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INTRODUCCION

JUSTIFICACION DE LA IMPORTANCIA DEL ESTUDIO:

Es importante determinar los hallazgos tomograficos posterior a las 48 horas en
pacientes con pancreatitis aguda ya que nos permite establecer el tiempo adecuado
para la realizacion idonea de la tomografia computarizada, correlacionar entre el
indice de severidad y la evolucion clinica del paciente y de esta forma tratar de

disminuir las posibles complicaciones.



PROPOSITO DEL ESTUDIO:

1. Interrogante a estudiar.

Determinar las guias para el manejo adecuado por imagenes de los pacientes con

pancreatitis aguda.

OBJETIVO GENERAL:

1. Identificar el método de imagen mas adecuado a realizar en pacientes con

pancreatitis aguda.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar los beneficios de realizar la tomografia computarizada en pacientes

con pancreatitis aguda en el tiempo adecuado.

2. Analizar las complicaciones de la pancreatitis aguda por imagenes.

3. Demostrar la correlacion entre el indice de severidad tomogréafico a las 48 horas en

pacientes con pancreatitis aguda y la evolucién clinica del paciente.
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RESULTADOS ESPERABLES DEL ESTUDIO:

a). Evidenciar la importancia de realizar el estudio de imagen en el tiempo adecuado

del inicio de los sintomas.

b). Determinar los hallazgos tomogréaficos posterior a las 48 horas en los pacientes

con pancreatitis aguda.

c). Correlacionar el indice de severidad tomografico a las 48 horas en pacientes con

pancreatitis aguda y la evolucion clinica.

d). Evidenciar el método de imagen adecuado en controles tardios para pacientes con

pancreatitis aguda.
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METODOLOGIA

Tipo de Estudio: Revision bibliografica

Procedimiento:

Se realiz6 una busqueda de articulos en las principales bases bibliograficas
médicas como MD - Consult y Med - Line asi como de las revistas de
radiologia: Radiology, Radiographics, Clinics of North America y American

Journal of Rooetnology Yy libros de texto Rumack, TC Body, Harrison.

Se selecciono la bibliografia mas relevante, compleja y completa con énfasis
en imagenes médicas, asi como los protocolos de manejo utilizados

mundialmente para el abordaje de los pacientes con pancreatitis aguda.
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MARCO TEORICO:

ANATOMIA DEL PANCREAS

Antes de iniciar con esta revision bibliografica sobre las guias para el manejo por
imagenes de los pacientes con pancreatitis aguda es importante recordar la anatomia

de la glandula pancreética.

El pancreas es una glandula digestiva voluminosa alargada de aproximadamente 15
cm de longitud con un espesor de 2-3 ¢cm, que cubre y cruza transversalmente los
cuerpos vertebrales L1 y L2 ( el nivel de plano transpilorico ) en la pared posterior
del abdomen. Se halla posterior al estbmago entre el duodeno a la derecha y el bazo a
la izquierda, el mesocolon transverso se inserta a lo largo de su borde anterior.
Debido a que el pancreas no estd encerrado en una céapsula distinta, el tejido graso
circundante se sumerge en ella, provocando la aparicion de fisuras de la grasa entre

los tejidos glandulares en la tomografia computarizada. 8

El pancreas se divide en cuatro porciones: cabeza, cuello, cuerpo y la cola. La mayor
parte del parénquima (60% -70%) se encuentra en la cabeza y el proceso uncinado
(Figura 1). La cabeza del pancreas se encuentra circunscrita en el duodeno en forma
de "C". La superficie posterior de la cabeza se separa de la vena cava inferior solo
por la grasa retroperitoneal. EI proceso uncinado es una proyeccion inferior de la
cabeza del pancreas y se curva por detras de la arteria y la vena mesentérica superior.
El cuello es corto ( 1,5 - cm) que anatbmicamente corresponde a la parte del pancreas

que se extiende anterior a la arteria y vena mesentérica superior y el comienzo de la
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vena porta. El cuerpo del pancreas se continla desde el cuello y se sitla a la
izquierda de la arteria y vena mesentérica superior, pasando sobre la aorta y la
vértebra 12. La cara anterior del cuerpo esta cubierta por peritoneo y se sitda en el
suelo de la bolsa omental, formando parte del lecho del estbmago. La porcion
proximal de la cola del pancreas se extiende hacia el hilio del bazo y la distal se

encuentra en relacion al ligamento esplenorrenal.

La glandula pancreéatica esta formada por dos conductos secretores: El conducto
pancreatico principal o de Wirsung ( conducto que recorre todo el pancreas desde la
cola hasta la cabeza ) y desemboca normalmente unido al conducto colédoco en la
papila mayor o &mpula de Vater, en la segunda porcion del duodeno y el conducto
pancreatico accesorio o de Santorini (conducto que nace del conducto pancreatico
principal y desemboca a través de la papila menor en el duodeno). La vascularizacion
arterial deriva principalmente de las ramas de la arteria esplécnica, notablemente
tortuosa, Existen numerosas arterias pancreaticas que forman varias arcadas con
ramas pancreaticas de las arterias gastroduodenal y mesentérica superior (Figura 3).
El drenaje venoso del pancreas tiene lugar a través de las venas pancreaticas
correspondientes, tributarias de las ramas esplénica y mesentérica superior de la vena

porta hepética. La mayoria de ellas desemboca en la vena esplénica ( Figura 2).

El pancreas es un organo localizado en el retroperitoneo, aunque mantiene la
continuidad anatomica con diversos organos peritoneales, por su estrecha relacién
con las reflexiones peritoneales y ligamentos. Debido a su ubicacion, las
enfermedades que se originan en el pancreas se pueden transmitir directamente al

retroperitoneo y la pared abdominal fuera del peritoneo.
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FIGURA 1. ANATOMIA DEL PANCREAS

FIGURA 2. SISTEMA VENOSO DEL PANCREAS
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FIGURA 3. SISTEMAARTERIAL DEL PANCREAS
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GENERALIDADES DE LAPANCREATITIS AGUDA

La pancreatitis aguda es una enfermedad comin que normalmente tiene un curso
benigno en la mayoria de los pacientes; sin embargo, la morbilidad, mortalidad y

costos hospitalarios aumenta en caso de futuras complicaciones.

La pancreatitis aguda es la enfermedad de pancreas mas comudn en adultos y nifios y

una de las causas més frecuentes de morbilidad y mortalidad en todo el mundo.

La incidencia varia segun los paises y la poblacién de estudio con diferencias que
van desde 10 a 20,2 hasta 150 - 420 casos por cada millon de habitantes, siendo mas
frecuentes en el sexo masculino en edades que oscilan entre los 30 y los 70 afios con

una media en los 60 afos.

En los Estados Unidos de Norteamérica se registran aproximadamente cerca de
250.000 casos de pancreatitis aguda cada afio, 20% de los cuales presentan una
pancreatitis severa, resultando en mas de 4.000 muertes al afio y mas de 300.000

pacientes son hospitalizados anualmente con pancreatitis aguda.

En las Gltimas dos décadas su incidencia ha aumentado considerablemente, incluso
en algunos paises a aumentado en mas de 30%, esto en gran medida por el tipo de
dieta utilizada actualmente. Aunque hay que considerar que la mortalidad y duracién
hospitalaria han disminuido por la incorporacién de nuevos métodos de imagen
diagnosticos que permiten una mejor caracterizacion de las lesiones y cuantificacion

de la severidad de un ataque agudo de pancreatitis.

17



La tasa de mortalidad global vista en la pancreatitis aguda es del 2 % al 10 %,
mientras que en la pancreatitis aguda leve es menor del 5 - 15 % y en la pancreatitis
aguda severa aumenta hasta 25 - 30 %. La mortalidad asociada con necrosis
pancredtica varia cuando es estéril del 10 % o estd infectada al 25 %, la
contaminacion bacteriana secundaria ocurre en el 40 % - 70 % de los pacientes con
necrosis pancreatica. La mayoria de los pacientes que presentan falla organica
multiple tienen pancreatitis necrotizante con una mortalidad de hasta el 80 % de los
casos.

Los estudios patologicos e investigaciones clinicas y radiologicas han identificado a
la estadificacion temprana de la extension de la necrosis pancreatica como el factor
desencadenante mas importante en el desarrollo clinico de pancreatitis graves y sus

complicaciones locales y sistémicas.

La definicidn exacta del inicio de aparicion de los sintomas de la pancreatitis aguda
se define como el momento de aparicion del dolor abdominal, no el momento del
ingreso al hospital, es un dato de suma importancia que vamos a tomar en
consideracién a la hora de realizar la Tomografia computarizada con medio de

contraste intravenoso.5

La tomografia computarizada con contraste intravenoso ha demostrado ser de gran
utilidad para el diagnostico, reconocer necrosis, estadificacion de la severidad de la
pancreatitis, reconocer complicaciones locales o sistémicas, ademas del uso para

guiar las biopsias y para drenajes percutaneos.
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El advenimiento de la ultrasonografia endoscépica y la colangiopancreatografia
retrograda endoscopica ( CPRE ) ha mejorado significativamente la capacidad
diagnostica de la Tomografia computarizada con medio de contraste intravenoso.
Ademas, la CPRE ha jugado un papel importante en la revelacion de muchas causas

ocultas de pancreatitis que anteriormente eran pasadas desapercibidas. 3
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DEFINICION DE PANCREATITIS AGUDA

Proceso inflamatorio agudo del pancreas en forma difusa que presenta grandes
variaciones en el grado de implicacion de la glandula, tejidos retroperitoneales

adyacentes y otros 6rganos distales, dicha definicion fue propuesta por Fitz en 1889.

FISIOPATOLOGIA

Se ha propuesto que el evento de activacion inicial que se produce a nivel celular se
basa en la activacién prematura de las enzimas pancredticas que conducen a la
autodigestion del parénquima pancreatico y de los tejidos peripancreéaticos.
Desafortunadamente, el mecanismo por el que las enzimas pancreaticas se activan

fuera del tracto intestinal sigue siendo no claro.

La activacion intraparenquimatosa y la extravasacion extrapancredtica de estas
enzimas digestivas es responsable de la lesion del tejido y de los dafios a la red
vascular del pancreas. Estos fendmenos explican el desarrollo de la necrosis de las
células de los islotes, sistema ductal pancreéatico, células acinares perilobulillares o

panlobulares y del tejido graso intersticial. 9

Una forma de pancreatitis necrotizante isquémica primaria puede ser inducida por la
cirugia cardiovascular, ateroembolismo, choque hemorragico, o trasplante de

pancreas, pero esta etiologia se encuentra raramente en la préctica clinica.
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El estudio anatomopatologico de la pancreatitis severa ha demostrado extensa
necrosis de la grasa intersticial, vasculitis necrotizante con oclusiones y trombosis de
las pequefas arterias y venas, areas de hemorragia y parénquima pancreatico

desvitalizado.

El evento mas importante en la pancreatitis aguda es la necrosis la cual se produce
temprano, dentro de las primeras 24 - 48 horas, y con pocas excepciones permanece
estable durante un episodio determinado de pancreatitis aguda. Recientemente, se ha
establecido que durante los primeros 30 minutos de un ataque agudo de pancreatitis
( depende de la presencia y del grado de lesion pancreatica ), una variedad de
toxicos, compuestos biolégicamente activos son producidos y liberados en el flujo
sanguineo y el liquido ascitico. Los niveles aumentados en suero o tripsinégeno
urinario, péptido tripsindgeno, fosfolipasa A2 y elastasa de células polimorfo-

nucleares se han detectado también en pacientes con pancreatitis severa.

