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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda se conoce desde tiem-
pos muy remotos. Su forma de presentacion clinica
fue descrita por primera vez en el afio 1856.1 En
1865, Carl Rokitansky publica un trabajo sobre los
hallazgos anatémicos propios de la pancreatitis
necrohemorragica y en 1883, Hans Chiari formula
la teoria enzimatica de la patogenia de esta enfer-
medad.?

La pancreatitis aguda se desencadena por la
accion de diversas noxas etiolégicas. Ellas actian
en las células acinares donde se inicia un complejo
proceso de activacion y liberacién de enzimas
pancreaticas, proceso que finalmente termina en la
llamada awfodigestion del pancreas.

En nuestro pais aun no esta exactamente de-
terminada su incidencia, especialmente por existir
pacientes con pancreatitis leves no diagnosticadas
como tales y porque otras entidades patolégicas en
un primer momento simulan ser pancreatitis aguda.
El Ministerio de Salud consigna igual frecuencia en
ambos sexos. Actualmente se observa mayor inci-
dencia porque hay mas acceso a mejores procedi-
mientos de diagnéstico.

El cuadro clinico presenta variados matices y
en muchas oportunidades es dificil realizar el diag-
néstico en forma precoz. Se distinguen dos tipos
mas comunes de pancreatitis aguda, la paricreatitis
aguada /leve (80%) de evolucién méas benigna y la
parncreatitis grave (20%) de evolucion mas compli-
cada con mayor porcentaje de morbimortalidad.
Los pacientes con pancreatitis mas graves frecuen-
temente presentan complicaciones sépticas con
tendencia a desarrollar falla organica mdltiple.

Desde 1992, posterior al Consenso Internacio-
nal de Atlanta se aceptan las siguientes definicio-

nes para describir las principales formas y compli-
caciones de la pancreatitis aguda:®

Pancreatitis aguda. Es la inflamacion aguda
del pancreas que también puede comprometer es-
tructuras del &rea peripancreatica y en algunas
oportunidades se complica con trastornos de o6rga-
nos y sistemas distantes.

Pancreatitis aguaa leve. Se caracteriza por pre-
sentar edema intersticial del parénquima pancreatico
como principal hallazgo anatomopatolégico. Evolu-
ciona en forma leve o moderada y la recuperacion
a la normalidad no presenta grandes contratiem-
pos.

Pancreatitis aguda grave. Es de evolucion gra-
ve y de rapida instalacion. Hay necrosis pancrea-
tica y se complica con formacién de pseudoquistes
y abscesos pancreéticos. Se desarrollan fallas or-
géanicas, demostradas por los criterios de gravedad
de Ranson (3 0 mas puntos) y por la evaluacion
Apache 1l (8 0 mas puntos).

Colecciones pancredticas. Son colecciones li-
quidas intrapancreaticas o peripancreaticas, estéri-
les o infectadas y no estan rodeadas por una pared
de tejido granulatorio. Se observan en el 30 a 50%
de los pacientes con pancreatitis grave. La mitad
ellas se resuelven en forma espontanea.

Necrosis pancredtica. Es un éarea de tejido
pancreatico o grasa peripancreatica desvitalizada.
Son de diferente tamafio y ubicaciéon. Puede ser
estéril o infectada por diferentes tipos de bacterias.

Absceso pancredlico. Es la presencia de una
coleccion de pus en el pancreas o en la region
peripancreatica. En escasas oportunidades tiene
pequefias areas de necrosis. Generalmente se for-
man en la cuarta semana de evolucién de la
pancreatitis grave. Comparado con la necrosis in-
fectada es de mejor pronostico.
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Pseudoguiste pancredtico agudo. Es una co-
leccion de jugo pancreético rodeada por una pared
de tejido granulatorio. Se constituye a partir de la
cuarta semana de evolucion de una pancreatitis
grave. También se observa en pacientes con
pancreatitis cronica reagudizada o en el trauma
pancreatico. Si el contenido del pseudoquiste se
infecta se transforma en un absceso pancreatico.

