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RESUMEN

OBJETIVO: Demostrar que Ia !omogmfa nxml compumda (TC) identifica ¢l grado de

morbilidad v mortalidad en pancremms ag,uda

DISENO: Observacionat, prospccnvo, tmnsv{ersal.‘ - g :
LUGAR: Servicio de Radiologia’ e‘!m‘zxgép' del- Hqspiml Regional General Ignacio

Zaragoza del [.S.S.S.T.E

MATERIAL Y ;\leTODOS' Sé leccionaron pacxentes con pzmcremms ag,udn medlame

TC del 15 de abril del "OO" al 31 de _,ullo 'de 2003 l\rluestrn dc 50 pacnemes.; 5’% hombrcs

y 48 % mujeres. Promedio de dad 48.’ anos Rcuhmndose TC senadns y annhzndas

segun la Clasificacion de Baltha.znr.

RESULTADOS: Gcncro masculmo mas' afectado (5" %), ‘as comun bxhar (>8

%). 17% prescmo comphcacxones La TC dcmostro en todos aumcmo devolumen

pancredtico. 58% con altemcnones dela g,msa pcnpam:reatxca. El :0 %6 presemo coleccxoncs

liquidas ndyacentcs al pancren.s ‘22 % necrosm parenqmmatosa. El tlpo B y E de:la
clasificacion de Balthazar las mas frecuentes ( 38 y 24} % respccnvameme). Moralidad
observada 18%%. Fallecidos 55.6%% con pancreatitis E. b -
CONCLUSIONES: Existe correlacion entre . la morbévl'id:vid y monalidad y hallazgos
topograticos agrupandose segun Clasificacion de Baithazar.

PALABRAS CLAVE: Pancreatitis aguda, tomografia axial computada, morbilidad,

mortalidad.
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SUNMMARY

OBJETIVE: To demonstrate t.hat the computcr tomography, (TC) identifies the degree of

morbidity and montality in pancrcatms acute.

DESIGN: Obsenncxonal ’maxkct tmns»::rse

PLACE: Service of Ra ology nnd lmaglng of  the: Regonnl General Ignacio Zaragoza

Hospital of(he l S S S. T E
\IATERIAL AVD \IETHODS Qe"i'é;clcctcd with pancreatitis acute by means
of TC from A’pnl’ 15, 2 : 003 The sample with 50 patients, 52 % men and 48
2% wdmen Avci:‘g;: of age /48,3 vcars TC seriadas being realized and they classified

accordmb to Bahhm.r

RESULTS. masculme aﬂ'ccted (52 %), commonest biliary etiology (58 %). 17 % present
complications. Thc TC presem in ull increase of pancreatic volume. 58 % with alterations
of the fat peripancreatica. 50 % present adjacent liquid collections to the pancreas. 22 %
necrosis parenchyma. The ty'pe B and . Balthazar's classification the most frequenty (38 and
24 % respectively). Observed moriality 18 %. Decresed 55,6% with pancreatitis E.
CONCLUSIONS: It exists correlati‘on between the morbidity and mortality and computer
tomography findings grouping in the Classification of Balthazar.

KEY WORDS: Acute Pancreatitis. computed axial tomografia, morbidity, mortality.
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INTRODUCCION.

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria del‘p:'mcn:as agudn o cronica,

de gravedad vanablc muchos aspectos de la enfermed:xd son pobremcnte comprcndxdo; ya

m::nudo son objeto de controversia. Sus compl'

cm es pucden ser; localcs o sxstcmn:as .

la morbxhdad Y] mormlldnd.

.~ Es una cmergcncm abdominal cntn: 9 v
comprensxon de los mecamsmos‘
rapeuncos que hov se’ encuentr.m a’

nuestro alcance. De u,ual nmporumcm es la 1dcntxt‘ caci tempmnn de sus comphcacxones‘.

ya que ello oncnm hacia un t tam1ento opnmo que tlende a disminuir la morbllldad ¥

mortalidad.

~ANTECEDENTES HISTORICOS

La primera refcrcnc:a ala’ enfcrrnedad mﬂamalona del pancreas aparece en 1569 cuando

Jacques Aubert dcscnbe la pancreaxms dc origen alcoholico, su evaluacion clinica v los

halazgos cncontrndos enla necropsm.




En 1668 Barbette incluye a la pancreatitis v al absceso pancredtico dentro de las causas del
vémito.
1672 Tulpius describe un caso de absceso difuso d:l pancrcns

1779 Baillie mtormo las cam«.xensllcn; mncroscopucas du I:.\ pancrcutms cronicas. aunque la

primera obscrvacxon dcscnm de un caso dc pancrca ns con necrosns gnsa fue renhzadn por
Blazer en 1879.

1889 Fitz pubhco su cl' i

1992 Se celebro en Atlanta In ult ma gmn reumén para Ia as ﬁcacnon de In pancrcauns

aguda.

1993 Fan r-cél'izquc‘:r'i’ Hong Kong un estudio p}ospé:qti\iﬁ que incluia CEPRE temprana y

papilotomia. = E
1996 Se 1dcntlhc6 un:; mutac:on ::specmca de In enfermednd en cl gen que codifica al
mpsmo:_.,cno canomco (lo que se dcnomma pancrcalms del tipo 1).

1997 se ldcntxt‘co Iu segunda mumcmn espcclfca de la enfermedad (lo que se Hamo

pancreatitis hcrednana tipo (1). .
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CLASIFICACION

= Por tiempo de evolucion:
a.- Pancreatitis aguda

b.- Pancreatitis créonica.

=  Por su gravedad:
- Pancreatitis aguda leve o edematosa
b.- Pancreatitis aguda grave o necrotica.
* De acuerdo al lipo_dc necrosis
a.-Pancreatitis aguda grave con esteatonecrosis.

b.- Pancrcatitis aguda grave con necrosis hemorragica.

Segun la gravedad se han' establecido dos grandes grupos: la pancreatitis aguda
edematosa o leve y la pancreatitis aguda necrética o grave. - Es asi por existir una buena
correlacion entre las alteraciones anatomopatolégicas y la clinica. Sin embargo, dentro de ;

cada grupo existe una gran diversidad de situaciones posibles, y, si a esto aﬁadirﬁos que

algunas formas intermedias pueden en su evolucién pasar a' forma ‘gfave ) nécrélica.

encontraremos un amplio abanico de posibilidndcs en estos dos grupo 3 mlcmles Por todo

esto. la descripcion de datos clinicos, morf‘oloycos y tunctonah.s v de las compllcaclones

locales o sistémicas, son ttiles para una mejor tipificacion mdxv:duul de cada caso.

{ TESIS COHN
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La pancreatitis agudn'cursa con afectacion variable de §rgunos vecinos v a veces Qc
organos situados a disgncia. En los casos leves, es rara la progresion a.la pancreatitis
cronica. : '

Pancrcatms abudn grnvc es la que se n.socm con falla or!,amca \/o comphcacxones
locales como necrosis, absccso o p;cudoquxs(c. Esta: se camctenzn por presentar 3 0 mns
puntos de la ~escala de gm\cdad de Ranson, o mas de 8 puntos de la cscala de gmvedad
APACHE[L Se suelc asociar a falla orgdnica, definida como ln prcsencxa dc choque.
insuﬁcicngia rcspimtorin, insut’gcicncin renal o hemorragia digestiva. También pucdc haber®
compﬁcaciénc& sistémicas como coagulacién intravascular diseminada, siﬁdfd@é idc
respuesta inflamatoria sistémica y progresion a falla organica mﬁltipic o altérﬁqioﬁes
mcmbo'rlicas severas, como hipocalcemia. La probabilidad de necrosis nument%‘i con l;x
gravedad clinica: el patron de referencia para el diagnostico de necrosig es la tomégrnt"m
computarizada dinamica con contraste, o bien la inspeccion directa Cl’.l_ la lz‘lpar”otonii:rx.i EI
uso de la tomogratia computarizada dinidmica ha permitido a su vez esxmtit;lcar la séve‘r_'id;\d

de las pancreatitis en funcién de dos factores, la extension de la necrosis pancreitica y la

aparicion de complicaciones peripancreadticas. De este modo la tomogratia 'corﬁpumriz.\da :

puede tipificar cada caso individualmente.

La pancreatitis aguda leve se caracteriza por minima  disfuncién érgﬁnién y
recuperacion sin incidencias, estando ausentes las complicaciones de la p,ancreat‘i'tis‘ ér.we.
Clinicamente responden bien a la administracion de liquidos, con desaparicion preéo? de
los signos clinicos 'y alteraciones analiticas. La captacion de contraste en el parénquima

pancreatico es normal, tanto en el pancreas no comprometido y en el lesionado.

