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PANCREATITIS

1.-Clasificación.
La pancreatitis a comprobado- ser una enfermedadinusuaImente dificilde
clasificar(un grupo de enfermedades). Varias conferenciasMagnas
Internacionales han debatido para emitir una larga pero noenteramente
satisfactoria clasificación que ha sido establecida . Este problemaes la base de
una falta. del entendimiento y conocimientode la fisiopatología de la
pancreatítis, esto es particularmente dificil para desarrollar una clasificación
que distinga entre una serie de episodios de pancreatitisaguda y las
exacerbacionesde pancreatitis crónica.
La pancreatitis aguda está caracterizada por dolor abdominal severo
acompañado por elevaciónde los niveles s éricos de enzimaspancreáticas. La
mayoria de los pacientes. se recuperan y pueden restaurarla funciónyla
arquitectura normalde la glándula. Algunospacientes pueden estar
extremadamente graves con complicaciones como estado de choque,
insuficienciarenal o insuficienciarespiratoria, Un pequeñoporcentaje de
pacientes con pancreatitis aguda muere. Ellos pueden tener recurrencia de
pancreatitis aguda pero progresión a pancreatitis crónica es muy raro. La
Colelitiasises la causa más importantede pancreatitis aguda. El alcohol
también puede causar episodios de pancreatitis aguda al mismotiempodel
ataque agudo usualmente tienen anormalidades estructurales y funcionales de
aquí que las pancreatitis alcohólicases usualmenteclasificadacomo
pancreatitis crónica .

La pancreatitis crónica en la mayoría de los casos es debida a alcoholestá
caracterizada pcr dolor abdominalpersistente y recurrente. Muchos de los
cambios funcionales y estructuralespueden avanzar lejos cuando los pacientes
son vistos en la apariciónde los ataques agudos de pancreatitis. Descontinuar
el alcohol puede lentamente reducir el deterioro. Puedenexistir ambas
disfunciones pancreáticasendocrinas y exocrinas. Algunos pacientes mueren
usualmente por una o más de las complicaciones. Pero la mayoríaexperimenta
una implacableprogresiónal deterioro de la estructuray función pancreáticas.
La pancreatitis crónicarara vez mejora .La pancreatitis obstructivacrónica
puede ser consideradauna previa a pancreatitis crónica. Esta es causada por
obstrucción de los conductos pancreáticos como los intraductales por cálculos
o un tumor. En estas situaciones puede mejorar la función pancrática si es
removida la obstrucción (1,2 )



':.-Etiolo1!.ía

El alcoholy la colelitiásis son las dos causas más comunes de pancreatitis
aguda.Las anormalidades en los conductos y en las células acinares que
antecedenal primerepisodioclínico variosaños antespuedénser causadopor
alcohol. El eventoque induceal episodio clínico de unáPancreatitis por alcohol
no es aún claro. La colelitiásis se piensaque es-lacausade pancreatitis aguda
por el alojamiento temporal de litosen-e~ter de Oddi antes de pasar hacia
el intestinodelgado. Un'CaIculOiíííPactado puedepermitir ambascondiciones el
reflujode bilishaciael conducto pancreático ú ocluir el orificio del conducto
pancreático. El mecanismo precisode la colelitiasis relacionado con la
pancreatitis tambien permanece sin ser claro.
La pancreatits agudaes ideopática en lOa 20% de los casos. Algunas
ocasiones en que se presume ser ideopáticaeventualmente ha sido causada por
el paso de pequeños cálculos. Las causasmisceláneas de pancreatitis incluyen a
la pancreatografia endoscópica retrógrada, cirugía cardiaca,fibrosis qustica, y
envenenamiento con ergotamína o con insecticidas organofosfatados. (3,4,5)

3.-Fisiopatología de la inflamaci ón

Muy poco se conoceen forma precisadel mecanismo (o mecanismos) que
causan pancreatitis aguda. Tres sitiosde importancia potencial en el iniciode
la inflamación pancreática son: El conducto pancreático, las célulasacinares
y los vasos sanguíneos.
En animales de experimetación, el reflujo biliar, el consumo de alcoholy la
hipercalcemia agudaaumentan la permeabilidad del conducto pancreático
principal. Las enzimas pancreáticas puedendar accesohaciael intea!icio y así
activadascausar inflamación intersticial. También en animales de
experiméjáci ón, la obstrucción ge el conducto pancreático lleva a un daño~
conductoy las células acinaresy es el resultado de presión intraductal alta o
posible activación prematura de enzimas pancreáticas en el acini.
El alcohollas drogas y los agentes infecciosos dañan las célulasacinarespor
vías aún no bien conocidas, Es totalmente posible que es prematura la
activación de la enzimas dentrode las célulasacinares en variossitios. La
hiperlipidemia aumenta los niveles séricosde ácidos grasoscon los cuales se



causa alteración de las membranas celulares y puede inducir isquemia. La
. hipotensión severa puede producir isquemia pancreática. (6,7,8 )

<Z >(..........,w 4-.-Síntesis enzimátic.

Las enzimas digestivas y la hidrolasa lisosomal son sintetizadas en los I

nbosomas fijos del retículo endoplásmico rugoso. De el retículo endoplasmico,
esta nueva síntesis de proteínas migra atraves de ~a ~¡(rana a los
compartimentos del complejo de Golgi. Durante~o~or el aparato de Golgi
las proteínas son sintet:ipdas por el sistema de.erizimas digestivas o de
hidrolasas lisosomales. Gránulos de zimó~ que se fusionan con la
membrana plasmática luminal yl~as son liberadas hacia ellúmen por un
proceso determinado coma-ex6citosis. Las proteínas que son sintetizadas hacia
hidrolasas lisosomales son separadas de las enzimas digestivas y ellas pasan a
traves del aparato de Gólgi y son eventualmente empaquetadas en los
lisosomas (9).

