 

déficit en la separación intracelular fisiológica entre hidrolasas de los lisosomas y los 

zimógenos digestivos. La colocación de hidrolasas y zimógeneos en vacuolas frágiles 

favorecería la activación de los zimógenos como -=l tripsinogeno a· tri psi na y a su vez la 

tri psi na activaría al resto de zimógenos. consii:,ruientemente la· ruptura de· las vacuoias 

rcsultaria en la libc:mción de enzimas digestivas en el espacio citoplasmático de las cél_ulas 

acinares, iniciando la cascada de eventos de la pancreatitis~-

De ct.ialq~ier modo.~ estas teori~ no e~plican porque_ hay sujetos que deban 

mantc:nc:r una- elevada ingesta alcohólica durante 10 o 20 años hasta que:: desarrollan 

pancreatitis. mientras que otros lo hacen tras una ingesta alcohólica importante en un día.. a 

veces con resultados mortales. tampoco explican por que la litiasis biliar produce 

impactación de cálculos. a veces de gran tamaño. en la ampolla y que finalmente pasan al 

duodeno sin mayores consecuencias. mientras que otros casos con tan solo la evidencia de 

barro biliar. desarrollar pancreatitis. Estas teorías tampoco explican la pancreatitis que 

aparece en la dislipidemias o infecciones virales. 
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En las pancreatitis. aparecc::n le:siones sist¿.micas relacionadas con la libe:r:ición di: 

enzimas pancrc&iticas circulantes y con la libertición de: medindorc:s de: In inflamación. 

Las principales enzimas pancreáticas implicadas en estos mecanismos son la 

tri psi na y la fostblipasa. A2 .. Se: haii dc:scrito complicaciones rc:spiratorias. renales. 

cerebrales y de la coagulación. en re1ac_ió~ ·con _los nivele:s séricos de esUlS enzimas Y 

además en relación con mediad~res d~ la· i;¡tlamaCión como el factor de necrosis tumor e 

interleucina 6. 

La pancrc=atit~s aguda es u":. Proceso iÍltlamatorio .del páncreas. con atC:cción variable: 

de estructuras "'.Ccim1s o de órganos situados a distancia. Puede ser edematosa o necrótica.. 
. . 

En las fonnas edematosas cursO con: cuadro. iná~in:itorio i~tersticial difuso.· congestión 

vascular. infiltraci~n . leucocitaria. cdemri.. y· algún tbCo de necrosis grasa y restricción 

completa tras-Cí epi"Sodic;,. También puecÍC obServarse·-~rectación Cxtrapancreática con la 

aparición de fenómenos inflamatorios y colecciones liquidas en estructuras adyacentes al 

páncreas. 

En las tbnnas necrót~cas~ se puede estadificar en tres niveles de sev.eridad. según 

que su extensión sea: inferior al 30 % de 30 a SO ~'Ó y de más del SO % de la totalidad del 

páncreas. Puede ser focal o difusa y acompañarse o no de hemorragia en el páncreas. 

También puede: acompañarse de afectación extrapancreática.. con la aparición de fenómenos 

intlamatorios .. cole.cciones liquidas ~ hemornigicas o de necrosis. en estructuras adyacentes 

al páncreas: epiplon. espacio perirrenal. canales parietocolicos. colon. vasos panales. 

mesentéricos o esplénicos. Así mismo es frecuente observar focos de necrosis bPTa.Sil 

cstatonecrosis ext:rapancreática. debido a Ja hidrólisis de los triglicéridos del tejido adiposo 

por las enzimas pancreáticru;. 

T=::':S CON 
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El pscudoquistc y el absceso son complicacionc!s tardias de los casos graves. El 

pscudoquiste agudo pancreri.tico es una colección de: jugo pancreático. rodeada por una 

pared de tejido fibroso o dt: granulación. qut: se produce: como const:cuc:ncia de pancreatitis 

aguda o crónica o de trauma pancreático. El absceso cs una colección intraabdominal de 

pus. habitualmente en la proximid::J.d dt:I páncreas que contiene csc::J.sa o nula necrosis. 

CUADRO CLINICO 

Es inespecífico. se acompaña de dolor en el cuadrante superior izquierdo del 

abdomt:n. intenso. penetrante. se: acampana de nauseas y vómito. fiebre. diaforesis. 

distc:nsión ::i.bdominal, equimosis. derra.rne pleural izquierdo. hipotensión. choque. acidosis 

metabólica severa .. ascitis. 

Las tbnnas leves cursan con síntomas abdominales y las graves. además con 

sintomatologia sistémica .. donde el dolor es el síntoma más relevante. dentro de un cuadro 

clínico de abdomc.:n agudo. Es de comienzo agudo. pero alyunos pacientes Jo refieren de 

fonna gradual. Esm presente en t:l 85 a 100 «?~ de los casos .. siendo a veces leve en las 

fonnas edematosas .. mientras que t:n las graves necróticas. es muy intenso y put:de precisar 

de analgesicos potentes. Es de carñcter continuo y persistente durante varios días. más en la 

pancrcatitis alcohólicas que en las biliares. Ot: localización epigó.strica. puede irradiarse en 

cinturón a la región dorsal. No suele ce;:der con los cambios posturales. ni movimientos 

n:spir..ttorios. aunque algunos pacit:ntes se alivian al flexionar el tronco ( signo de Gron o 

de gatillo ). Las náuseas y vómitos acompañan al dolor durante varios días en un 54 a 90 <!'O. 

son de carácter alimentario o bilioso y suelen producir deshidratación por lo intenso y 

pt!rsistentt:. Put!dt: haber distensión 01bdominal o sensación de plenitud. 

'ffDS CON - 19 -
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En la exploración abdominal hay distensión y dolor en grado variable. contractura 

muscular. y ~isminución de los ruidos intestinales y estreñimiento. Puede haber timpanismo 

f.!O epigastrio o hc:miabdomen superior como consc:cuencia de distensión del colon. o 

dc:spla7..amiento an-tc:rior del estomago por un tlemón pancreático. En las tbrmas' nt:c.:róticas 

la ocupación -por líqúido hemorr.igico de retroperitoneo y de los canalc:s parietocolicos. da 

lugar a la tbnnaciórl de manchas cut;ineas violáceas o hemo:itomas en tla.ncos.{ signo de 

Gray Turner.j o bie~ Si el drenaje es hacia companimiento anterior en epiplón men<;>r •. d~ la.s 

manchas violáceas __ .)J"!:riumbilicales {signo de Cullen ). La acwnulación de liqÚ~do·puede 

dar lugar a ascitis o edema localizado en na.neos. La. fiebre suele ser moderada y si es 

elevada. harñ pensar en complic01ciones infecciosas. 

COMPLICACIONES 

Las compliCaCiones ·puede¡,- Ser loCales y-·sistémicas. A_- su vez pueden aparecer de 

tbnna precoz o tardía. Las '?omplicc;iciOnes locales ·incluyen colecciones liquidas 

abdominales. Flemón _ pancreático. n_c;cr:osis pa~creá~i_ca. p~e~doquiste y absceso 

pancreó.tico. La necrosis se relaciona con la gravedad clínica.,· y para su cuantificación 

objetiva se utiliza la tom0!:,7TUfia a.xial cor:nputada dinámica ya que con los marcadores 

bioquimicos no siempre existe una correlación. 

Las colecciones clínicas aparecen precozmente en la evolución .. localizadas en o 

cerca del páncreas. Son frecuentes en 30 a 50 % en la pancreatitis grave. En la mitad de los 

casos remiten espontáneamente. 

TESIS CON 
~./11 L.I. _.,. 1,:. _·.:::i_. n -- , -• ---~ - .., \... r" '.-~E1·l -----=-=-:__J 
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Los pseudoquistes pancre::iticos son masas que: pm:dc:n palparse o detectarse: en 

ecografia o tomografia computada.-Sus paredes de tejido de granula~ión lás dHC:rcncia de 

las colecciones liquidas. Apa~ecc:n. -en la evoluc~ón-.,:so_br~ la cuana sem~na "? m::is 

rn.rdiamc:nte. 

El absceso.pancreoid~o es una" cÓ-.i~~dión inrraabdom-inal d~--~~~~:::~;~üualmente en la 

proximidad del. pán-~r~:::~~~·:·~~~-~i-~n~---~~c~á o nula- n~~~o~-¡~·~-_-¡~~~écer:i ·c::n · 1a evolución 

desputls de la cuar1~ se·~~~~:'.- ~,~resen~.i~ de pus y t:I cultivo· dé- b~~~eriaS ~on escasa o nula 

nli!crosis~ -lo dit;;~en~i-~ --d.~ In n~ci-osis pancreática intC:ctada. La difi:rencÍa entre nr.:crosis 

pancreátiC?a y -~~~ceso pa~·c-~e~tico esta solo en la mayor expresión clini~a de la extensión de 

la nr.:crosis aislada. La distinción entre una y otra es básicamente por cuanto que el riesgo 

de mortalidad en la necrosis es del doble que en el absceso. y el tratamiento es diferente. 

El flemón es una zona inflamatoria pancreática con un grado de necrosis variable. 

que aparece en las formas severas. Suelen detectarse Solo por las técnicas de imagen. Cursa 

con prolongación del dolor.,. distensión abdominal.. fiebre y leucocitos y absceso 

generalmente y tiene una evolución tórpida. El flemón puede evolucionar a pseudoquiste en 

el transcurso de semanas (~_~ó.nd~s-~ una. cavid3:d ·de paredes prob7fesivamente mejor 

definidas y de tamaño relativo que puede Producir compresión del colédoco. -colon. 

duodeno o estómago. Su evolución natural puede! drenar eSpontáneagiente a retroperitoneo .. 

cavidad pc::ritoneal o pleural. El flemón o el pseudoquiste p~ede i~fectars_e _ _c::y_ol1:_1cionar a 

absceso pancreático .. una complicación severa que precjsa drenaje. 