Parncreatitis cronica. Es la inflamacion cronica
del pancreas. Con el tiempo se producen cambios
irreversibles de la morfologia glandular. Estas alte-
raciones llevan a la insuficiencia pancreatica exo-
crina y endocrina.

ETIOPATOGENIA

Las diversas etapas de la patogenia de la
pancreatitis aguda se caracterizan por ser similares
en todos los casos, independiente de las multiples
etiologias de la enfermedad. Varios de los trastor-
nos iniciales observados en las células acinares asi
como las alteraciones enzimaticas desencadenan-
tes de la pancreatitis aguda grave, han sido demos-
trados en modelos experimentales y ademas tienen
una base de sustentacién clinica bastante ldgica.
No obstante, una parte importante de la patogenia
aun no esta claramente dilucidada.

En 1883, Hans Chiari formula la primera teoria
para explicar como se produce la pancreatitis. En
resumen esa teoria expresaba lo siguiente: Por
accion de uno de los factores etiolégicos mas co-
munes como la litiasis biliar o el alcohol, se produce
activacion intrapancreética de las enzimas proteo-
liticas y como consecuencia se desencadena una
serie de alteraciones fisiopatol6gicas responsables
de la autodigestion del pancreas.

En condiciones de normalidad, durante la di-
gestion las células acinares secretan enzimas
proteoliticas inactivas hacia el sistema canalicular
excretor y lumen duodenal. Al mismo tiempo, en el
parénquima e intersticio glandular se libera una
cantidad importante de inhibidores proteoliticos
para impedir la activacion intrapancreética de las
enzimas proteoliticas.

En las pancreatitis graves, en un primer mo-
mento se produce dafio celular por activacién
intraacinar de las enzimas proteoliticas. Esto des-
encadena una serie de trastornos con produccion
de elementos vasoactivos e inflamatorios, los cua-
les provocan trastornos locales y sistémicos. Esta
primera etapa de la pancreatitis muestra edema e
isqguemia glandular, alteracion de permeabilidad
vascular e hipotension. Después de algunas horas,
en una segunda etapa, la reaccion inflamatoria se
hace mas intensa en el pancreas y tejidos peripan-

creaticos. Entonces se incrementa la apoptosis de
los acinos, la necrosis glandular y la infeccion. To-
dos estos eventos de la pancreatitis de evolucion
grave, pueden finalmente llevar al paciente a falla
organica multiple.

Actualmente se conoce con certeza lo siguien-
te acerca de la patogenia de la pancreatitis aguda:

Alreraciones en la célula acinar. En condiciones
de normalidad el proceso de sintesis y excrecion de
enzimas proteoliticas sigue la siguiente secuencia:
sintesis de tripsindgeno y otras enzimas digestivas
en el reticulo endoplasmatico rugoso, pasada por el
cuerpo de Golgi, llegada a las llamadas vacuolas
condensantes, transformaciéon de las vacuolas en
granulos de zimdgeno que contienen enzimas pro-
teoliticas inactivas, mediante acercamiento y fusion
con la membrana celular los granulos de zimégeno
excretan hacia el lumen acinar el tripsin6geno y
otras enzimas inactivas, activacion de las enzimas
proteoliticas en el lumen acinar. En la pancreatitis
aguda estas etapas estan alteradas: las vacuolas
condensantes no llegan a formar granulos de zimo-
geno y en ellas se activan las enzimas proteoliticas.
El tripsinbgeno activado o tripsina sale de las vacuo-
las hacia el citoplasma celular. Ese es el momento
del comienzo del dafio de los acinos pancreaticos.*

Cascadas enzimalticas. La presencia de tripsi-
na en la célula acinar y en el intersticio pancreatico
desencadena las llamadas cascadas enzimaticas.
Se conocen varias de ellas: 1) Cascada de activa-
cién de otras enzimas proteoliticas como trombina,
fosfolipasa A2, plasmina, elastasa, quimiotripsina.
2) Cascada de activacion de varias proteinas del
sistema del complemento que provocan citélisis.
3) Cascada de activacion del sistema del bradiqui-
ninégeno hasta llegar a bradiquinina. 4) Cascada
de liberacion de factores de coagulacion. La trip-
sina al activar la protrombina y fibrinégeno provoca
trombosis vy fibrindlisis.