: .- Mecanismos de Protección

La activación prematura de enzimas pancreáticas es prevenida por una
variedad de mecanismos que se inician a nivel del Aparato de Golgi :

1.- Maduración de enzimas digestivas y de hidrolasa lisosomales ocurre en
vías diferentes y separadas. Por otro lado diferente la enzima lisosomal
catbepsin B, puede activar tripsinógeno a tripsina

2.- Enzimas digestivas e hidrolasa lisosomal viaja a través de compartimentos
cerrados en la membrana ( lisosomas, vacuolas condensadas y zimógenos )

3.- Enzimas digestivas que podrian dañar en forma diferente a las células
acinares son sintetizadas y transportadas Yexcretadas como proenzimas.

4.- Inhibidor de tripsina acompañando a enzimas digestivas y previniendo la
activación prematura de tripsinógeno a tripsina.

5.- El pH ácido con zim ógenos inactivados y tripsina que podria estar
prematuramente activada por tripsinógeno.



6.- En ellumen de los conductospancreáticos a bajas ncentraciones de
calcio ionizadono favoreciendo la activaciónde tripsi a y sin tripsinaque
pudiera activarsi es inhibida por ínhibidorde tripsi a ó degradadaen un pH
alcalino. (10,11,12 )

6.- Mecanismos de daño intracelular

Un camino propuestoen e o de la pancreatitis aguda culminaen el daño
intracelular. Basado en modelosde experimentación. El evento iniciales un
bloqueo de secreciónque encabeza a la acumulación de gránulos de zimógeno
con las célulasacinares. Durante el bloqueo ocurre el siguiente paso. Fusión de
lisosimasy zimógenos con grandes vacuolas proceso que se llama crinofágia.
Esto es activación de enzimasy daño intracelular. La activación de enzimas
toma lugar por que las vacuolascontienenambas hidrolasaslisosomalesy
enzimas digestivas. CatepsinB como enzimas lisosomales son capaces de
activar tripsinógeno a tripsina. La tripsina que catalíza la conversión de varias
proenzimasa su formaactiva. (incluyendo quimotripsina elastasay
fosfolipasaA2) Otro camino propuesto de pancreatitis aguda culmina en daño
intersticial.Basadoen otros modelosexperimentalesla localización de enzimas
digestivas y de enzimas lisosomales es también la respuesta por éstaforma de
inflamación. (13,14 )

-- Efecto local de las enzimas

El exudado pancreático conteniendo enzimas activadaspuede extenderse a
través de variosplanosy fáscias en el retroperitoneo. Comúnmente se ven
líquidos al rededor de los riñones, bazo en el retroperitoneo del colon izquierdo
y puede extenderse anteriormente basta el omento menordesplazandoy
comprimiendo el estómago (el exudado es rico en proteínas y no contiene
sangre) Las ellziuGtS y otros materiales biológicos activoscausandifusión del
tejido inflamatorio. Este es el resultado que considera la pérdida del liquido

. rico en pcoteínas dañando las superficies, (perdida del tercer espacio)
encabezando la hipovolémia Yla hipotensión.. La bOernción de la lipasa inicia la
extensión de la necrosisperipancreática Ydel tejido pancreático, en pocos días
la necrosis peripanaeabca Ypaocreática aumenta yes el resultado de varios

. ......



faCIOres, L eudo efectos dañinos de la hberación de varias enzimas 
~j hberaciOO de iocidos grasos Y de isquemia. (15 ,16) 

8. - EfectZ _:iSlémiCOS oe ¡as enzima: 

Una vez que está activada la lripsina, esta es capaz de activar ollas varias 
ennub's. esta activación de enzima .. pancreáticas es la lespoosabIc de la 
mayoria de las oomplK:aciooes en la ¡taDCtealilis agwIa. 

1.- La aClivacióo de la _ inicia la formacióo de la bradiquinina. <011 el 
aumeuto de la penneabiIidad capilar y causa vasodolat>rióa. 

2.- La activación de el sistema de oomplemeolos inicia eI....-ode los 
leucocitos Y su quimioI:ms. Los leucocitDs pueden libc:r.o< una variedad de 
enzimas (incluyeodo el."... Y fosfolipasa A2 ) .d"más de ollas ~Icias 
dañinas. (incluyeudo leuccIricoos ) 

3.- La activación de la bombina puede iniciar la dismrinaciila de la~aOOn 
inl13vascular. 

4.- La activación de la fosfolipasa A2 inicia la destrucción de la llItUIbtana 
celular y la superiicie del tejjdo puImooar y puede l3mbién iniciar la producciOO 
de leucotrieoosy~. 

5.- La activación de la eIaslasa inicia la destrucción de los vasos sangujoeos. 

6.- La activación de la quimiob ipsim puede iniciar la siDlesis de oxigcao 
derivada de los rndicaIes Iibm; .... _ ... ..-de la P""""""'lidad 
capilar. 
La lipasa no requiere activ.oción. por si misma causa c:fc:ctos dañíDos. Cuando 
esta es bOernda del ~ es respoosabIe de ambos _...:rnsis de grasa 
loc;¡J y sistémica (bueso) Los ácidos grasos hb=dos de ár=; de.......,.;s 
grasa puede dañar diredamcnle las células ... mares. (1 7,18,19) 