La infección es la responsable de la mayoría de las muenes en paciefites graves. La 

infección de la necrosis ocurre en 40 a 70 '!.~. En un 59 % ocurre después de -tas dos 

semanas .. la necrosis c:stéril puede producir fiebre y leucocitosis por lo que el diagnostico de 

infección pancreática es confiable si se cultiva el material exLraido por punción aspiración 

- ~1 -
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pcrcuuinea pancreática dirigida por tornografia computarizada. La mayoria de.: los 

microorganismos rc:sponsables de: la infección son bacilos grarnnegativos de: origen 

intestinal en un 65 '?.'ó~ cocos brr.:lm positivos en el :!5~"º principalmente Staphylococus aun:us 

y anaerobi':Js·en e;:l 10 ~1:.. En una te;:rce;:ra pane de: los casos. la intC::cción es mixta. Tras 

antibioticotcrnpia prolongada puede aparecer Cándida sp. 

En la pancre~titis pue;:den aparecer lesiones sistémicas como coost:cuencia de la 

libc:ración de enzÍtTins pancráticas y de mediadores de la intlamación en casos dé ·~ecrosis. 

Suden producirse· en la fase precoz de la pancreatitis graves,. es.decir .. en las'dos primeras 

st:manas de t:volución. Así mismo. la infección de la necrosis ~~ -.·~~ ·~~~~ ~di~,_-.puede 
producir complicaciones sistémicas. 

·. . . . --•;_. ~ ~ .• 

La insuficiencia respiratoria es la principal causa de.ingrCs.o en·cui<:fado_S irl.tCns_ivos. 

St: relaciona con a gravedad de la pancreatitis. Es de origen mú1tÍÍaC~Ori~·l Ya~~~C-en los 
.'·: . ·- .· 

primeros días de evolución. La aparición .. de :.-hi.poxe~ia'.~~-:.:·.-~~~··-~~~-,·~~~.\.del)2.~( o/~ -
\ ·.:·._:''. '·. ,, .. ,", _,, --

habitualmente con poca significación. pero en· 8 %. evoluciona a ·di'estrCs:respin.itori~ :del 

adulto. precisando ventilación mecánica. La distensión abdOmi~a(~:.:-e{:~~:t~I-~ ·u-~~~· -IOs 
. ~-~. 1-;: . 

movimientos diafragmáticos. los derrames pleurales .. junto co~ l~-~~~.~~~§~!~~P.~~ .. ~c~~ares .. 
y microembolias pulmonares,. contribuyen al desarrollo de la insufi~Í~~~i'J;·~~~~Í~~~ria. El 

' .. ~ .~- .:~::·;. ;'.. ~' . 

derrame pleural es en el_lS % de los pacientes es la alteración radiológi~a:;n~· frecuente. 

Ln insuficiencia renal,. de severidad variable se presenta en l~s primeros días del 

padecimiento. Se ha relacionado sobre todo con la hipotensión mantenida en la fase de 

hipovolemia inicial y menos con la liberación de sustancias vasoactivas y fonnación de 

microtrofnbos renaleS. En algunos casos a pesar de una reposición con tluidoterapia en las 

primeras horas. se presenta oliguria.. y proteinuria refractarias al tratamiento y que precisa 



El estado de:: choque:: es excepcional .. mic:nrras que c::s th:cuente la hipotensión por 

hipovolc::mia rc::lativa. secundaria al secuestro de líquidos en el abdomen y espacio 

intersticial. El choque hemorr.i.gico ocurre por las complicaciones h..:morrágic:a.s locales en 

casos fulminantes. El choque sc!ptico put:dc:: deberse a sepsis pancreática secundaria a 101 

infección de la nc:crosis pasados varios di3s .. y tam.bién a la presentación de complicacio.~e~ 

loc:iles como perforación de colon o trom.bOsis· -m~sc::Ot-éric.~~· El choque dfstributivo pu~de 

debc::rse a la va.sodi1atación generaliz.ada_por ta ti~éracióO de sustanci~.vasoacti\..'as~.que 

cursan con estado hiperdin~.:nico.· resistenCi:is VasculareS._peri_féric~ ~aj·a~.Y~~t~~-~arc;!iaco 
elevado. 

Las complicacion~s hemorr.igicas t:n la pancreatitis pueden-'d~b:ers~·a c'Oáb7Ul:tción 
.• .¡ . '.-; : •• <-·, 

intravascutar disenlinada.; · secundaria a la. necrosis pancreática..· Tarrlbien Puede 'ocurrir 

microtrombosis .. trombosis esplénica. Las hemorragias brraves -se ·debCn a· hemorragia 
! • ;:-·--. 

rctropc:ritoneal por erosión de vasos sanguíneos~ o por rotura de un pseudoé.]uiste en cavidad 

peritoneal. También pude haber sangrado en la luz d~l ·¡·ntes.tino-, por, rotura de un 

pseudoquiste. así como hemorragia gástrica por úlceras de estréS~ 

La.s complicaciones meta.bélicas de la pancreatitis son hipocalcemi~ hiperglucemia. 

hipcrtrigliceridemia y ácidosis metabólica. La hipocalcemia se ha atribuido al consuma de 

calcio en el proceso de saponificación en la necrosis grasa. Aunque hay algunas evidencias 

que <lpoyan c:ste mecanismo. existen otros factores como la hipoalbuminemia.,. aumento de 

la secreción de glucagon e hipomab'T1esenia... que pueden justificarlo. 

Las anomalías articulares como polianritis y derrames aniculares son secundarios a 

necrosis bYJ"asa. las lesiones cutáneas que pueden simular al eritema. nodoso o la paniculitis 

de \Veber-Christian. se deben a necrosis grasa subcután..:a. 
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L:is altc:racionc:s nc:urológicas dcscritaS son Ja encctülopatia pancn::itica .. c:mbolia 

cerebral y la. retinopatía de: Purtscher. Esta ultima produce una pérdida aguda de visión por 

c:dema de retina y hemorr.:igia causados por ªk"Tegados de micrOc!'mbolos de: gra"nulocitos. 

sc:cundario a la activación del complc:mc:nto. 

COMPLICACIONES 

AGUDAS TARDIAS 

Síndrome de· Respuesta Necrosis 

Inflamatoria Sistémica (SIRS) pancreática 

Absceso 
Acidosis metabólié:a 

pancreático 

Deshidratación severa.. Síndrome Pseudoquiste 
- ' 

de fuga capilar' agudo 

Sepsis grave Flemón 

Pseudoquiste 
Choque séptico 

infectado 

Disfunción orgánica múltiple Quiste-

Muerte l\.1uertt: 
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EVALUACIÓ:-; DE LA GIL\. VEDAD 

La valoración de la ,gravedad de la pancreatitis aguda tiene trasct:ndencia no solo 

pronostica. sino terap¿utica.. Los ca.sos mas graves. dt:bc:n ingresar a cuidados intensivos. 

para intentar evitar el deterioro el esmdo general y reducir las complicaciones que suelen 

ocurrir. También el nivel ,de gravedad es una guía para la indicación de: realización de 

pruebas diagnósticas. que contribuyan a reducir la incidencia y realizar un tratamiento 

oportuno de las complicaciones. Por ultimo. el nivel de gravedad puede definir la 

realización de dCterminados tratamientos. como la cirugía. 

El nivel de gravedad se ha establecido en función de escalas de: puntuación que 

incluyen datos clínicos y analíticos. También se ha intentado establecer la gravedad en 

función sólo de determinados datos analíticos. 

La primera escala de gravedad fue los criterios de Ranson de 1974. El problema es 

que no permite In valoración al ingreso. ya que precisan 48 horas para la puntuación de 

algunos marcadores. Por este motivo se realizó la modificación. que distingue dentro de 

estos marcadores los que pueden realizarse al ingreso y tos que deben realizarse al cabo de 

4Shrs. y además establece escalas diferentes según se trate de pancrcatitis biliar o no biliar. 

Esta escala. la más utilizada durante años. permitió la clasificnción er:': casOs leves con 0-2 

puntos. moderados 3-5 puntos y severos con 6 o más. pennitiendo una correlación con el. 

pronostico de la pancrcatitis aceptable en los casos leves y severos; en cambio en los casos 

con puntuaciones intermedias. que son bastantes numerosos. no identifica a los que van a 

tener compli!=acioneS:•_cuando este grupo tiene una mortalidad de 20°/o. 

El sistema de clasificación de b'Tavedad no especifico para pancreatitis sino de uso 

general. Acute Physiological Score and Chronic Health Evaluation -AP.""-CHE 11-. también 

. 'L.~'"-.T."·· C'~--···-7 - - -'-' •\..,'1.\' 

l. _}_;·: . ....; ,:.:.;;Í;;;.'::.__:;'::_·~..:..'···..:.· ···.:.:.:··.'.'.·.··~·';· .. ~._.,·.}.·T 1 .·,___....:_; .i.. ~·, -·· .-.¡ 
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se;: ha utilizado para rc;:alizar una puntuación a diario durante los primc;:ros dias~ con mayor 

predicción pronostica.; pero con d inconvenic;:nte de realiz:irse de tb~a retros~c_tiva tras 

o varios días. 
-,· ' ;,',·_ ' ' 

han Utiliziidci sistt.:mas ·dt.:-· ci~{f¡~-ación Con· cbtos · dinÍ~Os .: con mll.yor poder 

predictiVo ~sitiv~.:~ -~~~~t¡~~/~~¿,-:~j~ --,~~j~:·~-~~~¡G·~~ i·~ci .Pª~- _dete~-;~r,·_~ª-·;~~~~-~eátitis_ grave. 