[ TESIS coH
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La pancreatitis cronica, cursa con dolor abdominal persistente o recurrente » con
insuficiencia pancredtica exocrina o endocrina. Los cuadros recurrentes son superponibles a

la pancrcnzitis aguda,

A finales d:: Ia dgcada dc lo> 80 s Baltamr re.xllzo una clasiticacion de acuerdo a
los hallnz;,os tomograf'cos encontmdo en Ia pancrentms aguda que se mencionan a

continuacion:

CLASIFICACION fomoc@xﬁc,g’ DE BALTHAZAR PARA
PAN&;REAfﬁlS AGUDA
-Clase A: Pancreas normnl i
- Clase B: Pancreas edcmatoso bordes mal denmdos. '
- Clase C: Pancrc:as :.dematoso y una colcccmn tr:xpancrenuca (necrosis < 25%)
- Clase D: Pancreas cdemmoso y mas de una coleccxon mlrapancreauca (necrosis 25-
50%5).
- Clase E: Pincreas edematoso, mas dc una coleccion immpancrc:'xﬁca. y mas de una

coleccion extmpancreéxi‘cya (necrosis > 30%).-
ETIOLOGIA
El alcohol ‘y la litiasis biliar causan el 80% de las pancreatitis, siendo mayor o

menor la dominancia de cada una de ellas segun las areas geograficas. En Estados Unidos y

Europa occidental la etimologia biliar representa ¢l 45% v el alcoholismo el 35%. En el

{ TESIS CON
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Norte de Europa b E;cocm prcdomman las dc on;en c:nhco El 5 lO‘!o de la pancreatitis son

idiopaticas; y tmalm:.me existe una rmsc«.lanca con amplla relacmn de z.nolosms que

representan un lO“',‘cn las que por grupos d:st:.\can ia hlpcrhpldcmla. las mlcccuones v los

toxicos o tairmacos. - -

La m5¢>ta a5uda axslada de alcohol p _cdc productr pancrca(ms aguda grave, pero lo
habitual &s que la ingesta cromc:g produzca pancrcanns crénica. que puede cursar con
agudizaciones. La ingesta prolong,ada durantc un p::nodo de tiempo de entre 12 v 23 aiios,
v de cantidades elevadas, del orden de 150-175g de alcohol dia, sucle producir un brote de
pancreatitis aguda. Sin embargb la susceptibilidad juega un papel predominante. De todos
modos se han descrito pancreatitis, después de solo un afio de ingesta alcohdlica continua y
¢levada, e incluso tras una sola ingesta aislada e importante. Las mujeres pueden desarrollar
con menor cantidad de alcohol y menor tiempo de exposicion. Un 5% de los alcohdlicos
presentan pancreatitis.

La litiasis biliar se asocia a la pancreatitis ¥ en algunas dareas geogrificas es el
principal agente causal. "‘Aunque se ha asociado a la obstruccion vporfun calculo que
atravesando el coledoco queda impactado en la papila, en muchas ocaswncs solo se ha
detectado  barro blllar o mlcrocalculos sin evidencia de Imas:s dc mavor entldad Un
porcentaje lmpon.antc: de las pancreatitis “idiopaticas™ tiene este ongerj. si se reallza una

‘.\ploracmn minuciosa.

Un porcentaje elevado de pancreatitis, entre el "8% Y. 7>% segun ctlologa presenta

hlpcrtng,hc:.ndernm durante el episodio agudo s:cndo dlhcﬂ dl erencmr causa y eteclo En
muchas ocasiones, pasado el eplSOle agudo, lns msas de hpxdos regresan a ln normalidad,
interpretandose por tanto como una altc:raclon secundana En otras ocasiones, y una vez

pasado el episodio, persiste la hipertrigliceridemia, siendo asi, de forma retrospectiva como




se identifica la dislipidemia como agente causal. Solo niveles de trigliceridos muy ¢levados.
proximos a 1000 mg/dl se consideran factor de riesgo para pancreatitis. Aunque se ha
relacionado sobre todo con hiperlipidemia tipo V, los tipo [ ¥ [V también comribu_vcn.’
Se han descrito numerosos tirmacos como -agentes ctiologicos ‘dc pénc;&aliiis.
iendo diferentes los mecanismos de produccién: toxicidad pancreitica dirccta: reacciones
pbr hipcfscnsibilidad ¥ por mecanismo no conocido. Generalmente se trata dc‘cﬁﬁdros leves
con sintomas digestivos y elevacion de amilasa sérica. Cominunmcnte se incur;;dmn nuevos
agentes a  esta relacién extensa: entre los mas 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 esporadicos como con la
eritromicina de la que se¢ han descrito solo 4 casos, siendo un firmaco de uso muy
extendido. Otros como la didanosina, después de un tratamiento prolongado de varios
meses, tiene una incidencia de pancreatitis superior'al 10%.: Las tiazidas también se han
implicado después de tratamientos prolongados durante meses o aflos.
Varios toxicos como insecticidas organofoéfomdos,’ y: el veneno - de - algunos

escorpiones tropicales, pucden causar pancreatms agudn

Después de cirugia abdominal, renal o wvascular se ha descmor puncremms no
relacionada con traumatismo pancredtico. Se ha relacionado con hipoperfusién espl:icnica,
hipercalcemia iatrogénica o farmacos utilizados durante la intervencion. Después de cirugia
cardiaca con circulacion extracorporea, en un 30-50%5 se ha descrito elevacion de amilasa,
de origen no pancreatico. La pancreatitis clinica con una incidencia de 0.5%, tiene una

clevada mortalidad.
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La pancreatitis que sigue a trauma abdominal (1-39), puede tener una elevacion
grave. Se han detectado lesiones pancredticas severas, que han prec:sado pancrem::clom:a

parcial tras traumas abdominales cerrados. aparentemente no intensos, al golbearsq con'cl

volante del automovil o con caida sobre objetos romos.

Sc han descrito pancreatitis tras hipercalcemia secundaria‘a micloma. miitiple,

hiperparatiroidismo, o lintomas, pero probablemente se debe a otras causas asociadas a la

hipercalcemia.

En el embarazo la pancrcntitis es mas frecuente ;:n cl:ter"c"cyx"ﬂtriﬁ'l'cstre. Se 'ha
relacionado casi siempre con otros factores conocidos como hlpcrtnbllcendcmla. litiasis
biliar, alcohol o fairmacos. Suelen ser casos leves y autolxmnados. En caso de enolobm
biliar, para la prevencion ‘secundnna, pueden realizarse colcastcctomia dumnzg el embarazo
una vez supémda la fase aguda de la pancreatitis. -

En |as vasculms la pancrentms puede ser la mnmfcsmcxon xmcml o apm’cccr durante

su cvolucnon

Las al\emc:oncs anatéomicas asociadas a pancreanns son aqucllas relacnonadas con

anomalla en el drcna_;c pancredtico a nivel de la ampolln. como dlvertlculos duodenales o

pennmpularcs estenosis y tumores ampulares o del pancreas o del pancreas leldldO La
mas frecuente es el pancreas dividido, una anomalxa analomu;a .quc se'daen un 5-7% de la
poblacion, en la que existe un doble sistema de drenaje par;cre:ético; ;Jno desemboca en la
papila mayor y otro ¢n la menor, la obstruccion de ci.xalquicfa de ellos facilitada por la
anomalia, puede causar pancreatitis. El cancer de péﬁcre.:s puede manifestarse como
clinica inicial pancreatitis aguda en’ 3-14%. En pacientes con pancreatitis idiopdtica se

deben observar los conductos pancredticos, especialmente si hay recidivas.
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Las infecciones bor bacterias. virus ¥ protozoos pueden producir pancreatitis. Entre
los virus destacan los,dc ia rubdola, parotiditis. Coxsackie, Epstein Bar, citémcg:;IOQims ¥
hepatitis. En los pncicnt&s con _infeccién por HlV los que con frecu'encfa prbducen
pancreatitis clmlca son los cnomeuulonrus en cambio’ otras mteccxon:s por hon&,os v

parasitos cursan solo con hlp\.ramxlasemm en’ estos pacnentes. Ta.mbn:n ces frecuente ta

pancr:auns asoclnda nl uso dc nnuretrowm]es. Emrc las bactcna‘ mu:oplasrna y entre fos

pamsuos los dcl npo ascans. mmbu:n se han relacwnndo con pnnc'rcmi

Despues de ln colnngopancrcalogmna retrogmda endu : 'pic'a‘\((',CEPRE ). la

mcxdcncm <s d:: un: l-3% aunquc es mucho mas trecucme la” elevacxon de amilasa ‘sin

tmduccnén chmca, otros en camblo evolumonan a pancreatms grnve. f

Los fnctores de rnugo a ados a pancreanns aguda son:

- . Litiasis de vias biii:irés

= Incremento del consumo de alcohol.

- Colaﬂ@ob&ncrﬁatdgrnﬁh retrégrada endoscopica (CEPRE)

- Hipercak_‘:émm‘ o hipertriglicedidemia.

- Disfuncion del esfinter dé Oddi’

- Lupus‘Eritematosb Generalizado

= Isquemia & idiopaticas.

= Traumatismos.




PATOGENIA

El proceso inflamatorio que se. desarrolla en el pincreas se debe a la activacion

intracelutar de las propins c:nzin’i:is que sté p‘ryodu:cz: y . ségrcgn. ¥ qué ocasiona la

autodigestion celular de la blanduln v tejidos adyncenh:s por necr0515 congulau\a.