Varios de los efectos sistémicos de 'a pancrcalitis aguda son causados por la 
~¡ • .;ul;;...-K,¡¡ do; lI'uteéi5éiS ~dS. L;¡ ~d...ivu sistoámiw & :as ~~ 



toma lugar con la ayuda de a 1 al macroglobulina y monocítos de los sistemas 
monocito-ma...,-ófagvs . 
En UD3 pancratitis benigna, pequeñas cantidades de proteasas activadas son 
liberadas de el páncreas inflamado y son completados con al antiproteasa .. Es 
part~ de t:St~ ~v~l¡s prüt~ 500 ~~ ~ en la 
circulación. Las proteasas soo las que 1ransfieren de alfa 2 macroglobulína y el 
complemento,ellas no pennanecen totalmente inactivas. Ellas tiene ahora la 
capacidad de hidroli:zar algm¡as peqne4a5 mo!éodas ~ ~ a los 
substratos ellas soo repn:semadas por la exposición de parte de las proteasas 
más allá de alOO macrogtobulina. Afortunadamente el C<JII1Ill<tio tripsina a alra2 
~ es ~ ~jNJ"el sisrema de 1osHiüiiü\..--ito 
macrófu¡oJs anIl:s de que ocurra daño sistémico. 
En las pancreatitis severas estos son los tres mayores prob1emas que 
obst"-~ la ~1icióu de~. Primerv ~ &iid Hbadción ~1I de 
la cantidad de proteasas a la circulación. esto es ~ por la presrocia 
de dos proteasas. Segundo, la depreciada función de los monocitos 
Teri:ero~ ks ~k5 de ~ ¡¡;,;, .... ügk;btJ;.'O;;5 SVfi si~ éihv5 (~ 
""deute por que las proteasas no les ""slan las aJfa2 maaoglobulinas. Esto es 
el resultado de el complejo de prOleasas alfa ... tiprOleasa alra2 
~~ "fI el ¡"' ... ~ de l¡¡.:; de las .,.~SCiS en la~:;ció¡¡ püi" 

prolon¡,ados periodos de ti=po Q"" causan daño si¡orifieati .. o. Comímmeote en 
investigación Jos esfuerzos se han dirigido a incrementar Jos ni"eles séticos de 
atfa2 "~vg'.vbufu;4 y ¿;,o.~ la fur.ci(;¡¡ d.': k,5 iOM".v.---1tvs ~ ~s: 
a~'Uda. ¡20.21,22.23) 

lO.- lmagenes histológicas de pancreatitis Intersticial y NecrOlizante 

La Imagen de pancreatitis aguda C.OI! edema con células acinares preservadas 
IAJtf ffifi:ttado im~:ülaT y ~1."'rr"¡ IAJtf coo~<iciOO de cooduaos: p¡mo:::í~S 
imagen con parénc¡t.rin:w¡ ~ aro acc.osis grasa y peqote%s bandas de 
tejido fibroso COII inflamación de tejido acinar, islotes de Lallgedtans 
oo;;~'"J"\.~. (24) 



11.- Manifestaciones clínicas

La pancreatitis aguda puede ser difícil de diagnosticar. los signos y síntomas
son comunes para varias enfermedades, Las pruebas de laboratorio no son
especificas para pancreatitisaguda. El diagnóstico diferencial incluyevarias
enfermedades graves.
En la pancreatitis aguda el dolor abdominal puede desarrollarse muy rápido es
frecuentementesevero y devastador,con pequeñas fluctuaciones en la
severidad de la intensidady persistentepor lo menos algunos días: las nauseas
y el vómito pueden persistir por varias horas, Im comparación con el dolor
abdominal asociados a coledocolitiasis tiende a durar por v~.as horas en
promedio varios días. El dolor asociado a úlcera perforada ó isquemia
mesentés ica se puede también desarrollar I ápido Ymili característico de ser
muy severo, pero lasnáuseas y el vómitoson usuahneate menos inteasos y
desaparecen tan rápido aparece el dolor. La obstrucción intestinal asociada
tiende a aumentar y recuerda el dolor similar a trabajo de parto.
La elevación sérica máxima de amilasay lipasa no se distingueen alguaas
condiciones,.por 10 tanto no es W1 dato clínico especifico de pancreatitisaguda.
' ''\ l: "' L ,\
\..¿J,¿Vj

12 .- Causas de elevación enzimat ica

La amilasa sérica es invariablemente elevada en la pancreatitisaguda y es el
resultado de la liberación pancreática de un tipo de isoamilasa tJl oveniente del
páncreas inflamadohacia la circulación. La magnituddel incremento no
correlaciona con el grado de severidaddel daño pancreático. La lipasa sérica
está también elevada en la paacrcatitis aguda. En la p;:u.cr-~¡;S poi" colclitiasis
está tan elevada como en la pancreatitis alcoh ólica. Esta discrepancia
probablemente refleja la condición inicial del páncreas a el primerepisodio de
pancrcatitis. Inicialmwte a la patt\awu;t;S por colclitiasis el páncreas se
encuentra nonnal, en contraste a la pancreatitis por alcohol en. el primer
episodio el páncreas frecuentemente se encuentra C()fI daño significativo en las



1

célulasacinaresy esto hace que la liberación hacia la circulación de amilasa
sea menor,
La elevaciónde la amilasa séricano es específica de pancreatitis aguda,en la
parotiditisaguda la isoamilasa tipo salivar es liberaday aumenta la lipasa sérica
total, la amilasa salival también se eleva después de una borrachera y ~püés
de practicar unapancreatografia retrograda. La lipasasérica permanece normal
en parotiditisaguda.

El paso de lítos a traves de las vías biliares y el daño intestinal (isquemia,
perforación, obstrucción) la amilasa mtralumIDal puede ser reabsorbida hacia
la circulaciónsistémica y elevarla amilasa sérica total. La amilasa intralmninal
consisteen un tipode isoanulasa secretadahacia el duodeno, del páncreasy a
la isoamilasa de tipo salivar degli,-i.da proveaieme de las glár.dülas salivares.

En las enfermedades tubo ováricas(salpingitis, embarazoectópicoy tumores
ováricos) la isoamílasa de tipo salivar es liberada de éstos sitios hacia la
circulación. en lasenfermedades rubo ováricasla lipasa sérica pennaaece
nonnal.