En -~~anto -.:ti~7'.:d¿~~'~Y~Ü~í~-~~~::~¡·~Í~&S':d~--:~~l-c~cJ¡;~~~'-t,¡~q~·¡~f6:o"~~ :aunqut.: se ha 

demostrado que en íOS :~~~~· ~~J~-~¿:::{haY' éJevacion~~ -i~PQ~teS_'d~.~-riÓ~:-de.ellOs .. no·se 
,.,··.' ·-.. ,--e--.. , .· ·. : _._,. ,., .. ,_ ,, ' 

ha obtenido una 1?~~.n~ -~;~~Í~~i:~~~ d-~ _l~-~omplicaciOn~~ ~~t~~O~~~~·;::-=-
En la práctic~-.,,~·~,, crit~'rios .. de.- Ranson o' APACHE 11~-~ jufl'ló: con los criterios 

. .:. •,.",.· : '. ,-·- ·: 

radiológicos de Balthazar .. son tos nias útiles a pesar de sus limitaciones .. paro establecer la 

severidad de las pancreatitis~ 

RESULTADOS DE LABORATORIO 

Generalmente.·los niveles séricos de amilasa se encuentran elevados .. pero no es 

exclusivo de la enfermedad,. se utiliza como un parámetro diagnostico,. ya que tiene una alta 

scnsibilicfu.d y baja especificidad. Sin embargo se han rcponado casos en los que existe una 

pancreatitis grave con niveles séricos normales. Los niveles de amila.sa generalmt:nte no se 

relacionan con la gravedad. Algunos de los eventos patológicos que incrementan los niveles 

sc!ricos di;: amilasa son insuficiencia renal.. embarazo ectopico.. neumonía.. trombosis 

mesentérica. 

La amilasa tiene una vida media de tres horas., y suele volver a la normalidad al 

cabo de los días del evento pancreático,. salvo en casos de elevación muy marcada. Por este 

motivo. los niveles nonTialt:s de amilasa pueden confundirnos. si c:l paciente acude;: a 
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consulta transcurridos varios dias de evolución. La amilasa tiene una excreción renal y se: 

ha utiliz:ido la aclaración de: amila.sa-creatinina para mejorar la confiabili_dad c:n la 

intc::rpretación de: sus valores. En Ja pancreatitis aguda esta dismin~ida la reabsorción de 

ami lasa. por motivos no aclarados aun. Pc:ro este fenómeno ·no es_ pat~.bYflOmónico de: la 

t:nft:rmedad ya que tambiCn se presenta en otras patologías como la cctoacidosis y el estrés 

quirúrgico o quemaduras. 

La fosfolipasa también se asocia a la enfermedad. se ha identificado la tbstblipasa 

A:! sc:cretora pancreática .. pero puede producirse por otras cc!lulas como ma.crófagos y 

leucocitos. también se han descrito niveles eh:vados en quimioterapia.. radioterapia 

obstrucción biliar,. insuficiencia hepática .. cirrosis. insuficiencia. renal .. parotiditis .. etc. E~ la 

pancrcatitis sus. niveles pueden permanecer elevados por 7 días.. por lo_ que se debe tener 

cncucnta al momento de interpretar los resultados en pacientes evolucionados.· 

No han demostrado ser más útiles en el diagnostico detenninaciones como tripsina 

serica. elastasa.. ribonucleasa y alfa 2 macroglobulinn. que por otra pane también pueden 

estar elevadas en_ enfermedades hepáticas. renales o metabólicas con ·cuadros clínicos 

similares a la pancreatitis. 

VALORES DE LABORATORIO EN PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA 

Lr.o:ucocitos > 15000 

H i pcrglucemia 

Llpasa elevada Depuración de amilasa urinaria> 100 mg 

Amil~a elevada DHL >350 

Hipocalcemia Hemoglobina> lO~!'Ó 
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Proteinil C re.activa elevada Proreína P -

lnterlcucina 6 elevada Tripsonógeno >120 

Elastasa de PMN >80 Factor de no:crosis tumoral '1lfa 

ESTUDIOS DE GABINETE 

T1.1leradio~raftu d1.t rúrCLT:. en ausencia'.dc patología pulmonar. derrame pleural izquierdo. 
'. \• .. ·,,',:_:.-·_ ·. -.____ ._ . 

lladiogrujiu simple de' abdomen, dli ~ie;_ .. nive,l_~s_ hi~onéreos. aumento dc:l espacio entre asas 
' ,. . :··.· .. 

intestinales. fleo.·ac::~rtamicnto,,de!. es~acio·.costocrestal izquierdo •. no se Obse!"a ~úsculo 

psoas izquierdo. : de grasa , preperitonenl. 

Rudiogrufla S~m;~~~ .. ~·.j~·-:·: ~~'clomen · ~~ decúbilo: colon cortado~- ~a de ·in'.t~~rlri·~ . .,·deI~.o 
centinela ( yc..~~no '>. "_·~Um~ntc:) del espacio gastrocótic~9 _ inayor. ~~- 3 .· d~~~.s ·':'.er:t~b~aÍ~s. 
imagen en vÍ-drf~ -d~spúlid:~ por presencia"de asciti~. en casO~ ~~es :.~iú~-~-~-i~~-~~~~/~~~~··. 
Arco duode~a1: alIDtcntadO ( sumri.menre raro ).:·se le da ·al Pacie~~~ -~~:.:Í~~~~~~~-~~~~riai 

. ·' .. ">- , '· , .. ',_ 

hidrosoluble de contraste y se observa desenrrollamient<)del dU~~no pO~~i~n~~aciÓ~ dél 

páncreas,. hay aumento del espac~o gnstro-venebral, se ·visuali~. In trá~~~~~idad de los 

epiplones. 
' ,. .· .. 

ll/1rasonido de Púncreas: sensibilidad disminuida por el inconv~nient¿ ~¡'~e reP~cserlta. en la 

fase aguda íleo generalizado. Sin embárgo se emplea. parri. la·.'~~~~i~ca~it?n~de ~¡~~~iS biliar~ 
y complicaciones asociadas. Presenta en inconverÍientC de nO :·ide'1tificaf{ta',necro:Sis. · .. _ ,_ .. : . .. '·"' ' .. 

Tomogrujiu Compulari:ada (l~C) de Páncr~U ... ·: · estiidio· de. ·~lec~ión. ~con ·doble medio de 

contraste: oral e intravenoso. ~nniÍ:c vato.:Ur -pánc~áS~- Y. ·discernir entre colecciones 

intraluminah:s intestinales y pancrc3.ticas que son ex;trnluminales. Ayuda a establecer la 

causa a dirigir procc:dimientos invasivos~ como la punción aspiración percutám:a. que puede 

TT~::'TS CCJfT 
FP..LLi·\. :CE O.RJGEN 
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<lar intbnnación diaf,.YTIOstica adicional o proporcionar opciones. h:rapc!utica.s al identificar 

complicaciones asociadas. La precisión diagnostica aument41 con el uso de contraste y 

s.iguiendo el protocolo de realización del estudio ya est:iblecidos en la tomogratia dinámica. 

Aproximadamente el 90 ~'Ó de las pancreatitis agudas tienen :ilteraciones en la 

tomobrrJfia computarizada realizada en las primc:ras 72 hoffis. La· sensibilidad aumenta con 

la severidad del cuadro. En las pancreatitis leves edematoSas más del 28 ~11 tienen datos 

considerados como normales. mientras que en prese.ncia ·de riecrosis las imágenes son 

siempre anormales. Entre los haÚazgos de estos paCientes mas graves esta el aumento de 

tamaño ditüso del páncreas. contorno irregU.lar. falta de: realce por debajo de 30 Unid:ides 

Hounsfield asociada a necr~'si~~·~·.aumenlo de densidad de la grasa pcripancreatic:i. 

colecciones liquidas o tlemón .y presencia de gas. el cual esta presente en un 30 a -i.o % de 

los abscesos. La punción aspiración percutáne:i para obtener muestras para. cultivo. puede 

usarse para el diagnostico de infecCión.- Talnbién pueden colocarse drenajes percutáneos. 

p:ira tratar o demorar la intery~nci~n quirúrg~ca. en caso de_ infección. La th.lta de realce del 

páncreas tras la inyección de colitraste intravenoso es el patrón de referencia para 

determinar la existencia de nec~o_si:~'. El criterio radiológico de necrosis es la aparición de 

estas zonas de tamaño menor a 3 cin. o bien la afecroción de más del 30 % del pá.nCreas. 

Las densidades heterogéneas en la grasa peri pancreática. representan una c~mb_inaci~n de 

necrosis !:,'TilSa.. colecciones líquidas y hemorragia.. de modo que la extensión d~ la, necrosis 

peri pancreática no puede cuantificarse con fiabilidad. 

Con la tomo,b~fia computarizada dinámica. se ha realizado una clasificación de la 

b'Tavedad .. con un sistema desarrollado por Balthaza.r. que valora la extensión de necrosis 

pancreática y la presencia de: lesiones ex.trapancreaticas. en niveles de pu.ntuación de O a 10. 

1~:·.~~s cr~fJ - 29 -
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d nivel con puntuación 7 3 10 .. con mayores alteraciones radiolóyicas .. se asocia con mayor 

monalidad 17 ~'O y morbilidad 92 '?-·O. 

No todos los pacientc::s con pancre3titis aguda... precisan tomot..Tolfia computada .. ya 

que la indicación sé:: h3ce en función de I~ gravedad. l\t1uchos ·pacientes con p:lncreatitis leve 

se rc:cupc:ran clínicamente en l·a_ s~gunda semana de :c:Vóluciórl. no sien.do. necesari~ este 

estudio. En los casos rriuY gra~~~· .. q-~~"" al· ÍÜgi"eso."'pres·~·~ta~-'Un·~ p~rit~ci~n -en la escala de 

gravedad de Ranson o de l~rie .. d~-.·3.·~; m~· ~urÍ~~~-~ ¿Q~·~i·~~~e ~ari:-·indi~ar·":tomografia 
' : '.- '".·, .. · ' . 

computada .. es preciso esperar .de 48 -~'.:.72-.·-~o.ras. ;1i~in~ riect!Sario, para .. estáblece-r la 

puntuación según escalas de gravedad: . E'o .>~~~ -: d'e 'det~c;;tarse Crité::iios. 'rádiológicos de 
-.-. ·: ._,:· "> ,. 

pancreatitis grave o necrótica. se realizan.~ri-~t~~l.~s··tomográficos cada lO_a \4 dias. o antes 
- .. ·- . 

en caso de aparecer datos clínicos de complicacion~.: La· tomografia computa~ tiene una 
:: ~ ·.- -. . ·: '. . :-: ·, 

precisión imponante en la identificación de coCnplicacionCs tardias .. 

