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RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo y prospectivo para determinar la utilidad del
sistema de clasificacion de Atlanta 2012 en pacientes con pancreatitis aguda
diagnosticados en CEMADOJA desde marzo 2015 hasta marzo 2017. En dicho
estudio, el rango de edad mas afectado fue el comprendido entre los 29 y 49 afios,
representando el 21 por ciento de los casos. Ambos sexos se afectaron de igual
forma, con un 50 por ciento. Al momento de realizarse es estudio, la mayoria de
los pacientes cursaban con una semana o menos de dolor abdominal,
correspondientes al 49 por ciento. La presencia de colecciones liquidas
peripancreaticas se observd en un 36 por ciento. Los pseudoquistes se
evidenciaron en un siete por ciento, constituyendo el hallazgo menos frecuente.
Las colecciones necrdticas agudas estuvieron presentes en un 29 por ciento de
los pacientes, mientras que la pared necroética organizada se observd en un nueve

por ciento de los casos.

Palabras claves: pancreatitis aguda, Clasificacion Atlanta.



ABSTRACT

A descriptive and prospective study was conducted to determine the utility of
the Atlanta 2012 classification system in patients with acute pancreatitis diagnosed
in CEMADOJA from March 2015 to March 2017. In that study, the age range most
affected was between 29 and 49 years, representing 21 percent of the cases. Both
sexes were affected equally, with 50 percent. At the time of the study, the majority
of patients had a week or less of abdominal pain, corresponding to 49 percent. The
presence of peripancreatic liquid collections was observed in 36 percent. The
pseudocysts were evidenced in seven percent, constituting the less frequent
finding. Acute necrotic collections were present in 29 percent of the patients,

whereas the walled-off necrosis was observed in nine percent of the cases.

Key words: acute pancreatitis, Atlanta classification.



I. INTRODUCCION

El advenimiento de la radiologia en general y de la tomografia computarizada
en particular, ha sido una herramienta revolucionaria para el avance de los
procedimientos diagndsticos en la medicina moderna. Estas han permitido una
importante mejoria en la calidad de la atencidn en salud asi como el diagndstico
oportuno de diferentes entidades patoldgicas, permitiendo salvaguardar la vida de
numerosos pacientes.

El pancreas es un organo glandular, retroperitoneal, con posicion central
respecto a los principales vasos sanguineos abdominales, crea relaciones
anatomo-quirurgicas de dificil acceso para muchos cirujanos, por lo cual estos
deben conocer muy bien su anatomia y relaciones para evitar dafios.

La pancreatitis aguda es una condicion inflamatoria aguda del pancreas con un
rango de severidad, asi como varias complicaciones locales y sistémicas,
mostrando un alto grado de mortalidad debido a éstas, por lo cual dicha entidad no
debe ser subestimada en la practica clinica.

La clasificacion revisada de Atlanta 2012 es una actualizacion de la
clasificacion de Atlanta de 1992, un estudio clinico y radiolégico estandarizado en
la nomenclatura para pancreatitis aguda y complicaciones asociadas, basado en
los avances de la investigacion realizados en las Gltimas dos décadas.™

Con el desarrollo de la tomografia computarizada multiplanar con adecuados
algoritmos de reconstruccion, aunado al uso de medios de contrastes yodados, se
crea una importante herramienta para el diagnostico y mejor caracterizacion de la
pancreatitis aguda y sus letales complicaciones. El propdsito de este trabajo de
investigacion, es comprobar su utilidad asi como valor prondstico a fin de proveer

a nuestros pacientes un diagndstico oportuno y con eficiencia.

l.1. Antecedentes

En Peru se realizd un estudio de cohorte prospectivo en donde se clasifico los
cuadros de pancreatitis aguda en leve y severa en base a los criterios de falla
organica o complicaciones locales segun el Simposio de Atlanta. Los indicadores

de APACHE-II, BISAP y urea fueron calculados usando los datos de las primeras



24 horas de admision. El indicador de Ranson se calculd con datos de las
primeras 48 horas. La hemoconcentracion se calcul6 a las 24 horas de la admision
despueés de una adecuada hidratacion. Para evaluar la capacidad predictiva de los
diferentes indicadores se utilizé el area bajo la curva ROC. Ingresaron al estudio
329 pacientes con pancreatitis aguda: doscientos catorce mujeres (65%) y 115
varones (35%). La etiologia mas frecuente fue la biliar 245 (74.3%). Doscientos
cuarenta fueron pancreatitis leves (73%) y 89 pancreatitis severas (27%). Las
areas bajo la curva ROC de los indicadores fueron: APACHE-II: 0.74; BISAP: 0.78;
Ranson: 0.48; urea: 0.70; hematocrito a las 24 horas: 0.73. Se registraron 10
muertes (mortalidad: 3%). No se observd diferencias significativas del indicador
BISAP con el indicador de APACHE-II, con la urea ni la hemoconcentracién, pero
si con el puntaje de Ranson. Se concluyd que el BISAP es un score sencillo que
aplicado tempranamente en la emergencia identifica pacientes con cuadro clinico
severo con eficacia similar al APACHE-II, urea y hemoconcentracion; y mejor que
Ranson.”

En Brasil se realizé un estudio prospectivo, observacional en 39 pacientes con
pancreatitis aguda evaluados por el sistema de puntuacion Marshall y los criterios
de Ranson (admision y 48 horas), para analizar la eficacia del sistema de
puntuacion Marshall para evaluar la gravedad de la pancreatitis aguda. Se evalud
la progresion de la enfermedad durante siete dias y se compararon los datos de
los dos criterios. Siete pacientes murieron durante el periodo de observacion y uno
murioé después. Todas las muertes habian mostrado fallo de al menos un sistema
por el método Marshall. El sistema de puntuacion Marshall se puede usar como un
método de aplicacion eficaz y simplificado para evaluar la gravedad de la

pancreatitis aguda.?

.2. Justificacion.

Por el hecho de que la pancreatitis aguda es una entidad que afecta de manera
tan frecuente a la poblacion, es imperativo contar con herramientas eficaces que
permitan su rapida deteccion y diagnostico oportuno. Al realizar su correlacion con

la clasificacion de Atlanta 2012, se facilita al clinico su diligente abordaje y
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tratamiento, con la finalidad de preservar la vida de los pacientes. Esta
investigacién ofrecera datos importantes que serviran a los galenos en su labor de
diagnosticar y tratar esta enfermedad.

Con las informaciones provistas por la presente investigacion, se pretende
mejorar los servicios de diagndstico de la pancreatitis aguda por medio de la
tomografia axial computarizada en el Centro de Educacion Médica de Amistad
Dominico-Japonesa. Asi como mantener el posicionamiento de la misma como

centro de referencia nacional en el diagndstico por imagenes.
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Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La pancreatitis se divide en dos subtipos distintos, pancreatitis necrotizante y
pancreatitis edematosa intersticial, segun la presencia o ausencia de necrosis,
respectivamente. El sistema de clasificacidon de Atlanta revisada ha traido
confusion y a veces terminologias inexactas, que se utilizaron anteriormente para
describir las colecciones peripancreaticas. En este tenor, el uso de los términos
pseudoquiste agudo y absceso pancreatico se desaconseja en la actualidad.’

En cambio, se han identificado cuatro subtipos de colecciones distintas en
funcion de la presencia de necrosis pancreatica y tiempo transcurrido desde el
inicio de la pancreatitis. Las colecciones liquidas peripancreaticas agudas y
pseudoquistes ocurren en la pancreatitis intersticial edematosa y solo contienen
fluido y las colecciones necréticas agudas y la necrosis con pared ocurren sélo en
pacientes con pancreatitis necrotizante y contienen cantidades variables de liquido
y debris necroticos.'®

Todo este sistema de clasificacion ha generado bastante confusién en los
meédicos radidlogos y residentes de radiologia en sus tareas cotidianas,
llevandolos muchas veces a limitar el diagnostico de la pancreatitis aguda,
eludiendo en ocasiones la inclusion en los reportes tomograficos de dicha
clasificacion.

Esto trae como consecuencia la subestimacion de la noxa patoldgica por parte
del médico clinico a la hora de tratar a los pacientes, dando como resultado
retraso en la toma de decisiones terapéuticas y quirdrgicas, mayor coste en
hospitalizacion asi como complicaciones mayores en el cuadro clinico del
paciente, empeorando el prondstico de éste.

Debido a lo antes ya expuesto surge la siguiente interrogante:
¢, Cual es la utilidad del sistema de clasificacion de Atlanta 2012 en pacientes con
pancreatitis aguda diagnosticados en CEMADOJA desde marzo 2015 a marzo
20177
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l.OBJETIVOS
l11.1. General

1. Determinar la utilidad del sistema de clasificacion de Atlanta 2012 en
pacientes con pancreatitis aguda atendidos en CEMADOJA, desde marzo 2015

hasta marzo 2017.

[11.2. Especificos
Determinar la utilidad del sistema de clasificacion de Atlanta 2012 en pacientes
con pancreatitis aguda atendidos en CEMADOQOJA, desde marzo 2015 hasta marzo

2017 segun:
Edad.
Sexo.

Colecciones liquidas peripancreaticas.

Colecciones necroticas agudas.

1.

2

3

4. Pseudoquistes.
5

6. Necrosis con pared (organizada).
7

Tiempo de aparicion del dolor abdominal.

13



IV. MARCO TEORICO
IV.1. Pancreatitis aguda.
IV.1.1. Definicion.

Es la enfermedad pancreatica mas comun en nifios y adultos y una de las
causas mas frecuentes de morbimortalidad alrededor del mundo.’

La pancreatitis aguda es la inflamacion de la glandula pancreatica con
afectacion variable tanto de drganos vecinos como de drganos a distancia.
Puede presentarse como un episodio aislado, ser parte de un proceso recidivante
0 aparecer como reagudizacion de una pancreatitis crénica.?

Es un complejo proceso en el cual la activacion de las enzimas pancreaticas,
causan un dafio pancreatico local que resulta en una respuesta inflamatoria
aguda.’

Segun la clasificacion revisada de Atlanta, la pancreatitis aguda
(independientemente de la presencia o ausencia de pancreatitis crénica) se define
clinicamente por al menos las dos primeras de tres caracteristicas: a) dolor
abdominal sugestivo de pancreatitis (dolor epigastrico frecuentemente irradiado a
la parte posterior), el comienzo de tal dolor debe ser considerado el inicio de la
pancreatitis aguda; (b) niveles de amilasa sérica y lipasa tres o mas veces por
encima de lo normal (se debe usar imagenes si los valores elevados no superan 3
veces lo normal); y (c¢) hallazgos caracteristicos en tomografia computarizada
(TC), resonancia magnética (RM) o estudios ecograficos transabdominal (US). Si
la pancreatitis aguda se diagnostica sobre la base de los dos primeros criterios sin
signos sistémicos de sindrome de respuesta inflamatoria sistémica grave o
insuficiencia organica persistente, puede no ser necesaria la tomografia

computarizada con contraste para determinar la atencién del paciente.

IV.1.2. Etiologia
En nuestro medio, las causas mas frecuentes de pancreatitis aguda son la
litiasis biliar (50%), y el consumo de alcohol (15-20%). Sin embargo, hasta en un

15-25 por ciento de los casos no se logra identificar una causa reconocible. '
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IV.1.2.1. Litiasis biliar

La incidencia de litiasis biliar estd aumentada en ciudadanos afiosos, en
mujeres, en ciertas razas (algunos grupos de nativos americanos), en
embarazadas, obesos, pacientes que pierden peso rapidamente, pacientes que
consumen ciertos farmacos (estrogenos, clofibrato, nutricion parenteral,
ceftriaxona u octredtido) y en ciertas enfermedades (hipertrigliceridemia, cirrosis,
anemias hemoliticas, reseccion ileal). El desarrollo de pancreatitis aguda depende
de que la litiasis, formada generalmente en la vesicula, recorra el conducto cistico
y colédoco hasta producir una obstruccion a la salida del jugo pancreatico; por ello
en general las litiasis causantes de pancreatitis aguda son de un tamario inferior a
cinco milimetros. La microlitiasis o barro vesicular y la colesterolosis de la pared
de la vesicula son una causa reconocida de pancreatitis aguda Yy, en el primer
caso, se estima que explica una proporcidn importante de las pancreatitis
inicialmente etiquetadas como idiopaticas tras el estudio realizado durante el
ingreso hospitalario. Dado que el desarrollo de pancreatitis aguda de origen biliar
supone el paso al colédoco de una litiasis, se debe tener en cuenta en todo
momento la posibilidad de que la coledocolitiasis persista, con el riesgo que ello

supone para el desarrollo de colangitis aguda y recidiva de la pancreatitis.