En la insuficiencia renal la amilasa sérica puedeelevarse2 ó 3 veces por la
disminución de la filtración gIomctular y la lilJiiS3 :;';l~ está también ele-...dda y
la macroamilasemia, la ami1asa séricaestá elevadaporqueestá dañada la
filtración glomerular y la amilasa está ligada a una proteína de alto peso
molecular en estas circunstancia la lipasa ~ica petutliiieCe 00t-ma1 (27 28).

13.- Evolución de las enzimas séricas

En la pancreatitis agudala amilasa séricausualmente regresaa cifrasnormales
poi" el cuarto ó quinto aia. pero la lipasa sérica puede no regresar a lo normal
hasta el sexto ó séptimo día del daño . De aquí que si ml paciente b-üSC3
atención médicacinco ó seis días después de los síntomas sugestivos de
pancreatitis aguda, la lipása sé.~ puede continuar elevada, (29 30 3 I)

14.- Patrón que siguen las lsoamilasas séricas



La actividadde la amilasa sérica está compuesta de isoenzimasde ambos
páncreas y glándulas salivares, La isoamilasa de tipo pancreático normalmente
componeaproximadamente el 40% de la actividad sérica de amilasa total. En
pancreatitisaguda. aumenta sustancialmente la isoamilasade tipo pancreático.

Inicialmente la medición de la isoamilasa sérica podría distinguirla pancreatitis
aguda de otras condiciones de elevación de la amilasa total.

Desafortunadamente aumenta la isoamilasa en otras condicionesincluyendo la
insuficiencia renal yel daño Íiitesfüial ag-tUfu.(32 -33-34)

15.- Factores predictívos de pancreatitis por litiasis biliar

En un amplio estudio se encontraron cinco factores para ayudar a distinguir
pancreatitis por litiasis biliar de pancreatitis alcohólica. Cuando por lo menos
hay dos factorespositivos, solo 5% de los pacientes se les encontró
pancreatitis relacionada con litiasisbiliar, solo poco más de la mitad tenían
pancreatitis, con mas de tres factores positivos 90% de pacientes tiene
pancreatitispor litiasisque alcohólica.

Se aprecia un incremento más significativo en la amilasa sérica en pancreatitis
por liltiásis biliar que etílica esto refleja que los niveles menores en la
pancreatitisetílica representanel estado previo del páncreasen la pancreatitis
por litiasis biliar el páncreas esta sanoy sin daño en las células acinares por lo
que el escape de a...ilasa sél;ca es mayor, la cual es .eabsüt-tmia QI el sistema
circulatorio. En contrasteen el primerepisodiode panereatitisetílica el
páncreas frecuentemente está con daño significativo en las células acinares por
lo que es menor la eaul~ de amilasa ~;ca di~.ibte ¡idtcs JibgCSl~a la
circulación, La combíuacíóu de estas pruebas de laboratorioy' el ultrasonido
proporcionan un más exacto y no invasivo, diagnóstico de pancreatitis
relacionada wn lit=.asis biftdi. (35-36-37)

16.- La placa simple de abdomen y la T.A.C. en el signo de colon cortado



Uno de los menos comunespero más responsablessignos de pancreatitis aguda
en la placa simple de abdomen es el signodel "coloncortado" Este es más
comúnmentevistoen la dilatacióndel colon transversocon una brusca
terminación con una imagende una columna de aire a nivelde la flexura
esplénica. La explicación de la aparición de ésta imagen induje la disección
de las enzimas a travez del mesocolontransversoproduciendo íleo paralítico
de la porción transversa del colon y/ó acumulación de enzimasy exudados
inflamatorios en el área del ligamento fresocólico (y la unión del colon
transverso intraperitoneal y el colon descendenteretroperitoneal) resultando
un espasmo o una verdadera obstrucción. La terminación de la columna de
aire ocasionalmente ocurre más l'tvjo.t.....1cu el colon cuando el proceso
inflamatorio predominaen ésta área .

La placa simple de abdomen demuestradistensión de la porción del colon
transverso con depresión de el colon transverso distal y la termmacién de la
columnaen ésta área. La TAC demuestraalmacenamiento delíquido extra
pancreáticoy secreciones en el área de la flexura esplénicay explicala imagen
cortada y el 00100 distendido, (38 39)

17.- USG en páncreas normal y pancreatitis aguda

En un páncreas normal las imágenes del páncreas están bien definidasen los
trayectos vasculares. El CüCt pO del páncreases normal y las imágenes
ecográficas se ven inmediatamente anteriores a la venaesplénica j' el cuello del
páncreas con-e anterior a la vena mesentérica superiorcerca de la confluencia
con la vena c~vIé..íca, La cabeza dd páncreas está am~.;01 a la vena cava
inferiory merr:.a! a la porción desceedente del duodeno. La coladel ~-e3S
es el área más dificil de definir por la presenciade gas en el estómago. La
artes ía mesentérica superiores vista atrdS de la vena c~tica rodeada por
grasa ecogéníca en la miz del mesenterio.

En la pancreatiiis aguda es variable la aparienciaccocográfica ya que parte o la
glándula f.:Halestá cnvucha en ~J $f.o.. jAav en general la ccogcnicidad está
usualmente A.:·,,¡;;¡r';-L..~ _1 --I.-.-.~ I At\\

üdiill,,"Ul"" U~ UlUG .....-- ¡¡.;¡~U.IO. \"TV.I



18.- Señales de alarma durante las primeras horas

Durante las primerashoras de la instalación del daño pancreático, pueden
aparecer señales de alarma que pueden indicarque la pancreatitis es severa y
puede requerir de manejo agresivoen terapia intensiva. Estas señales de alarma
reflejan los efectos perjudicialesen la circulación de enzimasy toxinas,
incluyendo ÍLiQtabilidad cardiovascuíar fallas respiratorias, insuficiencia renal.