Se desconoce el motlvo u fracasan Ios mcdlos natuml::s ‘de aulopro!eccmn.

que hacen que estc m:smo no curraen cond:c:ones Fs:ologxcas T.xmpoco se conoce el

mecanismo pOl' Gﬂ cunl una Vt:z |mcmdo este: proceso en OCQSIOHCS progrcsa hasta causar lﬂ

necrosis del pancreas y (e_ndos adyaccntes mientras qu:: en otros'quedn autohmlmdo en una

reaccion inflamatoria leve.

Los mecanismos naturales de proteccion son tres: la secrecion de enzimas en forma

de zimogenos, la presencia de inhibidores intracelulares de las proteasas v, la secrecion de

enzimas desde el espacio citoplasmatico.

producen pancrcatms. Por otra parte 1a hgadura e*cpenmemal del conducto producc atrof'a -
acinar, pero no pancrcatms
2.-'la teoria.biliar o de Opie propuesta en 1901, se basa en unn” omalia’. anatomlca por ia

que el conducto pancreauco v colédoco contluyen en un conducto comu cuya obstruccmn

permm: Ia comunicacidn y reflujo biliar en el conducto p:mcreanco. El au.mcmo dc presuon
lntmlumlnal produmm alteraciones en la microcirculacion y “la’ extravasacxon det _]ubl)

pancreatico en el parénquima. Sin embargo, esta anomalia del conducto comun, que ocurre
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en ¢l 62 2 de los humanos, tiene una distribucion independiente de la reportada en la
pancreatitis.
3.- las cnztma.s pancrcancas !lcncn :scasa acuwdad hastn quc las pcpuda;as lntestmnlas

activan el tnpsmogeno a mpsma y.esta a su vez a ofro’ z:mobcnos L El rcﬂujo duodn.nnl

ocurre ‘en’’ tumores ,duodcnales u ob;truccxones duodcnnlgs tras: gastreclomm con

pam.reauus pero en ambio en Ia pap lotomlas cndoscoplcas en lns quc |5u:.|lms:me ocurre

retlujo duodenal In in ldcncm dcv pancr::axms es muy bajn

4.--la acuvacnon natuml dc las protcasa; ocurre en el duodcno, pero por fnctores
dcsconocxdos probnblementc |squc=mm. puede ctectuarse en los acinos pancrcancos. por.un
déficit en la sepamcnon intracelular fisiolégica entre hldrol:n.as de los lisosomas y los
zimogenos d:gestlvos. La colocacion de hidrolasas v zimogeneos ‘en vacpolas fmgﬂes
favoreceria la activacion de los zimogenos como el tripsinégeno a'- trip#inn y asuvezla
tripsina activaria al - resto de zimodgenos, consiguientemente: la’ ruptumdelas vacuolas

resuliaria en la libcmcio’n de e:nzimas digestivas en el espacio citoplasmatico de las células

acinares, |n|cmndo ln cascada de eventos de'ila pancreatms. =

De cualquler modo. estas teonas no expllcan porquc hay su_;ctos que déban
mantener una- clevnda mg,csta alcohollca durame 10.0 "0 nﬁos hasta que desarrollanr'
pancreatitis, mientras quc otros lo hncen tras una mgcsm alcohdlica importante en un dm, a”’
veces con resultados mormlcs. tampoco explican por que la litiasis biliar producc
impactaciéon de czilcﬁlos, a veces de gran tamaio, 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 panéreatitis. Estas teorias tampoco explican la pancreatitis que

aparece en la dislipidemias o infecciones virales.

TESIS CCH
VATIA DF
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En las pancreatitis aparecen lesiones sistémicas relacionadas con la liberacion de
enzimas pancresaticas circulantes y con la liberacién de mediadores de la inflamacién.
Las principales  enzimas pancrcaucas xmphcadaa en estos mecanismos son la

tripsina v la tostulxpasa A2, Sc han dcscnto complicaciones respiratorias. renales,

cerebrales 'y de-la coag_,ulacuon. en’ rclncmn con los niveles séricos de estas enzimas y

ademas en relacién con medmdorcs de fa mﬂamacnon como el factor de necrosis tumor e

interleucina 6.

\\'ATODI 1A P;\TOLOGIC,\

La pnncrcamls aguda cs un proceso mt’lamatono dcl pancreas con ateccion variable

de cs!ructums vecmas o de org,a.nos sntuados a dxsmncm Pucdr: ser edematosa o necrotica.

En las forrnas cdemmosas curso con cuadro 1nﬂamalono mterstlcml dltuso. con&,csuon

vascular, . in tultmcwn lcucocnanu Ldemn v nlbun toco de necrosis grasa v restrlt:CIon

complcm tms el eplsodno. Tamblcn puede observarsc: nfccmcnon empancreanca con la

aparicion de kcnomcnos mﬂamatonos y colecc:ones hquxdas en estructuras adyncg.ntcs al
pancreas.

En las formas necrdéticas, se puede estadificar en tres niveles de severidad, segan

que su extension séat inferior al 30 % de 30 a 50 % y de mds del 50 % de Ia totalidad del
pancreas. Puedg ser focal o difusa y acompaiiarse 0 no de hemorragia en el p:inéreas.
También puede acompaifiarse de afectacion extrapancredtica, con la aparicién dé fenémenos
inflamatorios, cole:ctf:ion‘cs' liquidas o hemorragicas o de necrosis, en estructuras adyacentes
al pancreas: epiplon, es;ﬁacio perirrenal, canales parietocolicos, colon, vasos portales,
mesentéricos o esblénicos. Asi mismo es frecuente observar focos de necrosis grasa
estatonecrosis extrapancreatica, debido a la hidrolisis de los triglicéridos del wejido adiposo

por las enzimas pancredticas.
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El pseudoquiste v el absceso son complicaciones tardias de los casos graves. El
pseudoquiste agudo pancredtico es una coleccion de jugo pancreatico, rodeada por una
pared de tejido fibroso o de granulacion. que se produce como consecuencia de pancreatitis
aguda o crénica o de trauma pancreatico. El absceso es una coleccion intraabdominal de

pus, habitualmente ¢n la proximidad del pancreas que contiene escasa o nula necrosis.
CUADRO CLINICO

Es inespecifico. se acompafia de dolor en ¢! cuadrante superior izquierdo det
abdomen, intenso, penetrante, se acompafia de nauseas y vomito, fiebre, diatoresis,
distension abdominal, equimosis, derrame pleural izquicrdo, hipotension, choque, acidosis
metabolica severa, ascitis.

Las formas leves cursan con sintomas abdominales y las graves, ademas con
sintomatologia sistémica, donde el dolor es 'el sinlor;la m:i# relevante, dentro de un cuadro
clinico de abdomen agudo. Es de comienzo agudo, pero algunos pacientes lo refieren de
torma gradual. Esta presente en el 85 'a 100 % de los casos, siendo a veces leve en las
formas edematosas, mientras que en las graves necroticas, es muy intenso y puede precisar
de analgésicos potentes. Es de cardcter continuo v persistente durante varios dias, mas en la
pancreatitis alcoholicas que en las biliares. De localizacion epigastrica, puede irradiarse en
cinturon a la region dorsal. No suele ceder con tos cambios posturales, ni movimientos
respiratorios, aunque algunos pacientes se alivian al tlexionar el tronco ( signo de Grott o
de gatillo ). Las ndauseas y vomitos acomparfian al dolor durante varios dias en un 54 a 90 %,
son de caracter alimentario o bilioso y suelen producir deshidratacion por lo intenso v

persistente. Puede haber distensién abdominal o sensacidon de plenitud.

TATLA DE OFTIN

&




En la exploracién abdominal hay distension y dolor en grado variable. contractura
muscular, y disminucién de los ruidos intestinales v estrefiimiento. Puede haber timpanismo

en epigastrio o hcmiabdomcn superior como consecuencia de distension del colon. o

d‘_ﬁpl.:.?nmlcmo :mtr:nor del &stomago por un flemon pancredtico. En las formas necréticas

a ocupauon por quuldo hemon‘agco de retroperitonco y de los canales panctocolu:oa. da

fugar o ln lormacxon dc manchns cutianeas violdceas o hematomas en ﬂancos ( sxgno dc

Gray Turner’ ) o blcn sx el drcna_yc es hacia compartimiento anterior en cplplon mcnor. de Ias

manchas v:olacens pcnumblllcalcs ( signo de Cullen ). La acumul.xcxon dc llquldo puedcr

dar Iu;,ar a ascms o cdz.ma locallzndo en flancos. La fiecbre suele ser modemda v si es

clevada, harda pensar en comphcacxones infecciosas.

 COMPLICACIONES

Las complxcnc:oncs pueden ser locales y S|stcmlcas ‘A’'su’vez pueden aparecer de

forma precoz o tardia, Las comphcacxoncs locnles mcluyen colecciones liquidas

abdominales.  Flemoén | pancrcauco, ‘, necrosls pancreauca. pseudoquiste v absceso
pancredtico. La necrosis se relacxona con la gmvedad clmxca, y para su cuantificacion
objetiva se utiliza la tomogr.xf'a a.xlal compumda dmnmxca ya que con los marcadores

bxoqulmlcos no sxcmpre enste una correlacton.

