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Introduccion:

La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio agudo de la
glandula pancreéatica desencadenado por la activacion inapropiada de los
enzimas pancredticos, con lesion tisular y respuesta inflamatoria local. Ademas
del pancreas, provoca respuesta inflamatoria y compromiso variable de otros
tejidos o sistemas organicos distantes. Su presentacion clinica es muy variable
y en algunos casos tiene una morbi-mortalidad importante. Requiere de un

diagnéstico precoz y un manejo oportuno para evitar complicaciones y muertes.

La TC con contraste intravenoso (CIV) ha demostrado ser la prueba
mas util para realizar el diagnéstico de pancreatitis aguda en pacientes con
sospecha clinica y analitica de la misma, ya que permite reconocer las
complicaciones, evaluar el grado de inflamacion y de necrosis, permitiendo

establecer un indice pronéstico de la severidad de la enfermedad.

Clasicamente para la evaluacién pronostica de la pancreatitis, se
utilizaban dos escalas: La primera consistia en utilizar los criterios clinicos de
Ranson, que se cuantifican en el momento de ingreso y a las 48 horas del
mismo. La segunda correspondia a la clasificacion de la imagen en TC,
conocidos como los criterios de Balthazar, segun los grados de inflamacion
pancredtica. En la actualidad, se utiliza el indice de severidad en TC descrito
por Balthazar, en el que se evalla el grado de inflamacién y el porcentaje de

necrosis glandular.

El objetivo de este trabajo es evaluar los criterios clasicos de Balthazar y

el indice de severidad en TC asi como la utilidad de los mismos como factores


http://es.wikipedia.org/wiki/Enzima

predictivos del desarrollo de complicaciones y de prolongacién de la estancia

hospitalaria.

Material y Métodos

Se realiz6 un andlisis retrospectivo de 57 pacientes, 12 mujeres y 45
hombres, diagnosticados de pancreatitis aguda en el periodo comprendido
entre marzo de 2011 y marzo de 2012 en el hospital Clinico Universitario
Lozano Blesa de Zaragoza. Se incluyeron en el estudio todos aquellos
pacientes a los que se les realizd TC con contraste intravenoso en las primeras
72 horas del ingreso hospitalario. Las edades estaban comprendidas entre 32 y
87 con una edad media de 59 afios. Se excluyeron del estudio los pacientes
diagnosticados de pancreatitis aguda mediante otras técnicas de imagen como

la ecografia, o aguellos a los que el TC se les realizé pasadas 72 horas,

El equipo de TC utlizado fue un TC Philips de 64 coronas. Se
administraron de media, 120 mg de contraste intravenoso (variable segun el
peso del paciente) a una velocidad de 3ml/seg. Se realizaron cortes con una
colimacion de 5 mm desde las bases pulmonares hasta pelvis, realizando la
adquisicibn de los mismos en fase portal (60-70 segundos tras la
administracion del bolo de contraste intravenoso). No se obtuvieron imagenes
sin contraste intravenoso por lo que la deteccion de afectacién pancreatica se
basa solo en el grado y en la homogeneidad de realce tras la administracion del
contraste. Las unidades basales pancreaticas de 40-50 unidades Hounsfield

(UH), se espera que asciendan a 100-150 UH en el estudio con contraste



intravenoso de un pancreas normal, dependiendo de la cantidad de contraste,
la velocidad de inyeccién y el tiempo de adquisicion. La ausencia de realce tras
la administracion de contraste o el realce inferior a 30 UH es indicativo de

isquemia (Figura 1, 2).

Figura 1: a) Pancreas normal tras la administracién de contraste intravenoso.
b) Ausencia de realce en la TC con CIV en un pancreas con necrosis (flechas)
gue afecta a la cola del pancreas

Figura 2: Unidades pancreaticas en TC coronal (izquierda) y axial (derecha)
en paciente con pancreatitis aguda necrdtica tras la administracion de CIV.
Las areas necrdticas no superan las 30 UH.




Las exploraciones fueron interpretadas y clasificadas segun los criterios
clasicos de Balthazar, se evalu6 el porcentaje de necrosis y se asigno el indice

de severidad para cada paciente.