IV.1.2.2. Alcohol

En general pacientes que desarrollan una pancreatitis aguda de origen etilico
toman cuatro o mas consumiciones de bebidas alcohdlicas al dia a lo largo de al
menos dos décadas, de forma continua. Se estima que un diez por ciento de los
alcohdlicos cronicos llega a padecer una pancreatitis aguda. Con el tiempo, una
proporcion importante de pacientes con pancreatitis aguda etilica que contindan
consumiendo alcohol desarrollan pancreatitis cronica. ElI consumo ocasional de
grandes cantidades de alcohol no suele producir pancreatitis. No se conoce

claramente la patogenia de la pancreatitis etilica.’
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IV.1.2.3. Obstruccion al flujo pancreatico no relacionado con litiasis

Existe una multitud de causas obstructivas que pueden producir pancreatitis
aguda de forma infrecuente. Cualquier tumor pancreatico, de colédoco
intrapancreatico o papila puede causarla. Es muy tipico el paciente con
pancreatitis aguda recidivante y dilatacién focal o total del conducto de Wirsung o
sus ramas, que en realidad padece una neoplasia mucinosa papilar intraductal
(tumor que tapiza el sistema ductal y que produce moco como causa de
obstruccion al flujo pancreatico normal). Alteraciones estructurales de la
encrucijada biliopancreatica pueden producir pancreatitis. Es el caso de entidades
como el pancreas divisum, pancreas anular, diverticulos duodenales vy
coledococele, entre otros. En algunos casos, la hipertonia o fibrosis del esfinter de
Oddi puede ser una causa de dificil diagndstico de pancreatitis. Raramente un
parasito que migra al colédoco o al Wirsung puede producir pancreatitis

(Ascaris).' 2030

IV.1.2.4. Yatrogenia

Las principales causas de yatrogenia son la manipulacién de la encrucijada
biliopancreatica (generalmente secundaria a colangiopancreatografia retrograda
endoscopica o cirugia) y los farmacos. Entre éstos, cabe destacar a los diuréticos
(de asa o tiazidas) y a los empleados en la enfermedad inflamatoria intestinal:

azatioprina y mesalazina.

IV.1.2.5. Metabdlicas

La hipertrigliceridemia, a partir de un nivel de 500 mg/dl, pero sobre todo a
partir de 1.000 mg/dl, puede producir una pancreatitis aguda. Se debe sospechar
cuando la sangre presenta un aspecto lipémico, el enfermo muestra xantelasmas y
los niveles de amilasa sérica se hallan en el rango normal. En tales casos es
conveniente determinar los niveles de ftriglicéridos en los primeros dias de
evolucion para evitar que un ayuno prolongado los disminuya. Respecto a la

hipercalcemia, se ha relacionado con episodios de pancreatitis en casos de
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hiperparatiroidismo, pero no se ha comprobado la misma relacion con
hipercalcemias de otra etiologia. ™

La pancreatitis aguda hiperlipidemica, también conocida como pancreatitis
hipertrigliceridemica, es una complicacion grave o incluso fatal de Ila
hipertrigliceridemia. Los estudios han demostrado que la hipertrigliceridemia
representa alrededor del uno al trece por ciento de todos los casos de pancreatitis
y veinte por ciento de la no alcohdlica. La hipertrigliceridemia se ha convertido en
la causa mas frecuente de pancreatitis, aparte de la pancreatitis biliar y alcohdlica.
Tiene una alta tasa de mortalidad, una alta tasa de recurrencia y muchas
complicaciones. Sin embargo, la patogénesis de la pancreatitis causada por la

hipertrigliceridemia es atin desconocida.*

IV.1.2.6. Otras etiologias

Varias mutaciones se han relacionado con pancreatitis aguda de origen
genético, sobre todo la del gen del tripsindgeno catidnico (PRSS1), de la fibrosis
quistica y del inhibidor de la proteasa sérica Kazal tipo uno (SPINK-1).

En raros casos la pancreatitis puede tener un origen autoinmune (pancreatitis
autoinmune). Puede orientar a esta etiologia la asociacibn con otras
enfermedades autoinmunes y la elevacion de IgG, en sangre, asi como la
existencia concomitante de lesiones en pulmones, rifiones, glandulas salivales o
via biliar, asi como la respuesta de cualquiera de estas lesiones a los corticoides.
La isquemia pancreatica puede desencadenar una pancreatitis. Ello ocurre con
mayor probabilidad tras una cirugia abdominal o en relacién con vasculitis. Ciertas
infecciones se han relacionado con pancreatitis, incluyendo los virus de la
parotiditis, o de la hepatitis B y micoplasma. La incidencia de pancreatitis esta
igualmente aumentada en pacientes en didlisis, sobre todo peritoneal, pero
también en hemodialisis. Finalmente, la pancreatitis puede tener su origen en un
traumatismo o contusién abdominal.’® %

Se han descrito dos tipos de pancreatitis autoinmune. La tipo uno también
conocida como pancreatitis linfoplasmocitica esclerosante que es parte de

enfermedades relacionadas a IgG,4 y por lo tanto su presentacion clinica puede ser
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dividida en manifestaciones clinicas pancreaticas y extra-pancreaticas. En la fase
activa, los pacientes tipo uno pueden presentar ictericia obstructiva, aumento de
tamafo del pancreas difuso o segmentario, con o sin una masa pancreatica y
esteatorrea o diabetes mellitus. En un estado mas avanzado, el pancreas puede
contener calcificaciones, litos o atrofia del parénquima. También se puede
observar insuficiencia endocrina. La afectacién de érganos extrapancreaticos es
usual, las entidades mas comunmente asociadas incluyen colangitis esclerosante,
masa renal, nefritis tubulointersticial y fibrosis retroperitoneal con o sin obstruccién
ureteral. La pancreatitis autoinmune tipo dos también conocida como idiopatica,
se presenta como un trastorno pancreatico aislado con lesiones epiteliales
granulociticas en la histologia. Mientras que en la tipo uno son comunes las
recaidas, en la tipo dos las recaidas son infrecuentes.®

Se ha presentado el caso de una pancreatitis aguda inducida por metastasis
como manifestacion inicial de un cancer de células pequenas de pulmon. El primer
caso de esta causa rara de pancreatitis aguda fue descrito en 1976. La incidencia
y la prevalencia de las metastasis de origen pulmonar en el pancreas es dificil de
establecer, pero algunos estudios en autopsias mostraron una frecuencia de 20-40
por ciento. La mayoria de las metastasis pancreaticas son asintomaticas. De
hecho, la pancreatitis aguda es una presentacién muy infrecuente con una
incidencia estimada entre 3,3 - 7,5 por ciento de todas las metastasis pancreaticas
de origen pulmonar. La localizacién mas frecuente de las metastasis es la cabeza
pancreatica y el subtipo histolégico de cancer de pulmén mas comunmente
relacionado con esta presentacion es el carcinoma de células pequefas (oat-cell).
Se ha postulado que los tumores primarios del pulmon izquierdo metastatizan con
mas frecuencia al pancreas. Aunque la razén para este hecho no esta
completamente evidenciada, algunos autores han sugerido que las variantes
anatomicas del drenaje linfatico pueden estar involucradas. Los mecanismos
patogénicos involucrados incluyen: compresién; infiltracién directa del tumor en el
parénquima o conductos pancreaticos y/o colédoco distal; hipotesis
metabdlica/hormonal debida a hipercalcemia secundaria a hipersecrecion de

ACTH o pseudohiperparatiroidismo y afectacion vascular.®
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pancreatitis litiasica, el factor desencadenante puede ser el paso de material

litiasico al sistema ductal biliar distal, lo que favorece el reflujo biliar o de contenido

duodenal al conducto pancreatico principal.

Sin embargo, estudios mas recientes apuntan hacia un origen obstructivo en la
ampolla, mas que en relacién con el reflujo. Esta teoria obstructiva se apoya
también en los estudios que correlacionan la gravedad del episodio con la
duracion de la obstruccién ductal.®

Los cambios anatomicos de la pancreatitis aguda sugieren una autodigestion
del tejido pancreatico por enzimas pancreaticas inadecuadamente activadas. Las
enzimas pancreaticas presentes en las células acinares en forma de proenzimas,
y se tienen que activar para lograr su potencial enzimatico completo. Un papel
fundamental es el que se le atribuye a la tripsina, que se sintetiza a su vez como la
proenzima tripsindgeno. Una vez que se ha generado la tripsina, puede activar a
otras proenzimas como la profosfolipasa y la proelastasa, que posteriormente
forman parte en el proceso de autodigestion.

Las enzimas activadas que se generan asi producen la desintegracion de las
células grasas y el dafo de las fibras elasticas de los vasos sanguineos,
respectivamente. La tripsina convierte también la precalicreina en su forma
activada, lo que pone en marcha el sistema de las cininas, y mediante la
activaciéon del factor de Hageman, también los sistemas de coagulacién y del
complemento. De esta forma, la coagulacion y la trombosis de los pequefios vasos
se amplifica.

Los mecanismos por lo que se inician la activacion de las enzimas
pancreaticas no estan muy bien aclarados en el momento actual, pero existen
evidencias de tres posibles vias:

1. Obstruccidon de los conductos pancreaticos. Independientemente de si el
conducto biliar comun y el conducto pancreatico comparten un canal comun o
tienen canales separados, la impactacién de un calculo o de barro biliar en la
ampolla de Vater aumenta la presion intrapancreatica. El bloqueo del flujo
ductal favorece la acumulacién de un liquido intersticial rico en enzimas. Dado

que la lipasa es una de las pocas enzimas secretadas en una forma activa,
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puede producir una necrosis local de la grasa. Los tejidos danados, los
miofibroblastos periacinares y los leucocitos, liberan citocinas inflamatorias
como la interleucina-1, la interleucina-6, factor de necrosis tumoral, factor
activador de plaquetas y la sustancia P, iniciando una inflamacion local y
favoreciendo el desarrollo de edema intersticial mediante extravasacién de la
microvasculatura.

. Lesidn primaria de la célula acinar. Este mecanismo es el mas claramente
implicado en la patogénesis de la pancreatitis aguda producida por
determinados virus, farmacos y traumatismos directos del pancreas, asi como
después de situaciones de isquemia y shock.

. Transporte intracelular alterado de las proenzimas dentro de las células
acinares. Existe un almacenamiento aberrante de las células acinares de las
enzimas digestivas cuando hay una obstruccidn del conducto pancreatico o
consumo de alcohol. En las células acinares normales, las enzimas digestivas y
las hidrolasas lisosomales se transportan en vias separadas después de haber
sido transportadas en el reticulo endoplasmico rugoso y almacenadas en el
aparato de Golgi. En los modelos animales de lesidn acinar, las proenzimas
pancreaticas se liberan en un compartimento intracelular que contienen
hidrolasas lisosdmicas lo que permite la activacion de las proenzimas, la rotura

de los lisosomas v la liberacién local de las enzimas activadas.”

