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ANTECEDENTES

A comienzos del siglo XX Moynihan describio la pancreatitis aguda como la mas
terrible de todas las calamidades intra-abdominales.

En la antigledad, la mayoria de enfermedades inflamatorias del pancreas fueron
llamadas “cirrosis” del pancreas (término de Galeno) y por un largo periodo de
tiempo cubrian una multitud de enfermedades. Los primeros casos de Necrosis
aguda del Pancreas fueron descritos por Aubert (1578-1579); Ehurnius (1599),
Schenkius (1600) y Greisel (1673).Los de absceso pancreatico por Tulpius (1614),
Portal (1804), Percival (1856) y Becourt (1830). Morgagni (1761) descubre durante
una autopsia el primer pseudoquiste del pancreas.(1)

Classen (1842) y Mondiere y Neuman (1856), especialmente el primero,
precisaron algo el cuadro anatomoclinico de las pancreatopatias agudas.®

Edouard Ancelet (1856) reconocio que la supuracion pancreatica es consecuencia
de la pancreatitis. Oppolzer (1861) diagndstico por vez primera la necrosis aguda
del pancreas en el vivo.?)

Rokitansky (1865) fue quien clasific las pancreatopatias agudas en dos formas
anatomoclinicas: la hemorragica y la supurada.

Friedreich (1878) confirmé el rol del alcohol en la pancreatitis, fue quien propuso el
témino de pancreas del alcohdlico.

Prince (1882) fue el primero en describir la asociacion entre calculos biliares y
pancreatitis aguda.®

Porlich y Blazer (1882) describen la necrosis del tejido adiposo. Langherhans
provocd experimentalmente esta necrosis por la inyeccion de jugo pancreético en
el tejido adiposo subcutdneo atribuyendo esto a la accién de la lipasa
pancreatica.®

El 21 de febrero de 1889 ,Reginald H. Fitz, Patélogo de la Universidad de Harvard
publicé en el “Boston Medical and Surgical Journal” (Ver figura 1) su ya famosa
primera descripcion de la afeccidon en lengua inglesa, afiadiendo a las formas
hemorragicas y supuradas de Rokitansky, la forma gangrenosa y la diseminacién
de la necrosis adiposa. Sus conclusiones fueron que la inflamacién aguda del
pancreas era una enfermedad bien caracterizada y que era mucho mas frecuente
de lo que generalmente se creia. Fitz pensaba que esta entidad debia
reconocerse como tal por varias razones: era una causa importante de peritonitis y
ha sido repetidamente confundida con una obstruccidon intestinal aguda y esto
habia llevado en varias circunstancias a una laparotomia inefectiva, una operacién
que, en estadios tempranos de la enfermedad, era extremadamente
arriesgada.®*°



Figura 1. (Tomado de referencia 1)
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Korte (1894 y 1898) aporté una serie de ideas personales basada en su
experiencia, sentando las bases de las indicaciones quirargicas que hasta cerca
de los afios 40 de este siglo, se tenian como exactas.

Chiari (1896) estipuld por vez primera que la pancreatitis necrotizante es
producida por la autodigestién del 6rgano por sus propias enzimas.®

Opie (1901) propone su teoria del “canal comin”,® sugiriendo que un célculo
puede producir obstruccion de la ampolla de Vater, permitiendo que la bilis refluya
del conducto biliar comin hacia el conducto pancreatico. Desde esa vez otros
investigadores han producido pancreatitis aguda mediante la inyeccion de jugo
gastrico, acidos clorhidrico y nitrico, hidréxido de sodio, asi como de bilis y sales
biliares en el conducto pancreatico principal.

Woolsey (1903) describié magistralmente el cuadro clinico: “una afeccion aguda
del pancreas, probablemente inflamatoria, de inicio subito y que se manifiesta en
una o mas formas. Los pacientes pueden morir en colapso en las primeras horas o
ellos pueden sobrevivir la etapa del colapso para ir a la supuracion o necrosis del
pancreas o ir a una supuracion peritoneal difusa”.(”

Archibald (1919) demostré que podia producirse pancreatitis aguda en animales
de experimentacién al producir un espasmo del esfinter de Oddi incrementando la
presion biliar.®

Elman (1927) cuando aun era residente de cirugia descubrié la prueba de la
amilasa sérica y con ello la mas grande contribucion al diagnéstico diferencial de
la pancreatitis aguda.*®

Rich y Duff (1936) publicaron sus estudios experimentales notando que los
cambios vasculares patolégicos causados por el escape de los fermentos
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pancreaticos hacia el intersticio del 6rgano resultaban en hemorragia, digestion y
necrosis del pancreas. El escape de jugo pancreatico hacia el tejido intersticial
puede haber causado una gran variedad de cambios, incluyendo edema, necrosis
grasa y necrosis vascular con hemorragia, dependiendo de la concentracién y
activacion de los fermentos lipoliticos y proteoliticos en el jugo extravasado.

Los primeros investigadores clasificaron la pancreatitis como aguda y crénica
basados ampliamente en criterios clinicos. Hasta que en 1946 Confort y
colaboradores de la Clinica Mayo establecieron un nuevo concepto de caracter
clinico y anatomopatolégico al introducir el término de Pancreatitis Crénica
Recidivante.

Las clasificaciones basadas en los factores etiolégicos fueron presentadas a
mediados de los afios 50, y pocos afios después los grupos de Filadelfia y Ciudad
del Cabo se encargaron de diferenciar a la pancreatitis inducida por alcohol de la
pancreatitis biliar, como entidades diferentes, con distinta historia natural y
diferentes aspectos caracteristicos tanto diagnésticos como terapéuticos. La
clasificacion etiolégica hace mencion a aspectos clinicos, radiolégicos vy
funcionales, pero era muy poco lo concerniente a la histopatologia.®

En 1940, se demostré que la mortalidad de la pancreatitis aguda tratada
quirargicamente fue mucho mayor que la tratada médicamente.

