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PANCREATITIS

1.- Clasificacion .

La pancreatitis a comprobado ser una enfermedad inusualmente dificil de
clasificar (un grupo de enfermedades). Varias conferencias Magnas
Internacionales han debatido para emitir una larga pero no enteramente
satisfactoria clasificacion que ha sido establecida . Este problema es la base de
una falta del entendimiento y conocimiento de la fisiopatologia de la
pancreatitis, esto es particularmente dificil para desarrollar una clasificacion
que distinga entre una serie de episodios de pancreatitis aguda y las
exacerbaciones de pancreatitis crénica .

La pancreatitis aguda esté caracterizada por dolor abdominal severo
acompaifiado por elevacién de los niveles séricos de enzimas pancreéticas. La
mayoria de los pacientes se recuperan y pueden restaurar la funcién y la
arquitectura normal de la glandula. Algunos pacientes pueden estar
extremadamente graves con complicaciones como estado de choque,
insuficiencia renal o insuficiencia respiratoria, Un pequefio porcentaje de
pacientes con pancreatitis aguda muere. Ellos pueden tener recurrencia de
pancreatitis aguda pero progresion a pancreatitis cronica es muy raro. La

Colelitiasis es la causa mas importante de pancreatitis aguda. El alcohol
también puede causar episodios de pancreatitis aguda al mismo tiempo del
ataque agudo usualmente tienen anormalidades estructurales y funcionales de
aqui que las pancreatitis alcoholicas es usualmente clasificada como
pancreatitis cronica .

La pancreatitis cronica en la mayoria de los casos es debida a alcohol esta
caracterizada per dolor abdominal persistente y recurrente. Muchos de los
cambios funcionales y estructurales pueden avanzar lejos cuando los pacientes
son vistos en la aparicion de los ataques agudos de pancreatitis. Descontinuar
el alcohol puede lentamente reducir el deterioro. Pueden existir ambas
disfunciones pancreaticas endocrinas y exocrinas. Algunos pacientes mueren
usualmente por una o mas de las complicaciones. Pero la mayoria experimenta
una implacable progresion al deterioro de la estructura y funcién pancreaticas.
La pancreatitis cronica rara vez mejora .La pancreatitis obstructiva crénica
puede ser considerada una previa a pancreatitis cronica. Esta es causada por
obstruccion de los conductos pancreaticos como los intraductales por calculos
o un tumor. En estas situaciones puede mejorar la funcién pancratica si es
removida la obstruccion (1,2 )



Z.-Etiologia

El alcohol y la colelitidsis son las dos causas mas comunes de pancreatitis
aguda. Las anormalidades en los conductos y en las células a/cina:es que
anteceden al primer episodio clinico varios afios antes puedéen ser causado por
alcohol. El evento que induce al episodio clinico tw/umf)mmcaﬁﬁs por alcohol
no es ain claro. La colelitiasis se piensa que es-la’causa de pancreatitis aguda
por el alojamiento temporal de litos en el esfinter de Oddi antes de pasar hacia
el intestino delgado. Un célclﬂﬁ'ifnpactado puede permitir ambas condiciones el
reflujo de bilis hacia el conducto pancreatico G ocluir el orificio del conducto
pancreético. El mecanismo preciso de la colelitiasis relacionado con la
pancreatitis tambien permanece sin ser claro .

La pancreatits aguda es ideopatica en 10 a 20% de los casos. Algunas
ocasiones en que se presume ser ideopatica eventualmente ha sido causada por
el paso de pequefios célculos. Las causas misceldneas de pancreatitis incluyen a
la pancreatografia endoscépica retrograda, cirugia cardiaca ,fibrosis qustica, y
envenenamiento con ergotamina o con insecticidas organofosfatados. (3,4,5)

3.-Fisiopatologia de la inflamacion

Muy poco se conoce en forma precisa del mecanismo (o mecanismos ) que
causan pancreatitis aguda. Tres sitios de importancia potencial en el inicio de
la inflamacion pancreética son: El conducto pancredtico, las células acinares
y los vasos sanguineos.

En animales de experimetacion, el reflujo biliar , el consumo de alcohol y la
hipercalcemia aguda aumentan la permeabilidad del conducto pancreético
principal. Las enzimas pancreaticas pueden dar acceso hacia el intesrticio y asi
activadas causar inflamacién intersticial. También en animales de
experimefacion, la obstruccion de el conducto pancreético lleva a un dafio de el
conducto y las células acinares y es el resultado de presién intraductal alta o
posible activacion prematura de enzimas pancreaticas en el acini.