IV.1.4. Epidemiologia

Los resultados de un estudio prospectivo en 23 centros, el cual mostré que la

incidencia de pancreatitis aguda a nivel mundial ha aumentado paulatinamente en

el transcurso del tiempo, y varia de 4,9 a 73,4 casos por cada 100.000 habitantes

a nivel mundial. En el resto de Latinoameérica se reportd en el 2006 una incidencia

de 15,9 casos por cada 100.000 habitantes en Brasil; una prevalencia del tres por

ciento en México en el 2014 y en Peru las estadisticas del Ministerio de Salud del

ano 2009, refieren una incidencia de pancreatitis de 28 casos por cada 100.000

habitantes. La etiologia biliar es la principal responsable de casi el 70 por ciento de

todos los casos registrados.’
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La incidencia de pancreatitis aguda en mujeres embarazadas se reporta desde
uno en 1.000 a tres en 10.000 embarazos.®

La incidencia varia de 50 a 80 casos en un ano por cada 100.000 habitantes en
el Estados Unidos.?

En Europa, la pancreatitis aguda por calculos biliares corresponde a un 11-56
por ciento, el 8-44 por ciento son consideradas idiopaticas y un 3-66 por ciento
estan asociados con consumo de alcohol. La media de edad para la presentacién
de pancreatitis de origen biliar fue los 60 afios, siendo mas comun en mujeres. Se

ha encontrado que dichas cifras pueden variar geogréficamente.>

IV.1.5. Diagndstico
IV.1.5.1. Clinico

El dolor abdominal es casi universal en la pancreatitis aguda. Puede no ser
aparente en los raros casos de pancreatitis posquirdrgica o isquémica (por
ejemplo pacientes que permanecen ingresados en la unidad de cuidados
intensivos, reanimacién con sedacién) asi como en pacientes trasplantados. En la
mayor parte de los casos el paciente describe un dolor de inicio subito en
epigastrio irradiado a ambos hipocondrios y espalda, descrito como en cinturdn,
continuo y de intensidad relevante. En otras ocasiones el dolor es generalizado en
el abdomen. '

El dolor suele ser mas intenso cuando el paciente se encuentra en decubito
supino y suele aliviarse cuando se sienta con el tronco flexionado y las rodillas
recogidas.™

Con el paso de las horas, el dolor puede localizarse en zonas donde se estan
formando colecciones agudas como la fosa renal. En tal caso, la presencia de
liquido en la fascia pararrenal anterior, puede asociarse a pufio percusion renal
positiva. A su vez, la acumulacidn de liquido en la gotiera parietocolica puede ser
causa de dolor en fosa iliaca derecha.

La presencia de nauseas y vomitos es muy frecuente en las primeras 24 horas
de evolucion. Ademas del delirium tremens que puede complicar la evolucién de la

enfermedad en pacientes alcohdlicos, en raros casos la pancreatitis unida a la
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presencia de dolor, al uso de analgésicos opiaceos y a la respuesta inflamatoria
sistémica puede cursar con sintomas psiquiatricos (incluso en pacientes no
alcohdlicos) que varian desde la obnubilacién hasta la agitacion, alucinaciones y
alucinosis; ello se ha denominado encefalopatia pancreatica.

También se ha descrito una afectacion retiniana (retinopatia de Purtscher por
oclusion de la arteria retiniana posterior). La exploracion del abdomen muestra
dolor e hipersensibilidad a la palpacidon predominantemente en el hemiabdomen
superior y mesogastrio. Algunos pacientes presentan un marcado sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica ya desde etapas precoces de la enfermedad, con
fiebre, taquicardia y taquipnea. Un subgrupo de estos pacientes puede tener fallo
organico desde su primera evaluacidon en urgencias (anuria, shock, insuficiencia
respiratoria), asociandose a una mortalidad elevada. En ocasiones, tras una
mejoria inicial del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, éste se presenta
de nuevo a partir de la segunda semana de evolucidn de la enfermedad, lo que
sugiere infeccion nosocomial o necrosis pancreatica. Es frecuente el ileo
paralitico, que puede prolongarse varios dias. En tales casos, el abdomen aparece
distendido y sin evidencia de peristaltismo. En pancreatitis necrotizantes, en raras
ocasiones el exudado hemorragico diseca planos anatomicos hasta alcanzar el
tejido subcutaneo, produciendo un tinte violaceo de la piel de flancos (signo de
Grey-Turner, o en la regién periumbilical (signo de Cullen); estos signos son
infrecuentes y revelan pancreatitis necrotizante grave asociandose a mal
prondstico. Es tipico pero muy infrecuente el desarrollo de paniculitis subcutanea
por accion de las enzimas pancreaticas.'®

La exploracion fisica suele mostrar un paciente angustiado e inquieto. Son
bastante frecuentes la febricula, taquicardia e hipotensién. No es raro el choque,
gue puede obedecer a: hipovolemia secundaria a la exudacion de proteinas
sanguineas y plasmaticas hacia el espacio retroperitoneal (quemadura
retroperitoneal), mayor formacion vy liberacion de cininas que producen
vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular y efectos generalizados de
las enzimas proteoliticas vy lipoliticas liberadas a la circulacion. La ictericia es rara

y cuando se presenta suele deberse a edema de la cabeza del pancreas, que
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comprime la porcion intrapancreatica del conducto colédoco. Pueden aparecer
nodulos eritematosos en la piel por necrosis de la grasa subcutanea. En el 10-15
por ciento de los pacientes existen signos pulmonares como estertores crepitantes
basales, atelectasias y derrame pleural; este ultimo mas frecuente del lado

izquierdo. Los ruidos intestinales suelen estar disminuidos o ausentes.™

IVV.1.5.2. Laboratorio

El diagnodstico de la pancreatitis aguda suele establecerse por la deteccion de
un aumento en las concentraciones séricas de amilasa. Valores tres o mas veces
por encima del normal aseguran practicamente el diagndstico si se excluye
enfermedad manifiesta de las glandulas salivares y perforacion o infarto intestinal.
Sin embargo, no parece que exista una clara relacion entre la gravedad de la
pancreatitis y el grado de elevacion de la amilasa sérica. Los valores de la amilasa
sérica total tienden a normalizarse tras 48-72 horas, incluso cuando persisten los
signos de pancreatitis. No obstante, los valores de isoamilasa y de lipasa
pancreatica pueden permanecer elevados de siete a catorce dias. Hay que
sefialar que los pacientes con acidemia (pH arterial < 7.32) pueden tener falsas
elevaciones de la amilasa sérica.’

Un factor predictivo de gravedad ampliamente utilizado es la proteina C
reactiva (PCR). Su pico en suero se alcanza al menos 48 horas después del inicio
de la enfermedad. Sus valores séricos se han correlacionado con la presencia de
necrosis pancreatica con un punto de corte de 150 mg/l. Por su parte, la ausencia
de hemoconcentracién (hematocrito menor del 44%) al ingreso del paciente y la
falta de elevacion del mismo a las 24 horas también hacen improbable la
presencia de necrosis. Un nitrdgeno ureico sanguineo (BUN) aumentado al
ingreso (mayor de 20 mg/dl) o que se eleva a las 24 horas se ha asociado con una
mayor mortalidad.* 28

Con frecuencia existe leucocitosis (15,000-20,000 leucocitos/ul). En los casos
mas graves puede haber hemoconcentracidon con valores de hematocrito mayor de
50 por ciento, debido a la pérdida de plasma hacia el espacio retroperitoneal y la

cavidad peritoneal. Es frecuente la hiperglucemia secundaria a multiples factores,
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entre ellos la menor produccidn de insulina, aumento de la liberacion del glucagoén
y la mayor produccion de glucocorticoides y catecolaminas suprarrenales.
Alrededor del 25 por ciento de los casos presentan hipocalcemia y no se conoce
bien su patogenia. Aunque estudios anteriores indicaban que la respuesta de las
glandulas paratiroides a la disminucion del calcio en el suero esta alterada,
observaciones posteriores no han podido confirmarlo. Hay hiperbilirrubinemia
(bilirrubina sérica =2 4 mg/dl) en 10 por ciento de los pacientes. Las
concentraciones de fosfatasa alcalina y de aminotransferrasa de aspartato (AST)
en el suero también se encuentran elevadas de manera transitoria y paralelamente
a los niveles de bilirrubina. Los niveles muy altos de deshidrogenasa lactica (LDH)
en suero (2 500 U/ 100ml) indican un mal prondstico. Alrededor de un 10 por
ciento de los casos presentan disminucion de los niveles sericos de albumina (<
3g/100 ml), que se asocia a pancreatitis grave y a una tasa de mortalidad mas
alta. Alrededor del 25 por ciento de los pacientes presentan hipoxemia (PO,
arterial = 60 mm/Hg), que puede presagiar sindrome apneico del adulto. A veces
el electrocardiograma es anormal en la pancreatitis aguda, con alteraciones del
segmento ST y en la onda T similares a la observadas en la isquemia
miocardica.™

El nivel sérico de tripsindgeno puede ser util como indicador predictivo, pero no
ha obtenido aceptacion clinica porque actualmente no se dispone de un ensayo
clinico util. Recientemente, se ha demostrado que la deteccidn de niveles de
péptidos urinarios activados como tripsindgeno es prometedora en la identificacion
de pacientes con pancreatitis grave. La presencia de péptido activado por tripsina
en la orina se correlaciona directamente con la activacion prematura del
tripsindgeno. Esta enzima es especifica del pancreas, y se libera dentro de las
primeras horas de la enfermedad. Su precisidn clinica como indicador de la
necrosis pancreatica aun no se ha determinado. Otros marcadores mas
especificos para la lesidbn pancredtica son metalbumina y ribonucleasa
pancreatica. La presencia en suero de metalbumina indica pancreatitis
hemorragica. Ademas, la ribonucleasa pancreatica es una enzima intracelular

liberada soélo en conjuncidn con tejido necrotico. A pesar de la buena
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especificidad, la sensibilidad de estas pruebas para la deteccion de necrosis es
marginal y su aplicacion clinica ha sido dudosa.

Se pueden detectar niveles séricos elevados de factor de necrosis tumoral
(TNF) en pacientes con pancreatitis necrotizante. Sin embargo, esta enzima se
produce intermitentemente y su liberacidn caprichosa y temporal en el suero la
hace menos adecuada como método para la deteccion fiable de un ataque severo.

Entre las citoquinas producidas por neutrofilos activados, se ha demostrado
que la interleuquina seis (IL-6) y la fosfolipasa A reflejan una estrecha relacion
entre las concentraciones séricas y la gravedad clinica de la pancreatitis. La
fosfolipasa A, ha sido implicada en el desarrollo de necrosis pancreatica y falla
pulmonar, y se ha reportado que los ensayos para esta citocina tienen una
precision global de aproximadamente 80 por ciento para la deteccion de
pancreatitis necrotizante. Sin embargo, estos métodos de ensayo de laboratorio
son engorrosos y no estan disponibles en un ensayo clinicamente util.