También se ha demostrado interaccién entre
factores de las diferentes cascadas enziméticas. La
incontrolada liberacion de las enzimas proteoliticas
mencionadas ademas de otras (quimiotripsina,
catepsina B, carbopeptidasas A y B, ribonucleasa)
producen inflamacion, apoptosis, hidrélisis, saponi-
ficacidon grasa y necrosis en el pancreas y en los
tejidos peripancreaticos adyacentes.

Inhibidores proteoliticos. La alfa2 macroglobu-
/ina, producida en el higado, fibroblastos y macroé-
fagos, es un potente inhibidor de las enzimas
proteoliticas (tripsina, trombina, elastasa, kalicreina).
Normalmente éste y otros inhibidores proteoliticos
se detectan en el plasma y jugo pancreatico. En las
pancreatitis graves por causa desconocida dismi-
nuye la alfa2 macroglobulina y al no ser neutraliza-
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da la tripsina intraacinar se produce importante
dafio del citoesqueteto. La investigacion ha permi-
tido encontrar inhibidores proteoliticos, como son el
mersilato de gabexato y la somatostatina. Ellos se
emplean con relativo éxito en disminuir la frecuen-
cia de hiperamilasemia o pancreatitis secundarias a
CPRE.5

Citocinas. La Interleucina-1, el factor activador
de plaquetas y el factor de necrosis tumoral son
proteinas de bajo peso molecular. En la pancreatitis
aguda inducen a la produccion de otros factores
dafinos como 6xido nitroso, radicales libres y otras
interleucinas. Todos estos agentes son responsa-
bles de diversas alteraciones observadas en las
pancreatitis graves como fiebre, falla circulatoria,
distressrespiratorio del adulto, falla hepatica, trans-
tornos de coagulacién, insuficiencia renal. Se in-
vestiga en la busqueda de agentes efectivos para
contrarrestar la actividad de las citocinas en los
eventos intracelulares o para aminorar la respuesta
inflamatoria sistémica.®

Actualmente se aceptan varias teorias de
cémo las diversas etiologias llevan al desarrollo de
pancreatitis aguda.

Litiasis biliar. En Chile, la causa principal de
pancreatitis aguda es la litiasis biliar debido a su
elevada incidencia. Aproximadamente el 50% de
las mujeres y el 20% de la poblacién mayor de 50
afios presenta alguna forma de litiasis biliar. Hay
dos teorias para explicar como la litiasis biliar des-
encadena la pancreatitis aguda:

7eoria del reflufo. La impactacion un calculo en
el colédoco distal, provocaria pancreatitis por reflujo
de bilis hacia el Wirsung. Ademas, el paso repetido
de calculos hacia el duodeno determinaria trauma
e incompetencia del esfinter de Oddi, con reflujo de
contenido duodenal hacia el conducto pancreéatico.
Hay hechos que apoyan esta teoria como el hallaz-
go de célculos impactados en autopsias de pacien-
tes fallecidos de pancreatitis aguda y la deteccion
de célculos en las heces del 90% de los pacientes
con pancreatitis. Otros hechos estan en contra la
teoria del reflujo: los célculos impactados encontra-
dos en las necropsias, s6lo se encuentran en un
10%. Ademas, en muchos pacientes con pancrea-
titis aguda no hay ni incompetencia del esfinter de
Oddi ni reflujo duodenal.