La re . .,.onuncia magnélicu: n~ da infonn~ción ·adicional a la proporcionada por la 

tomObFTafi3 computada. 

PRONOSTICO 

La pancreatitis edematosa leve se recupera en 1 ó 2 semanas sin secuelas. En la 

pancreatitis !:,'TaVe,. es la extensión de la necrosis pancreática y peri pancreática el principal 

determinante de la evaluación,. al ser condicionante de las alteraciones sistemáticas que 

ocurren en los primeros días y de la infección que ocurre en el 40 - 70 % de las fonnas 

nc:cróticas y que a su vez determina el pronóstico a mediano y tarso plazo. La monalidad 

dc:: las fonnas graves sisue siendo elevada al 40 %.. y está en relación con las 

complicaciones tardías,. ya que la mayoria de los pacientes sobreviven en la primera semana 

con mt:didas de soporte vital. 
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INDICES PRONOSTICOS DE PANCREATITIS AGUDA: 

CRITERIOS DE RANSON: 

En la admisión: 

1 )c:dad >55 años 

2)1c:ucocitos > 16.000 

3 )glicemia >200 mg/dl 

4)LDH >350 UUL 

5)AST (SGOT)>250 U Sigma Frankel % 

En el curso de las P~meras ~8 l:'loras: 

6)BUN >5 mg/dl 

7)Pa02 <60 mmHg 

S)Hcto >10~1J 

9)calcio <8 mgld 

1 O) déficit base >4 mEq/ 

1 1) secuestro líquidos >6.000 mi 

{ . ' . ,,.,.,.., 

1 FALLA ;::2 CON 
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EL MÉTODO DE RANSON ES EL MÉTODO DE IMRIE. EL CUAL llA 

SIDO AÚN MAS ABREVIADO POR sus ASOCIADOS DE GLASGon·: 

!).:dad >SS años 

:?)lc::Ucocitos >15.000 

3)glicc:mia >10 mmoVI 

4 )urea > 16 mmol/l 

S)Pa02 <60 mmHg 

6)calcio <32 gil 

?)albúmina <l2 gil 

S)LDH >600 UI/l 

9)AST/ALT>100 UUI . ~ . 
_'.- -.~_' --~- . . 

CRITERIOS DE GLASGOWTIENDEN A FAVORECER EL 

DIAGNÓSTICO D.;;P,~NC~E;\.TITIS BILIAR: 

, L: ,,.·~":-. 
c::dad >50 añOs·:. : . . . -

s~xo r~~-~~;i0~~,_-' 

bilirrubina.>25 umol/L 

ami lasa >4000 UUL 
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alanina aminotransfc:rasa (SGPT) >100 UUL 

aspartato aminotransforasa (SGOT) > 100 Ul/L 

Se determina la brrav~ad .. d.el proceso de intlamación.pancreática 

por: 

CriteriOs de-Ra~son:·lmrie.; APACHE-,Ú·o si;1lilares~ 

Tomografía axial co~p~L=d~ (TAC). La TAC permite estadificar la gravedad 
· . .',~ .:: ;· 

del proceso in.tlamatorf~ y ··.'ñ'~-~~Ót-¡C·~-; •-~~al -~ -~S~blecer: la presencia de alteraciones 

especiales. tales,._co~-~ C:C);¿cc·i~~-~~-~-~/ ~-íq~,Í~?· tlemOnes o abscesos. los cuales pueden 
. ~-. ' '. , ' 

requerir moda~·i.~~e~ eS~.CiáICs>·:de'·. trátii01iCfito '-~édico.-::quirúrgico o. de radiología 
, •'\~-_:_: .. 

intervencionist~ ·(dienaj~ ·_P:ii-cU130eo. difigid~ ). ·: 
·-. . , . ·~. 

,: ·-~~: < 

En las~- pa~CrClltiliS-:~. C!C .~
0

~íiOtOgi:í~:-·a·1cOh~lica <y·;· d~·· O~ras · etioIOgi~ .. di,ferentes de 

cnfennc!dad .
0

bi1Íar -ci:·'.:d·~~ÜS~riJidi~i:~. ~~:r~¿~'~i~~dii,·-~anejo médico ~~.intervencionista.. 

con cuidado~ ~oniÍOri~· .. :cl.irlÍ~:-:~~~ ·~-ab~rn~ori-~ y-de imágen~~. es~cialment-~ TAC. y la 

aplicación de los c~~~rio~ de gravedad de Ranson~ lmrie. APACHE II o· similares. como 

indicación de pronóstico y para. decisión sobre admisión a una unidad de cuidado 

intensivo. El manejo se fundamenta en el soporte orgánico: resucitación con líquidos 

adecuados (una pancreatitis severa i;:quiva.le a una quemadura del 30~~ de la superficie 

corporal). soporte nutricional parenteral~ succión naso,b'Oistrica {en casos leves se puede 

omitir)9 soporte ventilatorio. hemodimi.mico y renal. 
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Pacientes con tn:s o más signos positivos de Ranson -::-·/o evidencia 

radiológica (TAC) de severa necrosis pancreática. posiblemente deben recibir antibióticos 

por el alto riesgo de s~psis pan_creática ulterio-:-. 

Se dc:bé:: contin-uar' el tro.tainié:nto no operatorio en una unidad de 

cuidado intensivo. a me~os"~ue "~~~ p;~~~~~~--i~dicación p~ra intef"'ención quirúrgica 

urgente. 

Las in~·¡~~~i~-~~-:~.Í=>ar:a intervención quinirgica urge"nte (la 

mayoría de ellas relacionad~_cO-~ C:t·.'~anejo_~dc complicaciones en el paciente que 

exhibe deterioro continuado) so~,~~'.~-ig~Í~~~es: 
. . ~~- "',::.<:f:--. ~~·:-.::· --'. 

Diagnóstico incierto: .. necesidad de exclufr la.presenciri. de otra catástrofe abdominal 
:~ ·: .:./_· . . '"/;'' ' .. ·. _.: 

susceptible de tram~ien_t~·-qu:i_~gic?:-·- _ 

--
Litiasis biliar_ no -s~spé:Chüda.,-y~-éiUe.- ah(;;ra ·se·-!iace aparente y sintomáticamente 

manifiest~· especiali~~~~~- ~-~~,t~~~i~~ ~ilioir -perSistente? cuando et procedimientO 

endoscópicO in~~"':~~-c~~;·¡~~-:f~·IÍ~.' 
-· :~}:;:;--·:'.::._.,<-- .-

Deterioro clínico ~ontÍ~uado (fi~lla multisistémica progresiva) a pesar de buen 

manejo médico. 

Demostración de complicaciones especiales en el paciente con deterioro progresivo: 

Necrmds. tlemón (demostración de masa y de áreas de licuethcción 

al T ,.,e,. acompañada de signos de inflamación severa tales como fiebre .. dolor. leucocitosis .. 

hipcramilasemia sostenida). 

ccn J 
l'YDT~¡<'P . , ... ~ --- --·. ·- ---· 
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La cirugia n:comc:ndada es la nc:crosc:ctomia y la dc:sbridí.lción y 

dn:naje de: los tejidos necróticos. Gc:neral~c:nte si;: evÚa la resección pancreática. 

A~!tCCSo '·p~~cre:it.it:_.~: '. E.('·P.~~".ed_i~Íc::nto recomc:ndado actualmente: 

c:s la 00 marsupialización-.. o lapar~to~Ía J~·r:;--d~~~~j~-~b~e~:~. 
··-- --_._·-·:_ ·-':. 

Í;l~-~-~,;:~~·g~~'.---~or e~-~~-ió~: dC. "'a~s. 8tá. si-tuación puede ser mc:jor 
< -· .. ·, '.: .:·:._ · ... -· . -~'- .) 

controlada mediante embolización.radiológica. · 

Pancreatitü;\em~i-ragica.:; fa cual c~nlleva una elevada mortalidad. en muchas 

series superior al 90%y- con· -~-0.ri-~J~·- J~nvenci~~~-L-.' Los'.·. procedimientos quirúrgicos más 

utilizados han sido la resecci¿-~9 ·¡a d;~~rida~i.óÓ ~~~·;ejid~s i:iecrótÍcos y colocación de:: drenes y 

catéteres para lavado peritoneal< Í~·-:'~~rose~~cj-~ia ·y. -l~vado ~ritoneal postoperatorio. y la 

laparotomía para drenaje_abiCno .. 

r·'". ··:::-.. ,-._--· -- --;- -- -

En los pacientes-con el -dill,b~OStico de pancreatitis '~idiOpática" _se_ deben hñcer todos 

los esfuerzos para ~xcluir-·la··~~j·~h~-~~-'.~~~:.~·~~panc~eat~Ú~::pOr ~ic~olitias~S o:por lodo biliar; 

una vez que el paci~nte ~se --~;~3:,.,~C:~~6-~'~-~?: .. ~,~~·~gu cu~~ro _ ~~~~:- ~/c~nto ~~t P,r~cedimientO 
indicado es la obtención de_ un -~~irad~-,.--d;~-bi_li~ duo~e-:1aÍ_ por. intu~aCión. dÚodenal o por 

endoscopia para examen microscópico para_ la-. detección_. de cristales, de colestCrol o de 

bilirrubinato de calcio. 

r----------::::-::::::::--::::-:-~~~~ ..... , r···.··,·~ e-·<> . 
l ·- .0 :....d J 
1 n¡. T r . . -• r•,.._,, :' . ~· , .. ..,.,...~,1,r 
l - .. --- - - ._. :._ . '- .:¿ l_ - 35 -



TRATA~llE:-;TO 

En la pancrearitis se emplean medidas de trata.miento medico y quirúrgico .. pero en 

genr.:ral la base de;:J trammiento son las medidas de sopone .. quedando la c.irug:i:i rescrvnda 

para h1s complicaciones. 