El ensayo de proteina C reactiva es barato, ampliamente disponible y rapido de
realizar, pero carece de especificidad y puede usarse como indicador de un
ataque severo soélo dos a tres dias después del inicio. La proteina C reactiva es un
mediador inespecifico de la inflamacioén producida por hepatocitos en el higado y
es inducida por la estimulacion de citoquinas (particularmente IL-6). Se ha
informado que es un indicador prondstico de la gravedad de la enfermedad con
una sensibilidad y especificidad del 80 por ciento. A pesar del notable progreso, la
utilidad clinica de la mayoria de estos parametros aun debe ser probada en
ensayos clinicos. Aunque estos parametros se demuestran en pacientes con
pancreatitis grave, aun no se ha demostrado una correlacion directa con la
presencia y, en particular, la extension de la necrosis pancreatica. Ademas,
muchos de los ensayos son aun engorrosos y no rutinariamente disponibles. Su
utilidad en la practica clinica se basara en el desarrollo de ensayos bioquimicos

nuevos, facilmente realizables y reproducibles.14
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IV.1.5.3. Imagenes
IV.1.5.3.1. Ecografia

Los hallazgos ecograficos de la pancreatitis varian dependiendo de varios
factores, entre los que se incluyen: momento de la exploracion ecografica, grado
de necrosis grasa o hemorragia, existencia de pancreatitis cronica con
calcificaciones, grado de afectacion extraglandular. En los casos leves, el
pancreas puede ser ecograficamente normal o mostrar un aumento difuso de
tamafio con disminucion de la ecogenicidad en relacidn con edema; esto ocurre en
un tercio de los casos de pacientes con pancreatitis aguda. La disminucion
maxima de la ecogenicidad se da entre dos y cinco dias después de la aparicion
del dolor abdominal. Se ha comparado la ecogenicidad del pancreas con la del
higado. En el estudio de Filly se demostrd que la ecogenicidad pancreatica era
similar a la del higado en un 48 por ciento de los casos y mayor en un 52 por
ciento, pero nunca inferior. Esta referencia tiene poco valor en pacientes con
hepatopatia alcohdlica, esteatosis u obesidad. También son dificiles de valorar los
cambios glandulares al carecer de medida de referencia. El tamafio de la glandula
disminuye con la edad. Puede haber una ectasia ductal generalizada en respuesta
a la lesion inflamatoria. A veces se identifica un conducto pancreatico principal
ligeramente dilatado, que se suele localizar en la cabeza.

La pancreatitis aguda se puede asociar con masas focales intrapancreaticas
debido a colecciones liquidas o a focos hemorragicos, que pueden manifestarse
como colecciones hiperecogénicas con buena transmision acustica. La ecografia
doppler es util para el diagndstico de los pseudoaneurismas, ya que demuestra
flujo arterial en una masa quistica que puede confundirse con pseudoquistes,
dilatacidn quistica del conducto pancreatico o la porcion distal intrapancreatica del
colédoco. La ecografia presenta algunas limitaciones en el estudio de las
pancreatitis agudas. La visualizacion del pancreas durante las primeras 48 horas
de la hospitalizacidn esta limitada por la gran distension del intestino delgado y del
colon, y por el ileo paralitico que suele producirse en estos casos. Aunque algunos
autores refieren la visualizacion del pancreas en un 90 por ciento de los casos en

pancreatitis aguda, solo suele verse entre un tercio y una cuarta parte de los
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casos. La técnica muestra limitaciones para la evaluacion de los planos fasciales y
diferentes compartimentos. No es adecuada para detectar la necrosis pancreatica
ni tampoco muchas de las complicaciones vasculares y gastrointestinales de la
pancreatitis. La indicacion principal de la ecografia es el reconocimiento de los
casos en los que se sospecha una pancreatitis litiasica y en aquellos casos de

pancreatitis edematosa leve con buena respuesta al tratamiento conservador.®

IV.1.5.3.2. Tomografia computarizada.

La tomografia tiene un papel fundamental en la confirmacién de la gravedad
de la pancreatitis aguda, ya que es el patron oro para el diagndstico de
complicaciones locales, especialmente la necrosis. El procedimiento debe
realizarse con contraste ya que la necrosis se define radioldgicamente como la
ausencia de realce de la glandula pancreatica en la fase parenquimatosa. Ademas
permite caracterizar la presencia de colecciones liquidas, asi como su posible
evolucidn a seudoquistes. La tomografia computarizada Unicamente esta indicada
en aquellos pacientes con una pancreatitis aguda potencialmente grave y no antes
de las primeras 72 horas desde el inicio de los sintomas, ya que podria subestimar
la gravedad de la misma. La gradacion de la gravedad de la pancreatitis aguda por
tomografia computarizada se basa en las escalas de Balthazar e indice
tomografico.'?

Es la técnica mas sensible y el método de eleccion en el estudio de la
pancreatitis aguda. Tiene una clara utilidad para demostrar las complicaciones y
para dirigir la aspiracion-drenaje percutaneo. Los hallazgos tomograficos varian en
funcion de la existencia y extension de la afectacion inflamatoria. En los casos
leves, tanto la glandula como las estructuras retroperitoneales pueden ser
normales. Se desconoce con exactitud la prevalencia de hallazgos normales por
tomografia en casos de pancreatitis aguda moderada por carecer de correlacién
quirdrgica o anatomopatoldgica, pero se calcula entre el 14 y el 28 por ciento. En
la mayoria de los casos, el pancreas muestra un aumento difuso de tamafio con
contorno irregular y desflecado, asi como densidad heterogénea. Existe

borrosidad de la grasa peripancreatica con aumento de densidad, aspecto sucio y
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engrosamiento de las fascias adyacentes. En los casos mas graves, la glandula
puede mostrar gran aumento de tamafio con pequefas colecciones liquidas
intrapancreaticas e incremento de exudado parapancreatico. El pancreas normal
sin medio de contraste intravenoso tiene unos valores de atenuacion de 30 a 50
unidades Hounsfield (UH), que tras el realce homogéneo asciende a 100-150
unidades Hounsfield. Se puede obtener una medicion semicuantitativa del realce
pancreatico mediante la comparacion visual entre la atenuacion pancreatica y la
esplénica, que en ausencia de necrosis es semejante. La tomografia dinamica con
contraste es el método de eleccion para el diagndstico clinico de la necrosis
pancreatica. Los criterios diagndsticos de necrosis por tomografia incluyen zonas
focales o difusas, bien delimitadas, con ausencia de realce que son superiores a
tres centimetros o afectan a mas de 30 por ciento del pancreas. La necrosis puede
ser focal, segmentaria o completa y se puede cuantificar como afectacién del 30,
50 o 100 por ciento de la glandula. La certeza diagnostica por tomografia de la
pancreatitis depende de la gravedad de la afectacién. Se ha descrito una
sensibilidad para la tomografia de hasta el 92 por ciento con muy pocos falsos
positivos y una especificidad que alcanza el 100 por ciento. El valor prondstico de
la tomografia en la gravedad de la pancreatitis aguda se ha obtenido por la
presencia y grado de inflamaciéon peripancreatica, presencia de colecciones
liquidas y presencia y extension de la necrosis pancreatica.®

La precision de la tomografia computarizada para evaluar la presencia y la
extension de la lesion parenquimatosa pancreatica depende de varios factores,
pero sobre todo de la calidad del estudio. La administracion intravenosa de
material de contraste es esencial, particularmente en pacientes con pancreatitis
severa, para permitir la visualizacién del pancreas y la diferenciacién de la
glandula de colecciones heterogéneas adyacentes de tejido inflamatorio
peripancreatico. Con escaneo helicoidal o multidetector con adquisicién rapida de
imagenes secuenciales y colimacion de menos de cinco mm, se pueden obtener
imagenes en la fase venosa portal temprana (60-70 segundos después de la
administracion intravenosa de 150 ml de material de contraste yodado a una

velocidad de 3 ml/segundo). Todavia se utiliza un protocolo monofasico,

29



comenzando en la parte superior del diafragma y cubriendo todo el abdomen y la
pelvis. Dado que no se obtienen imagenes no realzadas, la deteccidn de la lesidn
parenquimatosa se basa unicamente en el grado y la homogeneidad del aumento
pancreatico. Se espera que los numeros de tomografia pancreaticas basicas de
40-50 unidades hounsfield observados en imagenes tomograficas no realzadas
aumenten a 100-150 unidades hounsfield a lo largo de toda la glandula normal
durante la administracion del material de contraste, dependiendo del tamafio del
bolo, la velocidad de la inyeccidn y el tiempo de la adquisicion de imagenes. La
falta de realce del contraste o realce minimo del contraste de menos de 30
unidades hounsfield de una porcion del pancreas o de todo el pancreas indica una
disminuciéon de la perfusion sanguinea (isquemia) y se correlaciona con el
desarrollo de la necrosis. Sin embargo, a este respecto, hay que tener en cuenta
varios factores y posibles errores.

En primer lugar, los valores de realce del pancreas durante el examen con un
bolo de material de contraste pueden disminuir sustancialmente en pacientes
sanos con infiltracion grasa del pancreas, asi como en pacientes con pancreatitis
intersticial, debido al edema parenquimatoso. Ademas, a veces se observa una
ligera variacion en los valores de realce de la cabeza, cuerpo y cola del pancreas
(usualmente <30 UH) en individuos sanos. La necrosis pancredtica no debe ser
diagnosticada en estos casos a menos que se reconozca un cambio localizado o
difuso en la textura de la glandula. Si la presunta isquemia pancreatica que se
manifiesta como areas de disminucion de atenuacion en el estudio inicial de
tomografia es un fendmeno reversible ésta no se reconoce, pero esta sujeto a la
especulacion. Ademas, las pequefias colecciones de liquido intrapancreatico que
se observan a veces en la pancreatitis aguda no deben confundirse con pequefias
areas de necrosis parenquimatosa. La distincion es dificil y a veces imposible de
hacer a menos que las imagenes de tomografia anteriores o de seguimiento estén
disponibles para su revision.

En segundo lugar, se ha determinado que la necrosis pancreatica se desarrolla
temprano, dentro de las primeras 24-48 horas después del inicio de los sintomas

clinicos. La tomografia realizada durante las 12 horas iniciales puede mostrar
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solamente hallazgos equivocos, con una ligera disminucidn heterogénea en la
atenuaciéon del pancreas (isquemia) pero una textura parenquimatosa normal.
Cuando se desarrolla necrosis pancreatica, las zonas de licuefaccién del tejido se
definen mejor y se reconocen mas facilmente dos a tres dias después del inicio.
Por lo tanto, las tomografias obtenidas tres dias después del inicio clinico dan
mayor precision en la representacion de la pancreatitis necrotizante y en la
discriminacion de variantes normales o zonas equivocas de isquemia por necrosis
pancreatica. Este fendmeno es probablemente el responsable de los pocos casos
reportados de desarrollo tardio de necrosis o agrandamiento de las areas de
necrosis pancreatica en estudios de seguimiento. Cuando el diagndstico clinico de
pancreatitis esta en duda, un primer estudio tomografico temprano se utiliza para
confirmar la sospecha clinica o para ayudar a detectar condiciones alternativas
abdominales agudas que imitan la pancreatitis aguda. Sin embargo, para fines de
estadificacion, se obtienen resultados mas confiables con el uso de la tomografia
con contraste en bolo realizada 48-72 horas después del inicio de un ataque
agudo de pancreatitis.