Teoria de /a obstruccion. Por variadas causas
como impactacion de célculo, edema de la ampolla
de Vater, estenosis de la papila menor por Pan-
creas aivisium, se produce hipertension intraductal.
Como consecuencia el jugo pancreatico se extra-
vasa en el parénquima glandular y asi se desenca-
denaria la pancreatitis. En muchos pacientes existe
el antecedente de transgresion alimentaria. En es-

tos casos la hipertension intraductal es secundaria
a la obstruccion y al aumento de jugo pancreético
por la ingestion excesiva de alimentos.

Alcoholismo. El alcohol es un importante fac-
tor etioldgico. Actia mediante varios mecanismos:

1) 7oxiciaad. El alcohol o sus derivados tendrian
toxicidad directa sobre las células pancreaticas. Sin
embargo, no existe demostracion experimental de
este hecho.

2) Hjpersecrecion hormonal. El alcohol produce
la siguiente secuencia de efectos: hipersecrecion
gastrica; liberacion de secretina; hipersecrecion
pancreatica; edema de la mucosa duodenal; obstruc-
cién relativa de la ampolla de Vater; hipertension
intraductal; disrupcién de canaliculos; extrava-
sacion de enzimas al intersticio del parénquima
glandular. Todas estas alteraciones llevan final-
mente a la llamada “autodigestion pancreatica”. En
contra de la teoria hormonal esté la ausencia de
buenos resultados al aplicar las siguientes medidas
antisecretoras: regimen 0, aspiracién gastrica,
cimetidina, bloqueadores H2, atropina o antagonis-
tas de la secretina (glucagén, somatostatina).

3) Obstruccion canalicular y reflufo biliar. El
alcohol produciria obstrucciéon a la excrecion del
jugo pancreatico por edema de la ampolla de Vater.
Por este motivo la bilis refluye al conducto pancrea-
tico. En contra de este argumento esta la observa-
cién de desarrollo de pancreatitis en pacientes con
desembocadura duodenal separada del colédoco y
del Wirsung.

Trauma del conducto de Wirsung. Lesiones
de los conductos pancreéticos producidas por di-
versos motivos (cirugia del pancreas, trauma abdo-
minal, cirugia biliar, cirugia gastroduodenal), son
capaces de provocar pancreatitis aguda.

Colangiopancreatografia retrégrada endos-
copica (CPRE). Lainyeccién del medio de contras-
te en algunos casos produce ruptura de canaliculos
pancreaticos y extravasacion de enzimas y como
consecuencia pancreatitis. Alrededor del 50% de
las CPRE presentan elevacion transitoria de
amilasas y un 5% desarrolla pancreatitis edema-
tosa leve. Es muy infrecuente la complicacion de
pancreatitis aguda grave.

Otras causas:

— Péancreas divisium.

— Ascaridiasis intracoledociana

— Pancreas anular

— Céncer de pancreas

— Hipertiroidismo

— Drogas (estrégenos, furosemida, procaina-
mida, opiaceos, histamina, anfetaminas)

— Deficiencias vitaminicas
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— Bilis espesa (embarazo, nutricion parenteral
total, litotripsia extracorporea, ceftriaxona)

— Causa desconocida o pancreatitis idiopatica

— Veneno de escorpién

CUADRO CLINICO

El examen de ingreso varia segun la gravedad
inicial de la pancreatitis y la existencia de enferme-
dades asociadas. El cuadro clinico de los pacientes
con pancreatitis leve puede ser bastante benigno
con minima alteracion de los parametros vitales.
Los pacientes con pancreatitis aguda grave tienen
un estado general muy comprometido con trastor-
nos cardiocirculatorios e importante disminucion de
la volemia. No existe sintomatologia ni signologia
exclusiva o patognomonica de pancreatitis aguda.”

El sintoma més frecuente es el dolor, general-
mente referido al epigastrio. Sin embargo, también
puede presentarse en los hipocondrios, en el hemi-
abdomen superior o ser difuso en todo el abdomen.
En algunos pacientes tiene irradiacion hacia el dor-
so como dolor en faja. Es de iniciacion brusca, de
intensidad y duracién muy variable. En ocasiones
dura varias horas y aun dias. Por su intensidad a
veces se confunde con el dolor de la Ulcera péptica
perforada. En oportunidades se irradia a la region
precordial como si fuera un infarto del miocardio. La
intensidad puede aumentar con la posicion supina
y disminuir cuando el paciente se sienta o inclina
hacia delante. La respuesta a la administracion de
analgésicos suele ser variable.