El Simposio de Marsella en 1963 favorecié una clasificacion clinico patoldgica
comprendiendo las variantes aguda, aguda recidivante, crénica recidivante y
pancreatitis cronica. Esta clasificacién obtuvo amplia aceptacion puesto que tenia
la virtud de parecer simple y porque tenia la autorizacibn de la mayoria de
pancreatolégos de esos dias. Aunque su aplicacion en algunos casos creaba
confusién debido a la dificultad en distinguir las variantes agudas de los ataques
agudos de la pancreatitis cronica en los relativamente iniciales estadios de la
enfermedad.®

Los nuevos avances en el conocimiento de los cambios estructurales y funcionales
en la pancreatitis facilitados por el advenimiento de nuevas tecnologias tales como
el ultrasonido, la  Tomografia  Axial Computarizada (TAC) y
Pancreatocolangiografia retrograda endoscopica (PCRE) obligaron a una revision
del Simposio de 1963. Asi, se llego a la Reunién de Cambridge en 1983, en la que
no modificaron radicalmente la clasificacion anterior, favoreciendo la retencion de
los términos pancreatitis aguda y pancreatitis cronica y; con respecto a la
pancreatitis crénica elaboraron un indice de severidad y trataron de precisar el
dafio morfolégico segln la ayuda de las imagenes por ecografia, TAC y PCRE.®?

El segundo Simposio de Marsella de 1984 recomendd que la clasificacion se
simplifique en pancreatitis aguda y crénica y que los términos pancreatitis aguda
recidivante y cronica recidivante sean omitidos. Pero a su vez, subdividieron las
formas cronicas en pancreatitis cronica clasica y en pancreatitis cronica
obstructiva asociada a una obstruccién distal tumoral o cicatricial.®9
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A pesar de las reuniones para la clasificacion de las pancreatitis, todavia
persistian deficiencias, particularmente en la falta de uniformidad en describir la
severidad pues se habia visto que se tomaban diferentes conceptos a la misma
terminologia segun sea el autor. Ademas era necesario incluir informacion sobre
las nuevas tecnologias disponibles tales como el reconocimiento de la necrosis
pancredtica por tomografia computada.®®*Y Es asi, como se llega al Simposio de
Atlanta, Georgia de 1992 estableciendo un sistema de clasificacion de la
pancreatitis aguda basado en la clinica el cual seria de utilidad para los médicos
en el cuidado de los pacientes individuales y también a los investigadores para
comparar datos interinstitucionales.*? Probablemente esta clasificacién debera
ser reevaluada conforme se apliquen nuevas tecnologias tales como la utilizacion
de la resonancia magnética.®***

En cuanto a la pancreatitis aguda de origen biliar, el trabajo publicado en 1974 por
Acosta y Ledesma en el New England Journal of Medicine dio muchas luces sobre
Su etiopatogenia. En cuanto a su tratamiento, el enfoque operatorio convencional
esta siendo desplazado en muchas ocasiones por la terapia endoscépica. Siendo
pionero el trabajo publicado por Safrany y Cotton en 1981%°® quienes analizan
los aspectos radiolégicos, clinicos y de evolucién utilizando como tratamiento de la
pancreatitis biliar aguda la papiloesfinterotomia endoscoépica. En la actualidad,
cada dia es mayor la aceptacion a este enfoque.*>*"

En 1984 Kivisaari y colaboradores, describen la técnica de tomografia axial
computarizada con contraste endovenoso en bolo para el diagnostico de necrosis
pancreatica.

Ranson y Balthazar en 1985 publican una correlacién entre los hallazgos
tomograficos y | incidencia de complicaciones locales y mortalidad, pero sin utilizar
la técnica dinAmica sino con contraste administrado por lo cual no se podian
valorar la magnitud de la necrosis pancreatica.

En el Simposio Internacional sobre pancreatitis aguda (Atlanta 1992). La
pancreatitis aguda fue definida como un proceso inflamatorio agudo del pancreas,
con afectacion variable de otros tejidos regionales y sistemas organicos.



MARCO DE REFERENCIA

A comienzos del siglo XX Moynihan describio la pancreatitis aguda como la mas
terrible de todas las calamidades intraabdominales. El establecio la practica de
una intervencion quirdrgica inmediata para remover los productos toxicos que se
acumulaban en la cavidad peritoneal; esta modalidad terapéutica fue adoptada por
la mayoria de los centros hospitalarios; y asi permanecido como el tratamiento
estandar durante por lo menos 10 afos.

En 1940, la mortalidad de la pancreatitis aguda tratada quirdrgicamente fue mucho
mayor que la tratada médicamente, una conducta de manejo mas conservador se
adopt6 desde entonces fundamentada en:
Descompresion nasogastrica de la cavidad gastrica, liquidos intravenosos,
analgésicos opiaceos y el uso de atropina.

A pesar del “avance” de la medicina en los ultimos afios y después del paso de
medio siglo desde entonces, sigue siendo el tratamiento mas “moderno” que se
puede ofrecer a un paciente con pancreatitis aguda, lo cual indudablemente refleja
la falta de entendimiento de esta condicion patoldégica y por consecuencia la
carencia para encontrar un tratamiento especifico e ideal. Sin embargo la
mortalidad de la pancreatitis aguda ha disminuido levemente en los ultimos afos,
pero esto se debe a un importante avance en el manejo del cuidado critico que ha
permitido que la mortalidad de la falla organica se pueda manejar en forma
temprana y el curso clinico de la pancreatitis aguda haya disminuido. Pero estos
no son el grueso de lo que ocurre; porque hasta el momento muy pocas
excepciones nos permiten curar esta terrible enfermedad en casos severos.

El entendimiento de la fisiopatologia de la pancreatitis aguda ha sido muy lento
debido a:
1) La inaccesibilidad del tejido pancreatico, particularmente en los estados
tempranos de la enfermedad.
2) La falta de un modelo animal de pancreatitis aguda inducida por las dos
condiciones clinicas etiologicas més comunes son la litiasis y el
alcoholismo.

La pancreatitis aguda tiene un grado de severidad, que va desde el edema hasta
la necrosis de la glandula. La forma edematosa la padecen entre el 80 y el 85% de
los pacientes, siendo de forma autolimitada y con recuperacion en unos pocos
dias.