En tercer lugar, la extravasacion de enzimas pancreaticas activadas induce el
desarrollo de necrosis grasa retroperitoneal, un fendmeno comun que ocurre en
pacientes con o sin necrosis parenquimatosa. La lesion quimica retroperitoneal
resulta en multiples areas de necrosis grasa, que interfieren con la absorcion de
liguidos y favorecen la contaminacion bacteriana secundaria. Este fendmeno
probablemente explica la incidencia de 22 por ciento de complicaciones locales
en pacientes sin necrosis pancreatica, pero con colecciones de liquido
peripancreatico. La tomografia computarizada no puede utilizarse para ayudar a
diagnosticar con fiabilidad, ni puede ayudar a cuantificar con precision, la necrosis
grasa retroperitoneal. Se ha sugerido, por lo 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 las tomografias
de seguimiento. La infeccion no puede ser excluida en estas areas irregulares de

necrosis grasa.'* ?’
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IV.1.5.3.3. Tomografia computarizada de energia dual

La tomografia computarizada de energia dual (TCED) utiliza dos
configuraciones de energia, que son tipicamente 80 kVp y 140 kVp, para crear
conjuntos de datos de baja energia y alta energia, respectivamente. La energia
inherente de un fotdn de rayos X y el nimero atémico de la materia que interactua
afectaran el grado de atenuacion. La misma puede proporcionar informacién sobre
la composicion y comportamiento del tejido a diferentes niveles de energia. Puede
diferenciar entre tejidos que contienen diferentes sustancias (por ejemplo, yodo a
33,2 keV) porque ciertas sustancias tienen una atenuacién mas alta con los
ajustes de kVp inferiores. Sin embargo, en la configuracion de la pancreatitis
aguda, la tomografia de energia dual tiene un valor limitado. No es util para
mejorar el juicio subjetivo en el diagnodstico de necrosis pancreatica, sino que

contribuye a la visualizacién del area de hipofuncién alrededor de la necrosis.™

IV.1.5.3.4. Tomografia computarizada en perfusion

La tomografia computarizada en perfusion (TCP) es un método que puede
revelar anomalias en la perfusion pancreatica. En consecuencia, parece que
puede distinguir entre los pacientes que probablemente desarrollaran necrosis
pancreatica y / o peripancreatica ya en los primeros dias del inicio de los sintomas.
Los inconvenientes de la misma son, como en cada tomografia, el uso de

radiacion y medios de contraste yodados.'®

IV.1.5.3.5. Resonancia magnética

El desarrollo de imagenes de resonancia magnética (RM) de alta intensidad de
campo, técnicas rapidas de retencidn de eco con gradiente y técnicas de
supresion grasa, han hecho de la resonancia magnética una excelente alternativa
no invasiva para ayudar a evaluar pacientes y paliar la pancreatitis aguda. La
misma es particularmente util en pacientes que no pueden recibir contraste
yodado debido a reacciones alérgicas o insuficiencia renal. Las imagenes de
resonancia magneética con gradiente eco potenciadas en T1 con gadolinio pueden

mostrar la necrosis pancreatica como areas de parénquima no realzado. Las
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imagenes de supresion grasa también son Utiles para definir anomalias
parenquimatosas sutiles, difusas o focales. Las imagenes ponderadas en T2
pueden mostrar con precision colecciones liquidas, pseudoquistes y areas de
hemorragia. En comparacion con las imagenes de tomografia computarizada
obtenidas con material de contraste intravenoso y colimacion de menos de 5 mm,
se deben esperar resultados similares mediante la utilizacién de la resonancia
magnética.™

En pacientes que presentan ataques recurrentes de dolor pancreatico de causa
desconocida, la exactitud de la resonancia magnética como un medio viable de
deteccidon de enfermedades pancreaticas todavia necesita ser demostrada; sin
embargo, es de gran interés, ya que estos pacientes tienen el mayor riesgo de
pancreatitis pos colangiopancreatografia retrograda endoscépica. Cuando se
realiza con estimulacion con secretina, la colangiopancreatografia por resonancia
magnética tiene el potencial de discriminar entre sujetos sanos y aquellos con una
enfermedad pancreatica obstructiva que puede estar relacionada con la presencia

de obstruccién ampular mayor o menor.?

IV.1.5.3.6. Resonancia magnética en difusién

En los tejidos, hay muchas barreras fisicas al movimiento de las moléculas
(difusidn restringida), que depende del peso molecular, de las interacciones
intermoleculares (viscosidad) y de la temperatura. La microestructura celular
subyacente del tejido también complica la situacién e influye en la movilidad global
de las moléculas difusoras proporcionando numerosas barreras y creando varios
compartimentos individuales (por ejemplo, intracelulares, extracelulares, etc.)
dentro del tejido. La inflamacién pancreatica tiene una difusion restringida pero
menos intensa que los tumores o abscesos. En las secciones histoldgicas, la
pancreatitis aguda se caracteriza por leucocitos polimorfonucleares, deposicion de
fibrina en espacios intercelulares y microtrombos en vasos sanguineos. La
disminucion de los valores del coeficiente de difusion aparente (ADC) observados

en la pancreatitis aguda puede deberse a estos factores.™
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IV.1.5.3.7. Colangiopancreatografia por resonancia magnética

La colangiopancreatografia por resonancia magnética desempefia actualmente
un papel secundario en el tratamiento de rutina en pacientes con enfermedades
pancreaticas. Sin embargo, los avances técnicos recientes, incluyendo multicortes
en fase, supresion grasa y anulaciéon del momento del gradiente, permiten la
adquisicion de imagenes con excelente resolucion de contraste entre el tejido
pancreatico y los érganos circundantes y / o lesiones con una resolucion espacial
aceptable. Articulos publicados han demostrado que la colangiopancreatografia
por resonancia magnética es una herramienta prometedora en el contexto de la
pancreatitis aguda, pero estos datos siguen siendo limitados. Estos articulos
informaron que las secuencias ponderadas en T1 y T2 con gadolinio, fueron utiles

en la evaluacion de la pancreatitis severa.?

IV.1.6. Criterios de gravedad de pancreatitis aguda
IV.1.6.1. Criterios de Ranson

Fue lanzado en 1974 por John HC Ranson, este puntaje fue el primero
ampliamente utilizado en la pancreatitis aguda. Inicialmente se incluyeron 43
parametros clinicos y de laboratorio, de los cuales sélo 11 han mostrado estar
relacionados con la mortalidad y morbilidad. Por lo tanto, los criterios de Ranson
se modificaron en 1982 y actualmente consisten en 11 parametros, de los cuales
cinco se evallan en el ingreso y otros durante las primeras 48 horas. La presencia
de tres o0 mas criterios dentro de las 48 horas de admision, se clasifica como
pancreatitis grave. Tiene una sensibilidad de 75 a 87 por ciento, especificidad de
68 a 77,5 por ciento. Sin embargo, hay otra interpretacion relacionada con la
cantidad de criterios y la probabilidad de mortalidad, lo que sugiere puntuacidn
entre cero y dos, relacionados con el dos por ciento de probabilidad de mortalidad.
Pero la puntuacion entre tres y cuatro aumenta la probabilidad de muerte al 15 por
ciento. Y sin embargo, la puntuacidon de cinco a seis alcanza indice de 40 por

ciento de mortalidad y 100 por ciento cuando la puntuacidn es de siete a ocho."
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superiores al puntaje de Fisiologia Aguda Simplificada para la prediccion de un

resultado favorable.™

IV.1.6.3. Criterios de Apache Il (Fisiologia Aguda y Evaluacién Crénica de la
Salud).

Sigue siendo una de las maneras mas utilizadas para la estratificacion de la
gravedad de la pancreatitis aguda y el riesgo de mortalidad. Tiene 12 parametros
de evaluacion, y una puntuacion adicional basada en la edad y la presencia de
enfermedad cronica. Tiene sensibilidad del 76 por ciento y especificidad del 61,5
por ciento para valorar la severidad de la pancreatitis aguda. La clasificacion de
Atlanta considera el diagndstico de pancreatitis aguda severa cuando, segun la
clasificacion Apache, se le asignan ocho o mas puntos. Tiene las ventajas de
poder ser calculado dentro de las primeras 24 horas después de la admision del
paciente al hospital y puede realizarse diariamente en la evaluacion de los
resultados del paciente. La adicion del indice de masa corporal (IMC) en el puntaje
de Apache Il - conocido como Apache-O afiade un punto a IMC> 25-30 kg / m? y
dos puntos a IMC> 30 kg / m% Johnson informé que este sistema mejora el
prondstico de la pancreatitis severa.'’

La relacidn entre el sistema numérico de APACHE 1l y el indice de gravedad
por tomografia computarizada fue encuestada recientemente. En 22 de 80
pacientes con pancreatitis intersticial (indice de gravedad por TC, 0-4), APACHE Il
presentd puntuaciones de mas de ocho en comparacion con 13 de 23 pacientes
con pancreatitis necrotizante (indice de gravedad por TC, 5-10). Se concluyd que
la puntuacion APACHE Il no puede utilizarse para diferenciar de forma fiable la
pancreatitis intersticial de la pancreatitis necrotizante, debido a una sensibilidad y
especificidad de 56 por ciento y 72 por ciento, respectivamente. Sin embargo, una
alta puntuacion de APACHE Il se correlaciond bien con la necesidad de

tratamiento intensivo y monitoreo.™
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IV.1.7. Tratamiento

Ademas de fomentar una mejor comunicacion entre los médicos, la
clasificacion revisada de Atlanta esta disefiada para ayudar al tratamiento de los
pacientes a través de un triaje adecuado a la intervencion o la atencidn meédica
conservadora. La gravedad o estadio de la pancreatitis aguda dicta el tipo de
tratamiento que el paciente necesita.

No se dispone de tratamiento para hacer frente a la causa de la pancreatitis.
Sin embargo, hay una serie de opciones para reducir la tensién en el pancreas y el
alivio de los sintomas. Debido a que los niveles de liquidos pueden caer debido a
la pancreatitis aguda, el primer paso es prevenir la deshidratacidon mediante el uso
de la terapia de infusidon. Los medicamentos se utilizan para aliviar el dolor, las
nauseas y los vémitos. A veces se necesitan analgésicos fuertes como los
opiaceos, que pueden producir somnolencia o mareos.

Los alimentos sdlidos se evitan hasta que el dolor cesa y el paciente recupera
el apetito. En los casos leves de pancreatitis es posible volver a comer alimentos
solidos después de unos pocos dias. Si los sintomas se prolongan, la alimentacion
artificial puede ser necesaria para suministrar al cuerpo los nutrientes

necesarios.*

IV.1.7.1. Tratamiento de la pancreatitis edematosa intersticial

La pancreatitis edematosa intersticial suele ser autolimitada, y las medidas de
apoyo bastan por si solas. La mayoria de las colecciones liquidas peripancreaticas
agudas se resuelven espontaneamente o maduran en pseudoquistes. La mayoria
de estos pseudoquistes desaparecen espontaneamente con el tiempo y no
requieren ningun tratamiento. Alrededor del 25 por ciento se convierten en
sintomaticos o infectados y requieren drenaje. Una vez que se ha excluido la
presencia de material no aislado e infeccion, el drenaje percutaneo simple suele
ser suficiente para los pseudoquistes grandes y / o sintomaticos. La mayoria de
los seudoquistes infectados se drenan percutaneamente en lugar de cirugia. Se
pueden tomar varias aproximaciones percutaneas, pero generalmente se prefiere

un abordaje retroperitoneal a través del flanco lateral, que evita cuidadosamente
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los drganos solidos y el intestino, sobre un abordaje anterior a través de la cavidad
peritoneal. Una cistogastrostomia puede tener éxito en manos experimentadas
cuando se utiliza una via percutanea guiada por imagenes. El drenaje
endoscopico de pseudoquistes se debe realizar solo para los quistes que tienen
una pared madura y estan en la proximidad de la luz gastrointestinal. Las ventajas
de una cistogastrostomia endoscoépica incluyen que se puede realizar en
pacientes que no son candidatos para la anestesia general y la cirugia y que no se
desarrolla una fistula pancreaticocutanea. Sin embargo, este tipo de procedimiento
endoscopico no es actualmente adecuado para pacientes con pseudoquistes

complejos (infectados).’

IV.1.7.2. Tratamiento de la pancreatitis necrotizante

La pancreatitis necrotizante requiere una estrecha vigilancia, y con frecuencia
se necesitan procedimientos radiolégicos minimamente invasivos o técnicas
laparoscopicas, endoscopicas o quirdrgicas para mejorar el resultado en estos
pacientes. Una vez que el diagndstico de la pancreatitis necrotizante (con o sin
necrosis peripancreatica) se ha establecido sobre la base de tomografias
contrastadas, un plan de tratamiento puede ser desarrollado. Mientras que los
sistemas de puntuacion clinica (por ejemplo, APACHE Il) se correlacionan con
exactitud con las complicaciones sistémicas y la mortalidad, el indice de gravedad
de tomografia computarizada o el indice de gravedad por tomografia modificada
ayuda a establecer con mayor precisién la presencia de enfermedad clinicamente
grave y mas precisamente la infeccidon pancreatica y la necesidad de intervencion.