Los vomitos son también frecuentes y a veces
persistentes. Ceden espontaneamente o por colo-
cacion de sonda nasogastrica. En algunos pacien-
tes las nauseas y arcadas no pasan con el vacia-
miento gastrico. El hipo, en algunos casos bastante
agotador, es provocado por distension gastrica e
irritacion diafragmatica.

El compromiso respiratorio va desde una discre-
ta taquipnea hasta dolor toracico de tipo pleuritico.
En casos mas graves hay disiressrespiratorio. En un
10 a 20% de los casos aparece derrame pleural,
mas frecuente al lado derecho. Con gran frecuencia
el derrame pleural es secundario a edema retro-
peritoneal migrado al térax. A veces se transforma
en empiema pleural. En raras ocasiones, por ruptu-
ra del conducto de Wirsung, el jugo pancreatico
escapa hacia el térax y se establece una fistula
pancreato-pleural.

Hay fiebre en los casos con complicaciones
sépticas. Los pacientes hipotensos o en shock pue-
den tener temperatura bajo lo normal.

La ictericia es por litiasis 0 edema del colédoco
distal. Los pacientes con ictericia acentuada y fie-

bre importante pueden desarrollar al mismo tiempo
pancreatitis y colangitis.

La presencia de manchas azuladas en la re-
gion periumbilical o en los flancos corresponden
respectivamente a los signos de Cullen y Gray-
Turner, en pacientes con pancreatitis muy graves.
Son producidos por hemorragias del plano subcuta-
neo. Estos signos también se observan en los
embarazos ectopicos.

La distension abdominal no es acentuada
cuando el ileo es moderado. En casos més avanza-
dos el abdomen estd muy sensible y distendido con
ausencia de ruidos intestinales. Ocasionalmente se
encuentra signologia de ascitis. No siempre hay
concordancia entre la gravedad del paciente y la
intensidad del cuadro semioldgico. Se describen
casos de grave compromiso del estado general con
sensibilidad difusa de poca intensidad. El dolor a la
compresion del angulo costovertebral izquierdo o
signo de Mayo-Robson no siempre esta presente.
El signo de Blumberg se encuentra en pacientes
con pancreatitis aguda complicada.

Es muy infrecuente constatar signos de tetania
(Chvostek, Trousseau) y transtornos neuroldgicos
como confusién, alucinaciones, delirio.

El diagnéstico de pancreatitis aguda es muy
probable cuando se examina un paciente con dolor
abdominal intenso en el hemiabdomen superior,
irradiado al dorso, acompafiado de nauseas, deshi-
dratacion, shock y signos de irritacion peritoneal. El
diagndstico se confirma con gran certeza mediante
examenes de laboratorio y procedimientos image-
noldgicos.

LABORATORIO

Amilasemia. La amilasa es una enzima produ-
cida en el pancreas (45%), en las glandulas saliva-
les, pulmones y trompas de Falopio. Generalmente
la amilasemia se eleva de manera rapida en las
primeras 24 horas y permanece elevada por 2 a 4
dias. Su normalizacion tiene 2 significados: recupe-
racion de una pancreatitis leve o destruccion total
del pancreas por pancreatitis grave fulminante.® En
la pancreatitis grave disminuye después de algunos
dias, pero siempre se mantiene en valores sobre lo
normal y aumenta nuevamente por reactivacion de
la pancreatitis. El grado de elevacion de la amila-
semia no refleja la gravedad de la pancreatitis. Es
decir una amilasemia muy elevada puede estar
presente en una pancreatitis leve. La amilasemia
normal tampoco excluye el diagnéstico de pancrea-
titis aguda.® Este hecho es comun en las pancrea-
titis agudas de los alcoholicos. Lo mismo sucede en
las pancreatitis por hipertrigliceridemia al inhibirse