El tratamiento medico en la pancreatitis leve solo precisa medidas de sopone en la 

primera semana .. consistiendo en ayuno .. rehidratación intravenosa. junto con medidas 

generales como analgésia con meperidin:i .. aspiración gástrica si hay distensión abdominal .. 

o vómitos frecuentes .. y antagonistas H.2. una vez que el paciente no presenta dolor y 

recupera el transito intestinal. se inicia tolerancia oral con agua y progresivamente una dieta 

baja en grasas. En la prevención secundaria en casos de detectarse litiasis biliar .. se debe 

plantear colecistectomia de fonna dif'eri~ para evitar posibles recidivas. En las fonnas 

graves es necesario el uso de medidas ·de sopone como ventilación mecánica._ 

medicamentos vasoactivos y nutrición parenteral. 

Tratamiento de paciente5 con pancreatitis aguda 

Tratamiento Población de pacientes 

:\,tonitorizacion intcsiva Todos los pacientes 

Hidr-atación Todos los pacientes 

Analgésicos Todos tos pacientes 

antagonistas de r-eceptores H:? I inhibidores poco beneficio 

T.C2IS CC.2J 
c:.:1·:.~ ~:·El~ 

·---. 
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Trntamiento de pacientes con pancr~..1titis agudn 

Tr:1tnmiento 

de la bomba de protonc:s 

Antibióticos profilácticos 

CEPRE 

Cirugia 

Nutrición parenteral total (TPN) 

Población de pacientt..~ 

Pacientc:s con ili:uos de necrosis 

( 1) pacientes con pancrc::aritis biliar sevc::ra 

temprana I sepsis biliar 

(2) pacientes con pancreatitis biliar aguda 

con pruebas de función hepática dt:v:ida 

antes de la colecistectomia 

( 1) Pacie":tes con absceso pancreático 

(2) Pacien~es-c,on !1ecrosis quienes se 

dete~oraron despuc!s de.4 a 6 semanas 

después de iniciado el tratamiento medico 

(3) todos los pa~ientes con_"~ecrosis 

infectada. 

( ~) Colecistec~omia por (a) pancrearitis biliar 

abruda .. y (b) recurrencia~ pancreatitis 

idiopática 

Pacientes con pancreatitis nc:crotizantt: 
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Tr:ir:amiento de pncientes con pancreutitis .,~uda 
Pohlnción de pacientes 

·rratarnienro 

CEPRE = colangiogmtia rc:trogmda c:ndoscopica. 

CON ,. 
CF.T'JEN - 38 -



.'.'IATERIAL Y ,,IETODOS 

Se realizó el estudio en un grupo de SO pacientes.con el diagnostico de pancreatitis 
.. : .'· : -.·,.·- ., 

aguda por tomografia a.xial computad.3 .. --en el serVicio ·oo·RadiOlobria e Imagen del Hospit.:1.l 

Regional General · ISnácio z0,.¡;~~; en ~~· ~riodo' C:~.ripre~did<l entre .ÓI 15 de abril Je 

2002 al 31 de j.;Íio.cÍ~l ióc>i: i:.;~ el (Jbjet¡~<);¡j~ cl~(l.,~,;'t;:,,; ~.ie los·hal.lazgos en. esuidios 

imagenotógicoS/ _en·~-·~icui~r: q~~, ~o;.·-;1a·; tor~ló~¡a··.:ax¡~·,·.:._-~~-~PU~Zacm:.·· es'·. posible 
.,_,, --,. ;-; .. ,·.; :.:· 

identificar .. 1 grado w.; · n,.;rbilidad y morUt!idad .;~·,"s,Lfª~.iti~t~~·~.~ pancréatitis agúda. 

correlacionada C:on la ~lasifica~ió[lde ~€..zh.:~; ¿·; ... ~2:) ·. ., ,; 

Los datos ~ obtuvi.eron . m-~i~~íe··/i'.m~ :.:Céd~i,a -d~·;: id~:;;'.(ú1~~~i6-~~- en -~·la cwl.t.. se 

registraron datos personales. dato"~ ;é cliniJ~s;•., ~esUltii~~~ .:d~~.'i~;'.;.torio; •.·. halla.zsos 
: - • ••• -_ --1 ., ~;. '.¡ •.. , ._-. -~ 

tomográficos. numero de to'!lº~.~ ·reaHz..Bd3S"< dÚ.n;:nte7 SU'~ ~olÚciófi.~ · hi'".:··pn:Scncia o 
,:,-. .,-:, _,~ ".;_:;";, <e: :, ' --

ausencia de Complicaciones. y sU ~~~·1~'Ció~)1;~·¡'3 t~-~Cj~-ria"~(:;·'11í"
0

~U~rte::,S~·;¡~-paron a Jos 

por edad. sexo. etiologi~ datoS toffi~~~,cos·y ~Í~ificacíO~--~·-~~;·~,jf~r.:·conlP1icaCiones y 

evolución clinic8 ·-pára·· .determi~3r 1~(-nio'rbitida~<i_-_:·.~:~~¡~~~::~- ~~::-~;~~;i~~n-.· ·estudios 

tomográficos en. fose~ de cÓ.n7~~e oÍ1il e Í~~;.,.veno~ ;~e i.;l~!~'.! y'.~~-c~n~~I en ~Últlero 
variable de acuerdo:~ »ta- eV<;ttUéió~. de'cá.d::l Plu~ieñte . .".'.:' :·~:,;·~,:.:-:"''...e, ~---: "~ ~~ -:~ \.'.~t:~(/;_ ~:_ · 

Los pacientes -f~~~~n-.:'-fnf~-~~<'.'S '.'de s.:(in~l~-ió.~ en:_: é( ~t~diÓ.-~ d-~ . ~r:ive~tÍb"BCÍÓn. 

donde mediante una cana de consentimiento infb~ado daban- su autorización para. ser 

participantes. 

Como prueba estadística se utilizó ta razón de momios. 

cc~11 
c·-·-~._:,JE1~ 
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RESULTADOS 

Del grupo de pacientes estudiados. se identificó que el 52 '!'0 (26 caS<?s) 

correspondían al sexo masculino.-y··_e1 ~~-~~'< 24- ~asos) al Se;;¡·o femenino, (anexo l.."'gráfica 

1 ). c:l promedio de -edad es de 48 añ~S,-"én'?~"~~~ose la·ni~y~r frecuencia entre IoS 31-a40 

ailos de .:dad. Con una moda.de 39 y -12 nilos. /un,; .;,;;di,.,;;_ de -13 ai!os" ( anexo 1. gr.ifica 

2). 

Del b7nl~ de ,Pncit:n_~~'· se identificó q~e la principal causa de pnncreatitis agu~ es 

la biliar. con el 58 %; (29 casos). seguida de la alcohólica con el 18 %. (9 pacientes). y por 

otras causas en tercer· lugar. to cual principalmente se debía a cirug:ins abdominales. y que 

se presentaba conio una complicación. ocupando un 10 % (4 casos). (anexo l. gráfica 3 ). 

De acuerdo a la clasificación de Balthaznr se identificó que el tipo más frecuente es 

el B con un 38 %, ( 19 pacientes). seguida del E con un 24 % , (12 padentcs ). y en tercer 

lugar por el tipo C 22%. ( 1 1 pacientes ).( anexo 1. gr.ifica 4 )-

De los hallazgos identificados en las tomograflas. en .todos los CaSoS ·,.e presentó 

aumento de volumen de ta. glándula pancreática. En 29. p~c~~.n_t~ ·c~sio);-~~:~~ J~ t~;~o~tia 

de inicio. se identificó que la grasa peri pancreática Se eni~~~~~·-~'1~¡~~~ ~\¡:.'~í~¡~ d~ntro 
del proceso inflamatorio pancreático. y que se encontrab~-re5'P.,~~·en 2rp.;,,ient..;. ( 42%). 

( anexo 1. gráfica 9). 

En 50 % de los pacientes St: obserVá.ron col~ccion~.-~~:~cre~~·¡~as::'.~i~~-J·o .lo m:is 
j ·, -

frecuente la pararrenal izquierda ( 72 ~"á ) •. En rc!taciÓn' al nú~ero d~ Col~ciones lo más 

común fue observar solo una colección en 16 pacientes ( 64 % ). dos en 2 pacientes. ( 8 % 

). y tres o mas en 7 pacientes ( 28 o/n )_ 

-10 



El 22 %> de los casos ( 1 1 p:icic::ntes ) .. cursó con datos tomográficos de nc::crosis 

pancreática en el estudio inicial .. de los cuales et 4~.4. % ( 5 pacientes ) evotllcionó hacia ~a 

muene. El 54.6 % de tos pacü:ntes a pesar·de hti~T_ presentado ne~l-osis evolucionaron 

hacia la mejoría.( anexo 1. gráfica 5) .. 
" ' .,, ·.-., · .. -·. •.- ·' -

En promedio se· n:alizaroi-t 2.7 tÓmografias'pOr pa.Cieriti: para el seguimiento' de su 
••• - •• .-:·' > 

evolución .. ;:-;-- -

Dentro de los valores -'~-idi~ro~;-.Oiveies<de_ amilasa sérica.. 

observ&indose _que la ~ayo~~ :_~e- -j~~~ :-~¡~~:~¿¡\ Pl-esCObbaii ~ unii .. ·e1Cvada--cuantificación .. 

identificándose d mU:yo~ g;..;~ com;~~di~~ ~~~ 100 I• ~ 1500 ,un. con un promedio de 