El enfoque a menudo esta dictado por la experiencia del cirujano y el radidlogo
intervencionista. Se ha llegado a un consenso en cuanto a las indicaciones para
los procedimientos intervencionistas versus las de cirugia en pacientes con
pancreatitis necrotizante aguda con o sin necrosis peripancreatica. El estado
clinico del paciente a menudo determina el enfoque a tomar. En los pacientes con
pancreatitis necrotizante aguda, un cambio en el enfoque del tratamiento ha
surgido desde el desbridamiento quirdrgico temprano hasta terapia de apoyo

durante las primeras dos semanas despues del inicio de los sintomas. Esto se
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debid en gran medida a los informes de varios estudios que demostraron una alta
tasa de mortalidad en los pacientes después de la intervencion quirdrgica
temprana.’®

En un estudio realizado no se encontré beneficio en la utilizacion de los
antibidticos para prevenir la infeccion y necrosis pancreatica o la mortalidad, a
excepcion de cuando se utilizé imipenem (un beta-lactamico) de forma
independiente, donde hubo una disminucién significativa en la infeccion del

pancreas.®’

IV.1.7.3. Tratamiento de pancreatitis enfisematosa.

La pancreatitis enfisematosa es una complicacion rara de la pancreatitis aguda
grave y su diagndstico conlleva un mal prondstico. Es producida por gérmenes
formadores de gas, de los cuales, Escherichia coli es el mas frecuente. Estos
gérmenes proceden del intestino, por via hematdégena o linfatica, o por invasion
directa a través de la ampolla de Vater o el conducto de Wirsung por reflujo, por
via transmural a través del colon transverso o por una fistula intestinal adyacente.
Son factores de riesgo la inmunosupresion y la diabetes mellitus mal controlada,
asi como la insuficiencia renal cronica.

El algoritmo terapéutico actual de la pancreatitis enfisematosa como
manifestacion de la pancreatitis aguda grave, tiende a tratarse de manera
conservadora la fase inicial, mientras que la cirugia debe considerarse en la
segunda fase del proceso, excepto en casos seleccionados, Wig y colaboradores
estudiaron de manera retrospectiva 57 pacientes con necrosis pancreatica, entre
2002 y 2006, a los que se les practico necrosectomia; los dividieron en dos
grupos, aquellos con gas en la celda pancreatica y los que no presentaban gas en
la tomografia computadorizada. No se observaron diferencias en cuanto a
incidencia de falla multiorganica, mortalidad, estancia hospitalaria ni otras
complicaciones.

El factor mas importante para el manejo del paciente es su situacion clinica,
mas que los hallazgos bacteriologicos o radiologicos, reservandose la cirugia para

aquellos con deterioro importante del estado general o con falla multiorganica.®
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IV.1.7.4. Tratamiento de la necrosis pancreatica organizada

Después de un episodio de pancreatitis necrotizante, el tejido necrético puede
quedarse encapsulado. Usualmente, este periodo de maduracion ocurre despues
de cuatro semanas. En el pasado, el manejo de la necrosis pancreatica
organizada infectada o sintomatica era quirdrgico. Desde el advenimiento de la
terapéutica endoscopica y la primera descripcion del drenaje endoscopico directo
de la misma en 1996 por Baron et al., se ha recopilado una cantidad substancial
de evidencia que indica que la ruta preferida de desbridamiento es la
minimamente invasiva preferiblemente mediante necrosectomia endoscopica.

Existen diferentes maneras en las que se puede abordar la necrosis
pancreatica. Se puede realizar una necrosectomia abierta, este es un
procedimiento invasivo con una alta tasa de complicaciones (34-95%) y mortalidad
(11-39%) que solo debe utilizarse como ultimo recurso en caso de no contar con la
tecnologia o recursos necesarios. Como una alternativa viable existen los métodos
minimamente invasivos, ya sean percutaneos guiados por radiologia, quirdrgicos
en la forma de desbridamiento quirdrgico retroperitoneal asistido por video o

preferiblemente, endoscopicos via transmural a través del estc’)mago.36

IV.1.8. Complicaciones locales
IV.1.8.1. Infeccion.

Cualquier coleccion puede ser estéril o infectada, aunque la infeccién ocurre
con mayor frecuencia en colecciones necréticas. Clinicamente, se sospecha
infeccion en un paciente previamente estable que experimenta descompensacion
con signos de infeccion. El unico hallazgo de imagenes de una coleccién infectada
es la presencia de gas dentro de la coleccion. El aumento de la pared no es un
indicador confiable de infeccidn, ya que esta invariablemente presente en
colecciones maduras (pseudoquiste y necrosis con pared).

El gas a menudo aparece como multiples pequenas burbujas dispersas a lo
largo de la coleccidon debido a la naturaleza compleja de las colecciones
necréticas. Las colecciones infectadas también pueden manifestarse con burbujas

de gas debido a una fistula pancreatico-entérica, que puede verse ocasionalmente
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cuando las colecciones necroticas erosionan a traves de la pared intestinal, mas
comunmente en el colon y el duodeno.™

La infeccidn se presenta como una complicacién en el 20 por ciento de los
pacientes con pancreatitis necrotizante y se cree que es el resultado de la
translocacidon bacteriana desde el intestino hasta el parénquima pancreatico
necroético adyacente. Los organismos bacterianos mas comunes son Escherichia
coli, Staphylococcus aureus y Enterococcus faecalis, aunque pueden encontrarse
otros organismos. La infeccidén puede ocurrir en cualquier momento durante el
curso de la enfermedad, pero mas comunmente ocurre dos a cuatro semanas
después de la presentacion. Los pacientes con necrosis infectada tipicamente
presentan fiebre, taquicardia y un recuento de globulos blancos elevado. La
presentacion clinica por si sola no es diagndstica para la infeccidn, y los pacientes
con necrosis estéril pueden presentar sintomas similares. En la obtencion de
imagenes, la presencia de gas dentro de una coleccion sugiere infeccién, aunque
el gas se encuentra en una minoria de casos de infeccion confirmada (12% -22%)
la ausencia de gas no significa ausencia de infeccion. El gas también se puede
encontrar en colecciones no infectadas como resultado de fistulas
gastrointestinales. Debido a que no hay constelaciones de sintomas o hallazgos
de imagenes que sean diagndsticos para la infeccidn, la aspiracidon percutanea
con aguja guiada por imagenes esta indicada en pacientes sospechosos de estar
infectados. La necrosis infectada conlleva una alta tasa de mortalidad de 25 -70
por ciento; por lo tanto, el diagndstico debe ser perseguido agresivamente cuando

se sospecha la infeccién.™

IV.1.9. Prondstico

Existe una amplia variacién en la relacion de signos prondsticos (Ranson,
APACHE 1) y hallazgos tomograficos tempranos en la pancreatitis aguda. Los
pacientes con un grado tomografico de A o B, pueden presentar entre cero y
cinco signos graves de Ranson; mientras que los pacientes con un grado
tomografico en D o E, puede tener siete y cincuenta y nueve signos graves de

Ranson a las 48 horas. La tasa de mortalidad es significativamente mayor en los
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pacientes con el grado E y mas de cinco en la escala de Ranson. La utilidad de los
criterios analiticos de Ranson en comparacion con la de los criterios tomograficos
de Balthazar para la deteccion de la pancreatitis grave se analizd recientemente
en 100 pacientes, y la evaluacidon tomogréafica resultd ser mejor indicador
prondstico, debido a una mayor sensibilidad y especificidad.

Un estudio comparativo similar entre el indice tomogréfico de Balthazar y el de
indice de Fisiologia aguda simplificada fue recientemente publicado. Ambos
sistemas eran similares en facilitar la identificacidn de pacientes con prondstico
grave, pero el indice de gravedad de Balthazar resultd ser superior al indice de
Fisiologia Aguda simplificada para la prediccion de un resultado favorable. La
relacion entre sistema de APACHE |l y el indice de gravedad tomografico tambien
fue estudiada recientemente. Los indices APACHE Il mayor de ocho estaban
presentes en 22 de 80 pacientes con pancreatitis intersticial (indice de gravedad
TC: 0-4), en comparacion con 13 de 23 pacientes con pancreatitis necrotizante
(indice de gravedad de TC: 5-10). Se concluyd que la puntuacion APACHE Il no
puede ser utilizado para diferenciar de manera fiable la pancreatitis intersticial de
la pancreatitis necrotizante debido a una sensibilidad y especificidad de 56 por
ciento y 72 por ciento, respectivamente. Un alto puntaje APACHE I, sin embargo,
se correlaciona bien con la necesidad de un intensivo cuidado, tratamiento y

seguimiento.”

IV.2. Clasificacion de Atlanta.

En 1992, la clasificacion de Atlanta para la pancreatitis aguda se introdujo
como un sistema de clasificacion universalmente aplicable para las diversas
manifestaciones de la pancreatitis. Este sistema fue disefiado para facilitar la
comprension y la correlacidon de los hallazgos vistos por gastroenterdlogos,
patélogos, radidlogos y cirujanos. Este enfoque seria particularmente util para la
evaluacion y el tratamiento de las diversas colecciones liquidas identificadas
durante el curso de la pancreatitis aguda. La pancreatitis leve se describié como
asociada con disfuncion organica minima y una recuperacion sin complicaciones.

La pancreatitis grave se definié como asociada con insuficiencia organica y / o

43



complicaciones locales como pseudoquistes, necrosis pancreatica o absceso
pancreatico. En ambas categorias se describieron colecciones liquidas agudas en
el curso de la enfermedad. Se sugiri6 una puntuacion de Ranson de tres o
superior o una puntuacién de APACHE Il (Fisiologia Aguda y Evaluacién de la
Salud Crédnica IlI) de ocho o mas como prediccidn clinica de la gravedad. La
insuficiencia organica y las complicaciones sistémicas se diagnosticaron en base
a signos de shock, insuficiencia pulmonar, insuficiencia renal, hemorragia
gastrointestinal, coagulacion intravascular diseminada y trastornos metabdlicos
graves.

Este sistema inicial de clasificacion de Atlanta representd un avance
importante, pero el desarrollo en el conocimiento del proceso de la enfermedad, la
mejoria de la imagen y las opciones de tratamiento siempre cambiantes, como los
procedimientos radioldgicos, endoscopicos Yy laparoscopicos minimamente
invasivos pronto hicieron que algunas de las definiciones fueran inadecuadas o
ambiguas. Presentando la necesidad de revisar y actualizar la clasificacién de
Atlanta. Se encontré que las definiciones de gravedad y las complicaciones locales
de la pancreatitis aguda no se utilizaron de forma consistente y que la
caracterizacion de la gravedad basada en la presencia de insuficiencia organica
tenia limitaciones. Se determiné que la definicidn de pancreatitis necrotizante era
inadecuada porque incluia necrosis estéril e infectada y no distinguia entre
necrosis pancreatica y peripancreatica. El sistema inicial de clasificacién de
Atlanta tampoco incluyd criterios radiologicos exactos para las complicaciones
locales y se desarrolld controversia sobre el curso natural de las colecciones de

liquido pancreatico y peripancreatico.’

IV.2.1. Clasificacién de Atlanta revisada.

A partir de 2007, el Grupo de Trabajo de Clasificacion de la Pancreatitis Aguda
reunido a una cohorte internacional de expertos pancreaticos, incluyendo 11
sociedades pancreaticas, con el objetivo de revisar el sistema original de
clasificacion de Atlanta para la pancreatitis aguda. Aunque el sistema original de

clasificacion de Atlanta establecid términos comunes para la pancreatitis aguda y
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las complicaciones relacionadas, la nomenclatura resultd ser confusa, lo que
condujo a un uso incorrecto de términos tanto en la practica clinica como en la
investigacion. Ademas, los avances en la imagen y en la comprension de la
fisiopatologia hicieron necesaria una revision sustancial del sistema de
clasificacion. Un borrador fue publicado en el sitio web del Club Pancreas en 2008.
Este borrador fue referenciado en varias publicaciones iniciales en la literatura de
radiologia. Después de un total de cuatro revisiones basadas en la Web, el
sistema revisado de clasificacion de Atlanta se finalizé en 2012 y se publicé poco
despueés, con actualizaciones al borrador anteriormente citado.