La~. encefalopatía puede ocurrirpor varias razones, incluyendo toxicidad
sistémica y efectos dañinos de las enzimas pancreáticas en el sistema nervioso
central. La disnea y la hipoxiareflejanefecto dañinode e;ujllias circulantes
dañandolas estructuras pulmonares dañandosu funci ón, la taquicardiay la
hipotenS=tÓü s-úgk;t.-u perdida hacia el tetcer espacio, Un bematocrito :>5~~
sugiere que hasurgidoenclm"w'Ul,iemO de liquidoen los tejidos ~"lS romo
resultado de deplesiónde volumen. La oliguriay la azotémiason una fuerte
evidencia de ~'vu de vuhm-Kai y~ indican toxicidad renal.
(414243 )

19.- Criterios de Ranson de severidad en la pancreatitis

Ranson y sus colegas han identificado 11 criterioscon significado para el
~ . • I o o • I ... .. . 'W

pronostico úe ta pancreatms agsoa . Algunos úe estos crIt\atVS Süii a¡;¡¡¡¡¡rtdúOs

en la admisióndel paciente y otros son evaluadosdurantelas 48 hrs. de la
admisión o de la instalación del daño.

Los cuatro exámenes de laboratorioal momento de la admisión reflejan
intensamente la rC~J1Ü'-""Sia inflamato.ia, los seis siguientesdurante las 48 hrs.
de evoluciónreflejan lascomplicaciones sistémicasseveras fficli."YeOOo la
perdida hacia el tercer espacio, inestabilidad cardiovascular, y finalmente falla
__--:.-.: __ ' __1':' __.:..-...._-=_'\ ¡- _ L_O -=..:._ ...a_J L_.-6_--="'_ .... _ _ 11'\ _ ._
..... ~d..~. v.-.tdI v '''~JdtVtld' lA U,:>fJJJ.Utt"'vu """ ,,,,,,_""'tltV~ .- , v cu uu

porcentaje durante las 48 hrs,~e represeata que la~~<1C~

de líquidos es causa de deplesi ón del volúmeu intravascular, El aumento del



HUN refleja también hipovolémia o un efecto específico de daño pancreático
sobre el ri ñón. Una reducción ~i calcio sérico por abajo de 8 mg túl
usualmeute r~fl~¡a :<1 pérdida de <11bún.ina séríca de la circulacióu. La
hipoxemia arterial indica la presencia de complicación respiratoria. Un déficit
de base :>4tuEq indica la presencia de acidosis sistémica. Si el SCC-üCstrG de
. ~ ''''' 1 ; .-4 ..... ..-4 Il.· ..''H ,, 'f- ,::::Io ~ ~ - ;. '\: f.... ~.-, 1 ,~ - tt" ''\r.- ,. """1r '::11 ; '.3'"'''' ' ' 0 ' '''' ." ; f'~...o.''\ ...... ; .... .:..• .,+.-~."'" ,.... ~ _·'+·; '..ad
U "'i\H\.J '-1 "'.H.Uu.u~", i {h) li.ll"i<H""~ ~"-' Ul.;)~ \ }1'i 1 "'..s'Vu.l)Jl la Ul.l.\,ñ'-'U"lQ ....uu""" !lO. 'VUU\I,,-j(

de líquido del liquido administrado intravenoso y la perdida de líquidos vía.
urinaria y la Fi::.vu~~~t nasogastrica) es ma-iOi"dc 6 tts" Ia ~tJ;da hacia el
tercer espacio ~5 substacisl. r~~ ~5 ~5)

20.- Mortalidad relacionada con los criterios de Ranson

Los pacientes con 2 ó más criterios de Ranson tienen menos del 1% de
mortalidad. La mortalidad aumenta considerablemente con el aumento de
ilÚltl~;-(¡ j .; criterios por ~(~ m';ll~)5 SU'! ~ cea 9 a 11 püütíJs. Eng~.erill :(t5

pacientes con más de 6 criterios tiene la posibilidad de necrosis pancreática y
. . - . . . . ... . . ..

u':; una mrcccron pancrcanca. t.. .ct mas cnrcnos csran asocraoos
"~i~'l~ ~ili¿ \l~ü~- ~~¿ illc;t~;l!'~iJ.~l, ü~iJ'~ · v¡J';~JS casos t1:~1/1n a estos ~~~teriG$.

mayoría de los pacientes con daños serios tiene entre 3 y 5 criterios positivos y
.. -_ . .. . .. .. ...... - .. - . .. ..
; ~. ·~(t oc estos nene un ccscruacc fa.ai . ¡-.('~ i~, tanto en ia mayona ce sos

cu base a los criterios de Ranson solamente. (474849)

La TAC es esencial para el diagnostico y la evaluación del pronóstico en
. .. ...... .. . - _ .. ..

pacientes que se ua sospccnaoo (¡U": nan cursando con pancrcatms O,;;üraz.ar
h;:~ J ..~c.:":.!I.l-;") ::¿~.:¡ .i~ .; ~~~,:;~~i ..;~.~~~. ~ ..:¡ ~ ¡ \'~ ..: ~..~ ~·\.-.;riJaJ ;;;c~(m ..;t "I;~C ~ - :..~ a.~ ~ ~ i ..~~ -.;·ú 5
categorías:
• _ .... - ... -_ ... - _.:..-_--- ---_:•• _ .... - .# -----_.- _ ..._-- .... - . -_:..._-
\. "dU'-' r"'- c:"t 011 IJdtt<\..rtC-<L...., "'"'.H'''dt~ '"' tt~, U tCtH~~tttd dUtlM;ht.\;o~ "~'''rtiu..c;...
.- ~ ... ~~ ..~ I _ ~.a.:..__ ___ ,..-..-.~':"'_."'._._ ~,_ ...-_1.--"._ 1. __..J._ ._
~ .,; ";, .~ ¡,'- """¡' a. ..,- ~ ¡ __. 1. ;,.;, ~ j~ ~" ". ~" ."'~ ._ Io ~~-.. "'iio.üo- i.. ;,. _ ;, ~_ 0..- •••

irregulares atenuaci ón del PL1I 1 CI\~as n·:' homogénea, dilatación del conducto
__________ _ 0; ; .= ; ~__"" 0; • _,; ••-._ ... _ n __ ~ _
1.1('U''''';('1:t,,,,",,-, ,, ...1.'''''--......1". ..._" n.;~ t'''-{.'",-,d.~ '''_"",(1''''';~ ~tt ~f t-tdJ"""";~ ";tt ..,;, .-J'~_. D In..· 'td.,,!