Los criterios tomograficos clasicos descritos en 1985 por Balthazar,
dividen la pancreatitis en 5 grados de severidad (A-E). Se basa en el analisis
de la morfologia de la glandula pancreatica, el tamafio, el contorno, la
densidad, la afectacidn del tejido peripancreatico y la presencia de colecciones
liquidas. Los grados A-B-C estan limitados a enfermedad pancreética mientras
que los grados D-E corresponden a los casos con afectacion extrapancreatica.
(Tabla 1). A cada grado se le asigna una puntuaciéon: A0, B1, C2, D3, E4

(Figura 3)

Tabla 1: Criterios clasicos de Balthazar

AO Pancreas normal

B1 Aumento de tamaiio focal o difuso del pancreas, que incluye:
+ Contornos irregulares.
+ Atenuacion heterogénea del pancreas.
+ Dilatacién del conducto pancreatico.
* Colecciones liquidas pequefas dentro del pancreas sin evidencia de
enfermedad peripancreatica.

C2 Alteraciones pancreaticas intrinsecas asociadas con: aumento de la densidad
peripancreatica difusa y parcial, que representa cambios inflamatorios en la
grasa.

D3 Coleccion liquida o flemon tnico bien definido

E4 Dos o mas colecciones mal definidas y/o presencia de gas retroperitoneal.




Figura 3: Ejemplos de asignacion de grados segun la clasificacion clasica de
Balthazar. A) Pancreas normal. B) Aumento de tamaiio de la glandula
pancreatica (flecha). C) Aumento del tamafio de la glandula pancreatica y
pequefia cantidad de liquido peripancreatico (flecha). D) Coleccién liquida
bien delimitada (flecha) en contacto con cabeza-cuerpo pancredtico. E) Dos
colecciones liquidas bien definidas (flechas).

El indice de severidad de en TC descrito por Balthazar, combina el grado
de inflamacién pancreatica y el porcentaje de necrosis glandular. Considerando
necrosis glandular la zona pancredatica que no realza tras la inyecciéon de
contraste intravenoso. Se valora con 2, 4 0 6 puntos segun el porcentaje de
necrosis. 0 puntos si no existe necrosis, 2 si hay menos de un 30 % de la

glandula, 4 si la necrosis afecta al 30-50 %, o0 6 si es superior al 50 % (Tabla 2).

Tabla 2: Porcentaje de necrosis

% NECROSIS PUNTOS
0 0
30 2
30-50 4
+50 6




Combinando la puntuacion de ambos criterios diagnosticos se evalla el
indice de severidad en TC, siendo 0 la puntuacién minima y 10 la puntuacién
méxima. Con ello se obtiene la severidad que puede tener grado bajo,

moderado o grave (Tabla 3) (Figura 4)

Tabla 3: indice de Severidad

Indice de severidad

0-3 BAJO
4-6 MEDIO
7-10 ALTO

Figura 4: Ejemplos de indice de severidad. Izquierda) Pancreas aumentado
de tamafio con pequeia cantidad de liquido peripancredtico, lo que
corresponderia a un grado C (2 puntos). Presenta necrosis de la cola
pancredtica, de aproximadamente un 30-50 % (4p). 2 + 4 puntos: indice de
severidad medio. Derecha) Desestructuracion de la glandula pancreatica con
necrosis superior al 50% (6puntos) y presencia de dos colecciones liquidas
(no mostradas en la imagen) que corresponderias a grado E (4 puntos). 4+6
puntos: Indice de severidad alto.

Las complicaciones que se han estudiado en el estudio son tanto las
secundarias al propio proceso inflamatorio pancreatico como las secundarias a

la estancia hospitalaria.



LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Hay una serie de factores que deben ser tenidos en cuenta a la hora de

analizar el estudio:

1-

El incremento de los valores del pancreas normal durante el estudio
con CIV puede no realizarse y aparecer disminuido en pacientes
sanos con infiltracion de la glandula por grasa, asi como en pacientes
con pancreatitis intersticial debida a edema. Ademas, pequefias
variaciones en los valores entre la cabeza, el cuerpo y la cola
pancreatica pueden aparecer en individuos sanos. La necrosis
pancreatica no debe ser diagnosticada en estos casos excepto que
se reconozca un cambio en la textura glandular. Hay que tener
especial precaucion en pacientes con pequefias colecciones liquidas
en el interior del parénquima pancreatico ya que puedes ser

interpretadas como areas de necrosis.