690 Parnicreatitis aguda. Parte / / Luls Burgos SJ y col

la activacion de la amilasa. Hay otras patologias con
elevacion de la amilasemia: Ulcera péptica perforada,
apendicitis, peritonitis, colecistitis aguda, colangitis,
trombosis mesentérica, cancer de pancreas, aneuris-
ma disecante de aorta abdominal, embarazo ectopi-
co complicado, operaciones recientes biliares y
gastroduodenales, infarto del miocardio, neumonia,
cancer de mama, cirugia cardiaca con circulacion
extracorpérea, quemaduras, TEC, litiasis salival,
parotiditis, insuficiencia renal, cetoacidosis diabéti-
ca y por uso de farmacos (opiaceos, corticoides,
azatioprina, diuréticos, fenilbutazona). En general,
la elevacion de la amilasemia por estas causas es
menos acentuada que en la pancreatitis aguda.

Amilasuria. En la pancreatitis aguda la amila-
suria tiene un comportamiento similar a la amilase-
mia. También se eleva en otras patologias como
insuficiencia renal, Ulcera perforada, quemaduras,
etc.

Lijpasemia. El nivel de lipasa sérica se eleva a
2 veces su valor normal durante la pancreatitis
aguda y es de alta sensibilidad y especificidad
(95%). Tiene la ventaja de permanecer mas tiempo
elevada y no aumenta cuando la hiperamilasemia
es determinada por incremento de la amilasa
salival. La lipasemia debiera ser mas ampliamente
usada en la practica clinica. Al igual que la
amilasemia tiene algunas desventajas: hay pan-
creatitis aguda con valores normales de lipasemia
y la magnitud de su elevacién no se correlaciona
con la gravedad de la pancreatitis.10

Glicemia. Habitualmente aumenta. La hipergli-
cemia elevada y mantenida sin el antecedente de
diabetes previa es caracteristica de la pancreatitis
aguda grave.

Calcemia. La caida de la calcemia es leve a
moderada. La hipocalcemia acentuada es excep-
cional.

Proteina C reactiva (PCR). Es una proteina
sintetizada por el hepatocito. Actuaria ayudando en
la detoxicacion de tejidos dafiados. Por este motivo
estd aumentada en procesos sépticos, en politrau-
matizados y en pancreatitis aguda necrética. Su
valor aumenta a las pocas horas de iniciada la
necrosis pancreética. Por este motivo es mas bien
un indicador de gravedad de la pancreatitis. Un
valor de PCR mayor de 120 mg/l en el 79 al 86% de
los casos predice forma grave de pancreatitis agu-
da. Si la concentracion es mayor de 200 mg/l indica
gravedad con precision del 90%. Son los pacientes
gue desarrollaran fallas organicas, especialmente
respiratoria.

Deshidrogenasa ldctica (LDH). La elevacion de
la LDH tiene el mismo significado que la elevacion
de la PCR.

Orros indicadores de inflamacion. Se han em-
pleado la interleucina 6, elastasa, interleucina 8 y la
beta 2 microglobulina. No tienen amplia difusién en
la préactica clinica. La procalcitonina se ha usado
como predictor de infeccion.

Pruebas hepdticas. Frecuentemente estan al-
teradas en diferente magnitud. La elevacion de la
bilirrubinemia y fosfatasas alcalinas tiene baja sen-
sibilidad para predecir pancreatitis biliar. La eleva-
cion de las transaminasas por sobre 3 veces su
valor, tiene mayor valor predictivo de coledocolitia-
sis (sobre el 95%).

Hemograma. En un comienzo puede haber
aumento del hematocrito por hemoconcentracion
secundaria a la deshidratacién. Posteriormente, si
hay complicaciones hemorréagicas el hematocrito y
la hemoglobina disminuyen. Los glébulos blancos
frecuentemente se elevan desde un comienzo. Si
hay compromiso séptico habra mayor leucocitosis.