Por otra parte, también un gran nimero de otros mediadores inflamatorios como las
“citoquinas” se producen en la pancreatitis aguda y se han aislado en el fluido
ascitico. Las citoquinas son un grupo de proteinas de bajo peso molecular que son
fisiologicamente aceptable en pequefias concentraciones y tienen una amplia gama
de actividades farmacologicas. Algunas de ellas, tales como la interleucina 1 (IL-1),
el factor de necrosis tumoral (TNF), factor activador de plaquetas, se consideran los
mediadores de la progresion de la enfermedad, mientras que otros, tales como IL-2,
IL-6, IL-8, IL-10 y otros radicales libres se consideran principalmente marcadores de
gravedad de la enfermedad. Una vez que las citoquinas son producidas y liberadas

por los diferentes tipos de ceélulas, estimulan la produccion de otros mediadores
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inflamatorios. Ademas, se activan y amplifican la progresion de varias cascadas

postinflamatorios, induciendo asi la disfuncion de 6rganos distales. 9

Los modelos experimentales han demostrado que la IL-1 y TNF se producen
inicialmente en el parénquima pancreético. Mas tarde, sin embargo, con el aumento
de la produccion de citoquinas, IL-1 y TNF se fabrican en grandes cantidades en
otros drganos, como los pulmones, el higado y el bazo. Aunque la pancreatitis no es
inducida por IL-1 o TNF, la liberacion de TNF en el parénquima pancreatico es
toxico para las células acinares y probablemente es responsable de cantidades
variables de la muerte celular. Por lo tanto, se ha sugerido que al menos parte de la
lesion del parénquima pancreatico y la necrosis puede ser causada por la toxicidad
celular directa del TNF y no exclusivamente por la autodigestion o la teoria

isquémica.

Pese a extensas investigacidnes realizadas sigue siendo evidente que la procedencia
exacta, contribuciones y la relevancia clinica de este grupo diverso de sustancias
toxicas bioldgicamente activas siguen siendo objeto de conflicto de los siglos y las

nuevas investigaciones.
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ETIOLOGIA

La etiologia de la pancreatitis aguda se puede establecer facilmente en la mayoria de
los pacientes. Las dos causas mas comunes son los célculos biliares que constituyen
el 40-70 % y el consumo de licor con un 25-35 % de los casos. Debido a la alta
prevalencia y la importancia de prevenir la recurrencia de la enfermedad, la ecografia
abdominal para evaluar la presencia de colelitiasis se debe realizar en todos los
pacientes con pancreatitis aguda. La identificacion de los célculos biliares como la
etiologia debe impulsar la colecistectomia para prevenir ataques recurrentes y la
potencial sepsis biliar. La pancreatitis por calculos biliares resulta de la obstruccién
del &mpula de Vater por pequefias piedras o edema, generalmente es un evento agudo

y se resuelve cuando se extrae la piedra o pasa de forma espontanea.

La pancreatitis aguda inducida por alcohol a menudo se manifiesta como un espectro,
que va desde episodios discretos de pancreatitis aguda a cambios silenciosos
irreversibles cronicos. El diagndstico se sospecha en una persona tenga una historia
de mas de 5 afios de consumo excesivo de alcohol. Excesivo consumo de alcohol se
considera generalmente mas de 50 g por dia, pero a menudo es mucho mayor en
estos pacientes. Clinicamente evidente la pancreatitis aguda ocurre en menos del 5 %
de los bebedores empedernidos; por lo tanto, es probable que existan otros factores
que sensibilizan a los individuos a los efectos del alcohol, como los factores

genéticos y el consumo de tabaco.

En ausencia de célculos biliares o el consumo de alcohol, se debe tener precaucion al

atribuir una posible etiologia de la pancreatitis aguda a otro agente o condicion. Los
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medicamentos, agentes infecciosos, y las causas metabolicas como la hipercalcemia
e hiperparatiroidismo son causas poco frecuentes, a menudo falsamente identificados
como causantes de pancreatitis aguda. Aunque algunos farmacos se han relacionado
con pancreatitis entre éstos se incluyen los corticoesteroides, los diuréticos, los
inmunosupresores 'y los quimioterapéuticos del cancer y drogas como la 6-
mercaptopurina, azatioprina y DDI pueden causar claramente pancreatitis aguda,
aunque hay datos limitados de la mayoria de los medicamentos como agentes

causales.

La hipertrigliceridemia primaria y secundaria puede causar pancreatitis aguda; sin
embargo, éstas representan solo en el 1-4 % de los casos. Los triglicéridos séricos
deben elevarse por encima de 1000 mg / dl si se considera la causa de la pancreatitis
aguda. Un suero lechoso se ha observado en hasta el 20 % de los pacientes con
pancreatitis aguda, y por lo tanto un nivel de triglicéridos en ayunas debe ser
reevaluado 1 mes después de la descarga cuando se sospecha de hipertrigliceridemia

como agente causal.

Aunque la mayoria de masas benigna o maligna que obstruye el conducto
pancredtico principal puede resultar en pancreatitis aguda. Se ha estimado que
5-14% de los pacientes con tumores benignos o malignos pancreatobiliares pueden
presentar pancreatitis aguda. Historicamente, el adenocarcinoma de pancreas se
consideraba una enfermedad de la vejez. Sin embargo, los pacientes cada vez méas en
sus 40 afios y en ocasiones mas joven estan presentando cancer de pancreas. Por lo
que esta entidad debe sospecharse en cualquier paciente mayor de 40 afios de edad

con pancreatitis aguda idiopatica, especialmente los que tienen un curso prolongado

24



o0 recurrente de pancreatitis aguda. Por lo tanto, una tomografia computarizada con
medio de de contraste es necesaria 0 la RM en estos pacientes. Una evaluacion mas
extensa incluyendo la ecografia endoscopica o la CPRE puede ser necesaria por

primera vez o después de un episodio recurrente de pancreatitis aguda idiopatica.

La pancreatitis aguda idiopatica se define como la pancreatitis sin una etiologia
establecida después de realizar exdmenes de laboratorio (incluyendo lipidos y el
nivel de calcio) y pruebas de imagen ( ecografia transabdominal y tomografia
computarizada con medio de contraste intravenoso en el paciente apropiado ). En
algunos pacientes una etiologia eventualmente puede ser hallada, sin embargo, en
otros casos la causa no es establecida. Los pacientes con pancreatitis aguda idiopatica
deberian ser evaluados en centros de excelencia centrados en la enfermedad
pancredtica, la prestacion de servicios de endoscopia avanzada y un enfoque

multidisciplinario combinado.

Mientras que las anomalias anatomicas y fisioldgicas del pancreas producen del
10-15% de la poblacion, incluyendo el pancreas divisum y disfuncién del esfinter de
Oddi. Sigue siendo controvertido si estos trastornos por si solo, es causa de
pancreatitis aguda. Puede haber una combinacion de factores, incluyendo anatomica
y genética, que predisponen al desarrollo de pancreatitis aguda en individuos

susceptibles.

El tratamiento endoscépico, centrandose en el tratamiento de pancreas divisum o
disfuncion del esfinter de Oddi, conlleva a un riesgo significativo de precipitar la

pancreatitis aguda y solo deberia de realizarse en unidades especializadas por el
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riesgo que esto conlleva. La influencia de los defectos genéticos, como mutaciones
del tripsindgeno cationico, SPINK, o mutaciones CFTR, en la causa de pancreatitis
aguda se estd reconociendo cada vez mas. Estos defectos, por otra parte, también
pueden aumentar el riesgo de pancreatitis aguda en pacientes con anomalias
anatémicas, tales como el pancreas divisum. Sin embargo, el papel de las pruebas
genéticas aun no se ha determinado, pero puede ser Gtil en pacientes con méas de un
miembro de la familia con enfermedad del pancreas. Los individuos con pancreatitis
aguda idiopatica y una historia familiar de enfermedades del pancreas deben ser

referidos para asesoramiento genético formal y la evaluacién pertinente.

Otras causas menos comunes son el traumatismo (en particular el no penetrante en
abdomen), estado postoperatorio, causas vasculares y vasculitis, conjuntivopatias y
purpura trombocitopénica trombotica, diverticulo periampollar, fibrosis quistica, e
insuficiencia renal y las causas raras como las infecciones (parotiditis, virus

coxsackie o citomegalovirus, echovirus y parasitos).9

Hay que recordar también que la pancreatitis aguda en nifios es una causa rara de
dolor abdominal, por la inespecificidad de los sintomas y datos de laboratorio poco
concluyentes en la etapa temprana de la enfermedad; por lo que genera problemas en
el diagnostico y manejo mientras que el trauma, infecciones virales y la enfermedad

sistémica representa la mayoria de los casos en la incidencia en nifios. 1
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CUADRO 1. CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

CUADRO 1. CAUSAS DE PANCREATITIS
AGUDA

1. Colelitiasis

2. Consumo de licor

3. Hipertrigliceridemia >1000 mg / dI

4. Colangiopancreatografia retrograda endoscépica ( CPRE )

5. Tumor en cabeza de pancreas ( benigna o maligna)

6. Traumatica (trauma abdominal contuso)

7. Estado Postoperatorio

8. Inducida por drogas 0 medicamentos: Inmnosupresores (azatiporina)
Diuréticos (tiazidas), Antimicrobianos (sulfonamidas), Esteroides
(estrogenos), Diversos (acido valproico)

9. Disfuncidn del esfinter de Oddi

10. Familiar (Pancreatitis familiar, Fibrosis quistica).

11. Anatémicas: (Secundaria a duplicacion del conducto cistico)
(Pancreas Divisum)

12. Vasculares: (Vasculitis: LES, poliarteritis nodosa, hipertension
maligna, embolia ateromatosa.

13. Metabdlica ( Hipercalcemia , Embarazo, Uremia, Desnutricion)

14. Hiperparatiroidismo

15. Agentes infecciosos (Virales: Parotiditis, coxsackievirus B,
echovirus, hepatitis viral A, B, no A, no B, adenovirus)
(Bacterianas: Mycoplasma pneumoniae, Salmonella typhi,
estafilococos).

16. Etiologia desconocida
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CLASIFICACION DE LA PANCREATITIS AGUDA

De acuerdo a la clasificacion propuesta por el Simposio Internacional de Atlanta en
1992, la pancreatitis aguda se clasificd en dos formas clinicas: en pancreatitis aguda
leve que se producia en la mayoria ( 75 - 80% ) de los pacientes y se distinguia por
parenquima intersticial edematoso, el cual muestra a la tomografia computarizada un
realce homogéneo al medio de contraste y la grasa peripancreatica suele mostrar
algunos cambios leves inflamatorios. La lesion organica distal es ausente 0 minima, y
una rapida recuperacion sin complicaciones, mientras que la pancreatitis aguda
severa, que se observa en una minoria de pacientes ( 20 - 30% ), se caracteriza por la
presencia de necrosis del parénquima, necrosis de la grasa retroperitoneal o sistémica
e insuficiencia organica distal, con un curso clinico prolongado y el desarrollo de

complicaciones potencialmente letales. 5

Tipos morfoldgicos de pancreatitis aguda de acuerdo al Simposio

Internacional de Atlanta:

a) Pancreatitis edematosa intersticial

La mayoria de pacientes con pancreatitis aguda tienen aumento difuso o en ocasiones
localizado del péncreas debido a edema inflamatorio. En la tomografia
computarizada con medio de contraste el parénquima pancreatico muestra realce
homogéneo, y la grasa peripancreatica suele mostrar algunos cambios inflamatorios

leves. También puede haber un poco de liquido peripancreatico. Los sintomas
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clinicos de pancreatitis edematosa intersticial generalmente se resuelven dentro de la

primera semana.5

b) Pancreatitis necrotizante

Acerca del 5-10% de los pacientes desarrollan necrosis del paréngquima pancreético,
el tejido peripancreatico o ambos. La pancreatitis necrotizante se manifiesta mas
comunmente como necrosis que afecta tanto al pancreas y tejidos peripancreéticos y
menos comunmente como necrosis de solo el tejido peripancreatico, y rara vez solo

del parénquima pancreatico.