La necrosis pancreatica se desarrolla en las primeras 24-48h desde
el inicio de los sintomas clinicos [1]. La TC realizada en las primeras
12 horas puede infravalorar el grado de necrosis, ya que mostrara los
signos inflamatorios pero la textura del parénquima puede parecer
normal. Por todo ello, en nuestro estudio las TC se realizaron en las

primeras 72 horas tras el inicio de los sintomas clinicos.

La extravasacion de las enzimas pancreaticas conlleva a necrosis
grasa retroperitoneal, fenbmeno que ocurre en pacientes con o sin

necrosis glandular. Estas areas de necrosis grasa disminuyen la
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absorcion de liquidos y favorecen la proliferacion bacteriana. Esto
explica la incidencia de complicaciones en pacientes que no
presentan necrosis pero en los que se observan colecciones
peripancreéticas. [2-3] La TC no se utiliza para cuantificar el grado de

necrosis grasa retroperitoenal.

En nuestro estudio solo se incluyeron los pacientes a los que se les
realizé una TC en las primeras 72 horas tras el inicio de los sintomas.
Esto excluye aquellos con criterios clinicos de pancreatitis a los que
no se les realizaron pruebas diagnosticas, o aquellos que fueron
diagnosticados mediante ecografia. Ademas también se excluyen
aquellos pacientes a los que la TC se les realizd6 pasadas 72 horas,
por lo que en nuestro estudio no se incluye la incidencia real de

pancreatitis en el hospital clinico Lozano Blesa de Zaragoza.

Se excluyeron los pacientes diagnosticados clinicamente de
pancreatitis aguda, en los que la TC se realiz6 sin contraste
intravenoso, debido a condiciones especiales de los pacientes como
la presencia de insuficiencia renal, la alergia al mismo o la utilizacion

de metformina.
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Resultados

Las causas de pancreatitis encontradas en los pacientes de nuestro
estudio fueron: colelitiasis en 25 casos, de los cuéles habia dos pacientes
colecistectomizados; 18 pacientes con antecedentes de ingesta de alcohol en
cantidad moderada-severa, siendo estd la segunda causa en orden de
frecuencia. En 14 casos la causa fue desconocida o miscelanea y en 1 caso la

causa fue asociada a hipertrigliceremia.

A todos los pacientes se les realiz6 TC abdominal con contraste yodado

intravenoso en las primeras 72 horas desde el ingreso.

Se efectlio un andlisis de los dias de hospitalizaciébn asi como de las
complicaciones que sufrieron los pacientes durante la hospitalizacion, todo ello
en relacién con la clasificacion clasica de Balthazar, el grado de necrosis
parenquimatosa y el indice de severidad obtenido del analisis conjunto de las

imagenes tomograficas.

Correlacionando los criterios tomogréaficos utilizados por el servicio de
radiologia con los dias de ingreso hospitalario de los pacientes, observamos
que a mayor indice de severidad en la TC, mayor es la estancia hospitalaria y
las complicaciones, bien seas asociadas al propio proceso inflamatorio como a
la estancia hospitalaria (Tabla 4). La Unica excepcion se presento en el grado
A, en el que la estancia hospitalaria media fue de 10 dias, siendo superior a la
estancia media hospitalaria dada en la pancreatitis grado B. Esto fue debido a

que de los 5 pacientes de nuestro estudio tipificados como pancreatitis grado A,
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1 paciente presentd obstruccion intestinal no secundaria a la pancreatitis

aguda, lo que aumento sus dias de ingreso hospitalario a 23.