DE un 15 — 20% de los pacientes cursan con una pancreatitis severa con un
periodo de hospitalizacion prolongado. La infeccion y otras complicaciones
incluyendo la falla organica mudltiple, requieren muchas veces de tratamiento
intensivo, quirdrgico o de ambos, siendo el pronéstico de los pacientes reservado.
La incidencia de la pancreatitis aguda de 17 — 28 por cada 100,000 habitantes.
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La terminologia empleada para describir la pancreatitis aguda y sus
complicaciones frecuentemente dificulta mas aun el manejo clinico de los
pacientes. Para un consenso que permita homogenizar los términos se han
congregado varios simposios internacionales; que consideramos de mayor
actualizacion y precision, adoptaremos y emplearemos los términos
recomendados en la reunidon de expertos congregados en 1992 en Atlanta, este
sistema de clasificacion ha sido basado en los aspectos clinicos mas significativos
de la pancreatitis aguda para nuestro mejor entendimiento, desestima el uso de
términos como flemdn o pancreatitis hemorragica.

Se recomienda el uso de las siguientes definiciones:

Pancreatitis aguda leve:

Esta asociada con una disminucion minima de los 6rganos y se acompafa de
recuperacion total y carece de los hallazgos que se describen para la pancreatitis
aguda severa.

Manifestaciones clinicas:

A menudo, la pancreatitis aguda es de comienzo agudo, se acompafa de dolor en
la parte superior del abdomen, y puede asociarse con varios signos clinicos
abdominales, que van desde una leve hipersensibilidad abdominal hasta la
presencia de franco peritonismo. Se acompafa con frecuencia de vomito, fiebre,
taquicardia, leucocitosis e incremento en los niveles sanguineos de las enzimas
pancreaticas.

Los pacientes con pancreatitis aguda leve responden a la administracion
adecuada de liquidos lo cual conlleva a una normalizacion rapida de los signos
clinicos y de los valores de laboratorio. La falla en la mejoria dentro de las 48 a 72
horas después de instaurado el tratamiento debe inclinarnos a investigar la
presencia de complicaciones.

En la pancreatitis aguda leve los hallazgos de la tomografia axial computarizada
con medio de contraste endovenoso es usualmente normal, en la mayoria de los
casos de pancreatitis aguda (75%) corresponden a esta categoria.

Los hallazgos patolégicos microscépicos e histologicos de la pancreatitis aguda
leve es el edema intersticial, pueden estar presentes areas microscopicas de
necrosis parenquimatosa. Necrosis grasa peripancreatica o no estar presente.

La pancreatitis aguda severa: Se asocia con fallas de o6rganos y/o
complicaciones locales como la necrosis, el absceso o el pseudoquiste.

Manifestaciones clinicas

Los hallazgos abdominales incluyen, incremento en la sensibilidad abdominal,
peritonitis aguda, distensién abdominal, ruidos intestinales hipoactivos o ausentes.
Se puede palpar una masa epigastrica. En casos raros aparece equimosis en los
flancos (signo de Gray Turner) o equimosis periumbilical (signo de Cullen). La
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pancreatitis aguda severa es mejor caracterizada por tres o mas criterios de
Ranson o por 8 0 mas puntos de APACHE Il.

La falla organica se define como choque (presion arterial sistlica menor de 90
mmHg), insuficiencia pulmonar (PaO, menor de 60), falla renal (creatinina mayor 2
mg/dL después de rehidratacion), o sangrado gastrointestinal (mas de 500 cc en
24 horas).

Pueden verse también complicaciones multiorganica como la coagulacion
intravascular diseminada (plaquetas menores de 100,000; fibrinGgeno menor de 1
gr/L; y productos de degradacion del fibrinbgeno mayores de 80 mcg/mL) o
alteraciones metabdlicas severas (calcio sérico inferior a 7.5 mg/dL).

Coleccién aguda de liquido: la coleccién de liquido aguda ocurre temprano en el
curso de la pancreatitis aguda, se localiza en o cerca del pancreas y siempre
carece de pared de granulacion o tejido fibroso.

Manifestaciones Clinicas. Las colecciones agudas de liquido son comunes en los
pacientes con pancreatitis aguda severa, presentandose entre el 30 a 50% de los
casos, sin embargo mas de la mitad de estas lesiones regresan espontdneamente.

Hallazgos patolégicos. La composicion precisa de las colecciones no se conoce.
Se considera la presencia de bacterias en estas colecciones.

Necrosis pancreatica: Se considera como la presencia de un area focal o difusa
de parénquima pancreatico no viable, el cual esta asociado con necrosis grasa
peripancreatica.

Manifestaciones Clinicas.

La necrosis pancreética se aumenta con el incremento en la severidad clinica, la
verificacion objetiva de su presencia es necesaria. La tomografia computarizada
dindmica es actualmente la prueba de oro estandar para el diagnostico de
necrosis pancreatica. El criterio requerido para el diagnéstico tomogréafico son
zonas marginales focales o difusas que no incrementan el parénquima pancreético
y que son mayores de tres centimetros o que comprometen mas del 30% del area
pancreatica. Los hallazgos relevantes en la tomografia computarizada son:

A. Si se identifica un aumento en la densidad por el medio de contraste
inyectado intravenoso menor de 50 unidades Hounsfield se considera area
de necrosis (lo normal es de 50 a 150 UH)

B. Al comparar la densidad pancreatica y esplénica usualmente no se advierte
diferencia, mientras que en la necrosis el pancreas se visualiza con menor
densidad.

La capacidad global de la tomografia computarizada dinamica, para demostrar
necrosis pancreatica parenquimatosa es mayor del 90%.
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Hallazgos patolégicos. Es evidente microscopicamente la presencia de areas
focales o difusas de parénquima pancreatico devitalizado y de necrosis grasa
peripancreatica. La necrosis grasa puede ser superficial o profunda, en parches o
confluente. La presencia de hemorragia en el tejido pancreatico o peripancreatico
es variable. Desde el punto de vista microscopico existe una extensa necrosis
grasa intersticial, con dafio de los vasos y necrosis la cual afecta las células
acinares de los islotes y el sistema ductal pancreatico.

Pseudoquiste agudo: Es una coleccion de jugo pancreético encapsulada por una
pared fibrosa o por tejido de granulacién, formada como consecuencia de
pancreatitis aguda, trauma pancreatico o pancreatitis cronica.

Manifestaciones Clinicas. Ocasionalmente estos pseudoquistes de la pancreatitis
aguda pueden ser palpables, pero usualmente se identifican por las imagenes
diagnésticas (TAC, IRM, Ultrasonografia), en que se pueden ver redondos u
ovoides con pared fina.