El deterioro de la perfusion pancreatica y signos de necrosis peripancreatica puede
requerir varios dias de evolucion entre 16 - 19, por lo que explica por qué una
tomografia computarizada con medio de contraste temprana puede subestimar la

eventual extension de la necrosis pancreéatica y peripancreatica.

En los primeros dias de la enfermedad, el patron de perfusion del parénquima
pancreatico como se ve en la tomografia computarizada puede ser irregular, con la
atenuacion variable de la zona que realza y se vuelve méas delimitada o confluentes.
Después de la primera semana de la enfermedad, una zona del parénquima
pancredtico que no realza al medio de contraste parénquima pancredtico debe ser

considerada como necrosis del parénquima pancreatico.

En necrosis peripancreatica, el pancreas aumenta normalmente en la tomografia

computarizada con medio de contraste, asi como en la pancreatitis edematosa
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intersticial, pero a diferencia los tejidos peripancreaticos desarrollan necrosis. Los
pacientes con necrosis peripancreaticos solo han aumentado las tasas de morbilidad y
de intervencién en comparacion con los pacientes con pancreatitis intersticial

edematosa.

La historia natural de la necrosis pancredtica y peripancredtica es variable, ya que
puede permanecer sélido o licuar, siendo estéril o infectarse, persistir o desaparecer

con el tiempo.

En la necrosis pancredtica infectada ( tejido pancreatico y peripancreatico ) la
mayoria de los estudios sugieren que no hay una correlacion absoluta entre la
extension de la necrosis, el riesgo de infeccion y la duracion de sintomas. La necrosis

infectada es poco comdn durante la primer semana. 5

El diagnostico de la necrosis pancreatica infectada es importante debido a la
necesidad de tratamiento antibidtico y a la activa intervencion. La presencia de
infeccion se puede presumir cuando hay gas extraluminal en el pancreas o tejidos
peripancreaticos, donde la aspiracion percutanea con aguja fina guiada por imagenes
es positiva para bacterias u hongos en la tincion de Gram. Puede haber una cantidad
variable de supuracion asociado con la necrosis pancreatica infectada, y ésta

supuracion tiende a aumentar con el tiempo con la licuefaccion. 5

Si bien esta clasificacion no era un sistema perfecto, ya que las formas intermedias
de la enfermedad no eran contempladas, habia proporcionado la base més fiable para

los estudios experimentales y para el manejo clinico de la pancreatitis aguda.
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Actualmente de acuerdo a las guias sobre el manejo de la pancreatitis aguda dada por
el Colegio Americano de gastroenterologia en el 2012, se han producido cambios
importantes en las definiciones y clasificacion de la pancreatitis aguda desde la
Clasificacion de Atlanta en 1992. Durante la Gltima década, varias limitaciones han
sido reconocidas que llevo a un grupo de investigadores ha establecer un consenso

internacional.

En dicho consenso se establecieron ahora dos fases distintas de la pancreatitis aguda
la primera es la fase temprana que se da dentro de la 1 semana, caracterizado por el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica ( SIRS ) e insuficiencia de 6rganos y la

segunda es la fase tardia ( > 1 semana ), caracterizado por complicaciones locales.
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FASES DE LA PANCREATITIS AGUDA:

a) Fase temprana

Durante la fase temprana, los trastornos sistémicos son el resultado de la respuesta
del huésped a la lesion pancreética local. Esta primera fase es generalmente al final
de la primera semana, pero puede extenderse hasta la segunda semana. Las
citoquinas son activadas por la inflamacién pancreatica que se manifiestan
clinicamente como el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica ( SIRS ). Cuando
el SIRS es persistente, existe un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia organica.
El determinante de la gravedad de la pancreatitis aguda durante la primera fase es
principalmente la presencia y duracion de la insuficiencia orgénica. Esto se describe
como “insuficiencia orgénica transitoria”, si el fallo organico se resuelve dentro de 48
horas o como 'fallo orgéanico persistente ", si la falla organica persiste por > 48 h. Si
la falla organica afecta a mas de un 6rgano, se denomina insuficiencia de multiples

organos.

Aunque las complicaciones locales pueden ser identificadas durante la fase temprana,
no son los determinantes predominantes de la severidad y pueden ser poco fiables
para determinar la extension de la necrosis durante los primeros dias de la
enfermedad. Ademas, la extension de los cambios morfoldgicos no es directamente

proporcional a la severidad del fallo organico.

Por lo tanto, la definicion de pancreatitis aguda grave o0 moderadamente grave en la

fase temprana depende de la presencia y la duracién de la insuficiencia organica.
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b) Fase tardia

La fase tardia se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de la inflamacion
0 por la presencia de complicaciones locales y se produce sélo en pacientes con
pancreatitis aguda moderadamente grave o severa. Las complicaciones locales
evolucionan durante la fase tardia. Es importante distinguir las diferentes
caracteristicas morfoldgicas de las complicaciones locales por iméagenes radioldgicas,
debido a que estas complicaciones locales pueden tener implicaciones directas en el
manejo del paciente. La falla orgénica persistente, sin embargo, sigue siendo el
principal factor determinante de la gravedad, por lo que la caracterizacion de la
pancreatitis aguda en la fase tardia requiere que ambos criterios clinicos y

morfol4gicos.

El SIRS de la fase temprana puede ser seguido por un sindrome de respuesta
inflamatoria contra compensatoria ( CARS ) que pueden contribuir a un mayor riesgo

de infeccidn; Sin embargo, estos eventos son complejos y poco conocidos.

Es fundamental reconocer la importancia de la insuficiencia organica y las posibles
complicaciones de la pancreatitis aguda en la determinacién de la gravedad de la
enfermedad, ya que el estudio original del Simposio Internacional de Atlanta de 1992
no hacia una distincion entre la pancreatitis intersticial sin complicaciones y la
pancreatitis aguda con complicaciones locales. Esta distincion es util ya que la
historia natural y las consecuencias clinicas de las diferentes complicaciones ahora

son mejor descritas y entendidas.
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COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Para definir la falla organica deben haber al menos fracaso en tres sistemas de
organos: respiratorio, cardiovascular y renal. La insuficiencia organica se define
como una puntuacién de 2 o mas de uno de estos tres sistemas de drganos utilizando
el sistema de puntuacion de Marshall modificado. El sistema de puntuacion Marshall
modificado tiene el mérito de la simplicidad, la aplicabilidad universal a través de
centros internacionales, y la capacidad para estratificar la gravedad de la enfermedad.
Se prefiere el sistema de puntuacion Marshall modificado que el sistema de
puntuacion de SOFA, que es para los pacientes ingresados en una unidad de cuidados

intensivos y que tiene en cuenta el uso de inotrépicos y soporte respiratorio.

a) Complicaciones locales:

Las complicaciones locales se definen como coleccién fluida aguda peripancreética,
necrosis pancreética y peripancreatica ( estéril o infectada ), coleccion necrética
aguda, pseudoquiste pancreatico y necrosis sin pared definida ( estéril o infectada ),
necrosis extrapancreatica aislada. Otras complicaciones locales de la pancreatitis
aguda incluyen la disfuncién de la salida gastrica, trombosis de la vena esplénica y

portal y la necrosis del colon.

Las complicaciones locales se deben de sospechar cuando hay persistencia o
recurrencia del dolor abdominal, aumentos secundarios de la actividad de la enzima
pancreatica sérica, aumento de la disfuncion de 6rganos o el desarrollo de signos

clinicos de sepsis, como fiebre y leucocitosis. 5
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A la hora de describir las colecciones pancreaticas y peripancreaticas deben ser
descritas sobre la base de ubicacibn como lo seria el pancreas y tejido
peripancreatico, la naturaleza del contenido si es liquido, solido o gas, y el espesor de
cualquier pared ya sea delgada o gruesa. El patrén y el grado de alteracion de la
perfusion del parénquima pancreético, si esta presente, también deben ser descritos
ya que es necesario para el diagnéstico preciso. Hay que tener en consideracion que
las complicaciones locales por si solas, no llegan a definir la gravedad de la

pancreatitis aguda. 5

b) Complicaciones sistémicas

Se definen como exacerbacion de la conmorbilidad preexistente, tales como
enfermedad de la arteria coronaria o enfermedad pulmonar crdnica, precipitada por la

pancreatitis aguda.

En general, la nueva clasificacion se basa en la presencia del fracaso multiorganico
(parametros clinicos y de laboratorio) y en la morfologia de la glandula pancreética
como se muestra en la tomografia computarizada realizada con material de contraste

administrado por via intravenosa. 1
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FIGURA 4. FASES DE LA PANCREATITIS AGUDA

Severe Acute Pancreatitis
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SEVERIDAD DE LA PANCREATITIS AGUDA DE ACUERDO A
LAS GUIAS DEL COLEGIO AMERICANO DE

GASTROENTEROLOGIA

De acuerdo a la nueva clasificacion de Atlanta de severidad de la pancreatitis aguda
propuesta en el 2012, se definen tres niveles: pancreatitis aguda leve, pancreatitis

aguda moderadamente grave y pancreatitis aguda severa.

Es importante definir y estratificar la severidad de la pancreatitis aguda en un
paciente al ingreso al servicio de emergencias. En primer lugar, identificar a los
pacientes con pancreatitis aguda potencialmente graves que requieren tratamiento
temprano agresivo. En segundo lugar, en un contexto de atencion secundaria, los
médicos necesitan identificar a estos pacientes para su posible transferencia a la
atencion especializada ( Unidad de Cuidados Intensivos ). En tercer lugar, para los
especialistas que reciben este tipo de referencias, hay ventajas al estratificar a los
pacientes en subgrupos basados en la presencia de falla organica persistente y

complicaciones locales o sistémicas

Niveles de Severidad de la Pancreatitis

a) Pancreatitis Aguda Leve

Se caracteriza por la ausencia de insuficiencia organica y la ausencia de

complicaciones locales o sistémicas. Los pacientes con pancreatitis aguda leve suelen



ser dados de alta durante la primera fase. Los pacientes con pancreatitis aguda leve

normalmente no requieren imagenes de pancreas, y la mortalidad es muy rara.

b) Pancreatitis Aguda Moderadamente Grave

Se caracteriza por la presencia de insuficiencia organica transitoria o complicaciones
locales o sistémicas en ausencia de insuficiencia organica persistente. La pancreatitis
aguda moderadamente grave puede resolver sin la intervencion o puede requerir
atencion especializada. La mortalidad de la pancreatitis aguda moderadamente grave

es mucho menor que la de pancreatitis aguda severa.

c) Pancreatitis Aguda Severa

Se caracteriza por insuficiencia organica persistente que se desarrolla durante la
primera fase se pone en manifiesto por la activacion de las cascadas de citoquinas
que resulta en el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. Cuando el SIRS esta
presente existe un mayor riesgo de que la pancreatitis se complique por falla orgénica

persistente.