1391 un. (ane.xol; ~;.;'16 ;·•';• 

Los paciC;.t~;·:~-¡;~'aha'ú~~~~:.~: d~~'.'~~~~íd~:t~~-1~',;_cÍ~ifibi~ióAc:d~rita por Balthazar. 

donde se ob5'°rv6 ~~~-¡~ ~;o~ ~\ºrtal;c!a"d ;¡~ ?~~~¿ ~~ ~c:Íd~;es ~on panereatitis tipo E. 

en el 55.6 % ( S ~h''.~.;~¡d~:;d~(ti·~•:c:~~ri·3~·:;;;r,. .{'~¡~ie~~es ). y en tercer lugar el 
-'--'~.:; :. ·~· "'. ~x-c.>-_,·\s:O~::;' 

tipo D con un 1L1 % (' 1 ¡)acie';'te )}_~exo 1; gniÍica :7) :;~'e' 
De toS :p:icient~>q¡.~,·:gy~¡~~-i~ii~~~:.~ ·~~-~¡,~ri:~:.,,~;~J~ja. se encontraban cursando 

:;c.· . ~ ~ ,·<.:. /;o/' 

pancreatitis tipo B el4'6~3%.( 19 p<ÍCientes.)'.. el tipo C, un 19.5 %. 8 pacientes. (tabla l • 
. ·.~.· 

b'Táfica S ). ·> 
1 

'e < / . . .. · · ;, ' . > ·. . . _ _ 

A todos:~~s~,~~~i.~~~es se ~es ~eálizaron tomosni:ti.'.ts.en . .f~ ·d~;~~n~e ~_ral·e 
intravenoso. con el ñn:·de identificar Jos cambios morfológicos q~c se \:,~~bban con la. 

. . . - ':' ' ,·. '~ -' ~ .: 

enfermedad. ade~~ de ,ilacer la correlación anteíionnente :de~Cri.;;_~;~,,,.·. 
' ·' - .. , ,. 

De los datos tomoSráficos se identificó en t~os los paciente~~ awnento d~· volÜmen tbcal o 

difuso de la gJ·fu.i~·~;a pancreática. Así mismo; se iden~ificó que en el SS C?'á. de los. pacientes 

(29 casos ). ta grasa peripancreatica se encontraba alterada e incluida en el proceso 

inflamatorio. y en el 42 ~l"o ( 21 casos ) se encontraba rcspeuida.( a.nexo 2. tabla 2 }. Del total 

'Lt:SIS 
~ ~ LI~.!:. ~F 
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d..: los paci..:nh:s con grasa peripancreatica n:sp.!:tada. en la to~ografia i~icial todos 

evolucionaron hacia la mejoría.. y e1 31 ~'Ó de- los-casos-con alteraciones en la b~ª 

pcripancT"..:atica murieron. 

En la tomo&rratia ·tainbit!n SC 'an3li:Zni0n ta presencia o :uisencia-· de colc:ccioncs 

1 iquidas peripancreatÍ~~.'.:_it!e~~)¡~~~~~~··-~:~~·:.: ~:1}~:Q ·:~_~:;~~-~~··:_lo~ ·',~~~~.;i~~:~~~esen~ban ·al 
• :::-- _';-:.<_;:·.·:_:--'.~--·:_,:;·::c.'·?--:'<~.<-'.~·-·->>:·~:,·-.:~-~--'.~:::•:;;;'·.'- _¡.,-_-:_'. __ .;-_';·~·---~~./),~~-~;,_,· _·_,·:_:.- ~:_,_:··.-_.« 

menos una cotecció;.¡.: siC:r\d~·c::1· s'i~io ~-~~rre·~u~e;;ntC_e1-penn-enal Ízqiiierdo·; o'3d);;;.Centt!s ·a· ta 
•1 -, " . , ,. , _;,;.,f. ;;;L·', • ,·<¡-: ,_ )¿,.:, ~· '.';". •; 

cabeza y cuerpo ·_d~---la _~giár'td.~I~ '. E1\·68~~,~·d~ JO~ ~--~~ic~-t~S-'Qú"e·- .. Pr~Se;¡·w·o·n-:·6~-l~c-iones 

iniciales evolucionaron.·~-~-~~::_·¡~·; --~eJ~:ri-~_>;, et:: 32~-.;·_o..{,: ·munei-órl.-' d~~~:·1~~·:;·-~é~i~~~~-~ .. :~in 
coleccione~ el 96 o/~ m'~j~~Ó y e'í :¡ o/,;}~úeC:ió. {anex~ Z. tabla J } 

Se realizó un~': ,~~~~~~i·ó~:-: ~e ·:~cU~d~~ .. -·al n~ero .·:d~ c~Í~~Í~~~- ;. y-.,- -á1 ·.~ :norbi-

monalidad de los pacientes.·:donde se enc~ntró. que~ io más ·fr~cu~·~~~~ :~~-~u~-:--~~~~~~t~n so¡o 
una colección. (64 % de los c~ ). de los Cuales ·el 75 .% e~ii~c¡~~~'h'.~-~~~'_¡~·~~j~~~-~, el 

25 o/o hacia la rnuene. ( aneXO 2. tabla 4 ) 
\,:..:: __ ·.\'. 

Los pa~ientCs--qué: preseñtaron 2 colecciOnes·,~p~~ri~b~ ·~{g·-~;--(-2,_p&cicntes')~ 

de los cualr:s. su e~ol~~ión -ha~:¡ª la -·mej~-~~ >o''.~ ~~~~:~-~-:._··~·~· ::~l :;·5~-~ ;~.- Cuartdo se 
'"' ,>-. ~}:. 

presentaron :3 o_~~ '?~,l~C~O-nes.: 28 ~. ~~Cjo_r~ Y.·-~-~ ~~:~::0:~~~<~?~~:;~~;~~:~ _ ,-. _ 
En la realización de la tomoSrafia a...¡iai\.:óm·p~bd:i_d"C~'C&Chí.-.PaCi~~te.se administró 

.::-· .·.'."' .. ¡:. ,. 

. . . ., . 
zonas del parénquima pancreD.tico (¡ue-_~o'"rcforzaran'dCbÍdo a la presencia de necrosis .. lo 

cual t:imbic!n se correlaciono con el grado. de '~O~t~¡~~:'.~e los pacientes. Se identificó que 
. - . . ' 

el 22 % de los pacientes ( 1 t casos ).pr~sen~o:u:.:datOS de necrosis en la tomografia inicial. 

De los paci..:ntes con necrosis el 4:5.S·~~-evolucionó hacia la muene .. y sin necrosis el 90 4?1, 

mejoró. ( anexo 2. tabla 5 ). 
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J_ALLA~ DE ORIGEN 

.. p 



Del total de: la muc:stra c::studiada se: identificó que ·c::l 34. ~'á presentó complicacionc=s 

y el 66 % no lo hizo. ( am:xo l. gr.ific;a 12 ). 

De las comp~icaéionc:s identificadas como las más frecuentes se encuentran la sepsis 

y el pseudoq~ist~. -~~eseritánd.~)taS -~~~~ paciente~.::-Sc:g~fdas· ,del :síndrome d~ insuficiencia 

respiratoria progr-:si~a d~. ;~~w ~¡,~ clnci> p~cien~~s.( ;;,,e(;, ¡; sr.illc; '13. ). 

Se ~e:iú~-~ ~-~~ ·,~~?,~!~~~~~:~·~ñ0=".~:!~}i_~-,cÍ~·, ~~-~(~_C#i~~-,~~' ~.1,~~ ·Y la presencia 

o no de compli~acic;·ri~:~:~b;;;~d~~~>~·~~-~~i~rlcs ~~'Cri~ri01 .... '.,ba'.n:.e~ ·e;¡ -ti~ .E pr~ntan 
; .. , '. ;''t •• · ;::·_':; 

un riesgo del'-. 92 ~%.:'de·.· presenUlr': comP1iC3~ioíles·~.- Y--~·qu~·· QUienes :.se- t.~cOntraban en la 
;,_ ;.-,. ,-. ~1. • " •:'.. "·': 

cla~ifica~iOn ·a:·~·~¡;¡¿~i~~~¿;¡·:b;;~i~~.;Í~- ~~j,~)ri; ~~'-·:~~d~s:·J~:i~ --~~~>"-Dé· aCucrdo al tipo de: 

campiicaciOn~S .·se; Ob~iVó · -q~~ ::"~~·más·:. rn;:ue·nte :~- Í¡·~~eps~s·· Cn. ~1-., tipo· e· e 6 7 % de los 
-,,,_ ·" - . -· -e,- - - . . .. . ' - . -~' 

casos).' la n~crosiS·.--··g~p~í~:<·Sr:RPA~: -y·:;·~~~~~;:.iSt~: · ~n~·\~n -~.25 )Yo _con -~I . tipo D; y quienes 

presentan et" tipo_E:Cf··riCSSo -~~··.preséntaC_.pSC~~~~:uiSie y·sCRPA son en un 27 y 33 1% . -- ... - .- .. -,. . ., . . --- ,-.- " .·- '.-•· - ~-- .. . -. 

respcctiv..;.,ent~~ ( ~~e~)z~ ~~,¡~;6 ;,? )-'''1 
, ,,> ,_·: · 

De acue~do- ~- Í~-·:C~_~l~C:~~-~-'..~_li.~~~~--~~;::_s~~!e.~?~ .. :_l~s.:'J~at?_i~n~~s. se __ identificó que el 

82o/o ( 41 caso~\ ~~0-1'~~¡¿~~~~: ~6i~·:-¡~ '~¿j~:~~ '~-· f~-: ~Ü~i~ gC~eral fue det 18 % con 9 
-.,;, .. '-c;..':l;': 

pacientes. (anexo 1; Srá~<:a;~i4~?:.;; ~·,;., .· <<' :,,;,· ~ ·~<~. "< _ 
Se utiti~ó 1~-. ran;~-~'.~~-·de·~-momiOs_{pa!:Q~_:ciC"lerr~iinar:~..-.~__-;~~1á.~ión ·qu~ ·._·é~isiC. entre_ la 

~:~:.,· .<'-- :,,·~:_:·;·~."'.[• ·> " .. ~,,_ -·:_:-'·t:1.~,_::_'"·- .-:-.·/~ 

clasificación de Balthazar y 1a·morbilidacCy.'.monalidad de los' pacientes estt.idiados:. Para 
o):; -:_ ;~'~ ;,. • 

determinar la morbÜic1ad'~-t~~6-.en c~~'nta la Pr~n-Ciád~_·c~~Pii~Ci"a'~Cs ~S-iin e.l tipo de 
, •.. , :.-.~" '.?··- . -~~~- . .e>,:. -·.,-.<~/·-- ·.: •.•. ~.~;.;-~ .-.".. . • 

la Clasificación.- ·::>'. ~:-'_,· ·. :; ,;~- ;_,;,- .. ~'·";. - . :."· .. :¡·.· .•. : .. ·~(¿:<.. \, :·:.; }'>-
···· :-·;:,',~:~ .... , ;_~"~ >.:~:;}:~: _.¡:··-~· .. 