El alcohol las drogas y los agentes infecciosos dafian las células acinares por
vias aiin no bien conocidas , Es totalmente posible que es prematura la
activacion de la enzimas dentro de las células acinares en varios sitios. La
hiperlipidemia aumenta los niveles séricos de acidos grasos con los cuales se



causa alteracion de las membranas celulares y puede inducir isquemia. La

_ hipotensién severa puede producir isquemia pancreatica, (6,7,8 )
@ ot

4 -Sintesis enzimatic.

Las enzimas digestivas y la hidrolasa lisosomal son sintetizadas en los |,
ribosomas fijos del reticulo endoplasmico rugoso. De el ret:culo endoplasmico,
esta nueva sintesis de proteinas migra atraves de la m brana a los
compartimentos del complejo de Golgi. Durante el por el aparato de Golgi
las proteinas son sintetigadas por el sistema de enizimas digestivas o de
hidrolasas lisosomales. Granulos de znmégeﬁ) que se fusionan con la
membrana plasmética luminal yla laummas son liberadas hacia el limen por un
proceso determinado como exocitosis. Las proteinas que son sintetizadas hacia
hidrolasas lisosomales son separadas de las enzimas digestivas y ellas pasan a

traves del aparato de Golgi y son eventualmente empaquetadas en los
lisosomas (9).

¥ - Mecanismos de Proteccion

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

1.- Maduracién de enzimas digestivas y de hidrolasa lisosomales ocurre en
vias diferentes y separadas. Por otro lado diferente la enzima lisosomal
cathepsin B, puede activar tripsinégeno a tripsina.

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

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

4.- Inhibidor de tripsina acompafiando a enzimas digestivas y previniendo la
activacion prematura de tripsinégeno a tripsina.

5.- El pH 4acido con zimogenos inactivados y tripsina que podria estar
prematuramente activada por tripsinégeno.



6.- En el lumen de los conductos pancreaticos a bajas goncentraciones de
calcio ionizado no favoreciendo la activacion de tripsida y sin tripsina que
pudiera activar si es inhibida por inhibidor de tripsifa 6 degradada en un pH
alcalino. (10,11,12)

6.- Mecanismos de dafio ir::(y
Un camino propuesto en el-dafio de la pancreatitis aguda culmina en el dafio

intracelular. Basado en modelos de experimentacion. El evento inicial es un
bloqueo de secrecidn que encabeza a la acumulacion de granulos de zimbgeno
con las células acinares. Durante el bloqueo ocurre el siguiente paso. Fusion de
lisosimas y zimégenos con grandes vacuolas proceso que se llama crinofagia.
Esto es activacion de enzimas y daiio intracelular. La activacion de enzimas
toma lugar por que las vacuolas contienen ambas hidrolasas lisosomales y
enzimas digestivas. Catepsin B como enzimas lisosomales son capaces de
activar tripsinégeno a tripsina. La tripsina que cataliza la conversién de varias
proenzimas a su forma activa. (incluyendo quimotripsina elastasa y
fosfolipasaA2) Otro camino propuesto de pancreatitis aguda culmina en dafio
intersticial. Basado en otros modelos experimentales la localizacion de enzimas
digestivas y de enzimas lisosomales es también la respuesta por ésta forma de
inflamacién. (13,14 )

~ - Efecto local de las enzimas

El exudado pancreético conteniendo enzimas activadas puede extenderse a
través de varios planos y fiscias en el retroperitoneo. Comimmente se ven
liquidos al rededor de los rifiones, bazo en el retroperitoneo del colon zquierdo
y puede extenderse anteriormente hasta el omento menor desplazando y
comprimiendo el estémago (el exudado es rico en proteinas y no contiene
sangre ) Las enzimas y otros materiales biologicos activos cansan difosion del
tejido mflamatorio. Este es el resultado que considera la pérdida del liquido
rico en proteinas daiiando las superficies, (perdida del tercer espacio)
encabezando la hipovolémta y la hipotension. La liberacién de la lipasa micia la
extension de la necrosis peripancreatica y del tejido pancreatico, en pocos dias
la necrosis peripancreatica y pancreatica aumenta y es el resultado de vanios



factores, incluyendo efectos dafiinos de la liberacion de varias enzimas

pancreaticas liberacion de acidos grasos y de isquemia. (15 ,16)

8.- Efectog sistemicos de ias enzima:

J
Una vez que esta activada la tripsina, esta es capaz de activar otras varias

1 esta activacion de enzimas pancredticas es la responsable de la
mayoria de las complicaciones en la pancreatitis aguda.

1.- La activacion de la calicreina inicia la formacion de la bradiquinina, con el
aumento de la permeabilidad capilar y causa vasodilatacion.