Los pacientes con falla organica persistente por lo general tienen una o mas
complicaciones locales. Los pacientes que desarrollan insuficiencia organica
persistente dentro de los primeros dias de la enfermedad estan en mayor riesgo de
muerte, con una mortalidad que oscila entre 36 a 50%. El desarrollo de necrosis
infectada entre los pacientes con insuficiencia organica persistente esta asociado con

un mortalidad extremadamente alta.
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DEFINICION DE COLECCIONES PANCREATICAS Y
PERIPANCREATICAS SEGUN LA CONFERENCIA
INTERNACIONAL DE ATLANTA SOBRE LA PANCREATITIS

AGUDAEN EL 2012

En la clasificacion actual dada en el 2012, se hace una distincion importante entre las
colecciones que se componen de liquido frente a las que surgen de la necrosis y
contienen un componente solido y que también puede contener cantidades variables

de liquido y el grado de encapsulacion.

La coleccion de liquido peripancreatica aguda ocurre en la pancreatitis edematosa
intersticial; pancreatitis pseudoquistica ( por lo general > 4 semanas ), como
complicacion tardia de la pancreatitis edematosa intersticial; y la necrosis, que puede
ser una coleccion necrotica aguda o necrosis tabicada, que estd rodeada por una
capsula radiol6gicamente identificable y que rara vez se desarrolla antes de que

hayan transcurrido 4 semanas desde el inicio de la pancreatitis.

a) Coleccion Fluida Peripancreatica Aguda

Las colecciones fluidas peripancreaticas agudas generalmente se desarrollan en la
fase temprana de la pancreatitis aguda dentro de las 48 horas en el curso de la
pancreatitis en el 30 % al 50 % de los pacientes. En la tomografia computarizada con
medio de contraste, la coleccion fluida peripancreética aguda no tiene una pared bien
definida, son homogeéneas, estan confinadas por planos faciales normales en el

retroperitoneo o puede descomponerse hacia los espacios pararenales anteriores
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( mas el izquierdo que el derecho ) y puede ser también multiple. Las colecciones
fluidas agudas permanecen estériles y generalmente se resuelven espontaneamente

sin la necesidad de intervenciéon ( Figura 5).

Cuando un coleccién fluida peripancreatica aguda localizada persiste mas de 4
semanas, es probable que se convierta en un pseudoquiste pancreatico, absceso o
colecciones necroticas aunque esto es un evento raro que ocurra en la pancreatitis
aguda. Las colecciones fluidas peripancreaticas que se resuelven espontaneamente en
el 50 % de las veces 0 permanecen asintomaticas y no requieren tratamiento y si lo

requieren solo si es pancreatitis aguda severa.
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FIGURAS5. COLECCION FLUIDA PERIPANCREATICA AGUDA

Figura 5. Paciente con pancreatitis
aguda edematosa intersticial y con
coleccién fluida peripancreatica aguda
(APFC) en el espacio pararrenal
anterior izquierdo (flechas blancas que
muestran los limites de la APFC). El
pancreas realza completamente, se
espesa, Yy tiene un aspecto heterogéneo
debido a edema. APFC tiene la
densidad del fluido y sin una pared de
encapsulacion. (B) Unas semanas mas
tarde, un seguimiento TC muestra una
resolucion completa de la APFC con
una minima estriacion de la grasa

peripancreatica residual.
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b)Pseudoquiste pancreatico

El pseudoquiste de pancreas es un término que se refiere especificamente a una
coleccidon de liquido en los tejidos peripancreaticos ( ocasionalmente puede ser
parcial o totalmente intrapancreéatico ). Un pseudoquiste de pancreas esta rodeado por

una pared bien definida y no contiene material solido en su interior ( figura 6 ).

El diagnostico puede realizarse normalmente con estos criterios morfoldgicos; sin
embargo si la aspiracion del contenido del quiste va a ser realizada, hay que recordar

que esto produciria usualmente un marcado aumento de actividad de la amilasa.

Un pseudoquiste pancreatico se cree que deriva de la interrupcion del conducto
pancreatico principal o de sus ramas intrapancredticas, sin ninguna necrosis
reconocible del parénquima pancreético. Cuando hay tejido necrético sélido evidente
dentro de una cavidad llena de liquido, no se debe utilizar el término pseudoquiste
pancreatico. El desarrollo de un pseudoquiste pancreéatico es extremadamente raro en

la pancreatitis aguda, por lo que ultimamente ha entrado en desuso.

Aunque la tomografia computarizada con medio de contraste es la técnica de imagen
mas comunmente utilizado para describir los pseudoquistes, la resonancia magnética
0 la ecografia pueden ser necesarias para confirmar la ausencia de contenido de

solido en la coleccion.

Un pseudoquiste también puede surgir en el contexto de la pancreatitis aguda

necrotizante como resultado de un "sindrome del conducto discontinuo”, por lo que
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la necrosis del parénguima pancreatico del cuello o del cuerpo de la glandula
pancreatica aisla un conducto distal todavia viable. Un pseudoquiste puede ser
evidente muchas semanas después de la necrosectomia debido a la fuga localizada

del conducto discontinuo en la cavidad.

FIGURA 6. PSEUDOQUISTE PANCREATICO

Figura 6. Este paciente se presentd con una obstruccion de la salida géstrica 2
meses después de un episodio de pancreatitis aguda. Hay una gran coleccion,
homogénea, bien delimitada peripancreatica en el saco menor, que se apoya en el
estomago Yy el pancreas. El paciente no tenia fiebre. La coleccion fue drenada con
éxito y mostré un liquido claro con un alto nivel de amilasa. Esto resultdé ser un

verdadero pseudoquiste pancreatico.
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c) Coleccion Necrotica Aguda

Se desarrolla durante las primeras 4 semanas y se define como una coleccién que
contiene cantidades variables de fluido y tejido necrotico, para distinguirla de una
coleccion fluida peripancreética aguda, la necrosis puede implicar el paréngquima

pancreatico o los tejidos peripancreéticos.

En la tomografia computarizada con medio de contraste, las colecciones necrdticas
pancredticas o peripancreaticos agudas contienen cantidades variables de material
necrotico sélido y liquido, pueden ser multiples o pueden aparecer loculadas. Una
coleccidon necrética aguda surge de la pancreatitis necrotizante y contiene tejido
necrotico. Ademas puede estar asociado con la interrupcion del conducto pancreatico
principal dentro de la zona de necrosis parenquimatosa y puede llegar a infectarse

(Figura 7).

La imagen secuencial puede ser util para caracterizar las colecciones agudas. Dentro
de la primera semana de la enfermedad, puede ser dificil diferenciar un coleccién
fluida peripancreatica aguda de una coleccion necrotica aguda. En esta etapa, ambos
tipos de colecciones pueden aparecer como zonas con la densidad fluida. Despues de
la primera semana, la distincion entre estos dos tipos importantes de colecciones se
hace evidente, de tal manera que en esta etapa de la necrosis, una coleccion
peripancredtica asociado con necrosis del parénquima pancreatico puede ser llamada
una coleccion necrotica aguda y no una coleccion fluida peripancreatica aguda. La
resonancia magnética, ultrasonografia percutanea o endoscopica puede ser util para

confirmar la presencia de contenido solido en la coleccion.
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FIGURA 7. COLECCION NECROTICAAGUDA

Figura 7. Paciente con pancreatitis necrotizante aguda complicada con necrosis
pancreatica infectada. Hay un coleccidn necrética aguda ( ANC ), heterogénea, en el
area de pancreas y peripancredtica ( flechas blancas apuntando al limite de la ANC )
con presencia de burbujas de gas (puntas de flecha blancas), por lo general un signo

patognomonico de la infeccidn de la necrosis ( necrosis infectada ).
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d) Necrosis sin pared definida

La necrosis sin pared definida consiste en tejido necrdtico sin una pared de tejido
reactivo que realce tras la administracion del medio de contraste. ES una coleccién
madura, encapsulada de pancreas 0 necrosis peripancreatica que tiene una pared
inflamatoria bien definida; generalmente esta maduracion se produce > 4 semanas

después de la aparicién de la pancreatitis necrotizante.

La necrosis sin una pared definida deriva del parénquima pancreatico necrotico o
tejidos peripancreaticos necroticos y puede estar infectada, ser multiples y puede

estar presente en sitios distantes al pancreas.

La tomografia computarizada con medio de contraste no puede distinguir facilmente
entre el contenido solido del contenido liquido y por esta razén, la necrosis
pancreatica y peripancreatica puede ser mal diagnosticado como un pseudoquiste
pancreatico. Para este proposito, la resonancia magnética, la ecografia
transabdominal o ultrasonografia endoscopica puede ser necesaria para esta
distincion. La demostracion de la presencia o ausencia de comunicacion ductal
pancreatica no es necesario en esta clasificacion, aunque la determinacion de dicha
comunicacion ductal es de importancia potencial, ya que puede afectar en el manejo

del paciente.
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FIGURA 8. NECROSIS SIN PARED DEFINIDA

Figura 8. Paciente con pancreatitis aguda. Hay una coleccion en la zona de la
cabeza del pancreas en el espacio pararrenal anterior derecho (imposible distinguir
entre un APFC y ANC). En un seguimiento de escaner la coleccion en el espacio
pararrenal anterior derecho ha aumentado de tamario. Tiene una densidad de fluido y
una pared delgada que realza ( podria ser un pseudoquiste 0 WON ). Un dia mas
tarde el paciente desarrollé septicemia y se llevd a cabo el drenaje percutaneo.
Después del drenaje de la coleccidn apenas ha disminuido en tamafio y por lo tanto
no habia sospecha de tejido necrotico. La paciente fue sometida a cirugia y la
coleccion se encontrd que tenia restos necroticos, por lo que se definié como necrosis

sin pared definida.
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CUADRO 2. CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE LA

CLASIFICACION DE ATLANTA DEL 2012 PARA

COLECCIONES LIQUIDAS

Acute Peripancreatic
Fluid Collection (APFC)

Pseudocyst

< 4 weeks

In interstitial pancreatitis
Homogeneous - fluid density

No fully definable wall

Adjacent to pancreas

Confined by normal fascial planes

Acute Necrotic Collection

(ANC)

> 4 weeks

In interstitial pancreatitis
Homogeneous - fluid density
Well defined wall
Adjacent to pancreas

No non-liquid component

Walled-off Necrosis
(WON)

< 4 weeks

In necrotizing pancreatitis
Heterogeneous collection
No fully definable wall
Intra- or extrapancreatic

> 4 weeks

In necrotizing pancreatitis
Heterogeneous collection
Well-defined wall

Intra- or extrapancreatic
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Necrosis Infectada

El diagndstico de la infeccion ( necrosis infectada ) de una coleccion necrotica
aguda o de necrosis sin pared definida se puede sospechar por el curso clinico del
paciente o por la presencia de gas dentro de la coleccion vista en la tomografia
computarizada con medio de contraste Intravenoso. Este gas extraluminal esta
presente en areas de necrosis y puede o no formar un nivel de gas / liquido en
funcion de la cantidad de liquido contenido presente en esa etapa de la enfermedad

(figurab).

La infeccion de la necrosis pancreatica tiene lugar en el 36 % al 71 % de todos los
pacientes con necrosis pancreatica, generalmente se presenta entre la segunda y
tercera semana del inicio de una pancreatitis aguda. En caso de duda, la aspiracion
con aguja fina para el cultivo puede ser realizada, pero algunas series han
demostrado que la gran mayoria de los pacientes pueden ser controlados sin

aspiracion con aguja fina.