Las colecciones clinicas aparecen precozmente en la evolucion, localizadas en o
cerca del pancreas. Son frecuentes en 30 a 50 % en la pancreatitis grave. En la mitad de los

casos remiten espontineamente,

|
|
|
|
|
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Los pseudoquistes pancreaticos son masas que pu::dcn palpa.rsc o dctccmrsc en
ecografia o tomografia compumdn. Sus pared:s de Xejxdo dc gmnulac:on las dllcrz.ncm de

las colecciones llquld:m Apareccn en ln c»olucnon Sobrcvla cuana scmana o mas

tardiamente.

El absccso'pahék::ixlco es una col CIOI"I mtraabdommal de pus h.:bnunlrnemc enla

proximidad dcl pancreas, que  contiene cscasn o nula nccros:s. Aparece cn Ia cvolucxon

despuds de la cunrta semana La prescncm dc pus y el culnvo d:: bnctenas con cscasa o nula

necrosis, lo d erencia de ln necrosns pancre:mca mtcctada La dlfcrencm entre necrosis

pancreauca Yy absceso pancrcﬁm:o esta solo en la mayor expresion cllmca de la extension de
la nccroms mslada La d:snncwn entre una y otra es basicamente por cuanto que el riesgo
de monahdad en la necrosis es del doble que en ¢l absceso, y el tratamiento es diferente.

El flemén es una zona inflamatoria pancredtica con un grado de necrosis variable,
que aparece en las formas severas. Suelen detectarse solo por las técnicas de imagen. Cursa
con prolongacion ‘del dotlor, distensién : abdomi;'ml,“ ﬁebré y leucocitos y absceso

generalmente y tiene una evolucion torplda El ﬂcmon puede evolumonar a pseudoqulste en

¢l transcurso de semanas formnndosc una cawdad de paredcs progreswameme me_;or

definidas -y de tamaifio relntwo que puede producn' compresnon dcl coledoco.‘ olon,

duodeno o estomago. Su evolucwn nalural puedc drenar cspomancamcme a relropentoneo.

cavidad peritoneal o pleural. El flemén o el pscudoqulstc puede mfectzxrsc evolucnonnr a

absceso pancreitico, una compllcacnon severa que precg‘sa drenn_;_e. ;

La inteccion es la responsable de la mayoria de lﬁs muertes eﬁ 'paciehtcs g*ni'eS. La
inteccion de la necrosis ocurre en 40 a 70 9. En un 59 % ocurre después de las dos
semanas, la necrosis estéril puede producir fiebre ¥ leucocitosis por lo que el diagnostico de

infeccion pancredtica es contiable si se cultiva el material extraido por puncion aspiracion
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percutinea pancredtica dirigida por tomografia computarizada. La mayoria de los
microorganismos responsables de la - infeccion son bacilos gramnegativos de origen
intestinal en un 65 %%, cocos gram positivos en el 25% principalmente Staphylococus aureus
v anaeroblos‘cn cl 10 %. En una tercera parte de los casos, la infeccion es mixta. Trqs
nnublotxcot;mpm prolong,adn puede aparecer Cindida sp.

En la pancrentms pucdcn aparecer lesiones sistémicas como consccucncna d«. fa”

Ilbcmcmn de enznmas pancmncas y de mediadores de la mt‘lamacmn en casos dc: necrOS|s.

Suelen produclrsc en la fase precoz de la pancreatitis gmves, es declr en Ia.s dos pnmcms

:cmanas ‘de evolucxon. Ast mxsmo la infeccidn de la necrosis ‘én’las msc> tardms puedc

producir comphcacnones sistémicas.

La msu("cu:ncm respiratoria es {a pnncnpal causa de mgrcso en’ cuxdados mxcnstvos. ;

Se relaciona con a gravedad de la pancreatms. Es dc ongen mulufactonnl y aparece'en los

primeros dias de evolucion. La apam:lon de hlpoxemm se:da‘

v mlcrocmbolms pulmonnres. contribuyen al desarrollo de la msufcn:ncm esplmlona. El

dcrmmc pleural es enel 15 % de los pacientes es la alteracmn mdxolog:ca mas frecuente.

La msuﬁcxencm renal, de severidad variable se presenta en los pnmcros ‘dias del

padecimiyf:m‘oh: Scﬁ ha relacionado sobre todo con la hipotension man{ehidn en la fase de
hipovol‘eriniray Viniycr:ia'l y menos con la liberacion de sustancias vasoactivas y formacion de
microuoﬁboé renales. En algunos casos a pesar de una reposicion con fluidoterapia en las
primeras horas,vse presenta oliguria, y proteinuria refractarias al tratamiento ¥ que precisa

soporte con técnicas de depuracion extrarenal. Se asocia con mal pronostico.




El estado de choque es excepcional. mientras que es frecuente la hipotension por
hipovolemia relativa, secundaria: al. secuestro de liquidos en el abdomcn ¥ espacior

intersticial. El choque hemorrigico ocurre por las compl xcacwnes hcmormg,lc:b localcs en .

casos tulminantes. El choque scpnco puede deberse a ;cp5|s pancr¢anca secundan:.\ a la

infeccion de la necrosis pasados vanos dms y tamblcn a l:.\ prcscnmcxon dc compllcactoncs By

locales como pertoracion de colon o trombosxs m::scm-:nca: El choquc dlsmbuuvo pUcdc g

deberse a la vasodilatacion gencmhuda por la hbcmcxon dc susta.ncms vasoactwas que

cursan con estado hlperdmamlco. resnstencms vascularcs pcnfcncns ba_)ns y gasto cardiaco’

elevado.

Las compllcac:oncs hcmorraycas en la pancn.atms puedcn d' berse a co gulaclon'

intravascular dlsemmadn. secundana a la necrosis pancreatxcn_ Tamhlen pucde ocumr

microtrombosis, trombosxs esplemca. Las hemorraglns gravcs se deben a’ hcmorragm

retroperitoneal por erosnon de vasos sanguineos, o por rotura d:: un pseudoqulste en cnvxdad

peritoneal. También pude haber sangrado en la luz dcl intestino por rotum de un

pseudoquiste, asi como hemorragia gastrica por tlceras de estré
Las complicaciones metabdlicas de la pancreatitis son hibocaiccmia, hiperglucemia,
hipertrigliceridemia v acidosis metabdlica. La hipocalceml'ar se h:i atribuido al consuma‘dre
calcio en el proceso de saponificacion en la necrosis grasa. Aunque hay i\lgunas evidencias -
que apoyan este mecanismo, existen otros factores como la hipoalbuminemia, aumen(o de

la secrecion de glucagon ¢ hipomagnesenia, Que pueden justificario.

Las anomalias articulares como poliartritis v derrames articulares son secundarios a
necrosis grasa, las lesiones cutdneas que pueden simular al eritema nodoso o la paniculitis

de Weber-Christian, se deben a necrosis grasa subcutinea.




Las alteraciones neurologicas descritas son la encetalopatia pancreatica, embotia
cercbral y la retinopatia de Purtscher. Esta ultima produce una pérdida aguda de vision por
cdema de retina'y hemorragia causados por agregados de microembolos de granulocitos,

secundario a la activacion del complemento.

COMPLICACIONES
AGUDAS " TARDIAS.
Sindrome de-Respuesta . Necrosis
Inflamatoria Sistémica (SIRS) ' pancredtica
B e Absceso
Acidosis metabdlica )

BT pancreitico
De‘shiAdmu;\iciévn $év§;n:. Sindrome Pscudoquislc :
de fuga c;i;;)ilaf: R agudo
Sepsis grave - ; : Flemon -

: . Pseudoquiste
Choque séptico v
: infectado
Disfuncion organica miltiple Quiste-
Muerte Muerte




EVALUACION DE LA GRAVEDAD

La valoracion de I;x wravedad de la pancreatitis aguda tiene trascendencia no solo
pronostica, sino terapéutica. Los casos mas graves, deben ingresar a cuidados intensivos.
para intentar evitar el d‘cterioro ci estado general y reducir las complicaciones que suelen
ocurrir. También el nivel /dc:‘ gravedad es ‘una guia para la indicacion de realizacion de
pruebas diagndsticas, que contribuvan a reducir la incidencia ¥ realizar un tratamiento
oportuno de las complicaciones; Por ultimo, el nivel de gravedad puede definir la
realizacion de déxérmihadps tratamientos, como la cirugia.

El nivel de gravedad se ha establecido en tuncién de escalas dc puntuacién que
incluyen datos.clinicos y analiticos. También se ha intentado csmblccer la:gravedad en
funcion solo de detcrmmados datos analiticos.

La primera escala de gravedad fue los criterios de Ranson de 1974. El préblema es
que no permite la valoracion al ingreso, va que precisan 48 horhs ﬁam la puntl.(acién de
algunos marcadores. Por este motivo se realizé la modiﬁcqéién. que dl;stihg;xc dentro de
estos marcadores los que pueden realizarse al ingreso y los que deben realizarse al cabo de
+48hrs, v ademds establece escalas diferentes segin se trate de pancreatitis bilim; o no biliar.‘r
Esta escala, la mas utilizada durante afios, permitio la clasificacion én: casos leves con 0-2
puntos, moderados 3-3 puntos y severos con 6 0 mas, permitiendo una éorrelacio;n ca‘n el:

pronostico de la pancr:,nnus acepmble en los casos leves y severos; en cambio en los casos

con puntu:u:loncs lntemu:dms. que son bastantes numerosos, no ldcnnhca a lDS Qque van a

tener comphcacxoncs, cuando este grupo tiene una monalidad de 20%.