2.- La activacion de el sistema de complementos inicia el aumento de los
leucocitos y su quimiotaxis. Los leucocitos pueden liberar una variedad de
enzimas (incluyendo elastasa y fosfolipasa A2 ) ademas de otras substancias
daiiinas. (incluyendo leucotrienos )

3.- La activacion de la trombina puede miciar la diseminacion de la coagulacion
intravascular.

4 - La activacion de la fosfolipasa A2 micia la destruccion de la membrana
celular y la superficie del tejido pulmonar y puede también iniciar la produccion
de leucotrienos y prostaglandimas.

5.- La activacion de 1a elastasa inicia la destruccion de los vasos sanguineos.

6.- La activacion de la quinmotripsina puede imiciar la sintesis de oxigeno
derivada de los radicales bibres resultando wn ammento de la permeabilidad
capilar.

La lipasa no requiere activacion, por si misma causa efectos daiiinos. Cuando
esta es hiberada del pancreas es responsable de ambos dafios secrosis de grasa
local y sistémica. (hueso) Los icidos grasos liberados de dreas de necrosis
grasa puede daniar directamente las células acinares. (17,18,19)

Y.- Via de mactivacion de 1as proteisis

Varios de los efectos sistémicos de la pancreatitis aguda son causados por la
CITCHIACION O PrOicasas aotivas. La mactivacion Sistenica O 1as protcasas
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toma lugar con la ayuda de a1 o2 macroglobulina y monocitos de los sistemas
monoCito-macroiagos .

En una pancratitis benigna, pequeiias cantidades de proteasas activadas son
liberadas de el pancreas inflamado y son completados con al antiproteasa.. Es
paric de esie complemenio, las protcasas son compliciamenic inactivas on 1a
circulacién. Las proteasas son las que transfieren de alfa 2 macroglobulina y el
complemento ellas no permanecen totalmente inactivas. Ellas tiene ahora la
capacidad de hidrolizar algunas poqueiias mOISonlas anadicnao peso a 1os
substratos ellas son representadas por la exposicién de parte de las proteasas
mas alla de alfa2 macroglobulina. Afortunadamente el complejo tripsina a alfa2
MACTOZIODULNAS €5 Tapiuanciie Nnpiado por ¢ Sistaina Jc 105 monocho
macrofagos antes de que ocurra daiio sistémico.

En las pancreatitis severas estos son los tres mayores problemas que
obsiaculizan la mactivacios de protcasas. Prumcro o5 una Bbaacion cavesiva ae
hmnhdaddewﬂmsahcmmmﬁmesmtadomlam
de dos proteasas. Segundo, la depreciada funcion de los monocitos

Tercao, '*‘%&@Wmmﬁmm&s
evidente por que las proteasas no les gustan 1as alfa2 macroglobulinas. Esto es
el resultado de ¢l complejo de proteasas alfa antiproteasa alfa2
MaCIoZIovBLRaS ¥ € romanone Oc 1as dc ias protcasas on 1a cioalacion por
prolongados periodos de tiempo que causan dafio significativo. Comi{mmente en
investigacion los esfuerzos s¢ han dmgrdo a incrementar los niveles séricos de
alfa2 macogicbulma v cstamuia [a famcids de fos monocitos an Wvﬂ'ﬁ‘n’i’iﬁa
aguda. (20,2122 22)

10.- Imagenes histologicas de pancreatitis Intersticial v Necrotizante

La Imagen de pancreatitis aguda con edema con células acinares preservadas
con mfinado micrcclular y cdoma Con CouscIvacion dc conductos pancicaiicos
Imagen con parénquima necTGHCT COn BECIOSIS grasa v pequeias bandas de
tejido fibroso con inflamacion de 1ejido acinar, islotes de Langerhans
conscivados. {24)
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11.- Manifestaciones clinicas

La pancreatitis aguda puede ser dificil de diagnosticar, los signos y sintomas
son comunes para vanas enfermedades, Las prucbas de laboratorio no son
especificas para pancreatitis aguda. El diagm;stico diferencial incluye varias
enfermedades graves.

En la pancreatitis aguda ¢l dolor abdominal pucde desarroliarse muy rapido ¢s
frecuentemente severo y devastador, con pequeiias fluctuaciones en la
severidad de la intensidad y persistente por lo menos algunos dias: las nauseas
y ¢l vomito pucden persistur por varias horas, Bn comparacion con ¢l dolor
abdominal asociados a coledocolitiasis tiende a durar por varias horas en
promedio varios dias. El dolor asociado a ilcera perforada 6 isquemia
mescniérica s¢ pucde también desarrollar répido y miuy caracicristico de ser
muy severo, pero las nauseas y el vomito son usualmente menos intensos y
desaparecen tan rapido aparece el dolor. La obstruccion intestinal asociada
ticnde a aumeniar y recucroa ¢i dolor similar a travajo de pario.