además de lesión pancre ática imagcu con densidades borrosa y veteado al



rededor del pancreas lo que rcpre-scnta cambios inflamatorios de la grasa peri 
pafk, ... ~ati.:a . Gmdv D rq;t~s..,Tota lm daikl ~~-t:f.w 00fi ~-iót; liquida 
defui;:!~ . G.eJe E • ..':;; • ..;~ü~"" '::Ci!; üi~S .cc~~;v;i.es llq:..¡idas po::'.emeute 
delinidas. El grado E lambiclI incluye gas al rededor del páncreas. El flemón 
pancr~atioo t"'ttrnoiéf¡ se ~S\,,'"nta cr1 d gradv O ó E. 

En general el grado A y grado B representan enfennedad muy benigna sin 
ri~go 00 infucción ó mu~rt~. El grado e repi"Cs...--ma cnfcrmcdad trtO\k.""t'adam...."lltc 

1ll011alidad. 

El grado D y E representan las fom13s mas severas de la enfcnnedad con un 
promedio de Jü a SCM;;; de infe«ió., ,. mOi,(ilidad 00 J 5%. 
':-': ~;':'.;::i ..:-,h .... .;!~0S ~~diCi pv, nd!~ r G!:¡Ji :Wc.!>i l:>.ir;.w.~¡~;:!.,:: ti ~G~cW..;;¡a 

de evaluar la necrosis pancrcatica en el TAe como una impo¡1ante medida de 
pK ... ¿sti.::O. Esoa ~<¡¡u;;.:iÓü .i!qtll.::rc 00 "tedio do: ~stc iny.x;d~e. 

22.- Ln TAe de páncreas grado e v o 

E~le TAC !lHI('~\ra call1bi(\s de pal !.: real iti~ ¡CJJlpr3110s c.k in lianl3ci011 de la 
.: .. ~z¿¡ dd ¡;An.cr~:;:;.;:o;-; .:.amt,k.,;; ;";v~s ~ :os r.or\k.s ~"';;";"I<U..;k. h .. 

c. 

~,~~. ~ ~ ~ ~~ .. ~~; .. _ ~~ o ~ ~ ~o ~ " ~1 ~~~ __ ~ ___ ~~ _~_ .. _ .. _..; ___ • ..1 ___ ..l .' ......... .. ··· ... ····v_····· ..... ... ~ ........... ~_ ....... _ .. ;. ~ ...... :-............... .. .. _ .......... ...... . 
parcllquima IX'lIl~'n.~al iw jnjhmad~" 5J.)k) (..¡ jiquido ¡.:~·rif .. :.¡i .. · (J (.~ II ~i ~spacio 

pa,ar.;;nal . ESi.;; e~v;:.civ es bi;.':;'::;<;'ilMttc \k.""m;m:;a\k; ¡Ns:.;:nOt a la fasci<ii de 
~~ ,~ • • ~ ., ..... ,~ .... ',- •• 0 , 0 , ... ~.' ...... : •• •• • _ • 
....... ... ,.:. ...... . . . -' ~., .. ........ J .. . .. .. ' ... •• V" .... ... ...,. ......... , 

asociación a l"\)l~l"ciólI.j~ liquid.) ..:.),r~sp.)¡lde al grad.) D de la ciasificación de 
n¡:¡;,; I<Wir. í:'if: 5; 52, 



La inflamación pe" pancreática y la colección de líquido en el omento menor y 
en el espacio perirenal anterior del lado izquierdo. La presencia de colecciones 
de liquido en ambos espacios corresponde a grado E 
Algunos autores han también referido a la aparición del flemón . Con el tennino 
de flemón se refiere generalmente a una masa inflamatoria de tejido pancreático 
en su definición es tejido pancreático inflamado y ~cr~ático también el 
flemón pancreático representa el grado D ó E de la pancreatitis. 

La etiología del flemón es aún incierta cuando el páncreas está funcionalmente 
íntegro es mejor el término de pancrearitis intersticial. si en el páncreas hay un 
foco de necrosis es mejor el termino de pancreatitis necrosante. La 
clasificación de la pancreatitis requiere un TAC con la administración de W1 

bolo de material de contraste y de contraste endovenoso . La falta de 
parenquima posterior al estudio con contraste eodovenoso sugiere la presencia 
de necrosis pancreática. 

La etiología bacteriana es aún incierta. Si el proceso intersticial es 
dudosamente estéri.l~ si es necrotizante tal vez pueda estar esteril o infectado. 
el estátus bacteriológico es incierto. La toma de una muestra de aspiración 
percutanea con aguja guiada con T AC del foco de necrosis y la tinción de 
Gram y el cultivo pueden distinguir si es estéril ó infectada la pancreatitis. ( 53 
54 SS) 



._ ..... _~ ,.~_~ ~" . ~,tl-L.~ . ___ _ 

14 . ~ T.A.c. en pancreatitis intersficial 

Además de la clasificación de la pancreatitis por los cambios morfológicos 
pancreáticos y la extención peripancreática del liquido (grado A y E) una 
sencilla clasificación para evaluación está basada en la clasificación de la 
perfusión pancreática. Esta es mejor demostrada posterior al paso de un bolo 
intravenoso de material de contraste. Cuando el páncreas está prefundido es 
clasificado como pancreatitis intersticial , en el caso de no haber perfusión es 
clasificada como pancreatitis necrotica. 