49



FIGURA 9. NECROSIS INFECTADA.

Figura 9. Necrosis pancreética infectada.

En las iméagenes en el dia 3 no hay realce del pancreas ( en comparacion con el realce
del bazo ), en relacién con necrosis pancreética.

En el seguimiento a las colecciones peripancredticas aumentan de tamafio y
finalmente hay burbujas de aire en la coleccion heterogénea, en relacion con necrosis

pancreatica infectada.
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DIAGNOSTICO

Recomendaciones:

(1) Segun las recomendaciones dadas por las Guias del Colegio Americano de
Gastroenterologia para establecer un diagnostico de pancreatitis aguda se requieren

al menos dos de los tres siguientes criterios:

a) Dolor abdominal compatible con pancreatitis aguda ( dolor epigéastrico de inicio

agudo, intenso y persistente, que irradia al dorso ).

b) Actividad de la lipasa en suero ( o actividad de amilasa ) al menos tres veces

mayor que el limite superior de lo normal.

c) Hallazgos caracteristicos de imagen abdominal ( calidad de evidencia

recomendacion moderada o fuerte ).

(2) La Tomografia Computarizada con medio de contraste y resonancia magnética
del pancreas debe reservarse para pacientes en los que el diagnostico no es claro o
que no mejoran clinicamente en las primeras 48-72 horas tras el ingreso hospitalario
0 para evaluar las complicaciones ( calidad de evidencia recomendacion baja o

fuerte) .

Un sistema ideal o deseable para la deteccidn debe tener una alta sensibilidad y valor

predictivo positivo, sea capaz de representar necrosis temprana ( 48 horas ), que sea
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rapido de realizar, que este disponible en la mayoria de los hospitales, ser

relativamente de bajo costo y que sea objetivo y no observador dependiente.

a) Evaluacion clinica

Se ha estimado que un ataque grave de pancreatitis aguda podria representarse
basado en la evaluacién clinica por si sola, en sélo el 34% a 39% de los pacientes en
el momento de su ingreso al hospital. Los parametros clinicos tales como taquicardia,
hipotension, y dificultad respiratoria son consistentes con un ataque severo, pero no
son especificos. Por lo general ocurren después de la aparicion clinica de la

pancreatitis y no son indicadores pronosticos fiables.

El desarrollo de la equimosis en el flanco ( signo de Grey Turner ) o equimosis
periumbilical ( signo de Cullen ) son mas especificas, pero aparece tarde en el curso
de la enfermedad y se ve raramente en ataques severos. Se informo de que en 30 % a
40 % de los pacientes con pancreatitis letal, el diagndéstico clinico se ha perdido hasta
el momento de la autopsia. En la pancreatitis severa, signos clinicos a menudo estan

ausentes, son subjetivos en la interpretacion, y carecen de cuantificacion objetiva. 2

b) Evaluacion por laboratorio

Recientes investigaciones han establecido que en pacientes con pancreatitis
necrotizante, una variedad de compuestos biolégicamente activos llamados péptidos
vasoactivos, citoquinas y mediadores inflamatorios se producen y liberada en el

torrente sanguineo. Se ha postulado que la identificacion y medicién de algunos de
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estos compuestos toxicos pueden utilizarse como indicadores de prediccion temprana

de puesta en escena de la pancreatitis aguda.

Marcadores especificos para la presencia de hemorragia y pancreatitis necrotizante
son la ribonucleasa methemalbumina, ademas, el nivel sérico elevado del factor de
necrosis tumoral puede estar presente en pacientes con necrosis pancreética. Entre las
citoquinas, la interleuquina 6 y la fosfolipasa A2 se han utilizado para detectar y
cuantificar la severidad de un ataque agudo. La Fosfolipasa A2, en particular, se ha
demostrado que tienen una precision de alrededor de 80% en la deteccion de la
necrosis pancreatica. La concentracion plasmatica de elastasa polimorfonuclear se ha
informado que tienen un valor predictivo positivo de mas del 90 % en la prediccién
de un episodio grave de pancreatitis aguda. La deteccion del péptido de activacion
del tripsindgeno urinario, que se correlaciona con la activacion prematura del
tripsindgeno, recientemente se ha demostrado ser Gtil para predecir la gravedad de la

pancreatitis aguda.

La aplicacion clinica de estas pruebas ain no ha ganado amplia aceptacion clinica ya
que son métodos de prueba de laboratorio engorrosos y no esta disponible en la
mayoria de los hospitales. Ademés no se ha demostrado una correlacion fiable con la

presencia y en particular con la extension de la necrosis pancreética.

Alteraciones significativas de algunas pruebas de laboratorio de rutina a menudo
estan presentes en la pancreatitis grave. Se ha demostrado que un nivel bajo de calcio
en suero ( <7,5mg/dl), un nivel de glucosa en suero elevada (> 250 ml /dL ), y un

nivel de creatinina sérica elevada ( > 2 mg / dL ) son signos preocupantes que se
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correlacionan con un mayor riesgo de muerte. Ademas, la presencia de uno o varios
signos de insuficiencia organica distal se asocia con una tasa de mortalidad del 50 %
en la mayoria de los centros. Ninguno de estos pardmetros individuales, sin embargo,
son, por si mismos, especificos o suficientemente sensible para identificar a pacientes

con pancreatitis necrotizante.

¢) Lavado y aspiracion peritoneal

El volumen y el color del fluido aspirado intraperitoneal se ha sido utilizado como un
indicador de la gravedad de un ataque de pancreatitis aguda. La aspiracion de mas de
10 ml o més de 20 ml de fluido de color oscuro se ve a menudo en pacientes con
pancreatitis aguda severa. El procedimiento se puede realizar rapidamente, pero tiene
inconvenientes. Por lo que diferentes estudios realizados Ilevaron a un diagnéstico
correcto en solo el 53 % de los ataques severos. Ademas la aspiracion peritoneal es
un procedimiento invasivo asociado con un pequefio nimero de complicaciones y

generalmente es mal tolerado por los pacientes.

Los resultados de este procedimiento tienen un alto valor predictivo para representar
los casos de pancreatitis aguda grave, pero no son especificos y tienen una baja
sensibilidad para la estadificacion, particularmente en pacientes con pancreatitis

biliar.
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d) Evaluacion por Sistemas Numericos

Debido a las alteraciones de parametros solitarios que se correlacionan mal con la
gravedad de la enfermedad y el resultado clinico, se han creado sistemas de
deteccion numéricos que se realizan en las 48 horas iniciales para evaluar mejor el
riesgo potencial de muerte en estos pacientes. Todos los sistemas clinicamente
disponibles se basan en el recuento del nimero o grado de alteraciones sistémicas
( fallo de drganos, alteraciones metabdlicas ) llamado signos graves o indices

prondsticos y correlacionan los resultados con las tasas de mortalidad y morbilidad.

Entre los sistemas numericos méas conocidos se encuentran los criterios de la Ranson,
criterios pronosticos de Imrie, criterios prondsticos tempranos de APACHE Il ( Acute
Physiology and Chronic Health Evaluation ). Otros sistemas utilizados son la escala

de Glasgow o su modificacion, la escala Fisiologica Aguda Simplificada ( SAP ).

El primer sistema numérico propuesto fue el de Ranson en 1974. Se basa en 11
alteraciones sistémicas que se correlacionan con la tasa de letalidad, de los cuales
cinco son determinados al ingreso al centro hospitalario y seis dentro a las 48 horas.
En el estudio original, la mortalidad fue de menos del 1% con menos de tres signos
graves, 16% en pacientes con tres o cuatro signos graves, 40% en aquellos con cinco
0 seis signos graves y 100% en los pacientes con méas de seis signos graves. Los

individuos con mas de seis signos graves suelen tener pancreatitis necrotizante.

La pancreatitis es leve cuando hay dos o menos signos graves, mientras que la

pancreatitis es severa cuando hay mas de seis signos graves. La correlacion con la
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gravedad de la enfermedad o el desarrollo de necrosis en los pacientes con tres a
cinco signos graves, es deficiente. Ademas, el sistema requiere la realizacion de 11
mediciones, que requiere un total de 48 horas de observacion para la evaluacién

apropiada.

La sensibilidad global de los sistemas numéricos antes mencionados en la
estadificacion inicial de la pancreatitis aguda varia desde 57 % a 85 %, con una

especificidad del 68 % al 85 %.

Mas recientemente, la Evaluacion fisiologia aguda y cronica de la Salud ( APACHE
I1) se ha convertido en el sistema méas popular y fiable. Es un sistema mas complejo
y dificil de realizar, ya que se utilizan 12 mediciones fisiologicas. Cuanto mayor sea
la puntuacidn total, mas grave es la pancreatitis, con el correspondiente aumento de
la morbilidad y la mortalidad. Se ha sugerido que una puntuaciéon APACHE Il de

corte mayor de 8 indica pancreatitis severa.

La principal ventaja del sistema numérico APACHE 11, en comparacion con los otros
sistemas, es que puede ser utilizado a lo largo de la evolucidon hospitalaria del
paciente en el seguimiento de la respuesta del paciente a la terapia. La precision del
sistema APACHE Il en la admisién para la evaluacion de la severidad de la

pancreatitis ha sido aproximadamente del 75%.

La prueba es Util como indicador prondstico precoz de la gravedad de la enfermedad
y para ayudar a identificar a los pacientes para el tratamiento de unidad de cuidados

intensivos. Después de 48 horas, el APACHE Il son comparables con las
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puntuaciones del sistema de Ranson para distinguir la pancreatitis leve de la grave,

con una precision de alrededor del 70 % - 80 %.

e) Evaluacion por Iméagenes

Las radiografias abdominales convencionales y los estudios con bario, no tienen
ningun papel en la evaluacion precoz de la gravedad de la enfermedad mas que para
detectar las complicaciones tardias como abscesos, estenosis o fistulas; sin embargo,
las radiografias de tdrax anormales ya sean solas 0 en combinacion con pruebas de
funcidn renal ( BUN vy creatinina plasmatica), pueden ser Gtiles para la prediccién de

la gravedad de la pancreatitis aguda.

Los hallazgos pulmonares ( infiltrados o derrame ) en la pancreatitis aguda es del
15 % - 55 %, visto sobre todo en pacientes con pancreatitis severa ( figura 10 ). El
valor predictivo aumenta con el derrame pleural en el lado izquierdo o bilaterales. Un
derrame pleural izquierdo aislado, sin embargo, sélo se observa en el 43 % de los

pacientes con pancreatitis severa.

En este momento, la técnica de eleccién para el diagndstico y la etapa de gravedad de
la pancreatitis aguda es la tomografia computarizada realizada durante la
administracion de un bolo de material de contraste intravenoso. La ecografia tiene un
valor limitado en la evaluacion de los pacientes con pancreatitis aguda, sin embargo
la Resonancia magnética empleando la técnica de gradiente eco, la técnica de la
supresion grasa, y la técnica con la administracion de gadolinio 1V es una modalidad

alternativa no invasiva aceptable para pacientes con pancreatitis aguda. Su aplicacién
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clinica en este momento, sin embargo, se reserva a pacientes en los que la
administracion de material de contraste yodado estad contraindicada o para

caracterizar mejor las anomalias encontradas en la tomografia computarizada.

FIGURA 10. DERRAME PLEURAL IZQUIERDO.