La elevacion sérica maxima de amilasa y lipasa no se distingue en algunas
condiciones, Por lo tanto no es un dato clinico especifico de pancreatitis aguda.
(25,26)

|12.- Causas de elevacion enzimatica

La amilasa sérica es invariablemente elevada en la pancreatitis aguda y es el
resultado de ia liberacion pancicética de um tipo de iscamilasa provenicnte del
pancreas inflamado hacia 1a circulacion. La magnitud del incremento no
correlaciona con el grado de severidad del dafio pancreatico. La lipasa sérica
csta también clevada on la pancicatitis aguda. En la pancicatitis por colciitiasis
esta tan elevada como en 1a pancreatitis alcoholica. Esta discrepancia
probablemente refleja la condicion inicial del pancreas a el primer episodio de
pancicatitis. Inicialmentc a la pancrcatitis por colclitiasis ¢l pancicas s¢
encuentra nonmal, en contraste a 1a pancreatitis por alcoho! en & primer
episedio el pancreas frecuentemente se encuentra con daiio significativo en las



células acinares y esto hace que la liberacion hacia la circulacion de amilasa
S¢a menor.

La elevacion de la amilasa sérica no es especifica de pancreatitis aguda, en la
parotiditis aguda la isoamilasa tipo salivar es liberada y aumenta la lipasa sérica
total, 1a amilasa salival tambiéa se cleva después de una borrachera y después
de practicar una pancreatografia retrograda. La lipasa sérica penmanece normal
en parotiditis aguda.

El paso de litos a traves de las vias biliares y el dafio intestinal (isquemia,
perforacion, obstruccidn) la amilasa intraluminal puede ser reabsorbida hacia
la circulacion sistémica y elevar la amilasa sérica total. La amilasa intraluminal
consiste en un tipo de iscamilasa secretada hacia el duodeno, del pancreas y a
la isoamilasa de tipo salivar deglutida provenicate de las glandulas salivares.

En las enfermedades tubo ovaricas {salpingitis, embarazo ectopico y tumores
OVaricos) la isoamilasa d¢ tipo salivar s liberada de &sios sitios hacia la
circulacion, en las eafermedades tubo ovéricas la lipasa sérica permanece
normal.

En la insuficiencia renal la amilasa sérica puede elevarse 2 6 3 veces por la
disminucién de ia filiracién glomorular y la lipasa sérica csia tambi¢u clevada y
la macroamilasemia, 1a amilasa sérica esta elevada porque esta dafiada la
filtracion glomerular y la amilasa esta ligada a una proteina de alto peso
molCCiilar ¢n ¢sias circunsiancia ia lipasa 5&rica ponmancos notmial (27 28).

| 3.- Evolucion de las enzimas séricas

En la pancreatitis aguda la amilasa sérica usualmente regresa a cifras normales
por ¢l cuarto & quinto dia, pero la lipasa sérica pucde no regresar a 1o normal
hasta el sexto & séptimo dia del dafio. De aqui que si un paciente busca
atencion médica cinco 0 seis dias después de los sintomas sugestivos de

pancrcatitis aguda, 1a lipasa sérica pucdc contimuar clicvada. (29 30 31
!M-l' IJ\'IM

14.- Patron que siguen las Isoamilasas séricas



La actividad de la amilasa sérica esta compuesta de isoenzimas de ambos
pancreas y glandulas salivares, La isoamilasa de tipo pancreético normalmente
compone aproximadamente el 40% de la actividad sérica de amilasa total. En
pancreatitis aguda, aumenta sustancialmente la isoamilasa de tipo pancreatico.

Inicialmente la medicion de la isoamilasa sérica podria distinguir la pancreatitis
aguda de otras condiciones de clevacion de la amilasa total.

Desafortunadamente aumenta la isoamilasa en otras condiciones incluyendo la
insuficicncia renal y ¢l dafio intestinal agudo.(32 33-34)

15 .- Factores predictivos de pancreatitis por litiasis biliar

En un amplio estudio se encontraron cinco factores para ayudar a distinguir
pancreatitis por litiasis biliar de pancreatitis alcohdlica. Cuando por lo menos
hay dos factores positivos, solo 5% de los pacientes se les encontrd
pancreatitis relacionada con litiasis biliar, solo poco mas de la mitad tenian
pancreatitis, con mas de tres faciores positivos 90% de pacicnies tiene
pancreatitis por litiasis que alcohdlica.

