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Resumen

Estudiante de medicina, Universidad Anéhuac.

La pancreatitis aguda es una enfermedad con aumento en su incidencia, que se asocia con mortalidad elevada
de los casos graves, y que implica elevacién de los costos hospitalarios, incluso tratdndose de casos leves. El
desarrollo de mdltiples sistemas de prediccion de su gravedad ha permitido identificar tempranamente sus
complicaciones y esto ha reducido la mortalidad asociada. Sin embargo, su tratamiento se ha modificado
poco en las Gltimas décadas, a pesar de la enorme investigacién en el drea y el desarrollo de medicamentos
para disminuir la respuesta inflamatoria asociada. En la actualidad no existe consenso en varios aspectos
del tratamiento, como la profilaxis antibidtica. En este articulo se revisan las generalidades de la pancreatitis
aguda, se incluyen los sistemas de valoracion y prediccion de su severidad, y se hace una revisién imparcial del
tratamiento médico y quirdrgico.
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Abstract

Acute pancreas disease is incidence deadly in dangerous event, hospital costly. The prediction anticipated off
dangerous, complication, lower deadly, Treatment is moderate in last decade in inflammation associate antibiotic
prophylaxis no accept. Article revise generality acute pancreas disease, prediction severity and revision medical

and surgery treatment.

Key words: Acute pancreas, deadly, severity, epidemic, treatment.

La pancreatitis aguda (PA) es la inflamacién aguda del
pancreas y puede ser edematosa (leve) o necrotizante
(severa); representa un reto diagndstico en pacientes
con dolor abdominal y, en caso de complicaciones, ele-
va la morbilidad, mortalidad y costos hospitalarios.

La incidencia varia segtn la poblacién, con diferen-
cias desde 10 a 20%, hasta 150-420 casos por cada
millén de habitantes. En las Gltimas dos décadas su in-

Este articulo también puede ser consultado en versién completa

en http://www.medigraphic.com/archivosdesaludpublica/

cidencia ha aumentado considerablemente; incluso en
algunos paises en mas de 30%. Aunque en los Gltimos
afos han aumentado los casos de PA, su mortalidad y
duracién de dias-hospital han disminuido.

En México no se tienen datos estadisticos completos,
pero se sabe que en 2001 fue la décima séptima causa
de mortalidad, con una prevalencia de 3%. La PA leve
se presenta en 80% de los casos y la PA severa en el
20% restante. La mortalidad por PA leve es menor de
5-15%, y por PA severa es de hasta 25-30%. La mortali-
dad asociada con necrosis pancreética varia cuando es
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estéril (10%) o estd infectada (25%). Puede ocurrir pan-
creatitis, principalmente biliar, en 1:1,000 a 1:12,000
embarazos; la mortalidad materna es de 0%, y la peri-
natal de 0-18%.

La primera descripcién del pancreas se atribuye a
Herdfilo. Recién en el siglo XVIII fue descrito el con-
ducto de Wirsung y también se realizaron las primeras
canulaciones para estudiar sus secreciones. El primer
descubrimiento verdadero de la funcién del pancreas
en la digestién fue hecha por Claude Bernard (1813-
1878). En la antigliedad, las enfermedades inflamato-
rias del pancreas eran llamadas «cirrosis» del pancreas
(término de Galeno). Los primeros casos de necrosis
aguda del pancreas fueron descritos por Aubert (1578-
1579), Ehurnius (1599), Schenkius (1600) y Greisel
(1673). Los de absceso pancreatico por Tulpius (1614),
Portal (1804), Percival (1856) y Becourt (1830). Mor-
gagni (1761) descubre durante una autopsia el primer
pseudoquiste del pancreas. Classen (1842) precisé el
diagnéstico anatomoclinico de las pancreatopatias agu-
das. Rokitansky (1865) las clasificé en dos variantes: la
hemorragica y la supurada. Friedreich (1878) confirmé
la influencia del alcohol en la pancreatitis y propuso el
término «péncreas del alcohdlico». Prince (1882) fue el
primero en describir la asociacién entre calculos biliares
y pancreatitis aguda.

En 1889, Reginald H Fitz, patélogo de la Universi-
dad de Harvard, publicé en el Boston Medical and Sur-
gical Journal la primera descripcion de la pancreatitis
en lengua inglesa, afnadiendo a las formas hemorragi-
cas y supuradas de Rokitansky, la forma gangrenosa y
la diseminacién de la necrosis adiposa. En 1869, Paul
Langherhans, cuando todavia era un estudiante de me-
dicina, publicé su tesis «Contribucién a la Anatomia
Microscépica del Pancreas». Mediante estudios de tin-
cién y transiluminacién fue el primero en describir la
estructura del tejido de los islotes, al cual Laguese, en
1893, llamé islotes de Langherhans. En 1882, Kuhne y
Lea describieron la red capilar que rodea las células de
los islotes. En 1902, Laguese describi6 en detalle las ca-
racteristicas histolégicas de los islotes preservados en el
pancreas atrofiado después de ligar el conducto.