1) Evaluacion ecografica:

La ecografia se indica al principio de un episodio agudo de pancreatitis aguda, para
ayudar a evaluar la presencia de calculos en la vesicula biliar o en el conducto
colédoco, en la deteccion de posibles complicaciones como liquido peripancreatico,
en el seguimiento de las complicaciones que se originan por una pancreatitis aguda o

para el seguimiento de pacientes con pseudoquistes ya conocidos y en la guia de
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técnicas intervencionistas; sin embargo, tiene aplicaciones limitadas en las etapas

tempranas de la enfermedad.

La visualizacion del pancreas a nivel intraparenquimatoso y retroperitoneal a
menudo se dificulta a causa del gas intestinal suprayacente. Por lo que la evaluacion
del pancreas habitualmente se realiza después de un ayuno minimo de seis horas. Sin
embargo en algunos pacientes parece ser posible la evaluacion sélo del pancreas en
el estado de post - ayunas. Ademas en algunos casos de pancreatitis severa la
exploracion ecogréafica se puede ver también limitada por el ileo paralitico que se

desarrolla el cual mejora a las 48 horas después de un episodio agudo.

Los hallazgos anormales por ecografia se ven en el 33 % - 90 % de los pacientes con
pancreatitis aguda. Las alteraciones anatomopatolégicas de la pancreatitis aguda
dependen de la severidad de la enfermedad, los cuales pueden ser clasificados en
leves, moderadas o severas. En las formas leves puede ser negativo o haber edema
intersticial limitado a la glandula, ser hipoecoico, con inflamacion peripanceatica
leve o nula ( figura 6 ). De manera ocasional se pueden encontrar pequefios focos de
necrosis de las células acinares, mientras que las acumulaciones de liquido
extrapancreaticos en el saco menor o en el espacio pararrenal anterior, mesocolon,
espacios perirenales y tejidos blandos peripancreaticos se detectan en pacientes con
enfermedad severa, ademas de la necrosis de la grasa, necrosis parenquimatosa y
necrosis de los vasos sanguineos, con la consiguiente hemorragia, altreraciones
inflamatorias peripancreaticas mas graves que aparecen en uno a dos dias y
trombosis arterial o venosa con infarto esplénico o formacion de pseudoaneurismas

(figura 7).

59



En el caso de los nifios las localizaciones mas comunes de las colecciones fluidas
extrapancreaticas de acuerdo a los estudios realizados son los epiplones, el espacio

pararenal anterior y el espacio pararenal posterior.

De acuerdo a los hallazgos ecogréficos la pancreatitis aguda se puede clasificar
también por su distribucion en focal o difusa. En la pancreatitis aguda focal se
manifiesta con un aumento focal del tamafio isoecoico o hipoecoico del pancreas sin
manifestaciones extrapancredticas, generalmente aparecen en la cabeza del pancreas,
por lo que hay que hacer diagnostico diferencial con lesion tumoral y tienen una
fuerte asociacion con consumidores excesivos de alcohol y que tienen antecedentes
de pancreatitis o dolor. En la pancreatitis difusa el pancreas se hace mas hipoecoico
en relacion con el higado normal y aumenta de tamafio, ademas puede tener aspecto

heterogéneo y puede producir compresion o dilatacion del conducto pancreético.

Como la evaluacion natural de la pancreatitis aguda es variable, la exploracién
seriada con ecografia tiene una funcidn importante en la monitorizacion del proceso
inflamatorio del pancreas después del episodio inicial, ya que el proceso puede seguir
varias direcciones como la resolucion, formacién de pseudoquistes 0 pancreatitis

cronica .
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FIGURA 11. PANCREATITIS AGUDA LEVE POR ULTRASONIDO

FIGURA 12. PANCREATITIS AGUDA SEVERA POR ULTRASONIDO
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2) Evaluacion por tomografia computarizada:

Como anteriormente mencionamos la tomografia computarizada con medio de
contraste intravenoso es la técnica de imagen de eleccion para el diagnostico,
establecer la etapa de severidad de la pancreatitis aguda, detectar necrosis

pancreatica y peripancreética y describir sus complicaciones.

Protocolo para realizacion de la tomografia computarizada:

La precision de la tomografia computarizada para evaluar la presencia y la extension
de la lesion del parénquima pancreatico depende de varios factores, pero lo mas
importante es la calidad con la que se realiza el estudio. Imagenes de alta resolucion
se pueden obtener de forma rutinaria actualmente evitando artefactos respiratorios,
logrando opacificacion vascular adecuada y el aumento de la visibilidad de la

glandula pancredtica.

La administracion intravenosa del contraste es esencial, particularmente en pacientes
con pancreatitis severa, para permitir la visualizacion adecuada del pancreas y la
diferenciacion de la glandula de las colecciones fluidas heterogéneas peripancreéticas

adyacentes al tejido inflamatorio.

La tomografia computarizada se lleva a cabo con una rapida inyeccion en bolo de 3
ml/s intravenoso ( IV ) de 150 ml al 60 % de material de contraste no iénico. Una
atenuacion de 40 - 50 HU es visto en las imagenes de tomografia de la glandula

pancreatica en fase simple ( sin la administracion del medio de contraste 1V ),
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mientras que un realce homogéneo de toda la glandula de 100 a 130 HU se debe
esperar que se produzca en un pancreas normal o en pacientes con pancreatitis leve
tras la adiminstracion del medio de contraste 1V, dependiendo del tamafio del bolo, la
velocidad de la inyeccion con que se pasa el medio de contraste, y el tiempo de
adquisicion de la imagen. Agentes de contraste orales se administran de forma

rutinaria, asi como una taza de agua justo antes de realizar la exploracion.

Con la exploracion helicoidal multidetector, las imagenes axiales ( 5-7 mm de
colimacion ) se obtienen a partir de 60 segundos después del inicio de la
administracion del contraste intravenoso, con cortes que van desde la parte superior

del diafragma a la cresta iliaca o sinfisis pubica.

El escaner de tomografia computarizada multidetector, es una técnica de formacion
de imagenes de consta de dos fases. La primera fase corresponde a la arterial
comienza con la adquisicion de imagenes en 40 segundos sobre la glandula
pancreatica desde la parte superior del cuerpo vertebral ( T12 ) hasta el borde
superior del cuerpo vertebral ( L4 ). Utilizando una colimacion de 2,5 mm, con una
velocidad de la mesa de 3,75 mm. La segunda fase es la portal comienza a los 70
segundos y adquiere imégenes axiales con una colimacion de 5 mm, con una
velocidad de la mesa de 15 mm, y van desde la ctpula del diafragma hasta la sinfisis

del pubis.

Imégenes similares de alta calidad se pueden obtener mediante el uso de otros
parametros, siempre y cuando el pancreas sea proyectado en el pico del realce

vascular ( finales de la fase arterial y temprana de la fase portal ).
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Riesgos potenciales de la tomografia computarizada:

La falta de realce de la glandula pancreatica a la administracién del medio de
contraste intravenoso de menos de 30 HU de una parte o de todo el pancreas indica
una disminucion de la perfusion sanguinea ( isquemia ) y se correlaciona con el
desarrollo de necrosis. En este sentido, sin embargo, varios factores y riesgos

potenciales se deben tener en cuenta:

En primer lugar, los valores de realce del pancreas durante el examen con un bolo de
material de contraste pueden estar sustancialmente disminuidos en pacientes sanos
con infiltracion grasa del pancreas, asi como en pacientes con pancreatitis intersticial,
debido al edema del parénquima. Ademas, de una ligera variacion en los valores de
realce de la cabeza, cuerpo y cola del pancreas ( por lo general 30 HU ) se ve a veces
en individuos sanos, por lo que la necrosis pancreatica no debe ser diagnosticada en
estos casos a menos que se reconoce un cambio localizado o difuso en la textura de
la glandula, ya sea por presunta isquemia pancreatica manifestandose como areas de
disminucion de la atenuacion en el estudio inicial de tomografia computarizada y es
un fendmeno reversible o intrascendente, no conocido, pero que esta sujeto a la
especulacion. Ademas, las pequefias acumulaciones de liquido intrapancreatico a
veces visto en la pancreatitis aguda no deben confundirse con pequefias areas de
necrosis del parénquima. La distincion es dificil y a veces imposible de hacer a
menos que las imagenes por tomografia anteriores o el seguimiento estén disponibles

para su revision.
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En segundo lugar, se ha determinado que la necrosis pancreatica se desarrolla
temprano, dentro de las primeras 24 - 48 horas después de la aparicion de los
sintomas clinicos. La tomografia realizada durante las primeras 12 horas puede
mostrar solo los resultados equivocos, con una leve disminucion heterogénea en la

atenuacion del pancreas ( isquemia ), sino una textura normal del parénquima.

Cuando la necrosis pancredtica desarrolla zonas de licuefaccion del tejido, se torna
mas preciso y mas facilmente reconocibles de 2-3 dias después de la aparicién
inicial. Asi la tomografia computarizada obtenidas 3 dias después de la aparicion
clinica producen una mayor precision en la representacion de la pancreatitis
necrosante y en la discriminacion de las variantes normales o zonas equivocas de
isquemia de la necrosis pancreéatica. Este fendmeno es probablemente responsable de
los pocos casos reportados de desarrollo tardio de la necrosis o ampliacion de las
areas de necrosis pancreatica en el seguimiento de las tomografias. Cuando el
diagnostico clinico de la pancreatitis esta en duda, un estudio inicial de tomografia
computarizada temprana se utiliza para confirmar la sospecha clinica o para ayudar a
detectar condiciones abdominales agudas alternativas que imitan la pancreatitis
aguda. Para fines de estadificacion, sin embargo, los resultados mas fiables se
obtienen con el uso de la tomografia computarizada con contraste en bolo realizada

48 -72 horas después del inicio de un ataque agudo de pancreatitis.

En tercer lugar, la extravasacion de las enzimas pancreaticas activadas induce el
desarrollo de necrosis grasa retroperitoneal, un fendbmeno comun que ocurre en
pacientes con o sin necrosis del parénquima. Las lesiones quimicas retroperitoneales

resultaron en mdltiples areas de necrosis grasa, que interfieren con la absorcion de
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liquidos y favorecen la contaminacion bacteriana secundaria. Este fendmeno
probablemente explica la incidencia del 22% de las complicaciones locales en

pacientes sin necrosis pancreatica pero con colecciones liquidas peripancreaticas.

La tomografia no se puede usar para ayudar a diagnosticar de forma fiable, ni puede
ayudar a cuantificar con precision la necrosis de la grasa retroperitoneal. Se ha
sugerido, por tanto, que en la practica clinica todas las colecciones peripancreaticas
heterogéneas deben considerarse areas de necrosis grasa hasta que se demuestre lo
contrario. El tejido graso necrotico puede manifestarse como pequefias colecciones
heterogéneas en el seguimiento de las tomografias computarizadas. La infeccion no

se puede excluir en estas areas de parches de necrosis grasa.
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La Tomografia computarizada

Las ventajas de la tomografia computarizada con contraste intravenoso en la
estadificacion de la pancreatitis aguda se basa en su capacidad para evaluar
directamente la morfologia de la glandula y la participacion de los tejidos
peripancreaticos retroperitoneales. Su habilidad especial para diagnosticar y
cuantificar la necrosis pancreatica representa un gran avance en la capacidad de
evaluar la gravedad de un ataque agudo de pancreatitis, principalmente en los

pacientes con pancreatitis severa.

En la valoracion inicial de la pancreatitis aguda, se realiza la tomografia con
contraste intravenoso como anteriormente mencionamos, con el objetivo de dividir la
severidad de un ataque agudo en cinco categorias con distintos grados que van desde
la A a la E, de acuerdo a la clasificacion propuesta en 1985 por Balthazar y
colaboradores en el que correlacionaron los hallazgos en la tomografia
computarizada en pacientes con pancreatitis aguda con el seguimiento clinico,

namero de signos graves, la morbilidad y la mortalidad.