El sist::ma de clasificacion de gravedad no especifico para pancreatitis sino de uso

general, Acute Physiological Score and Chronic Health Evaluation —APACHE 11-, también




se ha utilizado para r:ahzar una pumunc:on a dlano dummc lo> pnm;ros dms. con mayor

prediccion pronostica; pcro con el mconvemcm; dc re:.\hmrsc dc torma retrospccm.a tras |

o varios dias. :

radloloycos de Ballhmr son los mas unles a pesar dc sus hmnacnoncs. para establecer la

severidad de las pancrenutxs.
RESULTADOS DE LABORATORIO

Genemlmen!e Ios r‘uvelcs séricos de amilasa se encuentran elevados, pero no es
exclusivo de la enfcrmcdad se utiliza como un parametro diagnostico, ya que tiene una alta
sensibilidad v baja especificidad. Sin embargo se han reportado casos en los que existe una
pancreatitis grave con niveles séricos normales. Los niveles de amilasa generalmente no se
relacionan con la gravedad, Algunos de los eventos patoldgicos que incrementan los niveles
séricos de amilasa son insuficiencia renal, embarazo ectopico, neumonia. trombosis
mesentérica.

La amilasa tiene una vida media de tres horas, y suele volver a la_normalidad al
cabo de los dias del evento pancredtico, salvo en casos de elevacion muy marcada. Por este

motivo, los niveles normales de amilasa pueden confundirmos, si el paciente acude a
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consulta transcurridos varios dias de evolucion. La amilasa tiene una excrecion renal v se
ha utilizado la aclaracion de amilasa-creatinina para. mejorar la’ contiabilidad en 'la

interpretacion de sus valores. En la pancreatitis aguda esta” disminuida la reabsorcion de

amilasa, por motivos no aclarados aun. Pero este fenémeno no es’ patognoménico de la

enfermedad ya que también se presenta en otras patologias cbmyo la cé;ontidosiﬁ yel é;trc’s
quirurgico o quemaduras, ‘ : : )

La fosfoliﬁasa también se asocia a la enfermedad. se ha idéntiﬁéado l;x fostolipasa
A2 secretora pan‘c‘re:'nica. pero puede producirse por otras’ cc’lulmﬁv como’ macréfagos y
leucocitos, también’ se  han descrito niveles elevados en’ quimioterapia, radioterapia
obstruccion biliér; iqsuﬁcicncia hepatica, cirrosis, insuficiencia renal, pardﬁiditis, etc. Enla
pancreatitis sus. niveles pueden permanecer elevados por 7 dias, por lo que se debc tener
encuenta al momento de interpretar los resultados en pacientes cvolucionadds,’

No han demosu’ado ser mads tiles en el diagnostico dctcrmmacnones como tnpsmn

sérica, elastasn., nbonuclensa y alfa 2 macroglobulina, que por otra pane mmb én pucdcn -
estar elevadas cn _enfermedades hcpaucas renalz.s o membollcas con cundros clinicos-

similares a la p:.mcrcautls.

VALORES DE LABORATORIO EN PACIENTES CON PANCREATI"’IS’AGUDA

Leucocitos > 15000

Hiperglucemia

Lipasa elevada Depuracion de amilasa urinaria > 100 myg
Amilasa elevada DHL >350

Hipocalcemia Hemoglobina > 10%%
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Proteina C reactiva elevada Proteina P —
Interleucina 6 elevada Tripsondgeno >120

Elastasa de PMN >80 Factor de necrosis tumoral alfa

ESTUDIOS DE GABINETE

I’-:Ieradwgrufu de rurax‘ en ausencia’ dc patologm pulmonar. derrame pleuml lzqulcrdo

Radiografia umple de abdomen ‘de ple nlveles hxdronercos, aumento del espacno cntre asas

mtcsunnles. ﬂeo acortamicnto del cspucno cos(ocrcstal xzqu:crdo. no se observa musculo'

Tomaografiau Computarizada (TAC) de Péncrébxfe%ipdi . cleccion, con doble medio de

contraste: oral e intravenoso, ‘peﬁhitc ,v:jloi-ar5p;inpreas.,y.fdisccmir entre’ colecciones
intraluminales intestinales y pancreaticas que son extraluminales. Ayuda a establecer la

causa a dirigir procedimientos invasivos, como la puncidn aspiracion percutinea, que pusde

g
i




dar informacién diagnostica adicional o proporcionar opciones terapdéuticas al- identificar
complicaciones asociadas. La precision diagnostica aumenta con ¢t uso de contraste v
siguiendo i protocolo de realizacion del estudio va ¢s!ablyc0idos en la tomogratia dinamica.

Aproximadamente el 90 %% de las pancrennus ag,udas uencn altcmcxoncs en la
tomoygrafia computarizada realizada en las pnmcras 72 homs La ;cnsﬂmhdad aumenta con

la severidad del cuadro. En las pancremms leves edcmmosa:. mds del 28 % tienen datos

considerados como normales, mu:ntras que’en prescncm dc necrosis las imagenes son
siempre anormales. Entre los halla.zg,os de estos pacxcnxcs mas graves esta el aumento de
tamafio difuso del pancreas comomo |rre5ulnr talta de rcalcc por dcbajo de 30 Unidades

Hounsfield asociada a necroms numemo de denstdnd dc la grasa pcnpancreauca

colecciones liquidas o ﬂemon y prescncm de 5:15. el cual esta prcsente en un 30 a 40 % de

los abscesos. La puncion aspxrncnon pcrcumnea para obtener muestras para cultivo, puede

usarse para ¢l diagnostico de mfeccxon. Tambxen pueden colocarse drenajes percutaneos,

para tratar o demorar la mtervenctén quxmrglca ‘en caso de mfeccnon. La tnlta de realce det

pancreas tras la |nyecc10n ’ de contrastc ‘intravenoso “es el ‘patrén de referencxa para .

determinar 1a existencia de necrosu s El cnteno mdlologlco de necrosns es ln apnncxon de; .

estas zonas de tamaiio menor a3 cm. o bien Ia afectacion de mads dcl ;0 % del pancreas

Las densidades heterogencas en ln gmsa pen pancreatica, represent:.m una’ combxnacwn de
necrosis grasa, colecciones liquidas y hemorragia, de modo que la c\tcnsmn de la necrosis

peri pancredtica no puede cuantmcarse con fiabilidad.

Con la tomografia computarizada dinamica, se ha realizado ‘una clasificacion de'la
vravedad, con un sistema desarrollado por Balthazar, que valora la extension de necrosis

pancredtica y la presencia de lesiones extrapancreaticas, ¢n niveles de puntuacion de O a 10.
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el nivel con puntuacion 7 a 10. con mayores alteraciones radioldgicas, se asocia con mayor

mornalidad 17 % ¥ morbilidad 92 ¢

No todos los pacncmcs con p;mcrcmms agud:.\. prccxsan tomogr.lf'n compu!ada va

que la indicacion se hace en tuncwn dc la gmvednd K\Auchos pacnemcs con pancreatms leve

se recuperan cllmcamcnze en Ia s:.&,undn s¢mana dc ¢volucxon. no s:cndo m:cesano este

estudio. En los casos muv gmvcs que al’ mgrcso prcsenmn una puntuacnon en la cscala de

) rnis puntos es sut'cxente para mdlcm' tomogmt‘n

gravedad de Ranson,o dc Imriec de 3

compumdn, es preciso cspc‘r’ar d:: 48 &1 72 hom tiempo ncccsano para cstablecer la

puntuacion se;,un cscalas de gravednd En:cas de t::nos radlologlt:os de

pancreatitis grave o necrética, se rcahmn comroles to ograt'cos cadn 10 a 14 dms. o untes

en caso de aparecer datos chmcos de comphcaclones La lomograi'n computnda uen:: una

precision imporante en la ldcntxfcacnon dc compllcactones mrdlas..

La resonancia mag,neuca. no da mf‘ormncnon adxcxonal a fa proporc:onada por la

tomogyuratia computada. 5 o :
PRONOSTICO

La pancreatitis edematosa leve se recupera en 1.6 2 semanas sin sccuerlas.rEn la
pancreatitis grave, es la extension de la necrosis pancreditica y peri pancreitica el principal
determinante de la evaluacion, al ser condicionante de las allemciones sistematicas que
ocurren en los primeros dias y de la infeccion que ocurre en el 40 — 70 % de lns‘formn's :
necréticas y que a'su vez determina el pronéstico a mediano y largo plazo. La monalidgd
de las fonna§ graves sigue siendo elevada al 40 %, y estd en relacxlbn con las
complicaciones tardias, ya que Ia mayoria de los pacientes sobreviven en la prirﬁem semana

con medidas de soporte vital.