Se observó ___ q~~-· q~,i~~es_:_~~.-~~-~~-~~/~~~~~ :~~t :\:i~-~- ~-~-ti~~t.'.rl _ s,s.6 más ~esgo de 

presentar algú~ --ti~~/;d~~.:~~~-.J'~·¡~~~~~-~:-~~;~~:~~~.:~~i~~~: ~-~/~-~~~c~e~t~n en c:stc rubro. Los 

pacientes con pancreatitis tipo B solo.presentan 0.043 de mayor ric:sgo. Para el tipo C se 

observó un 0.93. y para el tipo D 1.2 más de riesgo. 



En lo qui! se retic:re a la mon:ilidad. también se: observo que quienes se: encuentran 

en el tipo E presentan 6.07 más riesgo de morir que el resto de la mues~ Sc:guido del tipo 

C con 2.06. Para .:1 B fu.: d.: 0.12 y parad O 0.60. ( anexo 3 ) 

FA.LL; ~~· .. ; 
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DISCl'SIÓ:"' 

La pancrcatitis aguda es una entidad patológica frecuente en nut:stro mcdio. qui: 

representa unn cmcrgencia abdominal grave .. con el presente estudio pudimn~ identificar su 

mayor frecuencia en el sexo masculino. t!ntre la tercera y cuartn dCcada de la vida. siendo 

la etiología biliar y alcohólica las n1:is comunes 

La tomografia axial computarizada como mt!todo diagnostico resultó tl.!ner una 

sensibilidad del 100 ~!(, al identificar la patologia. ( sin embargo existe un sesgo ya que se 

sclcccionaron pacientes con la cnft:m1cdad .. esto es verdaderos positivos. no calculoindose 

por lo consiguiente. la cspeciticidad de este método diagnOstico ) y con dio poder 

establecer un pronóstico de la entennedad. Debido al auge que ha tenido este mc!todo 

diagnostico en la actualidad. es necesario estar actualizados en sus uso e indicaciones. asi 

como en los hallazgos observados en este caso a nivel pancreático. para poder ofrecer a 

nuestros pacientes un diagnostico oportuno. y por lo tanto disminuir la mortalidad en los 

pacientes que padecen dicha cnfi:nnedad. 

En nuestra muestra se observó una mortalidad general del 1 S ~'Ú. lo que se 

corresponde con la literatura ni. sin embargo si lo analizamos por cada categoria de la 

Clasificación de Balthazar. estariamos por arriba en el tipo C con el ~7.3 ~,...ºy en el tipo E 

¡;on -t 1 7 ~O ( con una razon de momios de : Ob y 6 07 de riesgo respectivamente ). en 

relación a la literatura se refiere una mortalidad del 6 ªo para el C y del 17 ~·ó para el E1-:--11 '· 

Estos son datos de resultan de gran intcrcs para nuestro hospitaL ya que represl.!nta una 

ófra alta. a pesar dt: que contamos con los recursos necesarios para realizar un diagnostico 

y tratamiento oportuno. por lo que es necesario estar actunlizados con la patolog1a y con los 

instrumentos i1nagenológicos que se encuentran .i nul.!stro alcance 



En lo que re~pccta a ht presencia dc con1plicadoncs. l¡1 lit.:ratura reticrc una 

ocurrencia dd 8 ºº parad tipo B. un 35 °0 parad C y un Q: ~., para el O y E 1c.:o-~J1. 

nosotros. encontramos para d B Oº o. para t!I C 27 ° o • para el D 3 7 5 ~o y para d E 92 ° o( 

con una r.:lZón de momios de O.O..+}_ 0 ... ..,3.1 . .:! y 58 o de riesgo rcspcctivan1cntt: ). lo cual 

indica que se corrdacinna lo de:-:;critn cnn lo obsen:ado en nul!stro hospi1aL lo que resulta 

st:r· de gran importancia para el clinico ya que de su conocimiento depende la cstrl!cim 

vigilancia y control del paciente con esta enfCrmedad. 

Dentro de los hallazgos tomográticos evaluados se observó que el aumento de 

volurncn de la glándula pancrelltica es un dato muy sensible para identificar la cnfonnedad. 

ya que en todos los casos fUc observado: que las caractcristicas de la grasa peripancrcatica. 

esto cs. que sc encuentre respetada o incluida dentro del proceso intlamatorio y la presencia 

o ausencia de colecciones peripancrettticas. así como el numero de estils son de gran ayuda 

para determinar el pronóstico de la enfermedad. Por lo que la tomogratia axial computada 

en las fases de contraste oral e intravenosa demostró ser una herramienta básica en el 

control y seguimiento de los pacientes con pancreatitis aguda (.!'il. 

¡ 'l'LSIS CON 
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COSCLUSIONES 

La pancrc.::ititis aguda se presenta ·con mayor frecuenCia en el sexo masculino t:nue 

l:i tercer y cuarta década de. I~ vida. L~ principales causas son de tipo biliar y alcohólica. 
. . . . ·.. - . 

cuya mortalidad es elevada e . t 8 ~{,. ). ~~ c:~~o",prese~ta~-ión de complicaciones tanto aguda.5 

como crónicas. de ,,~':1Yº d~~~~;¡¡·~~·-.~·:·~~i~~~~- oportun_o ~c:pende la v~da_ de· nuestro 

paciente. 

• -· ••• < ' 

Dentro de los medios in13g~notó8icos_ de npoyO _diagno.Stico con que contamos. 

obsetvamos que la · tomográfia · a.x13.1 cOmputariZada representa uno de los principales 

recursos parii establecer el diagnostico -de la enfennCclad. 

En nuestro ~ospital la pancrea?tis tipo Bes _15' m:is frecuente_y la_me1:1o_s mf?rtal. sin 

embargo el segundo lugar I_() ocupa el tipo E_ la cual presenta una morbilidad y mortalidad 
- -- --

elevada umtO descrito en la li~eratura como en nuc:stra unidad hospitatari3.;. -~in _C~b~go si 

todo el personal ·médico fuera mejor capacitado en la identificación y.tra.tamicntO' de la 

enfermedad pOdriamos ofrecer a nuestros pacientes una- mejor c~lidad de ,vida ·y dis~¡nuir 
su mortalidad. sin embargo esta tarea depende del esfuerzo y dedicación' que pongainos día 

a día en nuestro trabajo. 
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ANEXO 1 

GRAFICA l. PACIENTES POR SEXO CON PANCREATITIS AGUDA EN EL 
HOSPITAL REGIONAL GENERAL IGNACIO ZARAGOZA DEL IS DE ABRIL DE 

2002 AL 31 DE JULIO DE 2003. 

MASCULINO 
52% 

~-------------- --- - ----

FEMENINO 
48% 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en el 

l lospital Regional Gral. l. Zaragoza 
2002-2003. 
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GRAFICA 2 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA POR 
EDAD 

81A90 01 

71A80 1 
61A70 1 

e 51A60 
1 e e 

w 41 A 50 

31A40 

21A30 
1 

10A 20 c:J2 

Is 
17 

'ª 10 

13 

14 

NUMERO DE PACIENTES 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en el 

l lospital Regional Gral. l. 7...arago7.a 
2002-2003. 
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GRAFICA 3. PRINCIPALES CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA EN EL 
HOSPITAL REGIONAL GENERAL IGNACIO ZARAGOZA 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional Gral. l. Zaragoza 
2002-2003. 
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GRAFICA 4. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA AGRUPADOS DE 
ACUERDO A LA CLASIFICACION DE BAL TAZAR 

NUMERO 
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~-----------------~----- --
FUENTE: Cédula de Rccolc:cción de datos. 

Protocolo de Investigación en el 
l lospital Regional Gral. l. Zaragoza 

2002-2003. 
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GRAFICA 5. EVOLUCIÓN CLÍNICA DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA 
QUE PRESENTARON NECROSIS PANCREÁTICA. 

31% 69% 
CJME.JORIA 
•MUERTE 

~-------~-----·--------- -------------------~ 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional Gral. l. Zarago7.a 
2002-2003. 
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GRAFICA 6. VALORES DE AMILASA SERICA IDENTIFICADA EN PACIENTES 
CON PANCREATITIS AGUDA 
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FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
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GRAFICA 7. CORRELACIÓN DE MORTALIDAD DE ACUERDO A LA 
CLASIFICACIÓN DE BAL THAZAR 
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FUENTE: CCdula de l{ccolccción de datos. 
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GRAFICA 8. PORCENTAJE DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA CON 
EVOLUCIÓN I-IACIA LA MEJORIA AGRUPADOS DE ACUERDO A LA 

CLASIFICACIÓN DE BAL TI-IAZAR 
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FUENTE: Cédula de: Recolección de datos. 
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l lospital lkgional Gral. l. Zaragoza 
2002-2003. 
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GRAFICA 9. CARACTERÍSTICAS DE LA GRASA PERIPANCREATICA 
OBSERVADA EN LA TAC INICIAL 
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FUENTE: CCdula de Recolección de datos 
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GRAFICA !O.EVOLUCIÓN DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA QUE 
PRESENTABAN COLECCIONES PERIPANCREATICAS. 