En el T AC se aprecia contorno irregular en el área de la cola del páncreas y un 
abultamiento heterogéneo con densidad predominante en la parte restante del 
páncreas. Un abu1tamiento focal en el sitio del páncreas se relaciona con un 
páncreas edematoso y con colección peripancreatica variable conocida como 
flemón . 

En el TAe con material de contraste se aprecia opacificación de estructuras 
vasculares como la aórta, arteria mesenterica superior, vena esplénica, vena 
cava inferior, y nefrograma bilateral . Claramente se nota el aumentad e 
volwnen del parénquima del páncreas y separado por líquido peripancreático 
alrededor de la cola del páncreas. (56 57) 

!.:'. ~ .'\'enos i" Infectada ('11 la T \(" 

Se notan cambios extensos en la pancreatitis al utilizar un bolo de material de 
contraste, líquido peri pancreático se ve en ambos tanto en el omento menor y 
en la fáscia de Gerola y hacia la izquierda, las porciones de páncreas 
inflamado hacia el omento son mejor apreciadas por material de contraste 
inyectado y en las áreas no perfundidas indican necrosis, también hay 
imágenes con aire que son secundarias a infección. 



26.- Necrosis Esteril en la T .-\C

La aparición de necrosis en la TAC no implica necesariamente que exista
infección. La aspiración de material percutáneo es por lo tanto necesario para
distinguir colecciones estériles de infectadas en la siguiente imagen se
encuentra reemplazado en el sitio del páncreas por una masa tenue de bajo
contraste, en el estudio opuesto no hay imagen de atenuación. sugiere una
amplia región de necrosis. (58 59)

27.- Riesgo de infecci ón ~. muerte correlaci onados con la sever idad.

El riesgo de infección y de muerte puede ser medido más acuciosamente
cuando los criterios de Ranson correlacionan con los grados de lesión con la
clasificac ión tomográfica de Balthazar, cundo el TAC muestra grados A ó B
fueron esencialmente no infecciosos ó muerte indiferente en el criterio de
Ranson cuando el TAC se clasificó grado C ó D con el criterio de Ranson -<3
este fue un riesgo mínimo de infección ó muerte, . cuando el TAC fue grado E
pero el Ranson -<3 este fue un incidente de infección al menos de 60% pero sin
muertes .
En comparación, cuando el TAC muestra un grado de pancreatitis severa C D

ó E se asocia con evidencia clínica de una severa toxicidad y en el criterio de
Ranson es un grado mayor de 3 no solo significa alta incidencia de infección,
significa alta incidencia de mortalidad, la más inquietante combinación es un
promedio alto para Ranson y que se apareje con un TAC con clasificación de
Balthazar grado E.

De aquí que la combinación de los criterios de Ranson y el grado del TAC
proveen más precisión en la informaci ón a cerca de la severidad de la
pancreatitis que uno solo .

- - --- - - - - - - -



El riesgo de infección ó de muerte puede ser evaluado por TAC solo si el
estudio se lleva a cabo con bolo de material de contraste. (60 61)

28.- Pronóstico basad o en los cambios del TAC

El TAC con material de contraste puede ayudara a distinguir de una
pancreatitis intersticial de una pancreatitis necrotizante, después de la
aplicación del bolo i.v. de material de contraste en forma continua y pareja
implica una microcirculación intacta y sugiere fuertemente una pancreatitis
intersticial, cuando el llenado no es homogeneo y particularmente cuando éste
tiene grandes áreas totalmente desprovistas, es una pancreatitis necrotizante.

El 75 a 85% de todos los casos de pancreatitis son intersticiales, la infección
es muy rara y presumiblemente podría ocurrir solo en áreas de líquido
peripancreatico. La mortalidad es solo menos de 1%. En la pancreatitis
necrotizante, la incidencia de infección es alta 30-50% y se correlaciona con
la extensión de necrosis pancreática y peripancreatica. El promedio de
mortalidad por pancreatitis necrotizante es también alta y se correlaciona con
presencia de infección y la extensión de la necrosis. En la pancreatitis
necrotizante que es estéril la mortalidad es aproximadamente de 10% Ycon
infección 30% .

La infección en asociación con pancreatitis necrotizante es usualmente llamada
necrosis infectada. La infección secundaria desvitaliza el tejido usualmente no
contiene pus pero es una costra de tejido que puede ser desbridada
quirúrgicamente en forma gentil con disección con un dedo . (62 63 64 65)



:9.- Intlicl.lciont.'s de TAe 

El rAC está indicado cuando hay evidencias sugestivas de pancreatitis 
necrotizante o infección pancreática. Los signos sugestivos de pancreatitis 
necrotizante incluyen la puntuación de Ranson mayor de 3. deterioro clínico 
presencia de masa abdominal Ó algunos signos de inestabilidad, los signos 
hemodinámicos se obtienen por el Swan-Ganz el que incluye inilice cardiaco y 
la resistencia vascuJar periférica, en general la falla renal falla respiratoria 
shock leucocitosis fiebre son signos poco comunes de pancreatitis intersticial. 
pero ocurre del 10 al 25% en con pancreatitis necrotizante esteril y del 20 al 
50% con necrosis infectada. 
Si el contraste aumenta en el T AC muestra un aumento uniforme del páncreas 

es posible una pancreatitis necrotizante y el paciente tiene un pronóstico 
favorable. cuando el material de contraste aumenta el T AC muestra evidencia 
de necrosis y probablemente pancreatitis ilúectada en el30 al 50% 