INDICES PRONOSTICOS DE PANCREATITIS AGUDA:

CRITERIOS DE RANSON:
En la admisién:
Dedad >55 aﬁos
i)lcucocims >l§.000
3)glicemia ;206 mg)dl

$)LDH >350 UVL 4

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

En el curso de las bﬁm:ms 48 horas:

' 6)BV‘UI‘;IY;S’an1§/d‘lt =
7)Pa02 <60 mmHg
8);{cto >! 0%
9)c;‘|lcio <$ l;ng/d
10) déficit base >4 mEq/

11) secuestro liquidos >6.000 ml
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EL METODO DE RANSON ES EL'METODO DE IMRIE, EL CUAL HA

SIDO AUN MAS ABR%‘EVIJ.-\DOV pop} SUS ASOCIADOS DE GLASGOW:
l)cdnd >55 afos ‘
' _2’)vl=':>i.|c6ciiwbs4 %is,ooo
3)gli¢';h1i; >10 mmol/l
4)ure§ >¥6’ mmol/l
‘5)1’>aoz <6 0 mmHg
6)ealeio <32 g/ |

Pdalbiamina <32 g/1.

8)LDH >600 Ul 77

© 9)AST/ALT =100 UL+

CRITERIOS DE GLASGOW. TIENDEN A FAVORECER EL
DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS BILIAR: -

: - edad>30 afios

=i sexo feme

.+ __bitirrubina >25 umol/L
- ‘amilasa >4000 UVL

= fosfatasa alcalina >300 UI/L

-

W
~



= alanina aminotransterasa (SGPT) =100 UL

= - aspartato aminotranét‘crﬁsd (SGOT) >100 UVL

Se determina 1a gravedad del proceso de inflamacion pancreatica

'por: ’

Crl"'l:':ridsid»c:'R'anspn._ " r C!»_'{E':l’lmo‘ sii'riila.res:

Tornobrnf‘n axml computanmda GTAC, La TAC penmtc esmdxfca.r la gravedad

d::l proceso mﬂamntono ¥ necrotico rlocal: y csmbleccr ln prcsencm de “alteraciones

cspccmlcs, lalcs como . colecciones’de liquido, ﬂcmones o absccsos. los cunles pucden

rcqucrlr modnhdadcs*&specxnles ‘de’ tratamiento [medlco qunrurgxco o' de; mdlologm

intervencionista (drenaje percutineo dirigido)

con culdadosa monnona cll lca. ‘de labomtono y de xmagencs, especmlmente TAC, v la

aphcacnon dc los cnxenos de gra cdad de Ranson Imnc, APACI—{E II o snmxlares. como
indicacion de pronqsncovy pam decision sobre admision a una unidad de cuidado
intensivo. El manejo sé fundamenta en el soporte organico: resucitacion con liquidos
adecuados (una pancreatitis severa cquivale a una quemadura del 3026 de la superticie
corporal), soporte nutricional parenteral, succion nasogdstrica (en casos leves se puede

omitir), soporte ventilatorio, hemodinamico y renal.




Pacientes con 'tres o ‘muis signos positivos de Ranson yo evidencia
radiologica (TAC) de scvcm necrosns pancremlcn posnblcmemc deben n:ctblr antibioticos

por el alto ncsbo de >cp5|> pancrcauca ul!cnor.

Sc d:be commuar el xrnmmlcmo no opcmlono en una umdad de

lndlCacxon para intervencion quinirgica

urgente.

mlervenc:on qulruryca urgente (la

_indicaciones! para.

mayoria de cllas,relacionadns’vcon el ancjo dc compllcacmnes en el paciente que

exhibe deterioro continuado) son .ns‘ 'b‘,"ev"“?&

Diagnéstico incien nccesmiad de

xcluir la presencia de otra catistrofe abdominal

susceptible de tratamlcnto qulrur ICO

Dctcnoro chmco connnundo (falla mulusnstcmlcn progreswa) a pesar de buen

manejo mcdlco
Demostracién de complicaciones especiales en el paciente con deterioro progresivo:

\ccrous ﬂemon (demostrac:on de masa y de dreas de licuefaccion
al Tr\C acompa.ﬂnda de signos de inflamacion severa tales como tiebre, dolor, leucocitosis,

hiperamilasemia sostenida).




La ‘cirugia’ recomendada “es 12’ necrosectomia :y la desbridacion ¥

drenaje de los tejidos necroticos. Generalmente se evita la reseccion pancreitica.

Panércmitis hei’norr:’lglc

“1a cual conlle\}a una elevéda mortalidad, en muchas

series  superior al 90%. con’ manejo convencmnnl.vLos procedlmlemos quirargicos mas

utilizados han sido Ia reseccxon. ‘la desbridacion de te_udos nccroncos Y coloc:\clon de drencs Yy

catéteres para lavado pentoncal _v, luvado pentoneal postopcmtono. y Ia

laparotomia para drenn_]e, bi

indicado es la obtencién de_‘ un -aspirado:de. bl_l"s ‘duod_c al. pq: mmbm:l n duodcnal o_por

endoscopia para -examen’ microscopico paraila’ deteccion. de cristales’ de colesterol o de

bilirrubinato de calcio.




TRATAMIENTO

En la pancreatitis se emplean medidas de tratamiento medico y quirirgico, pero en
general la base del tmﬁmicmo son 155 mcdid.fxs dé soponé. quedando la cirugia reservada
para las complicucion‘cs., - ' ’ : :

El tratamiento medico en la pancreatitis leve solo pfcéisa medidas de soporte en la
primera semana, consistiecndo en avuno, rehidratacion intmvcnbsa., junto con medidas
generales como analgésia con meperidina, aspiracion gastrica si hay distensién abdominal,
o vomitos frecuentes, v antagonistas H2. una vez que el paciente no presenta dolor v
recupera el transito intestinal, se inicia tolerancia omal ébn agua y progresivamente una dieta
baja en grasas. En la prevencion secundaria en casos de detectarse litiasis biliar, se debe
plantear colecistectomia de forma diferida, baré evitar posibles recidivas. En las for!nnS

graves es necesario el uso de . medidas . 'de. soporie - como  ventilacién mecanica,

medicamentos vasoactivos y nutricion parenteral.

Tratamiento de pacieﬁ(es ‘c,on Vhan‘cren’ti agljda ;
Trntnmieﬁ.lo i - . o i : Po'lv).lzllcién‘(riﬂe pacié;l(és
Monitorizacion intesiva ) Todos los paci)critcs‘
Hidratacion Tédo§ los pﬁéientes B
Analgésicos Todos los pacientes

antagonistas de receptores H2 / inhibidores poco beneficio

-
o




Tratamiento de pacientes con pancreatitis aguda
Tratamiento . Poblacién de pacientes

de la bomba de protones

Antibidticos profiliacticos - Pacientes con datos de necrosis

CEPRE : (1) pacientes con ‘pancrcntitis biliar severa
temprana/ sepsis biliar '
(2) pacientes con pancrcmitis biliar aguda
con pruebas de funcion h‘ep:'nica elevada
antes de la cdlgciﬁxeétomia

Cirugia (1) Pacientes con absceso pancreatico

'(") Pac:enles con necrosns qulenes se

’dc(enomron despues de 4 a 6 semanas

dcspucs de lmcmdo cl (mtamlento medico

(3) todos los paqxemcs con necrosisf :

‘infectada. -
(4) Colecistectomia por (a) pancreatitis biliar
aguda, v (b) recurrencia, pancreatitis
idiopatica

Nutriciéon parenteral total (TPN) Pacientes con pancreatitis necrotizante




Tratamiento de pacientes con pancreulitis aguda
acientes

Poblacion de ps

‘Tratamiento

CEPRE = cotangiografia retrograda endoscopica.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizo el cstudlo en un grupo dc :0 paclcmcs con el dm"nostxco d: p.mcreuuns

donde mediant una cana de consexmrmcnto |nformudo daba.n su aulonmcnon para ser

participantes.

Como prueba estadistica se utilizé la razén de momios.




RESULTADOS

la biliar, con’ej 58 % (”9 ycasos). scgundn de Ia nlcohohca conel IB %. (9 pacxemcs ). Y por

otras causas 'en xercz.r lusar. lo cual principalmente se debia a c:ru[,ms abdominales, y que.
se presn:nmba como unn complicacion, ocupando un 10 % (4 casos). ( anexo 1, gmt'ca 3 ) ‘
Du acuerdo a la clasificacion de Balthazar se identificé quc cl npo mas fmcucnte cs> :

el B cpn un 38 %,»( 19 pacientes), seguida del E con un 24 %, ([2 paCIeMcs ). y,en lcrccr

lugar por el 'tipb C 22%, (11 pacientes ).( anexo 1, grifica’'$ ).