Se aprecia un incremento mas significativo en la amilasa sérica en pancreatitis
por liltiasis biliar que ctilica esto reficja guc los niveles menores en la
pancreatitis etilica representan el estado previo del pancreas en 1a pancreatitis
por litiasis biliar el pancreas esta sano y sin daiio en las células acinares por lo
que ¢l escape de amilasa sénca*sma-j-- ia cual cs reabsorbida cn ¢l sisicma
circulatorio. Eﬂ contraste en el primer episodio de pancreatitis etilica el
pancreas frecuentemente esta con dafio significativo en las células acinares por
1o quc s menor ia cantidad de amilasa sérica dispomiblc paa bomsc ala
circulacion. La combinaciéa de estas prucbhas de laboratorio y el ultrasonido
proporcionan un mas exacto y no invasivo, diagnéstico de pancreatitis

T e T, O FLIT
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16.- La placa simple de abdomen v la T.A.C. en el signo de colon cortado



Uno de los menos comunes pero mas responsables signos de pancreatitis aguda
en la placa simple de abdomen ¢s <l sigso del "colon cortado” Este es mas
cominmente visto en la dilatacion del colon transverso con una brusca
terminacion con una imagen de una columna de aire a nivel de la flexura
espiénica. La explicacién de la aparicion de &sia imagen incluye la diseccion
de las enzimas a travez del mesocolon transverso produciendo ileo paralitico
de la porcion transversa del colon y/6 acumulacion de enzimas y exudados
inflamatorios en ¢l drca del ligamento frenocdlico (y la umida del colon
transverso intraperitoneal y el colon descendente retroperitoneal) resultando
un espasmo o una verdadera obstruccion . La terminacion de la columna de
aire ocasionalnicnic OCuiTe mas proxamal on ¢i Colon Cuando ¢l proceso
inflamatorio predomina en ésta drea .

La placa simple de abdomen demuestra distension de la porcion del colon

transverso con depresion de ¢l colon transverso distal y la iormimacidn de la

columna en &sta area . La TAC demuestra almacenamiento de liguido extra

pancreatico y secreciones en el area de la flexura esplénica y explica la imagen
PR, R | m _-,_-LJ_ J' & Fi
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17.- USG en pancreas normal v pancreatitis aguda

En un pancreas normal las imagenes del pancreas estan bien definidas en los
trayccios vasculares. El cucrpo del pancicas cs normal y las imagencs
ecograficas se ven inmediatamente anteriores a la vena espléaica y el cuelle del
pancreas corve anterior a la vena mescmenca superior cerca de la confluencia
COfl 1a VCiia CSpiciiica. La caboza Ocl pancicas ¢sté anicrion a la vena cava
inferior y medial a la porcidn descendente del ducdens. La cola del péancreas
es el area mas dificil de definir por 1a presencia de gas en el estomago. La
artcria mesCiiGiica SUpCTion CS vista auas dc la vona cspicniica 1o0cada por
grasa ecogénica en 1a raiz del mesenternio.

En la pancreatitis aguda es variable 1a apariencia ccocog:éf ca ya que parte o la

glandula oial csia cnvuciia on ¢l daiio, poro on goncial 1a CCOBCTICIGad TSt

usualmente dismimuida por el edema. (40)



|8.- Sefiales de alarma durante las primeras horas

Durante las primeras horas de la instalacion del daiio pancredtico, pueden
aparecer seiiales de alarma que pucden indicar que la pancreatitis ¢s severa y
puede requerir de manejo agresivo en terapia intensiva. Estas sefiales de alarma
reflejan los efectos perjudiciales en la circulacién de enzimas y toxinas,
incluycndo inestabilidad cardiovascular fallas respiratorias, insuficicncia renal.

La en encefalopatia puede ocurrir por varias razones, incluyendo toxicidad
sistémica v efectos daiiinos de las enzimas pancreaiicas en ¢l sistcma nervioso
central. La disnea y la hipoxia reflejan efecto dafiino de enzimas circulantes
dafiando las estructuras pulmonares dafiando su funcién, la taquicardia y la
hipotension sugicren perdida hacia ¢l iercer espacio. Un hematocrito >50%
sugiere que ha surgido encharcamiento de hiquido en los tejidos dafiados como
resultado de deplesion de volumen. La oliguria y 1a azotémia son una fuerte
cvidencia de depicsion dc volumcn v tamvicn indican (oxicigad ronal.
(414243)

19.- Cniterios de Ranson de severidad en la pancreatitis

Ranson y sus colegas han identificado 11 criterios con significado para ¢l
pronostico de la pancreatitis aguda . Algunos de estos critorios 508 CREmRGd0s
en 1a adinisidn del paciente y otros son evaluados durante las 48 hrs_ de la
admision o de la instalacién del dano.