La aspiración percutánea guiada por rAC dirigida hacia el área de necrosis es 
un método seguro para distinguir y precisar de una pancreatitis estéril a una 
infectada. Una pregunta importante es si el TAC puede mostrar con un bolo 
¡.v. de material de contraste durante las primeras 48 hrs. distinguir pancreatitis 
necrotizante interticial. Estamos en espera de mas experiencia para contestar 
esta pregunta, preliminarmente la información sugiere que el TAe en forma 
temprana provee esta información. (66 67 6869) 



311.- La nroaresión a Pseudoquiste en el T.-\C

En la Pancreatitis se produce abundante cantidad de colección liquida en forma
transitoria y en forma dinámica, cambiando frecuentemente en tamaño, la
sombra y localización. Tales colecciones no son pseudoquistes. En forma
equilibrada puede desarrollarse entre la cantidad de liquido extravasado y
líquido absorbido por arriba del 25% tal colección puede resolverse
completamente en un periodo de semanas. En contraste el pseudoquiste es
oval ó redondo encapsulado por tejido conectivo fibroso bien definido y
relativamente estable. (70)

31.- Si2 1l0 de Cr'ev-Turncr

El Signo de Gray-Turner descrito en19l9, se refiere una mancha equimótica de
la piel en cualquier flanco, es causado por el camino de la sangre del exudado
pancreático del espacio pararenal por los planos del tejido incluyendo a la
fáscia renal posterior de la pared abdominal.

El signo de Cullen descrito en 1918 en una paciente con un embarazo ectópico,
referido como una mancha equimótica en la región periumbilical. En la
pancreatítis aguda es causado por la sangre del exudado pancreático por dos
posibles rutas, Una es por la inflamación del ligamento gastrohepatico y por el
ligamento falscifonne. El otro es por el mesenterio al ligamento redondo y que
en la grasa preperitoneal profunda hacia el ombligo. Uno u otro ocurre
aproximadamente en el 3% en pancreatitis aguda habitualmente aparece del 30

al 50 día del daño y refleja pancreatitis severa asociada a un 35% de muerte por
lo tanto cualquiera de los signos refleja un mal pronóstico.



32.- :\Ietas de tratamiento de p;IIH'rc;ltitis ¡l~ud:l 

El tratamiento es el apoyo del paciente, durante el tiempo que no se inicia 
tratamiento directamente a la afección pancreática. Eeste apoyo incluye 
resucitación, mantenimiento de un balance de liquidos y tratamiento del shock 
y falla respiratoria o falla renal, observación estrecha que debe incluir examen 
fisico, signos vitales y pruebas de laboratorio así como exaÍnen radiológico 
frecuente. 

Excepto por la impactación de un calculo se intenta la reducción de la 
inflamación en fonoa temprana 

El diagnóstico temprano y el tratamiento de las complicaciones pueden reducir 
la morbilidad y mortalidad. 

El manejo requiere de vigilancia estrecha en la UCI, suspender la v.o. durante 
el tiempo de dolor y se haya resuelto la tensión abdominal, y los ruidos de 
peristalsis intestinal se hayan recuperado la amilasa sérica esté nonnaJ y baya 
datos resolución. Los líquidos intravenosos deben calcularse para recuperar el 
tercer espacio perdido. Cuando los líquidos perdidos son considerables 
mantener monitoreo con presión venosa central por cateter de Swan-Ganz. 

La nutrición debe ser vía parenteral por una semana ó más nutrición parenteral 
totai cuando el paciente va ha estar periodos largos sin v.o. 

Se requiere de una eficiente analgesia para el control del dolor. No se ha 
comprobado el beneficio de los antibióticos en la pancreatitis leve. La 
reducción de la secreción pancreatica ha sido inefectiva en ambas pancreatitis. 
(737475) 



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

J4.- Palle) de la sonda nllsog:lstrica . 

En la pancreatitis leve no se ha demostrado la utilidad de la SNG los estudios 
de evaluación no han mostrado beneficio ya Que no se ha establecido el 
beneficio. En lo absoluto ban sido metas razonables en la pancreatitis aguda 
en la prevención de aspiración con pacientes con vómitos severos o atonía 
gástrica y el control de pb para prevenir u1ceras de stres y el tratamiento de 
ileo. (76 77 
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ACUTE PANCRE·ATlTlS

Clinical Features

Signs &
Symptoms Lab Tests

Differential .
Diagnosis
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Abdominal tenderness t Serum amylase Perforated ulcer
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Fever Intestinal obstruction
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A.CUTE PA.NCREA.TlTlS

Factors Predictive of Gallstone Pancreatitis

100

CJ)- 75e
. ~-ro
Q. 50

o
-:!i!. 25
o

o I I

0-1 2 3-5
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• Age >50
• Female
• Amylase >4000 IU/L
• AST >100 U/L
• Alkaline phospha tase >300 IU/L

o gallstone
• alcohol
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Risks .of Infection and Death
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CT Criteria of Severity

A Normal

B Enlargement

C Peripancreaticinflammation

D Single fluid collection

E Multiple' flüid ' ;é:~JI:~ctions;~~~H;,"
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ACUTE PANCREATlTIS

Ranson's Criteria of Severity

At admission
• Age >55 years
• WBC >16,000/mm3

.

• Glucose >200 mg/dl
• LDH >350 IU/L
• A8T >250 U/L

During initial 48 hours
• Hct decrease of >10
• BUN increase of >5 mg/dl
• Ca " <8 mg/dl
• Pa0 2 <60 mm Hg
• Base deficit >4 mEq/L
• Fluid sequestration >6 L
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Prognosis Based on CT Findings

Inlerstitial
• Infection <1% .

• Mortality <1%

• Infection 30~500/0 .

• Mortality
sterile rv 10%

infected rv 30%
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AcurE' PANCREATlTlS

1reatment Goals

• Supportive care

• Reduce inflammation

• Assess and treat complications



ACUTE PANCREATlTIS

Supportive Care

IEssential
. Clase clin ical surve illance

NPO
IV fluid replacement
Nutritional support
Relief of pain

i
-1

• I
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