Hallazgos Patoldgicos. La clave de distincién son la coleccion aguda de liquido es
la presencia en el pseudoquiste de pared fina. Usualmente el contenido del
pseudoquiste es rico en enzimas pancreaticas es estéril (si se identifican bacterias
podria ser por contaminacion mas que infeccién clinica). Su formacion requiere
cuatro o mas semanas después de la aparicion de la pancreatitis aguda.

Absceso pancreéatico: es una coleccion intraabdominal circunscrita de pus,
usualmente en proximidad al pancreas y que cursa con ningun grado o poco de
necrosis pancreatica, y que se presenta como consecuencia de pancreatitis aguda
0 trauma pancreético.

Manifestaciones clinicas. La presentacion clinica es variable. La expresion mas
comun es la infeccion. El absceso pancreatico se presenta tardiamente en el curso
de la pancreatitis aguda severa, a menudo después de la cuarta semana.

Hallazgos Patologicos. El absceso pancreético o peripancreético se diferencia de
la necrosis infectada por la presencia de pus y por lo menos un cultivo positivo
para la presencia de bacterias u hongos, ante la presencia de poca o ausente
necrosis pancreatica. Es probable que el absceso pancreatico se presente como
una consecuencia de necrosis limitada con subsecuente licuefaccion o infeccién
secundaria. El absceso pancreatico y la necrosis infectada difieren en su
expresion clinica, asi como también en la extension de la necrosis asociada.

Términos de uso general en el contexto de la pancreatitis aguda y sus
complicaciones, que a través del tiempo que han demostrado ser ambiguos, y que
carecen de un significado trascendente produciendo mas confusion clinica que
claridad mental. Los mas significativos son:

1. Flemén: Su nombre fue acufiado en 1973 para describir una masa
abdominal palpable compuesta de tejido inflamatorio estéril, muchos
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autores han utilizado este término para describir la necrosis pancreética a
menudo asociada con infeccidn secundaria. El flemon puede significar
pancreatitis necrotizante o edematosa ya sea esteéril o infectada, de acuerdo
con la interpretacién individual. Por tal razén el uso de éste por su
ambiguiedad debe ser eliminado.

2. Pseudoquiste infectado: Este es otro término que ha producido
innumerables confusiones clinicas. En relacién con la coleccién aguda
liquida, pseudoquiste, contaminacién bacteriana o infeccion clinica
verdadera, este término pseudoquiste infectado no se recomienda.

3. Pancreatitis hemorrégica: Este término es comunmente tomado como
sindnimo de necrosis pancreatica. Es comun encontrar necrosis pancreatica
en ausencia de hemorragia intraglandular, siendo reservado este término
para los diagndsticos post-mortem.

4. Pancreatitis aguda persistente: Se usa este término para describir los
estados de pancreatitis aguda en que por alguna razén desconocida
prolongan su curso; sin embargo, con el advenimiento de la tomografia
computarizada y medidas bacteriolégicas de aspiracion con aguja fina
puede llegarse a definir el motivo de prolongacion del curso de la entidad
como por ejemplo (necrosis pancreatica, psedoquiste pancreético).

Patogenia

El pancreas normalmente secreta una gran cantidad de enzimas, entre ellas la
tripsina, la quimotripsina, las amilasas, lipasas, elastasas, carboxipeptidasa A y B,
etc. La mayoria de ellas son enzimas liticas que normalmente se secretan en
forma de citogénesis los que junto con inhibidores enzimaticos presentes en el
jugo pancreético, protegen al pancreas de su autodigestion. Los eventos iniciales
patogénicos de la pancreatitis aguda no estan del todo aclarados.

Existen evidencias de que la presencia de uno o mas de los siguientes factores:
- Aumento de la presién intraductal en el sistema excretor pancreatico (litiasis
biliar)
- Reflujo de bilis al conducto de Winsurng
- Hipertrigliceridemia aguda o preexistente
- Dafio isquémico
- Disrupcién de algun conducto excretor, trauma, etc.

Desencadenan una cascada inflamatoria que se asocia a la actividad enzimatica
intraglandular, con las consecuencias de dafio microvascular, trombosis, necrosis
tisular, saponificacion del tejido graso, liberacion de radicales libres vy
desencadenan una respuesta inflamatoria sistémica.

Etiologia
Las causas mas frecuentes son el alcoholismo crénico y la litiasis biliar. Las
causas como farmacos, pero solo existen pruebas de tal impactacion en el caso
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de tiacidas, azatioprina y sulfonilureas. La hipertrigliceridemia hereditaria puede
causar dolores abdominales, pero es mas frecuente que la hiperlipidemia
aparezca como resultado de la propia pancreatitis. En el post-operatorio pueden
aparecer formas de pancreatitis graves, incluso en casos de cirugia
extraabdominal. Los traumatismos y la colangiografia endoscoépica retrégrada
también son desencadenantes relativamente frecuentes. Factores etiolégicos
menos frecuentes: Viricas, Ulcera péptica complicada, vasculitis isquémica, cancer
de pancreas, fibrosis quistica, pancreatitis hereditaria y anomalias anatdmicas del
esfinter de Oddi.

Fisiopatologia y Anatomia Patologica

Autodigestion por enzimas activadas. Sustancias como la tripsina, lipasa,
fosfolipasa y elastasa, los &cidos biliares no conjugados y diversos agentes
vasoactivos, tales como calicreina, pueden ser los causantes de los cambios
patolégicos observados: edema, hemorragia y necrosis grasa y parenguimatosa.
El mecanismo propuesto para explicar la activacion de la tripsina es el reflujo hacia
los principales conductos pancreaticos de jugo duodenal y bilis.

Manifestaciones Clinicas

Desde el dolor abdominal ligero, hasta le dolor intenso, shock profundo y coma. Se
presentan en pacientes con antecedentes de alcoholismo o patologia biliar, que
desarrollan dolor abdominal asociado con nduseas y vomitos. El dolor puede ser
agudo o insidioso, constante, localizado en epigastrio, también puede
generalizarse y ser mas intenso en las areas subcostal o retroesternal; en el 50%
de los pacientes se irradia a la espalda. EI comienzo del dolor se relaciona a
menudo con la ingesta de alcohol o comidas copiosas. Es tipico que el dolor
disminuya cuando el paciente se echa hacia adelante o adopta la posicién fetal.
En ocasiones el paciente presenta ileo y choque.