Un componente importante del sistema de clasificacion revisado que es de
particular importancia para los radidlogos es la manera en que se describen y
nombran las colecciones asociadas a pancreatitis (complicaciones locales). Era
bien reconocido por el grupo de trabajo que los términos usados anteriormente
como pseudoquiste agudo y absceso pancreatico eran confusos y habian caido en
desgracia, ademas de no ser totalmente descriptivos de la condicion patoldgica.
Por lo tanto, se necesita un léxico especifico para distinguir las colecciones
necroticas de las no necroticas. Se cree que el uso de esquemas de notificacion
estandarizados y la aplicacion de un léxico bien definido a una enfermedad
especifica son importantes para una comunicacion eficaz y una atencion de
calidad y, de hecho, son cada vez mas comunes en la practica radiologica diaria.
Lo mas importante es que la adopcion de una terminologia tan normalizada
permite que el radidlogo sea un miembro efectivo de un equipo multidisciplinario
en el diagnostico y tratamiento de la pancreatitis aguda.’

En comparacién con la clasificacion original de Atlanta de la pancreatitis aguda
por el simposio internacional en 1992, las revisiones actuales definen con mas
precision el diagndstico clinico, el curso clinico y definen mas la gravedad clinica

de la pancreatitis aguda.™
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IV.2.2. Fases de la pancreatitis aguda

La clasificacién revisada de Atlanta introduce dos fases distintas de pancreatitis
aguda: una primera fase o temprana, que ocurre dentro de la primera semana de
inicio de la enfermedad; y una segunda fase o tardia, que tiene lugar después de
la primera semana de inicio. Durante la primera semana de pancreatitis aguda, las
condiciones patoldgicas en y alrededor del pancreas progresan desde inflamacién
temprana con grados variables de edema peripancreatico e isquemia hasta
resolucion o necrosis permanente y licuefaccion. En esta fase temprana, la
gravedad se basa enteramente en parametros clinicos, ya que la necesidad de
tratamiento en la primera fase se determina principalmente por la presencia o
ausencia de insuficiencia organica causada por el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica y mucho menos por hallazgos morfolégicos involucrando el
pancreas y el area peripancreatica. Para la insuficiencia organica, el sistema de
puntuacion de Marshall es el mas comunmente utilizado, y los sistemas
respiratorio, cardiovascular y renal deben ser evaluados. En el transcurso de la
primera semana, la insuficiencia organica se resuelve o se vuelve mas grave. Se
considera que los pacientes con insuficiencia organica que se resuelven en 48
horas tienen pancreatitis leve sin complicaciones y tienen una tasa de mortalidad
del cero por ciento. La pancreatitis aguda grave en la primera fase se define como
la insuficiencia organica que dura mas de 48 horas o la muerte. La expansién del
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica y del fallo multiorganico resultante
es responsable de muchas muertes durante esta fase. En este periodo de tiempo
inicial, no siempre existe una correlacion directa entre la gravedad clinica con o sin
insuficiencia organica, y la extension de las caracteristicas morfologicas en vy
alrededor del pancreas.’

En la clasificacidn de Atlanta de 1992, se hizo una distincién entre la
pancreatitis intersticial y la necrosis estéril o infectada. En la clasificacion de
Atlanta revisada, estos dos tipos se definen de forma similar a la pancreatitis
edematosa intersticial y la pancreatitis necrotizante aguda, pero la pancreatitis
necrotizante se subdivide en necrosis parenquimatosa sola, necrosis

peripancreatica sola y un tipo combinado (necrosis peripancreatica y
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parengquimatosa) con o sin infeccidon. La clasificacion revisada consiste en una
cuidadosa evaluacion de las imagenes de tomografia computarizada de las
colecciones de material liquido y / o no liquido en el pancreas y sus alrededores
(es decir, areas de parénquima pancreatico y necrosis peripancreatica). La
terminologia para colecciones liquidas se revisa completamente. Es importante
que el radidlogo adopte esta nueva nomenclatura para que las descripciones de
imagenes sean estandarizadas y la comunicacidn con los colegas clinicos y

quirdrgicos sea precisa.’

IV.2.3. Pancreatitis edematosa intersticial

En el sistema de clasificacion revisado, se crearon nuevas definiciones para
estratificar claramente la pancreatitis aguda en dos subcategorias basadas en
hallazgos de imagen: pancreatitis edematosa intersticial y pancreatitis
necrotizante. La primera, es la mas comun y representa la inflamaciéon no
necrotizante del pancreas. El pancreas entero se realzara tras la administracion
del contraste tanto en tomografia computarizada o resonancia magnética, sin
areas no realzadas (necréticas), aunque el aumento de la glandula puede ser
menos avido que el del pancreas normal debido al edema intersticial. La
pancreatitis edematosa intersticial generalmente se manifiesta con agrandamiento
pancreatico focal o difuso y esta tipicamente rodeado por una inflamacion
peripancreatica o una pequefia cantidad de liquido. Ademas, no deberia haber
colecciones necroticas peripancreaticas circundantes, aunque puede haber

colecciones circundantes que contengan liquido.™

IV.2.4. Pancreatitis necrotizante

La pancreatitis necrotizante representa del cinco al diez por ciento de los casos
de pancreatitis aguda. Es importante entender que la necrosis puede involucrar el
parénquima pancreatico o los tejidos peripancreaticos y en ambos casos se
denomina pancreatitis necrotizante. Hay tres subtipos de pancreatitis necrotizante;

los subtipos se basan en el area anatdomica de afectacion necrética: (a) solo
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pancreatico, (b) solo peripancreatico, y (c) pancreatico y peripancreatico
combinado.

El ultimo subtipo es el mas comun, representando el 75 por ciento de los casos.
El subtipo combinado muestra un parénquima pancreatico sin realce, asi como
colecciones peripancreaticas heterogéneas que no realzan, tipicamente, se
acumulan en el saco menor y el espacio pararrenal anterior. La necrosis
peripancreatica sola, en la cual el pancreas realza normalmente pero los tejidos
peripancreaticos muestran necrosis, con colecciones que contienen cantidades
variables de fluido y componentes no necroticos, ocurre en el 20 por ciento de los
casos. La necrosis pancreatica sola es el subtipo menos comun, ocurriendo en el
cinco por ciento de los casos, y carece de colecciones peripancreaticas. Cuando la
imagen se realiza dentro de los primeros dias de la aparicion de la enfermedad, la
necrosis puede no ser detectada porque el pancreas puede aparecer edematoso y
globalmente o focalmente hipoatenuado y, como tal, puede ser indistinguible de la
pancreatitis edematosa intersticial. En estos casos, repetir la tomografia con
contraste cinco a siete dias después es mas preciso para el diagndstico de

pancreatitis necrotizante.” '®

IV.2.5. Colecciones pancreaticas y peripancreaticas

La pancreatitis aguda puede estar acomparfiada de colecciones pancreaticas
parenquimatosas o peripancreaticas. En la clasificacion revisada de Atlanta, se
hace una distincion importante entre las colecciones liquidas y las no liquidas. Las
colecciones agudas se denominan colecciones liquidas peripancreaticas agudas
(APFC) o como colecciones necroticas agudas (ANC), dependiendo de la
ausencia o presencia, respectivamente, de necrosis. La pancreatitis edematosa
intersticial puede asociarse con colecciones liquidas peripancreaticas agudas v,
con el tiempo, con pseudoquistes pancreaticos. La pancreatitis necrotizante en sus
tres formas puede estar asociada con colecciones necroticas agudas y, con el
tiempo, con necrosis con pared. Todas estas colecciones pueden ser estériles o

infectadas.®
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La clasificacion revisada de Atlanta hace una distincion importante entre las
colecciones que contienen puramente liquido (las encontradas en la pancreatitis
edematosa intersticial) y las colecciones que contienen desechos necroticos
ademas del liquido (los encontrados en la pancreatitis necrotizante). Los términos
pseudoquiste agudo y absceso pancreatico han sido abandonados. De manera
similar, el uso del término pseudoquiste en la radiologia para describir cualquier
coleccion relacionada con la pancreatitis es enganoso para los médicos clinicos,
ya que el término implica que estas colecciones siempre contienen liquido, lo que
no ocurre en las colecciones necréticas. En cambio, la clasificacidn revisada
incluye nuevas definiciones que describen con mayor precision los diversos tipos
de colecciones encontradas. Las distinciones importantes para clasificar
correctamente las colecciones son el tiempo transcurrido (£ 4 semanas o> 4
semanas desde el inicio del dolor) y la presencia o ausencia de necrosis en la

imagen.'® %

IV.2.6. Colecciones liquidas peripancreaticas agudas

Las colecciones liquidas peripancreaticas agudas ocurren durante las primeras
cuatro semanas y estan presentes solo en pacientes con pancreatitis edematosa
intersticial. Debido a que la patogénesis implica una inflamacion sin necrosis,
éstas contienen solo liquido y se visualizan como colecciones homogéneas de
atenuacion de fluidos que carecen de pared y tienden a confinarse a los espacios
retroperitoneales. Se localizan siempre en el espacio peripancreatico. Si se
observa una coleccion similar en el parénquima pancreatico, es por definicidn una
coleccidn necrotica aguda, y el diagnastico ya no es pancreatitis edematosa aguda
sino pancreatitis necrotizante. La mayoria de las colecciones liquidas
peripancreaticas agudas se resuelven espontaneamente, y el drenaje no debe

realizarse debido al riesgo de infectar una coleccion por lo demas esteéril.

IV.2.7. Pseudoquistes
Los pseudoquistes pancreaticos se definen como colecciones liquidas

localizadas ricas en amilasa situadas dentro del tejido pancreatico o adyacente al
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pancreas y rodeadas por una pared fibrosa que no posee un revestimiento
epitelial. Los hallazgos tomograficos de un pseudoquiste incluyen una coleccion de
liquido redondo u oval con una pared delgada, apenas perceptible o una pared
gruesa que muestra evidencia de realce del contraste.?*

Si una coleccion liquida peripancreatica aguda no se ha resuelto después de
cuatro semanas, se vuelve mas organizado y desarrolla una capsula que se
manifiesta con realce de la pared tras la administracidn de contraste. En este
punto, la coleccion se denomina pseudoquiste y, dado que no hay necrosis, debe
contener Unicamente liquido sin componentes necréticos. Si hay un area pequefia
de grasa o de atenuacion de los tejidos blandos en una coleccion de densidad
liquido, el diagndstico no es pseudoquiste, sino necrosis con pared.