En dicho estudio realizado por Balthazar y cols. la mayoria de los pacientes con
pancreatitis severa presentaron una o varias colecciones fluidas peripancreaticas
(grados D y E ). Los pacientes que tenian grados de pancreatitis D y E tuvieron una
mortalidad del 14 % y una morbilidad del 54 % en comparacion con el 0 % de
mortalidad y solo el 4 % de morbilidad en pacientes con los grados A, By C
( Cuadro 3 ). Ademas, se observd que las acumulaciones de liquido fluido

peripancreatico desarrollados resuelven de forma espontanea en la mitad de los
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pacientes, mientras que tienden a persistir u organizarse en pseudoquistes, 0

conseguir que se formen abscesos infectados, en la otra mitad de los pacientes.

CUADRO 3.
60
] Mortality
B Complications
50 -
40 -
S 30 -
a
20
14
10
4
o N
o -
No fluid collections Fluid collections
(grade A+B+C) (grade D+E)

Fig. 2. CT grading versus morbidity and mortality (N = 88).

La limitacion de la tomografia temprana se basa en la incapacidad para predecir
mejor las tasas de mortalidad y morbilidad en pacientes con acumulaciones de
liquido retroperitoneal, ya que la mitad de estos pacientes no desarrollaran futuras

complicaciones.
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En la pancreatitis leve intersticial la red capilar del parénquima esta intacta, la
vasodilatacion a menudo esta presente, y toda la glandula muestra un realce difuso
homogéneo con aumento de los valores de al menos 50 a 60 UH por encima de sus
valores basicos de atenuacion. En pacientes en los que la red capilar esta alterada,
hay una disminucién llamativa o total de falta de realce en relacion con el desarrollo
de zonas de isquemia pancredtica y necrosis. La precision global de la tomografia
computarizada para detectar necrosis, confirmado en la cirugia, fue de alrededor del

87 % y una sensibilidad del 50 % si solo se encuentran pequefias areas necroticas.

El diagnostico por tomografia computarizada de la necrosis pancreatica se puede
hacer cuando las areas focales o difusas de parénquima pancreéatico no realzan tras la
administracion del medio de contraste IV. Las zonas necréticas pueden ser pequefias
y pueden afectar a cualquier segmento de la glandula. La necrosis ademas puede ser
superficial o central o ser masiva difusa con la participacion de toda la glandula. Una
vez que los cambios isquémicos desarrollan necrosis, la textura glandular se licta y
se define mejor en comparacion con el parénquima pancreatico todavia viable

adyacente.

De acuerdo a otros estudios realizados como el elaborado en 1990 también por
Balthazar y colaboradores donde se correlaciond la necrosis, la mortalidad, y el
desarrollo de complicaciones locales se documenté que aunque los pacientes sin
necrosis no tenian mortalidad y s6lo una tasa de complicaciones de hasta el 6 %, los
pacientes con evidencia de necrosis por tomografia mostraron una mortalidad del
23 % y una morbilidad del 82 %. Ademas, el grado de necrosis tenia una gran

significacion de prondstico ( Cuadro 4).
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En dicho estudio se determind ademas que los pacientes con necrosis leve,
caracterizada por una pequefia area de realce anormal, no mostraron mortalidad y
morbilidad 40 %. Por el contrario, grandes areas de necrosis ( 50% y > 50% ) se
asociaron con 75% a 100% de morbilidad y 11% a 25% de mortalidad. No hubo
diferencia estadistica significativa en el valor pronostico entre los pacientes con hasta
50 % de necrosis y aquellos con mas del 50 % de necrosis. La morbilidad combinada

en pacientes con mas de 30 % de necrosis fue del 94 %, y la mortalidad fue del 29 %.

De acuerdo a multiples estudios realizados en relacion con los criterios tomogréaficos
de Balthazar con los dias de hospitalizacion se logra establecer que a mayor grado de
compromiso inflamatorio de la glandula, aumentan en forma directa los dias de
hospitalizacién como también a mayor necrosis pancreatica mayores son los dias de

hospitalizacion.
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CUADRO 4.
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CRITERIOS TOMOGRAFICOS DE BALTHAZAR

a) Pancreatitis Aguda Grado A:

Pancreas normal.

FIGURA 13.

Figura 13. Pancreatitis aguda por célculos biliares en paciente femenina de 70
afios, con diagnostico clinico y amilasa sérica elevada, 1400 UI.
TC de un pancreas normal (flechas) con realce homogéneo, 130 HU.

Pancreatitis Grado A, sin necrosis, indice de severidad por TC 0 puntos.
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b) Pancreatitis Aguda Grado B:

Aumento de tamafio focal o difuso del pancreas. Incluyendo: contornos
irregulares, atenuacién heterogénea del pancreas, dilataciéon del conducto
pancreatico, pequefias colecciones liquidas dentro del pancreas, sin evidencia de
enfermedad peripancreética.

Figura 14.

Figura 14. Pancreatitis en mujer de 34 afios de edad con antecedentes de

colelitiasis inducida por colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE).
(A) Cabeza de pancreas es agrandada y ligeramente heterogenea. Hay algunos
pequefios calculos biliares en la vesicula llena de material de contraste (flecha). H, la
cabeza del pancreas.

B ) El cuerpo y la cola del pancreas estan marcadamente agrandados, muestran realce
homogéneo y una textura normal del parénquima. Conducto comun (flecha) y el
conducto cistico (flecha pequefia) estan distendidos. Pancreatitis Grado B, sin
necrosis; indice de severidad por TC 1. B, el cuerpo del pancreas, G, la vesicula llena

de material de contraste; K, los rifiones; L, higado; S, bazo; T, la cola del pancreas.
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¢) Pancreatitis Aguda Grado C:

Alteraciones pancreéticas intrinsecas asociadas con: aumento de la densidad

peripancreatica difusa y parcial, que representa cambios inflamatorios en la grasa.

Figura 15.

Figura 15. Pancreas aumentado de tamafio a nivel de cuerpo y cola con
alteraciones intrinsecas y cambios inflamatorios de la grasa peripancreética.
Pancreatitis grado C. Necrosis > 50% a nivel de cuerpo y cola. Indice de severidad

por TC 8 puntos.
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d) Pancreatitis Aguda Grado D:

Coleccion fluida tnica mal definida.

Figura 16.

Figura 16. Paciente de 28 afios con pancreatitis aguda con cuatro signos graves de
Ranson a las 48 horas.

(A) La TC muestra cambio en la textura normal del cuerpo y la cola del pancreas
consistente con necrosis masiva. Hay coleccion liquida peripancreética,
principalmente en el espacio pararrenal anterior izquierdo. B, cuerpo de pancreas, F,
colecciones liquidas, T es la cola del pancreas.

Pancreatitis grado D, necrosis > 50 %; Indice de severidad por TC 9 puntos.

(B) Seguimiento examen llevado a cabo 8 dias después revela necrosis de
licuefaccion de casi todo el cuerpo y la cola del pancreas. G, la vesicula biliar, K,

rifones, L, necrosis de licuefaccion, S bazo.
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e) Pancreatitis Aguda Grado E:

Dos o multiples colecciones fluidas pobremente definidas o presencia de gas en

el adyacente al pancreas.

Figura 17.

Figura 17. Pancreatitis aguda en paciente femenina de 27 afios.

(A) el examen inicial la CT muestra un agrandamiento de la glandula pancreéatica
(puntas de flecha) y las acumulaciones de liquido en los espacios pararenal anterior
izquierdo y derecho. A, arteria mesentérica superior, F, colecciones liquidas, G,
vesicula biliar, K, rifiones, L, higado, S, estdmago, v, vena mesentérica superior.
Pancreatitis Grado E, sin necrosis, indice de severidad CT 4

(B) Seguimiento de examen de TAC 8 dias despues muestra la resolucion de las

colecciones liquidas y una glandula pancreéatica normal (flechas).
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Como anteriormente mencionamos se considera necrosis pancreatica el area
glandular que no realza después de la administracion de contraste endovenoso. Esto
nos ayuda para poder clasificar el porcentaje de necrosis de la glandula afectada en

tres diferentes grupos:

1) Afectacion glandular menor al 30 %. ( Figura 19)
2) Afectacion glandular mayor al 30 % pero menor al 50 %. ( Figura 20 )

3) Afectacion glandular mayor o igual al 50 %. ( Figura 21)

FIGURA 18. PANCREATITIS AGUDA CON NECROSIS DEL

CUERPO PANCREATICO
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FIGURA 19. NECROSIS < 30%

Figura 19. Pancreatitis alcohdlica en hombre de 32 afios de edad. (A) la TC inicial
muestra la falta de realce de la cola (flechas) con realce normal del cuerpo del
pancreas. Una coleccion fluida localizada adyacente a la cola del pancreas.

Pancreatitis Grado D, con necrosis < 30 %; CT indice de gravedad 5. B, el cuerpo
del pancreas; F, acumulacion del liquido. (B) el examen de seguimiento de 2 meses
mas tarde revela resolucién de liquido y la cicatrizacion con la retraccion de la cola

del pancreas (flechas). B, el cuerpo del pancreas; L, el higado.
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FIGURA 15. NECROSIS 30 - 50 %

Figura 20. Pancreas aumentado de tamafio con necrosis de un 30% a nivel de la

cabeza del pancreas asociado a coleccion liquida en cabeza y en el espacio pararrenal
anterior izquierdo.

Grado D de Balthazar. Indice de severidad por TC 5 puntos.
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FIGURA 21. NECROSIS > 50%

Figura 21. Pancreatitis aguda en mujer de 28 afios de edad, con cuatro signos

graves de Ranson a las 48 horas.

(A) La TC muestra la falta de realce y cambio en la textura normal del cuerpo y cola
del pancreas consistentes con necrosis masiva. Hay colecciones liquidas
peripancreaticas principalmente en el espacio pararrenal anterior izquierdo.

Grado D pancreatitis, necrosis > 50 %, Indice de severidad por TC 9. B, el cuerpo
del pancreas; F, colecciones de liquido; T, la cola del pancreas.

(B) El examen de seguimiento realizado 8 dias més tarde revela licuefaccion de casi
todo el cuerpo y la cola del pancreas. G, la vesicula biliar; K, los rifiones; L, necrosis

de licuefaccion; S, bazo.
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Indice de Severidad por Tomografia Computarizada

Aunque la mortalidad y la mayoria de las complicaciones se producen en pacientes
con necrosis, una menor incidencia de complicaciones cerca del 22% se ha confinado
a los grados D y E. La combinacién de los dos indicadores de pronostico descritos
anteriormente (clasificacion de los grados A - E mas el grado de necrosis) en un
Unico sistema de estadificacion de imagen completa se consigue mediante el Indice

de Severidad por Tomografia.

El indice de Severidad por Tomografia es un intento por mejorar el valor pronostico

temprano de la tomografia computarizada en los casos de pancreatitis aguda.

Primero se le asigna un puntaje a cada grado de la clasificacion clésica y a cada
grupo de necrosis. A los grados A - E se le asignan de 0 a 4 puntos y posteriormente 2
puntos para el 30 %, 4 puntos para el 50 % y 6 puntos para > 50 % de necrosis. se
suman obteniéndose el indice de severidad por tomografia computarizada que se

clasifica en:

1) Indice de severidad bajo (0-3 puntos)
2) Indice de severidad medio ( 4-6 puntos)

3) Indice de severidad alto (7-10 puntos).