Los cuatro examenes de laboratorio al momento de la admision reflejan
INICTISAMCIC 13 ToSpucsta imblamaionia, 10s SCis siguicniies duramic las 48 hrs.
de evolucién reflejan las complicaciones sistémicas severas incluyendo a
perdida hacia el lercer espacio, incstabilidad cardiovascular, y finalmente falla
organica. (ronal & rospiTatonia) La disnmnucion acl hematooriio de >10 ca un
porcentaje durante las 48 hrs. usualmente representa que I hemo conceatracida
de liquidos ¢s causa de deplesion del vollunen intravascular. El aumento del



BUN refleja también hipovolémia o un efecto especifico de daiio pancreatico
sobre i rinkon. Una reduccion del calcio sérico por abajo dc 8 mg /dt
usualmente reflsia 1a pirdida Je alblmina sérica de la circulacién. La
hipoxemia arterial indica la presencia de complicacion respiratoria. Un déficit
de base >4mEq indica ia prescnicia de acidosis sistcmica. Si ¢l scoucstro de
liquido duraate 1as iniciales 48 hies. { por sjemplo 1a diferencia entre 1a caatidad
de liquido del liquido administrado intravenoso y la perdida de liquidos via
UTinaTia ¥ 13 aSpracion nasogasiica) os mayor 4 & iis. la pirdida hacia ¢l
tercer espacio os substacial. {44 45 15)

20).- Mortalidad relacionada con los criterios de Ranson

Los pacicme« con 2 ¢ mas criterios de Ranson tienen menos del 1% de
mortaiidad. La mortalidad aumcnia considerablemente con ¢f aumento de
adiners Je criterios por lo menas 207 coa 2 a 11 puatos. Ea ;:-.‘.mer& los
pacientes con mas de 6 criterios tiene 1a posibilidad de necrosis pancreatica y
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rededor del pancreas lo que representa cambios inflamatorios de 1a grasa peri
pancreatica. Grado D representa un dano cspecitico con coleccion liquida

. N A ~ A B evshe aala o
deﬁuida. Ods o foprosonta dos & mis coleccionss u\;d;dﬁa PO Simsnte

definidas. El grado E también incluye gas al rededor del pancreas. El flemon
pancreatico tamoicn s presonia on of grado DO E,

En general el grado A y grado B representan enfermedad muy benigna sin
ricgo de mfoccion & mucric. Ef grado C represcnta cnformedad moderadamente

severa paro con minima posibilidad de infeccidn v ssenciaknente sin
mortalidad.

El grado D y E representan las formas mas severas de la enfermedad con un
promcdio de 30 a 50% de infeccion v montalidad de 15%.
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de evaluar 1a necrosis pancreatica en el TAC como una impottante medlda de
pronostico. Esta ovaluacion requicre de medio de contraste invecta

- La TAC de pancreas grado Cv D
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La inflamacion peri pancreatica y la coleccion de liquido 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 aparicion del flemoén . Con ¢l termino
de flemon se refiere generalmente a una masa inflamatoria de tejido pancreatico
en su definicion es tejido pancreético inflamado y peri pancreatico también el
flemén pancreético representa el grado D 6 E de la pancreatitis.

La etiologia del flemén es aiin incierta cuando el pancreas esta funcionalmente
integro es mejor el término de pancreatitis intersticial, si en el pancreas hay un
foco de necrosis es mejor el termino de pancreatitis necrosante. La
clasificacién de la pancreatitis requiere un TAC con la administraciéon de un
bolo de material de contraste y de contraste endovenoso . La falta de
parenquima posterior al estudio con contraste endovenoso sugiere la presencia
de necrosis pancreatica.

La etiologia bacteriana es aun incierta . Si el proceso intersticial es
dudosamente estéril, si es necrotizante tal vez pueda estar esteril o infectado.
el estatus bacteriologico es incierto. La toma de una muestra de aspiracion
percutanea con aguja guiada con TAC del foco de necrosis y la tincion de
Gram y el cultivo pueden distinguir si es estéril 6 infectada la pancreatitis. ( 53
54 55)



24.- T.A.C. en pancreatitis intersticial

Ademas de la clasificacion de la pancreatitis por los cambios morfolégicos
pancreéticos y la extencion peripancreatica del liquido (grado A y E) una
sencilla clasificacion para evaluacién esta basada en la clasificacion de la
perfusion pancreatica. Esta es mejor demostrada posterior al paso de un bolo
intravenoso de material de contraste. Cuando el pancreas esta prefundido es
clasificado como pancreatitis intersticial , en el caso de no haber perfusion es
clasificada como pancreatitis necrotica.

En el TAC se aprecia contorno irregular en el area de la cola del pancreas y un
abultamiento heterogéneo con densidad predominante en la parte restante del
pancreas. Un abultamiento focal en el sitio del pancreas se relaciona con un
pancreas edematoso y con coleccion peripancreatica variable conocida como
flemon .