Tabla 4: Grado de Balthazar y hospitalizacion promedio

Balthazar (Grado) | Pacientes N (%) Hospitalizacion Complicaciones
(dias)

5 (9%) 1(20%)
B 8 (14%) 8 0 (0%)
C 25 (44%) 10 3 (12%)
D 14 (24%) 30 8 (57%)
E 5 (9%) 39 4 (80%)

De los 57 pacientes estudiados, aparecieron complicaciones en 16 de
ellos, 3 mujeres y 13 hombres, con un rango de edad que oscilaba entre los 36
y los 84 afos, siendo la edad media de 67 afos. De las complicaciones
observadas, 11 (69%) fueron complicaciones secundarias al proceso
inflamatorio y 5 (31%) fueron secundarias a la estancia hospitalaria (Figura 5).
Dentro de las complicaciones del proceso inflamatorio destacan 8 pacientes
con pseudoquistes infectados (Figura 6-7) y 3 pacientes en los que se produjo
fallo multiorganico. De las complicaciones asociadas a la estancia hospitalaria
observamos 1 paciente con obstruccién intestinal, 1 con insuficiencia renal
aguda, 1 con neumonia intrahospitalaria, 1 con insuficiencia cardiaca y 1 con

tromboembolismo pulmonar.
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Proceso mflamatorio Estancia
Eig:@ ceso Inflamatorio 7 Hospitalaria
Pseudoquistes Obstruccion
infectados (8) intestinal (1)
Fallo Multiorganico TRA (1)
(3
Complicaciones Neumonia
intrahospitalaria (1)
m Pancreatitis
IC (1)
= Hospitaliza s
cion
TEP (1)

Figura 5: Esquema representativo de las complicaciones observadas en el
estudio.

TCal inicio TC al mes

Figura 6: lzquierda) TC en las primeras 72 horas, en la que visualizamos
abundante liquido alrededor del cuerpo y de la cola pancreatica asi como en
fascia renal anterior. Derecha) TC de control al mes: colecciones bien
delimitadas en cuerpo y cola pancredtica que corresponden a
nseudoauistes.
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Figura 7: Psedudoquiste infectado: voluminosa coleccién liquida que rodea
la glandula pancreatica (P) con abundante gas en su interior.

Correlacionamos el grado de necrosis del parénquima pancreatico
visualizado en la TC abdominal con la hospitalizacion promedio y observamos
que los dias de hospitalizacién eran directamente proporcionales al grado de

necrosis visualizado con la TC abdominal (Tabla 5).

Tabla 5: Porcentaje de necrosis y hospitalizacion promedio

Necrosis (%) Pacientes N (%) Hospitalizacién (dias)

Sin necrosis 46 13
30% 5 22
>30-<50 2 30
>50% 4 45

Con respecto al indice de severidad determinado mediante la TC
abdominal, obtuvimos que a mayor indice de severidad, mayor estancia

hospitalaria (Tabla 6).
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Tabla 6: indice de Severidad y Hospitalizacién promedio

indice de Severidad Hospitalizacion (dias)

Bajo 44 (77%) 12
Medio 7 (12%) 30
Alto 6 (11%) 40

La estancia media hospitalaria fue de 17 dias con una rango de 2 a 75
dias, correspondiendo la estancia mas prolongada a un paciente con
pancreatitis aguda clasificada como D, con mas de un 50% de necrosis y con
indice de severidad alto, que se complic6 con un fracaso multiorganico y

posterior muerte del paciente.

Clasificando los pacientes segin mortalidad y correlacionandola con el
indice de severidad, obtenemos que con un indice de severidad bajo, no
obtenemos mortalidad, pero que a medida que va aumentando los puntos del
indice de severidad, se va produciendo un aumento en la mortalidad,
alcanzando el 33% cuando nos encontramos con un indice de severidad alto,
7-10 puntos (Tabla 7). La mortalidad global de nuestro estudio es de un 5%,
mientras que la mortalidad asociada a la presencia de necrosis asciende a un

27%.
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Tabla 7:Mortalidad segun el indice de severidad

indice de severidad Pacientes N (%) Mortalidad (%)
(puntos)

Bajo 0-3 44 (77%) 0 (0%)

Medio 4-6 7 (12%) 1(14%)

Alto  7-10 6 (11%) 2 (33%)

Correlacionando la presencia de necrosis y la aparicion de
complicaciones (Tabla 8), observamos que de los pacientes sin necrosis, 9 se
complicaron, lo que representa un indice de morbilidad del 19%. En cambio
aquellos con necrosis pancreética (11), se complicaron 8, lo que representa un

73% de morbilidad.