En 75% de los casos hay nduseas y vomitos, hematemesis, melena y diarrea son
sintomas poco frecuentes.

Exploracion fisica:

Inquieto, presenta dolor abdominal, rigidez muscular, distension y ruidos
intestinales escasos 0 ausentes, febricula, taquicardia e hipotensién, asi como una
ascitis de poco volumen, fiebre elevada, puede ser por colangitis, infeccion
asociada o absceso pancreatico, trastornos pulmonares, taquipnea y disnea. A la
auscultacién signos de atelectasia, neumonitis y/o derrame pleural. A los 5 0 10
dias se puede palpar una masa abdominal. Otros signos fisicos que pueden
aparecer son ictericia, hematomas en flancos o region umbilical que han sido
descritos por Grey Turner y Cullen.

Diagnostico

Se establece a través de la clinica, exploracion fisica, pruebas radiolégicas y de
laboratorio.
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Diagndstico diferencial
- Colecistitis aguda
- Ulcera péptica
- Perforacion intestinal
- Oclusién intestinal
- Enfermedades ginecoldgicas agudas (embarazo ectépico,
quistes de ovario)

ruptura de

Prondstico

La tasa de mortalidad en el brote Unico de pancreatitis es de alrededor del 10%.
Las pancreatitis debidas a patologia biliar y las que aparecen en el periodo post-
operatorio son las que presentan morbilidad y mortalidad mas elevadas. También
tiene valor prondstico la gravedad del episodio inicial. Se han encontrado una serie
de indicadores de la gravedad de la enfermedad, basados en datos clinicos y de
laboratorio.

Cuando se presentan 3 o mas de estos datos dentro de las 48 horas siguientes al

comienzo del proceso, el prondstico es malo, pudiendo ser fatal el desenlace.

Criterios de Ranson de prondstico de gravedad para la Pancreatitis Aguda
(Aunque se pueden usar al comienzo del cuadro no son precisos hasta las 48

horas)
Al ingreso: Pancreatitis aguda No Pancreatitis Aguda

biliar Biliar

Edad >55 afios >70 afos

Leucocitosis >16,000 leucocitos >18,000 leucocitos

Glucemia >200 mg/dL >220 mg/dL

LDH sérica >350 UI/L >400 UI/L

GOT sérica >250 UI/L >250 UI/L

En las primeras 48 hrs: Pancreatitis aguda No Pancreatitis Aguda
biliar Biliar

Caida del hematocrito >10% >10%

Cr sérica (T BUN) >2 mg/dL (>5 mg/dL) >2 mg/dL (>5 mg/dL)

PaO, <60 mmHg < 60 mmHg

Calcio sérico < 8 mg/dL < 8 mg/dL

Déficit de bases >-4 mEg/L >-5mEq/L

Secuestro de liquido >6 L >5 L

Otro esquema de clasificacion de la pancreatitis aguda, es la de Balthazar, que
también lo hace con el fin de poder establecer un prondstico, utilizando
parametros tomograficos.
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A Pancreas normal

B Agrandamiento focal o difuso, limites glandulares irregulares,
aspecto heterogéneo, dilatacion del conducto de Wirsung, pequefias
colecciones intrapancreéticas

C Grado B asociado a un aspecto heterogéneo de la grasa
peripancreatica que implica compromiso de ella

D Coleccion liquida aislada

E Dos 0 més colecciones liguidas poco definidas o la presencia de gas

intra o peripancreético

Actualmente se utiliza el grado de porcentaje de necrosis glandular (< 50 UH,
siendo lo normal entre 50 — 150 UH) segun tomografia multicorte dinamica con
bolo rapido de contraste intravenoso, con técnica de mantenimiento de la
respiracion y cortes de 5 mm.

Necrosis en el 30%

Necrosis entre 30 al 50%
Necrosis > 50%

Esto mas los logrados de Balthazar ha sido denominado indice de Severidad
Tomogréafica, lo cual tendria el potencial de predecir el indice de complicaciones
infecciosas y la mortalidad.

Inflamacidn pancreaticay Necrosis pancreatica %
peripancreatica
Grado A 0 Puntos Sin necrosis 0 Puntos
Grado B 1 Punto Necrosis < 30% 2 Puntos
Grado C 2 Puntos Necrosis 30-50% 4 Puntos
Grado D 3 Puntos Necrosis > 50% 6 Puntos
Grado E 4 Puntos

indice de gravedad CT = grado CT + puntuacion de necrosis (0-10).

Méaximo total del indice 10 puntos

indice de severidad Morbilidad % Mortalidad %
<3 8 3
4-6 35 6
7-10 92 17

En Marzo del 2000 fue publicado en la revista Annals de Chirurgie un trabajo
prospectivo en el Service de Chirurgie Generale et Digestive de Grenoble, Francia
en el cual se compard en pacientes portadores de pancreatitis aguda los
diferentes escores pronosticos especificos (Ranson, APACHE Il, Balthazar, etc).
Concluyendo que cualquiera de estos escores tienen el mismo valor predictivo en
las primeras 24-48 horas para la pancreatitis aguda severa, siendo mas
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especificos para la determinacion de complicaciones y para el seguimiento diario
mas alla de las 48 horas los escores generales como APACHE.

Haciendo la valoracion inicial de esta enfermedad més precoz, facil, completa y
sistematizada.

El diagnostico de pancreatitis aguda leve o grave tiene gran implicacién prondstica
y terapéutica. Ningun meétodo aislado ha demostrado suficiente eficacia. La
combinacion de criterios objetivos, clinicos y de laboratorio, conjuntamente con la
estratificaciéon por tomografia multicorte (64 detectores) de abdomen, constituyen
la mejor aproximacion.

La escala de prediccion de APACHE Il (Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation), de uso frecuente en las Unidades de Cuidados Intensivos y su
aplicacion al ingreso o dentro de las primeras 48 horas, permite diferenciar la
pancreatitis aguda leve de la grave. Ademas, su utilizacién en cualquier momento
de la evolucion, es un indicador de gravedad del paciente y del progreso o
deterioro de la pancreatitis. Las mediciones que involucra son relativamente
simples y se pueden efectuar en la mayoria de los hospitales. Alun en ausencia de
laboratorio, los criterios de edad y patologias crénicas y dentro de los criterios
fisiolégicos agudos, el Glasgow, la temperatura, presion arterial y frecuencias
respiratoria y cardiaca, permiten una aproximacion de la gravedad.