En el TAC con material de contraste se aprecia opacificacion de estructuras
vasculares como la adrta, arteria mesenterica superior, vena esplénica, vena
cava inferior, y nefrograma bilateral . Claramente se nota el aumentod e
volumen del parénquima del pancreas y separado por liquido peripancreatico
alrededor de la cola del pancreas. (56 57)

25.- Necrosis Infectada en la TAC

Se notan cambios extensos en la pancreatitis al utilizar un bolo de material de
contraste, liquido peri pancredtico se ve en ambos tanto en el omento menor y
en la fascia de Gerota y hacia la izquierda, las porciones de pancreas
inflamado hacia el omento son mejor apreciadas por material de contraste
inyectado y en las areas no perfundidas indican necrosis, también hay
imagenes con aire que son secundarias a infeccion.



26.- Necrosis Esteril en la TAC

La aparicion de necrosis en la TAC no implica necesariamente que exista
infecci6n. La aspiracion de material percutineo es por lo tanto necesario para
distinguir colecciones estériles de infectadas en la siguiente imagen se
encuentra reemplazado en el sitio del pancreas por una masa tenue de bajo
contraste, en el estudio opuesto no hay imagen de atenuacion. sugiere una
amplia region de necrosis. (58 59)

27.- Riesgo de infeccion v muerte correlacionados con la severidad .

El riesgo de infeccion y de muerte puede ser medido mas acuciosamente
cuando los criterios de Ranson correlacionan con los grados de lesion con la
clasificacion tomogréfica de Balthazar, cundo el TAC muestra grados A 6 B
fueron esencialmente no infecciosos 6 muerte indiferente en el criterio de
Ranson cuando el TAC se clasificé grado C 6 D con el criterio de Ranson -<3
este fue un riesgo minimo de infeccion 6 muerte, cuando el TAC fue grado E
pero el Ranson -<3 este fue un incidente de infeccion al menos de 60% pero sin
muertes.

En comparacién, cuando el TAC muestra un grado de pancreatitis severa C D
0 E se asocia con evidencia clinica de una severa toxicidad y en el criterio de
Ranson es un grado mayor de 3 no solo significa alta incidencia de infeccién,
significa alta incidencia de mortalidad, la mas inquietante combinacion es un

promedio alto para Ranson y que se apareje con un TAC con clasificacion de
Balthazar grado E.

De aqui que la combinacion de los criterios de Ranson y el grado del TAC
proveen mas precision en la informacion a cerca de la severidad de la
pancreatitis que uno solo.



El riesgo de infeccion 6 de muerte puede ser evaluado por TAC solo si el
estudio se lleva a cabo con bolo de material de contraste. (60 61)

28.- Pronostico basado 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
aplicacion del bolo i.v. de material de contraste en forma continua y pareja
implica una microcirculacion intacta y sugiere fuertemente una pancreatitis
intersticial, cuando el llenado no es homogeneo y particularmente cuando éste
tiene grandes areas totalmente desprovistas, es una pancreatitis necrotizante.

El 75 a 85% de todos los casos de pancreatitis son intersticiales, la infeccion
es muy rara y presumiblemente podria ocurrir solo en areas de liquido
peripancreatico. La mortalidad es solo menos de 1% . En la pancreatitis
necrotizante, la incidencia de infeccion es alta 30-50% y se correlaciona con
la extension de necrosis pancreatica y peripancreatica. El promedio de
mortalidad por pancreatitis necrotizante es también alta y se correlaciona con
presencia de infeccion y la extension de la necrosis. En la pancreatitis
necrotizante que es estéril la mortalidad es aproximadamente de 10% y con
infeccion 30% .

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



29.- Indicaciones de TAC

EITAC esta indicado cuando hay evidencias sugestivas de pancreatitis
necrotizante o infeccion pancredtica. Los signos sugestivos de pancreatitis
necrotizante incluyen la puntuacién de Ranson mayor de 3, deterioro clinico
presencia de masa abdominal 6 algunos signos de inestabilidad, los signos
hemodinamicos se obtienen por el Swan-Ganz el que incluye indice cardiaco y
la resistencia vascular 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 TAC muestra un aumento uniforme del pancreas
es posible una pancreatitis necrotizante y el paciente tiene un pronostico
favorable, cuando el material de contraste aumenta el TAC muestra evidencia
de necrosis y probablemente pancreatitis infectada en el 30 al 50%

La aspiracion percutanea guiada por TAC dirigida hacia el area 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
1.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 informacion sugiere que el TAC en forma
temprana provee esta informacion. (66 67 68 69)



31.- La nrogresion a Pscudoquiste en el TAC

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

31.- Signo de Grey-Turner

El Signo de Gray-Turner descrito enl1919, se refiere una mancha equimoética de
la piel en cualquier flanco, es causado por el camino de la sangre del exudado
pancredatico del espacio pararenal por los planos del tejido incluyendo a la
fascia renal posterior de la pared abdominal.