Tabla 8: Necrosis e indice de morbilidad

Necrosis (%) Pacientes N (%) Pacientes complicados (%)

Sin necrosis 46 9 (19%)
Con necrosis 11 8 (73%)
Discusién

La pancreatitis aguda es una enfermedad inflamatoria de la glandula
pancreatica con afectacion variable tanto de 6rganos vecinos como de 6rganos
a distancia, relativamente frecuente es nuestra sociedad, cuya incidencia varia
entre paises de 5-100 casos/100000 habitantes [4]. Nuestro estudio no muestra
la incidencia real de la enfermedad ya que so6lo incluye pacientes

diagnosticados de pancreatitis aguda mediante la utilizacion de TC con
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contraste intravenoso en las primeras 72 horas tras el inicio de la

sintomatologia.

Su presentacion clinica y su evolucion son muy variables, ya que va
desde estados asintométicos hasta casos mortales en los casos mas graves.
En los casos mas leves se presenta como una pancreatitis edematosa,
representando aproximadamente el 85-90% de los casos. En este tipo de
pancreatitis se produce un edema inflamatorio del pancreas que provoca un
aumento del tamafio de la glandula. La grasa peripancreatica presenta signos
inflamatorios y puede existir liquido peripancreatico. No son frecuentes las
complicaciones, por lo que los pacientes se recuperan generalmente durante la
primera semana tras el inicio de los sintomas clinicos. Un 10-15 % de los
pacientes desarrollan necrosis del parénquima pancreatico y del tejido de
adyacente, denominandose pancreatitis necrotizante. La necrosis persiste
durante varias semanas, pudiendo permanecer estéril o infectarse. Esto
conlleva a que estas pancreatitis se caracterizan por tener una alta incidencia

de complicaciones y una alta tasa de mortalidad. [5-6].

La afectacion del parénquima pancreédtico es la principal causa de
pancreatitis, pero los factores fisioldgicos que inician y sostienen el proceso, no

se conocen con claridad.

FISIOPATOLOGIA

Se ha asumido que el proceso inicial que conlleva a la inflamacion de la
glandula pancreética se produce a nivel celular, y consiste en la activacion de
los enzimas pancreéaticos que producen la autodigestion del parénquima

pancreatico y de los tejidos peripancreaticos. Desafortunadamente, el
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mecanismo por el que los enzimas pancreaticos se activan continda siendo
desconocido. La extravasacion de los enzimas digestivos activados fuera y en
el propio parénquima pancreatico es la responsable del dafio tisular y vascular.
Este fendbmeno explica el desarrollo de necrosis perilobular y panlobular,
afectando a las células acinares, a las células de los islotes, al sistema ductal
pancredtico y al tejido intersticial adiposo [7]. Ademas, la extravasacion del
enzima lipasa conlleva la produccién de necrosis grasa peripancreética.

Recientemente se ha establecido que durante los primeros 30 minutos
de un ataque agudo de pancreatitis, una variedad de compuestos toxicos
biolégicamente activados como el tripsindgeno, la fosfolipasa, etc, se liberan a
la sangre y al liquido ascitico. A pesar de las multiples investigaciones de estas
sustancias, en la actualidad no se conoce su importancia clinica ni de dénde
provienen exactamente.

Varios estudios han demostrado que la pancreatitis aguda severa se

produce con un curso bifasico: [8-10] (Figura 8)

e Etapa precoz: Durante la primera semana tras el inicio de los
sintomas, se produce la activacion de la cascada de la citokina
por la inflamacion pancreéatica, que se manifiesta clinicamente
como un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).
Cuando el SIRS persiste en el tiempo, se aumenta el riesgo de
fallo organico. La severidad durante esta fase precoz de la
pancreatitis viene determinada por la presencia y la duracion del
fallo organico, que se define como fallo transitorio si dura menos
de 48 horas, o persistente si dura mas de 48 horas. [6] En esta

etapa inicial no siempre hay correlacion directa entre la severidad
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clinica con o sin fallo organico y las caracteristicas morfolégicas
del pancreas [11].

Etapa tardia: Comienza después de la primera semana y puede
extenderse desde varias semanas hasta meses debido al
aumento de la necrosis, la infeccion y el fallo organico. En esta
fase se produce un periodo de transicion desde la etapa pro-
inflamatoria a la etapa de la respuesta anti-inflamatoria (CARS)
con traslocacion de la flora bacteriana y la posibilidad de infeccion
de las colecciones liquidas. Las complicaciones locales se
pueden manifestar sistémicamente como bacteriemia o sepsis
cuando el tejido necrético se infecta. La necesidad de tratamiento
en esta fase viene determinada por la presencia de sintomas y/o
complicaciones, y el tipo de tratamiento se basa en los hallazgos

de imagen.