Medios diagndsticos por Imagenes.

El valor de las imagenes en el diagnéstico de pancreatitis aguda es
complementario al diagndstico clinico y de laboratorio. La radiologia simple de
abdomen no contribuye al diagndstico de pancreatitis aguda aunque nos ayuda en
el diagndstico diferencial, como la perforacion de viscera hueca y la obstruccién
intestinal.

Ademas pueden observarse alteraciones propias de la pancreatitis:

fleo localizado en el yeyuno “asa centinela”

fleo generalizado con niveles hidroaéreos

Distension aislada del colon transverso “signo del colon interrumpido”
Distension duodenal con niveles hidroaéreos

Pseudoquistes

arwnPE

La radiografia de torax puede mostrar atelectasias, elevacion diafragmatica,
infiltrados alveolo-intersticiales o derrame pleural (méas frecuente izquierdo) que se
ven en el 10 al 20% de los enfermos, pero tampoco contribuyen al diagndstico.

La ecografia abdominal, sin tener una alta sensibilidad por la mala visualizacion
del pancreas en el 25 al 50% de los casos, puede dar datos para el diagnéstico.
Por la simplicidad y la alta disponibilidad del método, como también por la
posibilidad de mostrar patologia biliar o presencia de liquido peritoneal, su uso
precoz se recomienda en pacientes con sospecha de pancreatitis. Los hallazgos
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positivos son de gran utilidad, pero la negatividad no permite descartar el
diagnéstico de pancreatitis aguda de patologia biliar concomitante.

Se recomienda que a los pacientes con pancreatitis aguda grave se les realice una
tomografia computarizada de abdomen con medio de contraste, entre el 3ero y
10° dia de evolucion, para determinar el grado de inflamacién peripancreatica,
valorar colecciones y determinar la existencia, localizacion y extension de
necrosis. El uso de contraste es fundamental para el diagnéstico de necrosis y
colecciones liquidas y aunque se ha cuestionado que podria complicar la
evolucion de la pancreatitis un reciente estudio ha comprobado que no agrava su
evolucion. Ademas de la extension de la necrosis se ha demostrado la importancia
de la localizacion de la misma, lo que tendra valor prondstico. La necrosis de la
cabeza del pancreas es de peor pronostico que la necrosis de cuerpo y la cola.

El valor diagndstico y pronostico de la tomografia computarizada inicial es
indiscutible en la pancreatitis aguda grave, sin embargo, la solicitud de controles
de tomografia computarizada, en base a su rendimiento, soélo se justifica frente a
deterioros clinicos significativos en que se sospecha origen abdominal, o ante la
sospecha de una complicacién como pseudoquiste 0 absceso.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cuales son los hallazgos por tomografia multicorte en pacientes con pancreatitis
aguda en el hospital general “Dr. Manuel Gea Gonzalez"?

JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda es una de las principales causas de abdomen agudo,
ocupando un 43% a 56%, siendo el origen mas comun de esta enfermedad litiasis
biliar y alcoholismo.

El presente estudio tiene el propdsito de identificar los principales hallazgos de la
tomografia multicorte (64 detectores) de abdomen en pancreatitis aguda, segun
criterios de Balthazar.

Destacando que un 90% de los pacientes que ingresan con diagndstico de
pancreatitis aguda se les realiza tomografia multicorte de abdomen simple y con
contraste intravenoso, es posible proveer informacién acerca de la clasificacion de
Balthazar, grado de necrosis y complicaciones.

Los hallazgos tomogréficos obtenidos al complementarlo con la clinica, laboratorio,
criterios apache y Ranson permiten dar un prondstico certero del proceso
inflamatorio agudo pancreético, con el consiguiente beneficio para el paciente en
cuanto al tratamiento especifico con lo cual se disminuya la estancia hospitalaria,
complicaciones y costos de tratamiento.

La perspectiva de la tecnologia que nos proporciona este equipo multicorte es de
utilidad en el ambito docente y de investigacion, al contar con la posibilidad de
realizar multiples reconstrucciones, mediciones, ventanas de diagnostico y otras
funciones, con lo cual tendremos mas herramientas de trabajo y diagndstico.
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HIPOTESIS
Si el paciente tiene dolor abdominal agudo y elevacion de enzimas pancreaticas

entonces la tomografia computada puede determinar la severidad del proceso
inflamatorio pancreético agudo.
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OBJETIVOS

Valorar la utilidad del uso de la tomografia multicorte (64 detectores) en la
evaluacion del proceso inflamatorio pancreatico agudo.

Determinar el tamafo pancreético, asi como la afectaciébn focal o difusa,
colecciones abdominales, complicaciones (flemén, absceso, pseudoquiste,
afectacion a otros érganos como derrame pleural, engrosamiento de la pared
gastrica) en pacientes con pancreatitis aguda.

Establecer la gravedad de pancreatitis aguda segun criterios de Balthazar por
tomografia multicorte (64 detectores) de abdomen.

Tipo de estudio
- Descriptivo
- Abierto
- Retrospectivo
- Transversal

Criterios de seleccion:

Criterios de Inclusion

- Pacientes de ambos sexos con estudios de laboratorio mostrando elevaciéon de
enzimas pancreéticas

- Pacientes identificados en el area de urgencias con cuadro clinico caracterizado
por dolor agudo

- Pacientes que cuentan con estudio de tomografia multicorte (64 detectores) de
abdomen simple y con contraste endovenoso

- Peso menor a 130 kilogramos

Criterios de exclusién

- Alérgicos al medio de contraste
- Pacientes con falla renal

- Pacientes menores de 18 afios

Criterios de eliminacion
- Estudios de imagen incompletos
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- Pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda pero sin estudio de
tomografia multicorte (64 detectores) realizado

- Traslado de pacientes a otras unidades hospitalarias

- Tomografia multicorte (64 detectores) realizadas sin medio de
contraste endovenoso

Definicién de variables

l. De acuerdo a caracteristicas demograficas:
a. Edad
b. Sexo

Il. Tiempo de evolucion de la enfermedad al momento de la realizacion del
estudio tomogréfico de abdomen:
a. Menor de 24 horas
b. De 24 a 48 horas
c. Mayor de 48 horas