El signo de Cullen descrito en 1918 en una paciente con un embarazo ectopico,
referido como una mancha equimética en la region periumbilical. En la
pancreatitis aguda es causado por la sangre del exudado pancreatico por dos
posibles rutas, Una es por la inflamacion del ligamento gastrohepatico y por el
ligamento falsciforme. 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 3°
al 5° dia del dafio y refleja pancreatitis severa asociada a un 35% de muerte por
lo tanto cualquiera de los signos refleja un mal pronéstico.



32.- Metas de tratamiento de pancreatitis aguda

El tratamiento es el apoyo del paciente, durante el tiempo que no se inicia
tratamiento directamente a la afeccion pancreatica. Eeste apoyo incluye
resucitacion, mantenimiento de un balance de liquidos y tratamiento del shock
y falla respiratoria o falla renal, observacién estrecha que debe incluir examen
fisico, signos vitales y pruebas de laboratorio asi como examen radiolégico
frecuente.

Excepto por la impactacién de un calculo se intenta la reduccién de la
inflamacion en forma temprana

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

33 - Manejo

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

La nutricion debe ser via parenteral por una semana ¢ mas nutricién parenteral
total 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 antibidticos en la pancreatitis leve. La

reduccion de la secrecion pancreatica ha sido inefectiva en ambas pancreatitis.
(73 74 75)



34.- Papel de la sonda nasogastrica .

En la pancreatitis leve no se ha demostrado la utilidad de la SNG los estudios
de evaluacién no han mostrado beneficio ya que no se ha establecido el
beneficio. En lo absoluto han sido metas razonables en la pancreatitis aguda
en la prevencion de aspiracién con pacientes con vomitos severos o atonia

gastrica y el control de ph para prevenir ulceras de stres y el tratamiento de
ileo. (76 77
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ACUTE PANCREATITIS

Etiology

Other

Drugs

Infectious agents
Hyperlipidemia
Hypercalcemia
Ductal obstruction
Trauma
Hypotension
Post-operative
Miscellaneous
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ACUTE PANCREATITIS
Intraceliular Injury

s Blocksge of secretion

s Fusion of Iysosomes
and zymogens

* Activation of enzymes

s intracellvlar injury
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ACUTE PANCREATITIS

Protease Inactivation
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ACUTE PANCREATITIS

Clinical Features

Signs & . Differential
Symptoms Lab Tests - Diagnosis
Abdominal pain T WBC Choledocholithiasis

Abdominal tenderness | |t Serum amylase Perforated ulcer
Nausea and vomiting T Serum lipase Mesenteric ischemia

Fever Intestinal obstruction

Tachycardia Salpingitis
Ectopic pregnancy
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ACUTE PANCREATITIS

Factors Predictivé of Gallstone Pancreatitis
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0-1 2 3-5
Number of Positive Factors
e Age >S50
e Female
e Amylase >4000 IU/L
e AST >100 U/L
e Alkaline phosphatase >300 IU/L
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Time Course of Serum Enzymes
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ACUTE PANCREATITIS

Risks of Infection and Death
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ACUTE PANCREATITIS

CT Criteria of Severity

m O O W X

Normal

Enlargement

Peripancreatic inflammation
Single fluid collection

Multiple” fluid collections




ACUTE PANCREATITIS

Ranson’s Criteria of Severity

At admission

® Age >55 years
WBC >16,000/mm?
Glucose >200 mg/di
LDH >350 IU/L

e AST >250 U/L

During initial 48 hours

e Hct decrease of »10

e BUN increase of »5 mg/dl
e Ca'* <8 mg/d

Pa0, <60 mm Hg

Base deficit >4 mEg/L
Fluid sequestration »>6 L




"ACUTE PANCREATITIS

Mortality Related to Ranson's Criteria.
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ACUTE PANCREATITIS

Prognosis Based on CT Findings

e Infection <1%
e Mortality <1%

® |nfection 30-50%
¢ Mortality

. sterile  ~10%
Necrotizing infected ~30%




ACUTE PANCREATITIS

Treatment Goals

e Supportive care
e Reduce inflammation

e Assess and treat complications




ACUTE PANCREATITIS

Supportive Care

| Essential
; Close clinical survelllance
| NPO
| IV fluid replacement
l Nutritional support
Relief of pain

' No Proven Benefit
f Antibiotics
Reduction of pancreatic secretion

(H-2 blocker. NG suction, glucagon,

anticholinergic. somatostatin)
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