De Ios hallazgos identificados en las tomograﬁas. “casos se presentd

( anexo 1, grafica 9 )

En 50 % de’ Ios paclentes se observaron coleccxones =N, o'lo mds

frecuente la parnrrcnal |zqulerda( 72 % ) En relacnon al nuamers de coleccnones lo mis
comun fue observar solo una coleccién en 16 pacu:mes ( 64 % ).  dos en 2 pacientes, ( 8 %

).y tres o mas en 7 pacientes ( 28 % ).
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E! 22 2 de los casos ( ll pacmntes ). cursé con d:nos !omog.,mt'cos dc necrosis
pancredtica en el estudio inicial, de los cuales cl 45. 4 % ( paclemcs ) cvolucnono hacia Ia

muerte. El 53.6 % de los pacwmcs a pcsnr d-: habc:r prcsemado nccros:s cvclumonnron

hacia la mejoria.( anexo 1, gmﬁca 5)
En promedio se renhznron ' I'seguimiento de su .

evolucion..

intravenoso, con el fin'de ldﬁnnfcar los ca.mblos morfolouco que s réséhmban con la

cnfermcdnd. ademns d:: hacer la corrclacmn a.mcnormeme descnta.

De los dmos omogri!'c s sc ldemlf'co en todos los pacnenlcs. aumento dc volumen local o
difuso dc 1a glanduln pancreanca. Asx mxsmo, se ndennfco que en el 58 %% de tos pacientes
(29 casos ), In gr.xsn penpancrennca se cnconmxba alterada e incluida en el proceso

inflamatorio, y en ¢l 42 % ( 21 casos ) se encontraba respetada.( anexo 2, tabla 2 ). Del total

!“‘,w’!
ESIS con +




de los pacxcnws con_ grasa penpancrcnuca rcspexada en la tomogratm inicial  todos
evolucionaron hacia la me)ona. v cl .vl %% -de-los: casos con nltemmoncs en la grasa

penpancrenuca murieron.

25 % hacia la muem:. ( a.nexo mbla 4 )

Los pamemes que prcsenmron

En 1a rcahmcnon de’ la tomogrnf axial y paciente se administré

medio de contraste hidrosoluble por via o s 3 ma'con el fin de detectar

zonas del parénquima pancreitico que no ‘reforzaran ‘debido a la’ presencia de necrosis, lo

cual también se correlaciono con el gradode monalidad g!eb los pacientes. Se identificé que

el 22 26 de los pacientes ( 11 casos )vprg:Senyabanrdatds de necrosis en la tomografia inicial.
De los pacientes con necrosis el 45.5 %% evolucioné hacia la muerte, v sin necrosis el 90 %

mejoro. ( anexo 2, tabla 5 ).




Del total de la mut:stra csmdmda se |dcnt|hco que el 34 %% presento compllcacmncs

yel 66 ¢ onolohnz_o(anctol gmt'cal") i s

De las comphca ones ldcnuhcadas como las mas frecuentcs se encucntmn la >eps:s

respiratoria progre:

S[R.PA son en un "7 y 33 %

en 58 6 mas nesgo de

presentar algun’itipo . de; complicaci uienes: no se encuenlmn en c:stc rubro Los

pacientes con pancréaxius tipo B'solo prescman '0.043 de rnnyor riesgo. Para el tipo C se

observo un 0.93, y para el tipo D 1.2 mas de riesgo.

{ LSS CON 43
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En lo que se refiere a la mormlidad, también se observa que quienes se encuentran
en el tipo E presentan 6.07 mas riesgo de morir que el resto de In muestra, seguido del tipo

C con 2.06. Para el B fue de 0.12 y para el D 0.60. ( anexo 3 ).
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DISCUSION

La pancreatitis aguda es una cmid;xd patologica frecuente en nuestro medio. que
representa una emergencia abdominal ‘grave. con el presente estudio pudirﬁns identiticar su
mayor trecuencia en el sexo masculino. entre la tercera v cuarta década de la vida. siendo
la etiologia biliar y* alcohdlica las mas comunes.

La romografia axial computarizada como método diagnostico resulté tener una
sensibilidad del 100 %% al identiﬁcal" la patologia. ( sin embargo existe un sesgo ya que se
seleccionaron pacientes con la enfermedad. esto es verdaderos positivos. no calculandose
por lo consiguiente, la especiticidad de este método diagnoéstico ) v con ello poder
establecer un prondstico de la enfermedad. Debido al auge que ha tenido este método
diagnostico en Ia actualidad. es necesario estar actualizados en sus uso e indicaciones, asi
como en los hallazgos observados en este caso a nivel pancreatico, para poder ofrecer a
nuestros pacientes un diagnostico oportuno, v por lo tanto disminuir la mortalidad en los
pacientes que padecen dicha entermedad.

En nuestra muestra se observo una mortalidad general del 18 2, lo que se
corresponde con la literatura (7). sin embargo si lo analizamos por cada categoria de la
Clasificacion de Balthazar, estariamos por arriba en ¢l tipo C con el 27.53 % y en el tipo E
con 41.7 %5 ( con una razon de momios de 2.06 v 6.07 de riesgo respectivamente ). en
relacion a la literatura se refiere una mortalidad del 6 %6 para ¢l C v del 17 %6 para el Ec7-11).

Estos son datos de resultan de gran interes para nuestro hospital. ya que representa una

citra alta. a pesar de que contamos con los recursos necesarios para realizar un diagnostico
v tratamiento oportuno. por lo que es necesario estar actualizados con fa patologia ¥ con los

instrumentos imagenelogicos que s encuentran a nuestro adlcance

[N
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En lo que respecta a la presencia de complicaciones. la literatura refiere una
ocurrencia del 8 %a para el tipo B, un 35 %6 para el C v un 92 %, para el D » E (720230
nosotros. encomtramos para el B 0%, para ¢l € 27 %o . para el D 37.5 %20 v para el E 92 %9(
con una razoéon de momios de 0.043. 0.93.1.2 v 538.0 de riesyo respectivamente ). lo cual
indica que se correlaciona lo descrito con lo observado en nuestro hospital, lo que resulta
ser- de gran importancia para el clinico yva que de su conocimiento depende la estrecha
vigilancia y control dei paciente con esta enfermedad.

Dentro de los hallazgos tomograticos evaluados se observé que el aumento de
volumen de {a glandula pancreatica es un dato muy sensible para identificar la entermedad.
ya que ¢n todos los casos tue observado: que las caracteristicas de la grasa peripancreatica.
esto es, que se encuentre respetada o incluida dentro del proceso inflamatorio v la presencia
o ausencia de colecciones peripancreaticas. asi como el numero de estas son de gran ayvuda
para determinar el pronostico de la enfermedad. Por lo que la tomogratia axial computada
en las fases de contraste oral e intravenosa demostré ser una herramienta basica en el

control ¥ seguimiento de los pacientes con pancreatitis aguda (7).

ot g
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CONC‘L USIONES

La pancrcmms :.\guda se prcsc.nta con mayor frecuencia en el sexo masculmo cntr::

ta tercer y cuanta decada de la vxda Las pnncxpalcs causas son dc upo bxhar y alcohohcu. :

cuya mormhdad €s Llc nda ( 8 “). asi como presemacxon dc compllcacxones mnto agud:.\s

bndc l.l vlda dc nuestro

En nuestro héspital Ia pancrcatitis n'po Besla mds frecueme 'y la menos i'norml ‘sin

embargo el segundo Iugnr lo ocupu cl tlpo E Ia cual prescma una morbllldad y mormhdad '

elevada ux.nto descnto en la htemtura como en nuesta umdnd hosplmlann. sxn m
todo el personn] médlco fuera chor capammdo en la ldcnuhcacxon y tmmmncm de la

::nfermedad podrlnmos ofrecer a nuestros pacncntcs una’ meJor cahdad de vxda 8% dlsmmulr'

su mortalidad, sin cmbargo esta tarea depende del esfuerzo y dedlcacmn que pon&,amos dia

a dia en nuestro trabajo.

TESES CON
ALLE TE ORTTY
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ANEXO 1

GRAFICA 1, PACIENTES POR SEXO CON PANCREATITIS AGUDA EN EL
HOSPITAL REGIONAL GENERAL IGNACIO ZARAGOZA DEL 15 DE ABRIL DE
2002'AL 31 DEJULIO DE 2003.

FEMENINO

MASCULINO 48%

52%

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. . Zaragoza

2002 — 2003.




EDAD

GRAFICA 2 PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA POR

EDAD

51 A 60

41 A SO

31 A 40

21 A 30

10 A 20

NUMERO DE PACIENTES

]

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en cl

Hospital Regional Gral. ). Zaragoza

2002 — 2003.
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GRAFICA 3. PRINCIPALES CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA EN EL
HOSPITAL REGIONAL GENERAL IGNACIO ZARAGOZA

OTROS
10%a
TRAUMATICA
6%

TRIGLICERIDO

8:4.

ALCOFOLICA
18%

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos,
Protocolo de Investigacion en cl

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 — 2003,

o e g
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GRAFICA 4. PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA AGRUPADOS DE

ACUERDO A LA CLASIFICACION

DE BALTAZAR

20
NUMERO 15
DE 10
PACIENTES
o

A B C D E

CLASIFICACION DE

BALTHAZAR

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

tlospital Regional Gral. I. Zaragoza

2002 —2003.

e
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GRAFICA 5. EVOLUCION CLINICA DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA
QUE PRESENTARON NECROSIS PANCREATICA.

31%

o OMEJORIA
69%
WMUERTE

FUENTE: Cédula dc Recoleceion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 — 2003.