•MEJORO 
CIMURIO 

~-------------~-··-·-----------------~ 
r-UENTE: Cédula de Recolección de datos. 

Protocolo de Investigación en el 
l lospital Regional Gral. l. Zaragoza 

2002-2003. 

1TSIS CON 
F.ALLA DE 0?..IGEN 

61 



GRAFICA 11.EVOLUCION DE PACIENTES QUE NO PRESENTABAN 
COLECCIONES PERIPANCREATICAS. 

CMEJORO 
l!IMURIO 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
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GRAFICA 12.PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON 
COMPLICACIONES DESPUÉS DE UNA PANCREATITIS AGUDA. 
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FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
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GRAFICA 13.PRINCIPALES COMPLICACIONES EN PACIENTES CON 
PANCREATITIS AGUDA 

CNECROSIS 
CSEPSIS 
CSIRPA 
C PSEUDOQUISTE 
•OTROS 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
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GRAFICA 14. EVOLUCIÓN DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA. 
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FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
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TABLA 1 

MORB!- MORTALIDAD DE ACUERDO A LA CLASIFICACIÓN DE 
BALTHAZAR 

~LAS!FICACION DE IMEJOR!A 1 MUERTE TOTAL 
ALTHAZAR 1 No. 1 ~b 1 No. 1 ~'Ó No. 

1 B 1 19 1 100 1 
1 c 1 8 1 72.7 1 
1 D 1 7 1 87.S 1 
1 E 1 7 1 58.3 1 

o 1 o 19 
3 1 27.3 11 
1 ! 12.S 8 
5 1 41.7 12 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 

, .... 

Prorocolo de Investigación en el 
Hospital Regional Gral. l. Zolragoza 

::ooz-2003. 

1 TESIS CON ¡· 
LFALLA DE OFlGEN 
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TABLA2 

9RASA 

MORB!-MORTALIDAD DE ACUERDO A LAS 
CARACTERISTICAS DE LA 

GRASA PERIPANCREATICA OBSERVADA EN LAS TAC 
REALIZADAS. 

1 l\.IEJORIA 1 MUERTE ITOTAL 
J>ERIPA..'ICREATICA 1 NO. i ~"Ó 1 NO. 1 %, 1 No. 1 %. 
CONSERVADA 1 21 i !00 1 o 
;ALTERADA 1 20 1 69 1 Q 

:TOTAL 1 41 ¡ 9 

1 o í 21 1 100 
1 31 1 29 1 100 
1 1 50 1 100 

FUENTE: Cedula de Recolección de datos 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional Gral. l. Zaragoza 
::oo::-~ooJ. 

1''""'~IS CO"-..... H... l'J 
FP.LLA DE ORIGEN 
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TABLA3 

MORBl-MORTALIDAD DE ACUERDO A LA PRESENCIA DE 
COLECCIONES PERIPANCREATICAS 

,coLECCIONI MEJO RIA 1 

' 1 NO. 1 ~"Ó 1 
: SI 1 17 1 68 1 
! NO 1 24 1 96 1 
! TOTAL 1 41 1 1 

MUERTE 
NO. 

8 
1 
9 

1 TOTAL 
1 ~'Ó 1 NO. 1 o/o 
1 32 1 25 1 100 
1 4 1 25 1 too 
1 1 :50 1 100 

FUENTE: Ce.dula de Rccolcc:ción de datos. 
Protocolo de investigación en el 

HospitaJ Regional Gral. l. Zaragoza 
2002 - 2003. 
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FALLA DE ORIGEN 
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TABLA4 

MORBI- MORTALIDAD DE PACIENTES CON PANCREATITIS 
DE ACUERDO AL NUMERO DE COLECCIONES PERIPANCREATICAS 

¡: NO 
COLECCIONES NO. '!U 

1 •i 16 i 64 
2 !1 2 8 

3 o mas i! 7 28 
TOTAL 1: 25 f 100 

~1EJORIA 

NO. 
12 
1 
4 
17 

MUERTE 

~/º NO. ~"ó 

75 4 25 
50 50 
57 3 -t3 
68 8 3:2 

FUENTE: CCdula de Recolección de datos 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional Gr.:il. l. Zaragoza 
200:! -:!003. 
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TABLAS 

NECROSIS 
SI 

NO 
TOTAL 

MORBI-MORTALIDAD 
DE ACUERDO A LA PRESENCIA 
DE NECROSIS PANCREÁTICA 

IDENTIFICADA EN LA TOMOGRAFiA INICIAL 

IMEJORIA 

NO. 1 ~'Ó 1 NO. 
11 1 22 1 6 
39 1 78 1 35 
50 1 100 1 41 

1 

1 
1 
1 

o/o 
54.5 
90 

MUERTE 1 
NO. 1 o/o 1 

5 145.51 
4 1 10 1 
9 1 i 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional Gral. l. Zaragoza 
2002-2003. 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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TABLA6 

CORRELr\CIÓN ENTRE CLASIFICACIÓN DE BAL THAZAR 
Y PRESENTACIÓN DE COMPLICACIONES AGUDAS YCRÓNICAS. 

ICLASIFICACIONICON COMPLICACIONES !SIN COMPLICACIONES 
DE BAL THAZARI NO. 1 ~'Ó ! NO. 1 % 

1 B 1 o 1 o 1 
! c 1 3 1271 
' D ' 3 !37.51 ' 
1 E 1 11 l 92 1 

! TOTAL i 17 ¡ 1 

19 1 IOO 
8 1 73 
5 1 62.5 
1 1 8 

33 1 1 

FUENTE. Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en et 

Hospital Regional Gral. l. Zaragoz:s. 
~00:! - :?003 

TESTS CON 
FALLA DE OFUG·E1~ 
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TABLA 7 

!~i'~s~~~,~~ 
B 
e 
D 
E 

TOTAL 1 

CORRELACION ENTRE CLASIFICACION DE BAL THAZAR Y TIPO DE 
COMPLICACIONES 

NECROSIS 1 SEPSIS 1 SIRPA 
NO 1%1 NO. "!ó 1 NO. 

o 1 o 1 o o 1 o 
o 1 o 1 2 67 l o 
1 I 2S 1 1 ~5 1 1 
2 13 1 3 20 1 ~ 

3 1 i 6 1 s 

1 
1 
1 
1 
1 
1 

1PSEUD ~ UISTEI OTRAS TOTAL 
% 1 NO. 1 % NO 1 ~"o NO. 
o 1 o 1 o o 1 o o 
o 1 o 1 o 1 1 33 3 
25 1 1 1 25 o i o .. 
27 1 5 1 33 1 1 7 15 

1 6 1 2 1 11 

FUENTE: Cédula de Recolección de datos. 
Protocolo de Investigación en el 

Hospital Regional GraJ. l. ZB:f'agoza 
:!002 - ::?.003. 
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FALLA r.:·E OfüGEN l 



POSITIVO 
NEGATIVO 
TOTAL 
RM0.043 

POSITIVO 
NEGATIVO 
TOTAL 
RM0.93 

POSITIVO 
NEGATIVO 
TOTAL 
RM1.2 

POSITIVO 
NEGATIVO 
TOTAL 
RM S8.6 

1 

1 

A~EX03 
ANA.LISIS ESTADÍSTICO 

COMPLICACIONES MORTALIDAD 

TIPOS DE SALTHAZAR TIPO S DE SAL THAZAR 
SI 1 NO TOTAL SI NO 
o 1 17 17 POSITIVO 1 o 9 
19 14 33 NEGATIVO! 19 22 
19 31 s TOTAL ! 19 31 

RM 0.12 

TIPO C DE SALTHAZAR TIPO C DE SAL THAZAR 
SI NO TOTAL SI NO 
3 14 17 POSITIVO 3 6 
8 2S 33 NEGATIVO 8 33 

11 39 so TOTAL 11 39 
RM2.06 

TIPO D DE SAL THAZAR TIPO D DE SAL THAZAR 
SI 1 NO TOTAL ' 1 SI 1 NO 
3 14 17 : POSITIVO t 1 ! 8 
s 28 33 NEGATIVO! 7 1 34 
8 42 50 1 TOTAL 1 8 1 42 

RM0.60 

TIPO E DE SALTHAZAR TIPO E DE BAL THAZAR 

1 
SI 1 NO TOTAL 

1 11 6 17 
1 1 32 33 

12 1 38 so 

1 SI NO 1 
1 POSITIVO 1 5 4 
I NEGATIVO. 7 34 
1 TOTAL ! 12 38 

RM6.07 

\

1 TESIS CON Í 
l FALI...A DR omGEN l 

TOTAL 
9 

41 
so 

TOTAL 
9 

41 
50 

TOTAL 
9 

41 
so 

TOTAL 
9 

41 
50 
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A;-;EX04 

ILUSTRACIONES 

1
, TESIS CON 1 
1 FALLA DE OFJGE.N 1 
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1. CGR. :\•lasi.:ulino de 32 uños ~l)n pancrcatítis Upo E de la Clasiticm:ión di;: BulthaLar. 
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LRE. Femenina de 71 años de: edad. Pancn:atitis tipo O de la Clasificación de 
Balthazar. 

'l .. :'.JS CON l 
F'ALLA DE ORIGEN t 7() 



_... GPG. '.\.tasculino de 32 años dt: cd:.id con Pancrc:atitis tipo B de la Clasificuci1.:.n de 
Balthazar. 



4. GTA. Femenina de 29 años dt: edad con Pancrcatitis tipo B de la Clasificación de 
Balthazar. 
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5. 0'º1. :'\.tasculinn de 55 añns de c:dad con Pancreatitis tipo C de la Ctasiticación de 
Balthazar. ----------

TESJS CON 

··-1 
.. 
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