Lavado peritoneal diagnostico. En la actuali-
dad no se emplea con frecuencia, porque habitual-
mente el diagnéstico de pancreatitis se hace con la
clinica, exdmenes de laboratorio e imagenologia.
Ademas es un procedimiento invasivo no exento de
complicaciones. Algunos autores lo recomiendan
para hacer el diagnostico diferencial con otras pa-
tologias que tienen semiologia abdominal parecida
como Ulcera péptica perforada, peritonitis biliar,
trombosis mesentérica.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

Radjografia de torax. Visualiza las siguientes
alteraciones: Ascenso del diafragma, especialmen-
te al lado derecho —Imagenes de atelectasias—
Derrame pleural uni o bilateral. El diagnéstico de
pancreatitis aguda se confirma si se demuestra
amilasas elevadas en el liquido pleural. Excepcio-
nalmente el derrame pleural es consecuencia de
una fistula pancreatopleural por ruptura del
Wirsung y escape de jugo pancreatico especial-
mente hacia el hemitérax izquierdo. En raras oca-
siones aparece derrame pericardico.

Radljografia de abdomen simple. En la actua-
lidad es un examen poco usado porque la ultra-
sonografia y tomografia proporcionan mejores
imagenes. Muestra las siguientes imagenes: Des-
plazamiento de la sombra colénica hacia abajo y la
sombra gastrica hacia arriba; lleo parcial del duo-
deno; Asa yeyunal centinela; Distension del colon
por parcialidades.

Ultrasonografia. Es un examen de gran utili-
dad en el diagndstico de la pancreatitis aguda por
las siguientes caracteristicas: Bajo costo; Demues-
tra patologias asociadas como la litiasis biliar; Es
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posible realizarlo en la cama del paciente todas las
veces que sea necesario. Sin embargo, tiene algu-
nas desventajas: Mala visualizacion del pancreas
en pacientes muy obesos o con gran distension
abdominal por ileo paralitico; Dificultad para
efectuarlo en pacientes con dolor importante. La
ultrasonografia de alta resolucion permite visualizar
lo siguiente: alteraciones pancreéticas (aumento de
volumen, aumento de ecogenicidad por necrosis o
sangrado, disminucion de ecogenicidad por ede-
ma); dilataciéon del Wirsung (ocasional); coleccio-
nes liquidas pancreéticas y peripancreaticas; cole-
litiasis; coledocolitiasis; dilataciéon intra o extra-
hepatica de la via biliar.

Tomografia axial computada. La TAC dinamica
y la TAC helicoidal'® son los mejores examenes
imagenoldgicos para diagnosticar las diversas alte-
raciones anatémicas propias de la pancreatitis. Se
emplean cortes finos de 5 mm a nivel del pancreas
mas contraste oral y endovenoso. La visualizacion
del estbmago, duodeno y el estado de perfusion de
la glandula dan muy buenas imagenes de edema
pancreatico, colecciones liquidas pancreaticas y
peripancreaticas, areas de necrosis, pseudoquistes
y abscesos. El uso de medio de contraste yodado
en inyeccion rapida ha sido motivo de controversia
por un probable empeoramiento de la microcircu-
laciéon pancreatica.l? Sin embargo, en estudios re-
cientes no se constata el dafio recién menciona-
do.13 La tomografia dindmica tiene una sensibilidad
del 80% y una especificidad del 100%. Existe un
elevado porcentaje de correlacién entre las image-
nes proporcionadas por la TAC dinamica y los ha-
llazgos quirdrgicos.!* Para detectar infeccion la
sensibilidad es menor (20 a 60%). La necrosis
pancreatica se visualiza en la tomografia dindmica
como una o varias areas no contrastadas de la
glandula. La tomografia dindmica o helicoidal se
solicita durante los primeros dias de evolucion de la
pancreatitis aguda cuando se presentan las si-
guientes situaciones clinicas: Para descartar otras
patologias con semiologia similar a pancreatitis
aguda; presencia de signos de gravedad tanto cli-
nicos como de laboratorio; mala respuesta a las
terapias iniciales de reanimacion. Durante la evolu-
cién de la pancreatitis, idealmente se recomienda
repetir la tomografia una vez a la semana. Los
hallazgos proporcionados por este examen ade-
mas de dar el diagnéstico permiten adoptar las
diversas conductas terapéuticas disponibles en la
actualidad.®