Severe Acute Pancreatitis

Week 1 -2: SIRS /| ARDS > 1 - 2 Week: Infections | Sepsis
— —

Pro=inflamsnatlory
respOnse

Bacterial
translocation ::t::h:nm...,.,
bowelflora

Figura 8: Esquema del curso bifasico de la pancreatitis.
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CAUSAS

Hay muchas causas de pancreatitis aguda, pudiendo identificarse la
causa en el 75-85 % de los pacientes. En paises desarrollados como Espafia,
la obstruccion del colédoco por litiasis (38%) y el abuso de alcohol (36%), son
las causas mas frecuentes. Otras causas son el traumatismo iatrogénico,

etiologia infecciosa, hipertriglicereremia o causas idiopaticas. [12-13]

En nuestra serie tuvimos como causa principal los célculos biliares
(44%), presentdndose en 2 casos de pacientes colecistectomizados. En 18
casos la causa fue la ingesta de alcohol (32%), y en 14 pacientes no se
consignd una causa especifica (24%), siendo este porcentaje un poco mas alto

que el porcentaje referido en la literatura. [3, 14].

DIAGNOSTICO

El diagnédstico de pancreatitis aguda leve se determina generalmente por

hallazgos clinicos y de laboratorio.

Las radiografias abdominales y los estudios baritados que pueden ser
Utiles para detectar complicaciones tardias, no juegan ningun papel en la
evaluacion inicial de la severidad de la enfermedad. Los hallazgos pulmonares
como los derrames pleurales o los infiltrados parenquimatosos se visualizan en
aproximadamente el 15-55% de los pacientes con pancreatitis aguda severa

[15]
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La ecografia abdominal en el periodo inicial tiene su valor en la
visualizacion de litiasis vesicular o biliar. Sin embargo, tiene un limitado valor
diagndstico en la valoracidn inicial, debido a la dificultad de la visualizacion de
la glandula pancreéatica como consecuencia de la superposicion de gas
intestinal. Ademds, el hallazgo de colecciones intraparenquimatosas o
retroperitoneales se correlaciona pobremente con el porcentaje de necrosis
pancreatica. La visualizacion del pancreas aumentado de tamafio e hipoecoico
corresponde a una pancreatitis edematosa mientras que la visualizacion de
colecciones extrapancreéticas es altamente sugestiva de enfermedad severa.

[16-17]

En la actualidad, la TC con contraste intravenoso nos permite visualizar
correctamente la glandula pancreatica y realizar el diagnéstico y la
estadificacion de la enfermedad. Para evaluar el prondstico de pancreatitis
aguda, hemos utilizado los criterios clasicos de Balthazar méas el grado de
necrosis pancreatica, definida como aquellas areas del paréngquima pancreatico
que se realzan entre 30-50 UH después de la inyeccion de contraste
intravenoso (realce normal entre 50-150 UH) o que no realzan o lo hacen
menos que el bazo. Estos hallazgos indican disminucion del flujo sanguineo y
estan asociados a areas de isquemia y de necrosis [2]. La correlacion entre los
hallazgos en TC y la confirmacion quirdrgica de necrosis, fue investigada por
Beger [18]. La TC demostrd la presencia de necrosis en el 87% de los casos,
con una sensibilidad del 100% en la deteccidén de necrosis pancreética extensa
y de un 50 % en casos de necrosis menor. No hubo falsos positivos en la TC, lo

gue le dio una especificidad del 100%. [18-19]. Estos hallazgos fueron
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confirmador por Johnson, con una especificad y una sensibilidad superior al

90% [20].

En nuestra serie de casos a medida que aumenta el grado de Balthazar,
el grado de necrosis y el indice de severidad obtenidos del andlisis conjunto de
las imagenes tomogréficas, aumentaron las complicaciones y los dias de

hospitalizacion.