56



GRAFICA 6. VALORES DE AMILASA SCRICA IDENTIFICADA EN PACl ENTES
CON PANCREATITIS AGUDA

I I |

100- S01- 1001- 1501 - 2001 - 2501 - 3001 -
500 1000 1500 2000 2500 3000 3500

NIVELES SERICOS DE AMILASA UL

FUENTE: Cédula de Recoleccidn de datos.
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 -2003.
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GRAFICA 7. CORRELACION DE MORTALIDAD DE ACUERDO A LA
CLASIFICACION DE BALTHAZAR

60 - .
50 | L
o
PORCENTAJE
DE 30-
PACIENTES | ~

10 - .
B C D B

CLASIFICACION DE BALTHAZAR

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocoto de Investigacion en cl
Hospital Regional Gral. [. Zaragoza
2002 — 2003.
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GRAFICA 8. PORCENTAIE DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA CON
EVOLUCION HACIA LA MEJORIA AGRUPADOS DE ACUERDO A LA

CLASIFICACION DE BALTHAZAR

PORCENTAJE DE PACIENTES

QUE MEJORARON

TIPO DE CLASIFICACION DE BALTHAZAR J

FUENTI:: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 —-2003.




GRAFICA 9. CARACTERISTICAS DE LA GRASA PERIPANCREATICA
OBSERVADA EN LA TACINICIAL

CONSERVADA
42%

B ”I;UENTE: Cédula de Recoleccion de datos

Pr de Inv ion en el
Hospital Regional Gral. I. Zaragoza
2002 — 2003.
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GRAFICA 10.EVOLUCION DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA QUE
PRESENTABAN COLECCIONES PERIPANCREATICAS.

B MEJORO
O MURIO

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. I. Zaragoza

2002 ~ 2003.
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GRAFICA 1 1. EVOLUCION DE PACIENTES QUE NO PRESENTABAN
COLECClONES PERIPANCREATICAS.

OMEJORO
& MURIO

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en ¢l

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 —~ 2003.




" GRAFICA 12.PORCENTAIJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON
COMPLICACIONES DESPUES DE UNA PANCREATITIS AGUDA.

PORCENTAJE DE PACIENTES

70
60

50 \—
40 -
30 -

20

10 -

[s]

COMPLICACIONES DESPUES DE PRESENTAR

PANCREATITIS AGUDA

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos,
Protocolo de Investigacion en el

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 - 2003.
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GRAFICA 13.PRINCIPALES COMPLICACIONES EN PACIENTES CON
PANCREATITIS AGUDA

ONECROSIS
OSEPSIS
OSIRPA
OPSEUDOQUISTE
WOTROS

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacién en el

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 — 2003.
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GRAFICA 14. EVOLUCION DE PACIENTES CON PANCREATITIS AGUDA.

100~
go {7
PORCENTAJE |~ T - -
DE PP
PACIENTEs 401" - |
20 {-
ol > == P
MEJORIA MUERTE
EVOLUCION

FUENTLE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacién en cl

Hospital Regional Gral. 1. Zaragoza

2002 — 2003.
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ANEXO 2

TABLA 1
MORBI- MORTALIDAD DE ACUERDO A LA CLASIFICACION DE
-~ BALTHAZAR :
CLASIFICACION DE MEJORIA MUERTE TOTAL
BALTHAZAR No. %% No. % No.
B 19 100 0 o) 19
C 8 72.7 3 273 11
D 7 87.5 1 12.5 8
E 7 583 S +41.7 12

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Protocolo de Investigacion en el

ital Rewi 1 Gral. 1. Z
2002 - 20035,

|

| TESIS CON
{FALLA DE ORIGEN |
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TABLA 2

MORBI-MORTALIDAD DE ACUERDO A LAS
CARACTERISTICAS DE LA
GRASA PERIPANCREATICA OBSERVADA EN LAS TAC

REALIZADAS.
GRASA MEJORIA MUERTE TOTAL
PERIPANCREATICA NO. % NO. % No. %
CONSERVADA 21 100 0 [+] 21 100
ALTERADA 20 69 S 3t 29 100
TOTAL 41 S S0 100
FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos
Pr lo de I i ion en ci
Haospital Regi Gral, 1. Z
2002 - 2003.




TABLAS3

MORBI—MORTALiDAD DE ACUERDO A LA PRESENCIA DE

COLECCIONES PERIPANCREATICAS

COLECCION] _MEJORIA MUERTE TOTAL
i NO. %% NO. %% NO. %

; S1 17 68 8 32 35 100
! NO 23 96 ) 3 25 100
| _ TOTAL 31 S 50 100

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
[ o lo de Ir igacion en el

Pr
Hospital Regional Gral. . Z
2002 - 2003,

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TABLA 4

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

MEIJORIA MUERTE
NO :
COLECCIONES NO. Yo NO. %o NO. %%
i i 16 7 6+ [ 75 3 33
2 2 ] S 1 i so 1 50
3 o mas L7 28 <4 | 57 3 43
TOTAL 25 1 100 17 | 68 8 ]

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos
Protocolo de Investigacion en el

ital Regi 1 . LZ
2002 - 2003.

b3
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TABLA S

MORBI-MORTALIDAD
DE ACUERDO A LA PRESENCIA
DE NECROSIS PANCREATICA
IDENTIFICADA EN LA TOMOGRAFIA INICIAL

MEJORIA MUERTE
NECROSIS NO. %o NO. Y NO. %
SI 11 22 6 54.5 5 5.5
NO 39 78 35 90 4 10
TOTAL 50 100 31 9

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos

Pr el enel
Hospital Regional Gral. I. Zaragoza
2002 - 2003.
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TABLAG

CORRELACION ENTRE CLASIFICACION DE BALTHAZAR
Y PRESENTACION DE COMPLICACIONES AGUDAS YCRONICAS.

JCLASIFICACION[CON COMPLICACIONES SIN COMPLICACIONES
DE BALTHAZAR NO. % ) %
B 0 0 19 100
C 3 27 8 73
D ! 3 57.5 5 625
E ] 11 92 1 8
TOTAL j 17 33

FUENTE: Cédula de Recoleccion de datos.
Pro(ocolo de Investigacion en el

Hi Regional Gral. [. Z:
2002 ~ 2003

TESTS COR
FAII Q r"‘v "T"""I‘I
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TABLA 7

CORRELACION ENTRE CLASIFICACION DE BALTHAZAR Y TIPO DE

COMPLICACIONES
CLASIFICACION| NECROSIS SEPSIS SIRPA PSEUDOQUISTE! OTRAS TOTAL

DE BALTHAZAR| NO. % NO. %5 NO. Yo NO. % NO. % NO.

B o o 0 0 o Q o [s] o] (s o

C o 0 2 67 o 3] o o 1 33 3

D ] 25 1 25 1 25 1 25 Q 2] 4

E 2 13 3 20 - =7 5 33 1 7 15
TOTAL 3 6 s 3 2 22
F‘UE\TTE' Céduia de Recoleccion de datos.

lo de Investigacion en el

Hospnal Regional Gral. I. Zaragoza

2002 - 2003.

TESIS CON
| FALLA D ORIGEN
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POSITIVO
NEGATIVO
TOTAL

RM 0.043

POSITIVO
NEGATIVO
TOTAL

RM 0.93

POSITIVO
NEGATIVO
TOTAL

RM 1.2

POSITIVO
NEGATIVO
TOTAL

RM 586

COMPLICACIONES

TIPO B DE BALTHAZAR

. - ANEXO 3
ANALISIS ESTADISTICO

MORTALIDAD

TIPO B DE BALTHAZAR
— T

si i NO TOTAL

[o] 17 17

19 14 33

19 31 [
TIPO C DE BALTHAZAR

Si NO TOTAL

3 14 17

8 25 33

11 39 50
TIPO D DE BALTHAZAR

St i NO | TOTAL

3 i 14 ! 17

5 ] 28 ! 33

8 ] 42 ! 50
TIPO E DE BALTHAZAR

si i NO TOTAL

11 ] 6 17

1 | 32 33
{12 i 38 50

Y NO TOTAL
POSITIVO o 9 )
NEGATIVO 19 22 a1
TOTAL 19 31 50
RM 0.12
TIPO C DE BALTHAZAR
st NO TOTAL
POSITIVO 3 & 9
NEGATIVO 8 33 41
TOTAL 11 39 S0
RM 2.06
TIPO D DE BALTHAZAR
St NO. TOTAL
POSITIVO 1 8 9
NEGATIVO 7 34 a1
TOTAL 8 a2 50
RM 0.60
TIPO E DE BALTHAZAR
) NO TOTAL
POSITIVO 5 4 )
NEGATIVO 7 34 a1
TOTAL {12 ED) 50
RM 6.07
ey




ANEXO 4

ILUSTRACIONES

FALLA DE

TESIS CON

p?“‘l
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afos con pancreatitis tipo E de la Clasiticacion de Balthazar.



2. LRE. Femenina de 71 afos de edad. Pancreatitis tipo D de Ia Clasificacion de
Balthazar.
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3. GPG. Masculino de 32 afios de edad con Pancereatitis tipo B de la Clasificacion de
Balthazar,




<+. GTA. Femenina de
Balthazar.
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