El indice de severidad por tomografia refleja con mayor precision el valor pronostico
precoz por tomografia. hay un aumento estadisticamente significativo y continua en

la incidencia de la morbilidad y la mortalidad en estos tres grupos de individuos. Los

81



pacientes con un indice de gravedad de 0 6 1 no tienen la mortalidad o morbilidad,
mientras que los pacientes con un indice de severidad de 2 tenian sélo un 4% de la
morbilidad. En contraste, con un indice de severidad de 7 a 10 produce una

mortalidad del 17% y una tasa de complicaciones del 92%.

La estratificacion de la severidad de la pancreatitis aguda temprana es importante ya
que la identificacion de los pacientes con la mayor morbilidad y mortalidad es
fundamental, ya que estos pacientes pueden beneficiarse mas de la transferencia
oportuna a la unidad de cuidados intensivos o centros de un tercer nivel para el
tratamiento de apoyo o para la terapia dirigida (es decir, la intervencion endoscopica

o la alimentacion enteral).

82



Indice de Severidad por TC

CUADRO 5.

A 0 0 0
B 1 30 2
C 2 30-50 4
D 3 >50 6
E 4

Suma de los puntos en TC = INDICE DE SEVERIDAD

CUADRO 6.

0-3 Puntos BAJO

4-6 Puntos MEDIO

7-10 Puntos ALTO
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Correlacion de la Tomografia Computarizada con los diferentes

Sistemas Numéricos

Hay una amplia variacion en la relacion de los signos prondsticos de los sistemas
nuumeéricos ( Ranson, APACHE 11 ) y los primeros hallazgos de la tomografia en la

pancreatitis aguda.

Los pacientes con un grado por tomografia de A o B pueden presentar entre graves
signos de Ranson 0 y 5, mientras que los pacientes con un grado D o E pueden tener
de 1 a 8 signos graves a las 48 horas. Todos los pacientes con méas de 5 signos
pronosticos de Ranson se les asignd una calificacion de E por tomografia de acuerdo
a los estudios realizados, ademas se ha documentado que la tasa de mortalidad es
significativamente mayor en los pacientes con grado E y mas de 5 signos prondsticos

de Ranson.

La utilidad de los criterios analiticos de Ranson en comparacion con la de los
criterios de Balthazar por tomografia para la deteccion de pancreatitis aguda severa
ha sido analizada en varios estudios y se ha determinado que la evaluacion por
tomografia es mejor indicadora de prondstico, debido a una mayor sensibilidad y
especificidad. Un estudio de comparacion similar entre el indice de severidad de
Balthazar por tomografia y el score Agudo Simplificado Fisioldgico en predecir el
resultado fue publicado recientemente y se determind que ambos sistemas eran
similares en facilitar la identificacion de los pacientes con resultado severo, pero el
marcador de Balthazar y el indice de severidad por tomografia resultaron ser superior

al score Agudo Simplificado Fisioldgico para la prediccion de un resultado favorable.
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La relacion entre el sistema numérico APACHE Il y el indice de severidad por
tomografia fue examinado recientemente. Se concluyo que la puntuacion APACHE I
no se puede utilizar para diferenciar de manera fiable entre pancreatitis intersticial de
la pancreatitis necrotizante, debido a una sensibilidad y especificidad del 56 % y
72 %, respectivamente. Una alta puntuacion APACHE I, sin embargo, correlaciona

bien con la necesidad de tratamiento de cuidados intensivos y seguimiento.
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Recomendaciones para la realizacion de la Tomografia

Computarizada:

1) Realizacion de la Tomografia Computarizada tempranamente:

a) En los pacientes en los que el diagndstico esté en duda.

b) En los pacientes con hiperamilasemia y pancreatitis clinica grave ( definidos como
un paciente con puntuacion de Ranson mayor a 3 0 APACHE Il mayor de 8.

c) Pacientes sin mejoria clinica demostrable tras 72 horas de tratamiento
conservador.

d) Aquellos pacientes que inicialmente mejoraron de su pancreatitis pero que luego

tuvieron un deterioro clinico.

2) Se recomienda la tomografia computarizada de seguimiento cada 7 - 10 dias en
pacientes con pacientes con pancreatitis aguda grave, o0 mas frecuentemente en

caso de deterioro clinico o ausencia de mejoria clinica.

3) Si el paciente no puede recibir contraste yodado intravenoso, una tomografia
computarizada con medio de contraste oral de alta densidad puede ayudar a
definir el grado de acumulacion aguda de colecciones, pero no dara ninguna

informacion respecto a la presencia de necrosis pancreatica.

4) No es tan relevante el uso de contraste intravenoso en las tomografias

computarizadas de seguimiento.
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5) Las tomografias computarizadas con medio de contraste oral pero sin contraste
intravenoso pueden ser adecuadas para el seguimiento de una coleccién

pancreatica, una vez que se ha establecido el diagnostico de necrosis.

6) Un estudio retrospectivo mostré que en pacientes con pancreatitis aguda grave la
duracién de la hospitalizacién y la gravedad de la pancreatitis eran peores en los
que habian recibido contraste intravenoso durante la tomografia frente a aquellos

que no se les hizo la tomografia o se hizo sin contraste intravenoso.
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3) Evaluacion por Resonancia Magnética

El desarrollo de campos de alta intensidad de la resonancia magnética (RM), técnicas
con eco de gradiente rapido y técnicas de supresion grasa han hecho a la resonancia
magnética una excelente modalidad no invasiva alternativa para ayudar a evaluar los
pacientes y poner en escena la pancreatitis aguda. La imagen de resonancia
magnética es particularmente Gtil en pacientes que no pueden recibir material de

contraste yodado debido a reacciones alérgicas o insuficiencia renal.

El diagndstico de la pancreatitis aguda por Resonancia Magnética se basa en la
presencia de cambios morfoldgicos similares a los de la tomografia computarizada.
En los casos leves el pancreas se puede aparecer normal o agrandado y diferenciado.
Presenta una alta intensidad de sefial homogénea en T1 con supresion grasa. El
liquido peripancreético con estriaciones puede observarse como de baja intensidad de
sefial en las imagenes con eco de gradiente sin contraste. Por el contrario en
imagenes en T2 con supresion grasa se aprecian bandas de intensidad de sefial alta de

liquido que rodea al pancreas.

En pacientes con pancreatitis aguda grave, la presencia de liquido aparece de forma
similar. Ademas la necrosis pancreéatica puede evaluarse en las iméagenes con eco de
gradiente en T1 dinamicas con inyeccion de gadolinio como zonas sin captacion
correspondientes a &reas de necrosis glandular. Im&genes de supresion grasa también
son Utiles para la definicion sutil y difusa o anormalidades focales del parénquima.
Iméagenes ponderadas en T2 pueden representar con precision las colecciones

liquidas, pseudoquistes y areas de hemorragia. La heterogeneidad de las colecciones
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liquidas agudas, que se manifiestan como una sefial tanto en iméagenes potenciadas en

T1 como en T2, puede deberse a material proteindceo o hemorragia.

En comparacion con las imagenes de tomografia computarizada obtenidas con
material de contraste intravenoso y colimacién de menos de 5 mm, resultados

similares se debe esperar que mediante el uso de la RM.

Las ventajas de la Resonancia Magnética en la evaluacion de la pancreatitis aguda
incluyen la ausencia de radiacién y la potencial ausencia de nefrotoxicidad en estos
pacientes, ademas es una modalidad auxiliar aceptable que puede ser utilizada para
organizar la pancreatitis aguda o para caracterizar anomalias equivocas por

tomografia computarizada.
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FIGURA 22. PANCREATITIS SEVERA POR RESONANCIA

MAGNETICA EN IMAGEN PONDERADA EN T1

Figura 22. Necrosis combinada con hemorragia en paciente femenina de 48 afios

de edad. La im&gen de RM ponderada en T1 obtenida a las 48 horas después del
inicio del dolor abdominal Axial de grasa saturada revela sefial hiperintensa en el
cuerpo Y la cola del pancreas y en la region peripancreatica (flechas), hallazgos que

sugieren la hemorragia en paciente con pancreatitis.
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FIGURA 23. PANCREATITIS SEVERA POR RESONANCIA

MAGNETICA EN IMAGEN PONDERADA EN T2

Figura 23. Necrosis combinada en una paciente femenina de 48 afios de edad. La
imagen de RM axial en T2 que muestra una pared bien definida, necrosis sin pared,
coleccidn pancreatica y peripancreatica heterogénea, con un componente liquido que
aparece hiperintenso (flechas blancas) y material necroético no licuado que aparece
hipointenso (flecha negro). Calculos biliares hipointensa que se ve en la vesicula

biliar (*).
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CONCLUSIONES

1) Una evaluacion objetiva de la severidad de la pancreatitis aguda se basa en la
evaluacion clinica, de laboratorio, sistemas numéricos y pricipalmente por

tomografia contrastada con medio de contraste intravenoso.

2) Los sistemas numéricos (APACHE 11, Ranson) se utilizan cominmente hoy en dia
para ayudar a detectar la insuficiencia de 6rganos y los datos obtenidos se utilizan

como pruebas indirectas de la gravedad de la enfermedad.

3) ElI manejo de pacientes con pancreatitis aguda se basa en la evaluacion temprana

de la gravedad de la enfermedad.

4) La tomografia computarizada con contraste intravenoso posterior es la técnica de
eleccion para el diagnostico, determinar la severidad de pancreatitis aguda,

detectar necrosis pancreatica y describir sus complicaciones.

5)) EIl indice de severidad por tomografia computarizada ha demostrado ser una
excelente correlacion con el desarrollo de complicaciones locales y la incidencia

de muerte en la poblacién.

6) La tomografia contrastada ha demostrado una deteccion global temprana del 90 %,
con cerca de 100 % de sensibilidad después de 4 dias para la necrosis de la

glandula pancreética.
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7) En este momento, un solo Unico sistema de puntuacion para ayudar a identificar
gravedad de la enfermedad no esta disponible. Estudios clinicos exhaustivos han
determinado que los hallazgos tomograficos ( indice de severidad CT) se
combinan con un sistema numérico o con uno o varios marcadores de laboratorio,
y pueden ser Utiles para cuantificar mejor la gravedad de la enfermedad en

pacientes con pancreatitis aguda.

8) Una Tomografia computarizada temprana puede ser engafiosa con respecto a la
gravedad morfoldgica de la pancreatitis, porque puede subestimar la presencia y

cantidad de necrosis.

9) La exploracion helicoidal o TCMD realizado durante la administracion de un bolo
de contraste 1V, es la técnica adcuada para evaluar la morfologia pancreatica,

detectar necrosis pancreatica y representar complicaciones retroperitoneales.

10) La estadificacion por tomografia computarizada y el indice de gravedad CT han
demostrado ser un indicador fiable de la gravedad de la enfermedad y ha
demostrado una excelente correlacién con el riesgo de muerte y el desarrollo de

complicaciones locales y sistémicas en la poblacion.

11) No se recomienda la realizaciéon de la tomografia compuatarizada en el dia del

ingreso Unicamente con fines de prediccion.

12) El ultrasonido es el método de imagen ideal para determinar si los célculos

biliares son la causa de la pancreatitis aguda (pancreatitis biliar).
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13) La Resonancia Magnética Nuclear es un método de imagen tan sensible como la
Tomografia Comoutarizada, pero no tan practico ni facilmente accesible en la
mayoria de centros. En casos especificos, sin embargo, puede tener un valor

adicional.
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