II. Etologia
Alcohdlica
Biliar
Metabdlicas
Mecanicas
Farmacos
Vasculares
Infecciosas
Idiopatica

S@mooo0oTy

V. Grado de severidad de la pancreatitis
a. Pancreatitis aguda leve
b. Pancreatitis aguda severa

V. Categoria segun clasificacion de Balthazar

Normal

Aumento focal o difuso del tamafio del pancreas

Alteracion de la glandula con inflamacién peripancreética
Colecciones liquidas en una sola localizacién

Dos o0 més colecciones liquidas o presencia de gas en la glandula
o adyacente a ella

moowy

VI.  indice de necrosis
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a. Menor de 30%
b. De 30 a 50%
c. Mayor a 50%

VII.  Complicaciones mas frecuentes en tomografia de abdomen
a. Colecciones liguidas
b. Necrosis infectada
c. Abscesos pancreaticos

d. Pseudoquiste

Independientes Dependientes

(CAUSA) (EFECTO)
Variable Escala (intervalo, Variable Escala (intervalo,

ordinal, nominal) ordinal, nominal)

Edad 19-90 Pancreatitis Leve / Severa
(Intervalo) Aguda (Dicotémica)

Sexo Femenino / Clasificacion de A. Normal
Masculino hallazgos B. Aumento focal
(Nominal) tomograficos o difuso del

segun Balthazar pancreas
Tiempo de Menor de 24 hrs C. Inflamacion

evolucion de la
enfermedad al
momento de la
tomografia
multicorte (64
detectores)

Etiologia

DE 24 a 48 hrs
Mayor de 48 hrs
(Intervalo)

Alcohdlica / Biliar
/ Metabdlica /
Mecanica /
Farmacos /
Vasculares /
Infecciosas /
Idiopatica
(Ordinal)

indice de
Necrosis

peripancreatic
a

D. Coleccion
liquida en una
sola
localizacion

E. Dos o més
colecciones
liquidas o
presencia de
gas en la
glandula o
adyacente

(Ordinal)

Menor de 30%
De 30 a 50%
Mayor a 50%
(Intervalo)

24



Coleccion liquida
Necrosis infectada
Complicaciones Absceso
de la Pancreatitis Pseudoquiste
Aguda (Ordinal)

Tamafio de la muestra

Expedientes de pacientes que cuentan con tomografia multicorte (64 detectores)
de abdomen simple y con contraste endovenoso, en un periodo comprendido del
01 de junio del 2007 al 31 de mayo del 2008, se espera que en este periodo se
registren alrededor de 100 pacientes.

Descripciéon de procedimientos

1. Revisién de la libreta de tomografia para obtener el registro de los pacientes
con diagnéstico de pancreatitis aguda

2. Captura de los pacientes con diagnaostico clinico, de laboratorio y por tomografia
multicorte (64 detectores) de pancreatitis aguda.

Scanner usado Siemens Sensation 64

Arterial VVenoso
kV/mAs/Tiempo de 120/250/0.33 120/250/0.33
Colimacién (mm) 0.6 0.6
Grosor de corte (mm) 0.75 0.75
Pitch 0.75 0.75
Kernel B20 B20
Intervalo de 0.5 0.5
reconstruccion
Orden de imagen Cr- Ca
(adquisicién)
Contraste oral Agua (1000 cc)
Volumen y tipo de 350/ 120 ml
contraste intravenoso
Inyector 4.0 cc/ seg

Arterial VVenoso
Retardo del scan (seg) 30 seg 20 — 30 seg

Técnica de 3D utilizada VRT / MIP

3. Llenado de hoja de captura de datos
4. Procesamiento de resultados
5. Diagndstico quirdrgico a través de revision del expediente
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RESULTADOS

Del total de 51 pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda al momento de
ingreso y que fueron sometidos a estudio tomografico de abdomen en el Hospital
General Dr. Manuel Gea Gonzalez, se obtuvieron los siguientes resultados segun
las variables de estudio:

La distribucién observada de pacientes en relacion con el sexo, fue (grafica 1):
- Sexo masculino: 29 pacientes, para un valor de 56.8 %
- Sexo femenino: 22 pacientes, para un valor de 43.2 %

La distribucion de pacientes por frecuencia y grupo de edad fue la siguiente

(grafica 2):
- 19 - 30 afios: 14 (27.4%)
- 31 -40 afos: 14 (27.4%)
- >70 afios: 7 (13.7%)
- 41 -50 afos: 6 (11.7%)
- 51 -60 afos: 6 (11.7%)
- 61 -70 afos: 5 (9.8%)

La etiologia que desencadend la pancreatitis aguda fue (gréafica 3):
- Alcohdlica 16 pacientes (31.3%)
- Biliar 26 pacientes (50.9%)
- Mecanica 4 pacientes (7.8%)
- Metabdlica 5 pacientes (9.8%)

La etiologia infecciosa, vascular y farmacos no se presentaron en este estudio.

El comportamiento en cuanto a grado de severidad de pancreatitis aguda en toda
nuestra muestra fue de 31 casos de Pancreatitis aguda leve equivalentes a un
60.7% y 20 casos de pancreatitis aguda severa para un 39.2% (gréafica 4).

Los hallazgos de la tomografia multicorte de abdomen encontrados en estos
pacientes, de conformidad con la clasificacién de Balthazar, fueron (grafica 5):

- A=Normal: 2 (3.9%)

- B = Aumento focal o difuso del tamafio del pancreas: 9 (17.6%)

- C = Alteracion de la glandula con inflamacion peri-pancreética: 10 (19.6%)

- D = Colecciones liquidas en una sola localizacion: 8 (15.5%)

- E = Dos o mas colecciones liquidas o presencia de gas en la glandula o

adyacente a ella: 22 (43.1%)

Las complicaciones encontradas en la tomografia multicorte de abdomen en estos
pacientes con pancreatitis aguda fueron (grafica 6):

- Necrosis: 4 (7.8%)

- Pseudoquiste: 3 (5.8%)

- Absceso: 1 (1.9%)

- Colecciones liquidas: 0

26



El derrame pleural se presentd en 18 casos que corresponde a 35.2%, seguido de
derrame pleural izquierdo en 7 casos (13.7%) y derrame pleural derecho en solo 3
casos (5.8%). (grafica 6).