Colangiopancreatografia RNVM. Este procedi-
miento seguramente sera muy empleado en el fu-
turo, porque por su alta resoluciéon entrega muy
buenas imagenes de la via biliar y conducto pan-

creatico. En la mayoria de los centros quirirgicos
es de empleo restringido por su alto costo y por ser
de dificil ejecucién en pacientes graves agitados
con monitoreo invasivo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

La pancreatitis aguda en su inicio, en muchas
oportunidades presenta un cuadro clinico semejan-
te al de otras patologias. Entre ellas estan:

Ulcera péptica perforada. El dolor igualmente
de gran intensidad es de comienzo mas brusco y
los vémitos no son tan profusos. Los pacientes
tienen mas mas signologia de irritacion peritoneal y
la macidez hepética puede estar ausente. Las ami-
lasas también se elevan. Los examenes imageno-
I6gicos revelan aire subdiafragmaético.

Colecistitis aguada. Se diferencia de la pancrea-
titis aguda por existir dolor mas localizado en
hipocondrio derecho y la vesicula biliar puede estar
palpable. La amilasemia también puede estar ele-
vada. La ultrasonografia muestra edema de la pa-
red vesicular, vesicula distendida, liltiasis vesicular
y edema pancreético si coexisten las dos patolo-
gias.

Colangitis. El diagnéstico diferencial esta dado
por la clinica: Dolor mas localizado en el hipocon-
drio derecho, signologia de un cuadro mas séptico
e ictericia mas acentuada. El laboratorio también
puede mostrar amilasas elevadas y las pruebas
hepaticas son de tipo obstructivo. La ultrasonogra-
fia apoya el diagnodstico de colangitis al visualizar
coledocolitiasis. Sin embargo, los pacientes con
pancreatitis pueden tener calculos en el colédoco y
éstos son causa directa cuando estan impactados
en la ampolla de Vater.

Obstruccion intestinal. La obstruccion intestinal
alta en su inicio puede simular un cuadro de
pancreatitis aguda por el dolor intenso, los vémitos
y las amilasas elevadas. El diagnéstico diferencial
se hace por el examen abdominal que constata
ruidos intestinales aumentados en tonalidad y fre-
cuencia. La radiografia de abdomen simple corro-
bora el diagnéstico al visualizar los signos tipicos
de asas de intestino delgado dilatadas y niveles
hidroaéreos.

Accidente vascular mesentérico. El cuadro clini-
co inicial caracterizado por intenso dolor abdominal,
distension abdominal y elevacion de amilasas, pue-
de ser parecido a la pancreatitis aguda. El rapido
deterioro de las condiciones generales y la presen-
cia de deposiciones diarreicas con sangre orientan
el diagnéstico hacia la trombosis mesentérica.

Infarfo del miocardio. Algunos tipos de infarto
de localizacion mas posterior y transmural simulan
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el cuadro clinico inicial de la pancreatitis. En estos
casos hay nauseas, vomitos, dolor localizado mas
hacia el epigastrio y amilasas elevadas. El ECG y
la positividad de las enzimas marcadoras de ne-
crosis miocéardica son los pardmetros que finalmen-
te permiten el diagnostico diferencial

Cetoacldosis diabélica. En estos pacientes
suele existir dolor abdominal y elevacion de la
amilasemia. Los antecedentes de diabetes, la
lipasemia normal y la presencia de alteraciones de
conciencia posibilitan diferenciar entre diabetes
descompensada y pancreatitis.
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