En la resonancia magnética, los pseudoquistes son uniformemente
hiperintensos en las imagenes ponderadas en T2, sin componentes solidos o
restos en el fluido. Los pseudoquistes pueden tener una conexion con el sistema
pancreatico ductal, lo que se observa mejor en la colangiopancreatografia por
resonancia debido a una resolucion de contraste superior. Los seudoquistes se
desarrollan en menos del 10 por ciento de los casos de pancreatitis edematosa
intersticial. Un pseudoquiste suele ser de localizacidn peripancreatica, aunque
puede, en raras ocasiones, ser intrapancreatico en casos de necrosectomia previa

con una fuga persistente del conducto pancreatico en el lecho de necrosectomia.’®

IV.2.8. Colecciones necroticas agudas

Las colecciones necroticas agudas estan presentes dentro de las primeras
cuatro semanas de inicio de los sintomas y son colecciones necroticas mal
organizadas que ocurren solo en la pancreatitis necrotizante. Se encuentran a
menudo en el saco menor y los espacios pararrenales y pueden extenderse hacia
el pancreas dentro de areas de necrosis parenquimatosa. A menudo son multiples,
con un aspecto loculado, y pueden extenderse hacia abajo hasta las paredes
laterales pélvicas. Las colecciones necroticas agudas tipicamente muestran una
cantidad variable de liquido y se pueden distinguir de las colecciones liquidas

peripancreaticas agudas por la presencia de restos necroticos, tales como
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componentes de apariencia soélida o glébulos de grasa dentro del liquido. Cuando
el material de contraste intravenoso esta contraindicado, la presencia de
atenuacién de grasa dentro de una coleccién en una tomografia realzada es (util
para identificar la necrosis y diagnosticar las colecciones necréticas agudas.
Cualquier coleccién peripancreatica asociada con una necrosis parenquimatosa
pancreatica conocida debe ser denominada coleccidon necroética aguda, incluso si

es homogénea y no contiene restos necraéticos.'®

IV.2.9. Necrosis con pared (organizada)

Después de cuatro semanas, una coleccion necrotica aguda desarrolla
tipicamente una pared madura gruesa, en cuyo punto la coleccion se refiere como
necrosis con pared. Al igual que los pseudoquistes, una necrosis con pared
contiene liquido y tiene una pared reforzada gruesa. Sin embargo, a diferencia de
los pseudoquistes, ésta contiene grasa necrotica y / o tejido pancreatico, asi como
restos necréticos dentro del liquido. La necrosis con pared puede estar confinado
al parénquima pancreatico, pero mas comunmente ocurre en el espacio
peripancreatico y puede ocurrir a menudo en ambas localizaciones, con una
coleccion coalescente que se extiende desde el saco menor hasta una porcion del

parénquima.’®
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V. HIPOTESIS
La clasificacion de Atlanta 2012 es de gran utilidad en la evaluaciéon de los
pacientes diagnosticados por tomografia computarizada de pancreatitis aguda

complicada.
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VI1.3. Universo.
El universo estuvo conformado por los 3729 pacientes que acudieron al centro
a realizarse tomografia computarizada de abdomen en CEMADOJA, durante el

periodo de marzo 2015 hasta marzo 2017.

VIl.4. Muestra.

La muestra estuvo conformada por los 112 pacientes que se realizaron
tomografia abdominal, de todas las edades y que se diagnosticaron de pancreatitis
aguda en el Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico-Japonesa
(CEMADOUJA) durante el periodo de marzo 2015-marzo 2017.

VII.5. Criterios.

VII.5.1. De inclusion.

e Pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda.
e Ambos sexos.

e Todas las edades.

o Pacientes que aceptaron ser parte de la investigacion.

VII.5.2. De exclusion.
o Pacientes que no aceptaron ser parte del estudio voluntariamente.
e Pacientes diagnosticados de pancreatitis aguda, previamente intervenidos

quirdrgicamente por la misma. (drenajes quirdrgicos)

VII.6. Instrumento de recoleccion de la informacién.

Se utilizd un cuestionario con preguntas abiertas y de eleccion multiple a fin de
obtener datos como la edad, sexo, tiempo de aparicion del dolor abdominal y los
hallazgos de imagen presentados en la tomografia computarizada. (Ver anexo

XIl1.2 Instrumento de recoleccion de la informacion)
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VII.7. Procedimiento.

Una vez elaborado el instrumento de recoleccidn de datos, se procedid a
solicitar el consentimiento de los participantes de manera individual para realizar la
entrevista. Se le explicd el objetivo e importancia de la misma asi como la
confidencialidad de la informacidn proporcionada. Se seleccionaron a los
pacientes que habian sido diagnosticados de pancreatitis aguda durante el
periodo de estudio y posteriormente se analizaron y tabularon los datos obtenidos.
Dichos estudios se realizaron utilizando un equipo Philips MX, multidetector de
16592 cortes evaluados en ventana abdominal, con y sin medio de contraste. (Ver

anexo XIII.1 Cronograma)

VI1.8. Tabulacién de datos.
Los datos obtenidos durante la presente investigacion, se tabularon y se
sintetizaron en frecuencia simple, utilizando los programas de Microsoft Word,

Excel y Power point 2010.

VII.9 Analisis
Los datos fueron plasmados en cuadros y graficos para su mejor comprension

e interpretacion.

VII.10. Consideraciones éticas.

El presente estudio se ejecutd con apego a las normativas éticas
internacionales, incluyendo los aspectos relevantes de la Declaracion de Helsinki®’
y las pautas del Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias
Médicas (CIOMS).*® El protocolo del estudio y los instrumentos disefiados para el
mismo fueron sometidos a la revision del Comité de Etica de la universidad, a
través de la escuela de medicina y de la coordinacion de la Unidad de
Investigacion de la Universidad, cuya aprobacion sera el requisito para el inicio del
proceso de recopilacion y verificacion de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos por personal que

labora en el centro de salud (departamento de estadistica). Los mismos fueron
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manejados con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con
esta informacion y protegidas con una clave asignada y manejada Unicamente por
la investigadora. Todos los informantes identificados durante esta etapa fueron
abordados de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser
contactados en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados con el estricto
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los participantes contenida
en los expedientes clinicos fue protegida en todo momento, manejandose los
datos que potencialmente puedan identificar a cada persona de manera
desvinculada del resto de la informacion proporcionada contenida en el
instrumento.

Finalmente, toda informacion incluida en el texto de la presente tesis, tomada en

otros autores, fueron justificadas por su llamada correspondiente.
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IX. DISCUSION.

En el presente trabajo de investigacion, sobre la evaluacion de la clasificacion
de Atlanta 2012 en los pacientes con pancreatitis aguda en CEMADOJA, el
diagndstico fue realizado en mayor proporcion en el grupo de pacientes
comprendidos entre los 30 y 49 afos de edad, los cuales correspondieron al
(21.5%) de los casos. Seguidos por dos picos comprendidos entre los 20-29 afios
y 50-59 afios, para un (17.8%) respectivamente.

Con relacion al género se afectaron ambos sexos de manera igualitaria.
Tomando en cuenta que las diferencias observadas por grupos de edad esta
condicionada por la etiologia de la enfermedad tal como lo refiere De Madaria en
su tratado de pancreatitis aguda.’

En cuanto al tiempo de aparicion del dolor abdominal desde el inicio de los
sintomas hasta el momento de realizarse el estudio, casi la mitad de los pacientes
cursaban con una semana o menos con dicho sintoma, para un 48.6 por ciento de
los casos. Un 26.2 por ciento cursaba con dos semanas de dolory el 14.0 y 11.2
por ciento lo presentd a las tres y cuatro o mas semanas respectivamente.

La presencia de colecciones liquidas peripancreaticas se observd en 39
pacientes para un (36.4%) de los casos y este hallazgo estuvo ausente en 68
pacientes para un (63.6%) de los participantes.

La presencia de pseudoquiste se detectd solo en siete pacientes para un
(6.5%) de los casos, siendo el menos frecuente y estuvo ausente en un 93.5 por
ciento de los mismos.

Las colecciones necroticas agudas se evidenciaron en 29 pacientes para un
(27.1%) de los casos y estuvo ausente en 78 pacientes correspondiente al (72.9%)
de los casos.

Se constatd la presencia de pared necrotica organizada en un total de 9
pacientes para un (8.4%) mientras que no se evidencid la misma en 98 de los

participantes para un (91.6%).
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X. CONCLUSIONES
Luego de analizados y discutidos los resultados del presente trabajo de

investigacion, podemos inferir las siguientes conclusiones:

1. De los pacientes evaluados segun la clasificacion de Atlanta 2012, con
diagndstico de pancreatitis aguda, el rango de edad mas afectado fue el
comprendido entre los 29 a 49 afios.

Ambos sexos mostraron igual proporcion.
La mayoria de los pacientes al momento de realizarse el estudio tenian una
semana o menos de aparicion del dolor abdominal.

4. Las colecciones liquidas peripancreaticas estuvieron presentes en un 36.4
por ciento de los casos.

5. El pseudoquiste se encontré en siete pacientes, siendo este el hallazgo
menos frecuente.

6. Se evidenciaron las colecciones necréticas agudas en un 27.1 por ciento de
los casos.

7. La presencia de pared necrotica organizada se constatd en unos nueve

pacientes.
Segun lo ya expuesto se puede concluir que los criterios para la clasificacién de

Atlanta 2012 son de utilidad para la evaluacion de los pacientes que se

diagnostican de pancreatitis aguda complicada.
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Xl. RECOMENDACIONES.

Al Centro de Educacion Médica de Amistad Dominico-Japonesa (CEMADOQOJA):

1.

Elaborar un protocolo para la evaluacién, clasificacion y diagndstico de
los pacientes con pancreatitis aguda que sean atendidos en la
institucién, segun la clasificacion de Atlanta modificada, a fin de brindar
un mejor diagnodstico por imagenes al médico clinico para beneficio del

paciente.
Disefiar un programa de capacitacion y actualizacion para meédicos

residentes, sobre la clasificacion de Atlanta 2012, a fin de mantener

vigente la misma a traves del tiempo.
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XIII.2. Instrumento de recoleccidn de la informacion.
Evaluacion del sistema de clasificacion de Atlanta 2012 en pacientes con

pancreatitis aguda diagnosticados en CEMADOJA, marzo 2015 — marzo 2017.

Form. No. Fecha:

Edad: Sexo: F M

1. Aparicion de dolor abdominal:

Una semana o menos Dos semanas
Tres semanas Cuatro semanas o mas

2. Colecciones liquidas peripancreaticas (Presencia de liquido peripancreatico
y espacio retroperitoneal).
Presente Ausente

3. Presencia de pseudoquistes (Presencia de coleccién liquida homogénea,
circunscrita adyacente al pancreas).
Presente Ausente

4. Colecciones necroticas agudas (Presencia de colecciones heterogéneas, sin
pared intra y/o extra pancreatica):
Presente: Ausente:

5. Presencia de pared necrotica (Coleccidn heterogénea, encapsulada con
debris intra y/o extra pancreatica):
Presente: Ausente:

76



XI11.3. Costos y recursos.

XI11.3.1. Recursos humanos

Una investigadora.

Dos asesores (Clinico y metodolégico)

Un digitador
Residentes de imagenologia
XI.3.2. Equipos y | Cantidad Precio unitario Total
materiales.
Papel bond 20 (8 72 x 11) 2 resmas 150.00 300.00
Lapices 4 unidades 10.00 40.00
Boligrafos 4 unidades 20.00 80.00
Sacapuntas 1 unidad 50.00 50.00
Liquid paper 2 unidades 30.00 60.00
Computadora
Impresora
Cartuchos
Proyector

XI1.3.3. Informacion.
Adquisicion de libros.
Revistas virtuales
Xl11.3.4. Econémicos
Fotocopias 1000 copias 1.00 1000.00
Encuadernacion 6 informes 300.00 1800.00
Empastado 9 informes 100.00 900.00
Servicio de data (Internet) 4 2000.00 8000.00
Transporte 5000.00
Alimentacion 2000.00
Curso 3000.00
Presentacion 10,000.00
Imprevistos 8007.50
Total. $40,237.50

*Los costos totales del estudio fueron cubiertos por la sustentante.
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Xl11.4. Evaluacion

Sustentante:

Dra. Cintia Massiel Ramirez Ramirez

Asesores:
Dra. Magdalena Ortiz Andujar Rubén Dario Pimentel
(Clinico) (Metodoldgico)
Jurado:
Autoridades:
Dra. Magdalena Ortiz Andujar Dra. Glendis Ozuna Feliciano
Coordinadora de la Residencia Jefa de Consejo de Ensefianza
Ciudad Sanitaria Luis E. Aybar
Dr. José Javier Asilis Zaiter Dra. Claridania Rodriguez
Decano de la Facultad Ciencias Coordinadora Unidad de Pos Grado
de la Salud (UNPHU) Facultad Ciencias de la Salud UNPHU

Fecha de presentacion:
Calificacion:
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