En el estudio original de Balthazar de 1990 [2], los pacientes sin necrosis
pancreatica tenian una hospitalizacion promedio de 25 dias. En nuestro
estudio, la hospitalizacion media de estos pacientes fue de 13 dias. Esta
disminucién de los dias de hospitalizacion se debe probablemente a la mejora
de los sistemas sanitarios, con un mejor y mas precoz tratamiento de estos
pacientes. Para aquellos casos que presentaban necrosis pancreética, los dias
de hospitalizacion son mayores que en aguellos pacientes sin necrosis, pero
significativamente menores a los establecidos en el estudio de Balthazar. Estos
hallazgos confirman la disminucion de los dias de hospitalizacion en pacientes
con enfermedad inflamatoria pancreatica. Ademas, se confirma la hipétesis que

a mayor grado de necrosis, mayor es la estancia hospitalaria.

El cambio mas significativo con respecto al curso clinico de la
pancreatitis aguda durante las pasadas décadas ha consistido en la
disminucion de la mortalidad hasta un 5%, y en los casos de pancreatitis
severa hasta un 10-20% [8]. A pesar de esta disminucion de la mortalidad, el
porcentaje de mortalidad precoz varia del 10% al 85% segun el centro o el

pais. Esta amplia variacion de explica por las diferencias en los sistemas
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sanitarios, aspectos socio-econdémicos, la seleccion de pacientes o la presencia

de unidades especializadas en pancreatitis [21-22].

En nuestra serie de casos la mortalidad total ha sido de un 5%,
correspondiendo todas las muertes a pacientes con pancreatitis severa. Estos
datos concuerdan con el porcentaje referido en la literatura [3]. Sin embargo,
con respecto a la mortalidad en los casos con pancreatitis asociada a necrosis,
nuestra tasa de mortalidad asciende hasta el 27 %, discretamente superior a
algunos estudios referidos en la literatura [3]. La mortalidad en aquellos
pacientes que presentaban mas de un 50 % de necrosis ascendia hasta el

50%.

La morbilidad en pacientes en los que hay evidencia de necrosis en la
TC, fue de un 73 %, discretamente inferior a la referida en la literatura que es
de un 82% [3]. Cabe destacar que se ha demostrado que a mayor grado de
necrosis y a mayor indice de severidad, mayor es la morbi-mortalidad asi como

la estancia hospitalaria.

TRATAMIENTO

Los principales objetivos del tratamiento inicial de la pancreatitis aguda

son dos:

e Dar tratamiento de soporte y tratar las complicaciones especificas

gue puedan producirse.
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e Limitar la severidad de la inflamacion pancreatica y de la necrosis,
asi como detener la respuesta inflamatoria sistémica. Debido a la
alta mortalidad de los pacientes con pancreatitis aguda severa, la

intervencién quirdrgica inicial, no se encuentra indicada [23].

Las indicaciones para tratar quirdrgicamente una pancreatitis son: [8]

e Necrosis pancreatica infectada

e Necrosis pancreatica estéril:
o Pancreatitis necrotizante persistente
o Pancreatitis fulminante

e Complicaciones

Una limitacibn de nuestro estudio es que no todos los pacientes
diagnosticados clinicamente de pancreatitis aguda fueron estudiados con TC
de abdomen con CIV. Otra limitacion fue el tiempo entre el diagndstico y la
realizacion del examen ya que aquellos a los que se les realizo el TC pasadas
72 horas después del ingreso hospitalario, no se incluyeron en el estudio. La
altima limitacién es que en aquellos pacientes con pancreatitis aguda a los que
se les realiz6 una TC en las primeras 72 horas, pero a los que no se les pudo

administrar contraste intravenoso quedaron excluidos de esta serie de casos.
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Conclusion

La TC con contraste intravenoso es la técnica de eleccion para
determinar el indice de severidad, la presencia de necrosis y la presencia de
complicaciones. La TC ha demostrado tener una sensibilidad y especificidad de

cerca del 100% en la deteccidn de necrosis, sin detectar falsos positivos.

El indice de severidad ha demostrado tener una alta correlacién con la

aparicién de complicaciones y con la mortalidad de este grupo de pacientes.

En conclusién, en nuestra experiencia los resultados obtenidos validan el
indice de severidad como predictor de complicaciones y hospitalizaciones mas

prologadas.
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