Los dias de estadia media en el hospital de estos pacientes fue de 13.2 dias con
una variacion de 3 a 65 dias, la mas prolongada correspondié a un paciente con
pancreatitis Balthazar E. El promedio de dias de estancia intahospitalaria
correlacionados con los criterios tomograficos de Balthazar, son: Balthazar A = 6
dias, Balthazar B y C = 8.5 dias, Baltahzar D = 16 dias y Balthazar E = 16.9.
(grafica 7).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

De los 51 pacientes en estudio, los grupos mas afectados comprendi6
aguellos pacientes entre los 19 y 40 afios de edad, con un 54.9%. Le siguio
el grupo de 41 — 50 y 51 — 60 con 6 casos cada uno (23.5%), luego los
mayores de 70 afios con 7 casos (13.7%) y por ultimo el grupo de 61 — 70
afios con 5 casos (9.8%). De éstos, 22 pacientes (43.2%) correspondieron
al sexo femenino y 29 pacientes (56.8%) al sexo masculino; observandose
una distribucion con inclinacién hacia los pacientes del sexo masculino.

Dentro de las causas mas frecuentes de la pancreatitis aguda prevalecio la
etiologia biliar, representando en este estudio el 50.9% de casos, seguida
de la etiologia alcohdlica en un 31.3%. La etiologia mecanica represento
7.8% y la metabdlica el 9.8%. En relacion con el grado de severidad de la
pancreatitis aguda, encontramos que en la forma leve de pancreatitis aguda
prevalecié con un 60.7% seguida de la forma grave con un 39.2%. que
concuerdan con lo reflejado en la literatura consultada para el presente
estudio.

De conformidad con los criterios de Balthazar, un 43.1% de los casos
estudiados mediante tomografia multicorte abdominal se agruparon en la
categoria E, seguido de la categoria C con 19.6%, categoria B en un
17.6%, categoria D 15.6% y por ultimo la categoria A 3.9%. Aunque la
valoracion mediante la clasificacion de Balthazar es frecuente en los casos
de pancreatitis aguda, es relevante mencionar que en la literatura no se
reporta el porcentaje de pacientes de acuerdo a la categoria. En nuestra
experiencia la mayor cantidad de pacientes se diagnosticaron con
pancreatitis severa, lo cual puede tener como causas anexas a las
conocidas, que los pacientes fueron tratados con otros diagnésticos y en
otros centros hospitalarios, con lo que la patologia aguda se presenté a
evolucion natural y por consiguiente con mayor severidad.

La mayoria de los pacientes estudiados no presentaron complicaciones,
correspondiendo al 84.4% de los casos estudiados. Pero dentro del grupo
que presentd complicaciones (15.6%), la mas representativa fue la necrosis
en un 50%, seguida del pseudoquiste con 37.5% y un 12.5% correspondio
a absceso pancreatico. Estos datos corresponden con lo reportado en la
literatura de referencia consultada.

Es de resaltar que de los 51 casos estudiados, 6 pacientes a su ingreso se
hospitalizaron en la Unidad de Cuidados Intensivos con diagndéstico de
Pancreatitis Aguda Balthazar E, en los cuales la mortalidad fue del 100%.

Correlacionados los criterios tomograficos de Balthazar con los dias de
hospitalizacion observamos que, a mayor grado de compromiso inflamatorio
de la glandula, aumenta en forma directa los dias de estancia
intrahospitalaria.
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No encontramos asociacion entre los valores reportados de enzimas
pancreaticas (amilasa y lipasa) y el grado de severidad de la pancreatitis
aguda de acuerdo a la clasificacién de Balthazar. Esto podria ser debido al
tiempo en evolucion que tenia la enfermedad al momento de tomar la
muestra, en algunos casos no hubo reactivo por lo que se desconocen los
niveles de enzimas pancreaticas y sobre todo que no se encontrd ningun
patron de elevacion que se relacionard al grado de severidad de la
enfermedad. AUn en los pacientes que fallecieron tampoco se encontro
asociacion con la elevacion de valores de enzimas pancreaticas.

La tomografia es el método de eleccion para estudiar el pancreas en la
mayoria de las indicaciones. La tomografia multidetector (TCMD) o
multicorte ha mejorado la visualizacion del pancreas al permitir obtener
cortes mas finos que mejoran la resolucién espacial y emplear menores
tiempos de adquisicion que agudizan la evaluacion del realce con el
contraste. El aporte de la tomografia es excluir otras patologias, confirmar
el diagnéstico clinico de Pancreatitis Aguda, evaluar la extension del
compromiso pancreatico y estudiar las complicaciones. Es también util en el
prondéstico de severidad, con una mayor efectividad que la clasificacién de
pancreatitis segun Ranson. También es usada para guiar biopsias y hacer
drenajes percutaneos como parte de la terapéutica en esta entidad
patoldgica.

Debido a la diversidad de criterios clinicos y con la finalidad de realizar una
valoracion idénea, nosotros sugerimos las siguientes recomendaciones
para la realizacion de tomografia en pacientes con pancreatitis aguda:

1. Pacientes con diagnéstico clinico dudoso (al menos 48 hrs de
iniciados los sintomas).

2. Pacientes con signos clinicos de pancreatitis severa (Ranson > 3 0
APACHE Il > 8).

3. Pacientes en los que no se observa adecuada mejoria dentro de las
72 hrs de iniciado el tratamiento médico conservador.

4. Pacientes con sospecha clinica de pancreatitis necrotizante: después
de iniciados los sintomas clinicos y dentro de las primeras 24 hrs 'y
practicamente en todos dentro de las primeras 72 hrs.

5. Pacientes que desarrollan cambios en la clinica repentinos (fiebre,

dolor, disminucion del hematocrito, hipotensién, etc.), después de
una mejoria inicial, sugiere complicaciones.
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El seguimiento con tomografia se obtiene:

Después de 7 a 10 dias y/o después de dar de alta en todos los
pacientes con grados de pancreatitis Balthazar D o E (indice de
severidad por tomografia de 3 — 10) para excluir complicaciones
clinicamente silentes.

En pacientes con pobre mejoria clinica o deterioro posterior aiin con
tratamiento.

En pacientes con pancreatitis Balthazar A — C, solamente cuando
haya sospecha de complicaciones.
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