Chiari (1896) estipulé por vez primera que la pancrea-
titis necrotizante es producida por la autodigestion del
organo por sus propias enzimas. Opie (1901) propone
su teorfa del «canal cominy, sugiriendo que un calcu-
lo puede producir obstruccién de la ampolla de Vater,
permitiendo que la bilis refluya del conducto biliar
comin hacia el conducto pancreatico. Desde esa vez
otros investigadores han producido pancreatitis aguda
mediante la inyeccién de jugo gastrico, acidos clorhidri-

co y nitrico, hidréxido de sodio, asi como de bilis y sa-
les biliares en el conducto pancredtico principal. Elman
(1927), cuando ain era residente de cirugia, descubri6
la prueba de la amilasa sérica y con ello la mas grande
contribucioén al diagnéstico diferencial de la pancreatitis
aguda.

En diversas ocasiones se han reunido para crear un
Consenso Internacional en Pancreatitis: Marsella 1963,
Cambridge 1983, Marsella 1984, Roma 1988, Atlanta
1992 y Tokio 2007.

Etiologia y patogenia

La pancreatitis aguda tiene innumerables causas (Cua-
dro 1), pero no se han identificado los mecanismos por

Cuadro |. Causas de pancreatitis aguda.

Causas comunes
Litiasis vesicular (incluida la microlitiasis)
Alcohol (alcoholismo agudo y crénico)
Hipertrigliceridemia
Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica (ERCP)
Traumatismo no penetrante del abdomen
Estado postoperatorio (estado ulterior a operaciones abdomina-
les y no abdominales)
Féarmacos (azatioprina, 6-mercaptopurina, sulfonamidas, estré-
genos, tetraciclina, 4cido valproico, farmacos contra VIH)
Disfuncién del esfinter de Oddi
Causas poco comunes
Causas vasculares y vasculitis (estados de isquemia-hipoperfu-
sién después de operaciones del corazén)
Conjuntivopatias y pirpura trombocitopénica trombética
Céncer de péncreas
Hipercalcemia
Diverticulo periampollar
Péncreas dividido
Pancreatitis hereditaria
Fibrosis quistica
Insuficiencia renal
Causas raras
Infecciones (parotiditis, por virus Coxsackie o citomegalovirus,
echovirus y parésitos)
Autoinmunitarias (como sindrome de Sjégren)
Causas por considerar en personas con crisis recurrentes de pancrea-
titis aguda sin un origen evidente
Enfermedad oculta de vias biliares o conductos pancreéticos, en
particular microlitiasis, sedimento
Férmacos
Hipertrigliceridemia
Céncer pancreético
Disfuncién del esfinter de Oddi
Fibrosis quistica
Causas idiopéticas




26

Junquera TRE y col. Pancreatitis aguda

los cuales tales situaciones anormales desencadenan la
inflamacién del pancreas.

Los calculos vesiculares siguen siendo la causa prin-
cipal de pancreatitis aguda en muchas series (30 a
60%). El alcohol constituye la segunda causa y origina
15 a 30% de los casos de pancreatitis. La incidencia de
pancreatitis en alcohdlicos es sorprendentemente baja
(5/100,000), lo cual denota que, ademas del volumen
del alcohol ingerido, otros factores desconocidos afec-
tan la susceptibilidad de la persona a sufrir lesién del
pancreas. No se conoce a fondo el mecanismo de la
lesion.

La hipertrigliceridemia es la causa de pancreatitis
aguda en 1.3 a 3.8% de los casos; los valores de tri-
glicéridos séricos por lo comin son mayores de 11.3
mmol/L (> 1,000 mg/100 mL). Muchos de los sujetos
con hipertrigliceridemia, cuando se les explora en ma-
yor detalle, muestran signos de una perturbacién basica
en el metabolismo de lipidos, quiza sin relacién con la
pancreatitis.

Los individuos con diabetes mellitus o que reciben
algunos farmacos en particular también pueden presen-
tar hipertrigliceridemia.

La pancreatitis aguda se observa en 5 a 20% de las
personas que han sido sometidas a colangiopancreato-
graffa retrégrada endoscépica (CPRE). Se sabe que 2 a
5% de los casos de pancreatitis aguda son causados por
farmacos; el mecanismo causal puede ser una reaccion
de hipersensibilidad o la generacién de un metabolito
toxico, aunque en algunos casos no se sabe cudl de los
dos mecanismos interviene (Cuadro I).

La autodigestion es una teoria sobre la patogenia de
pancreatitis cuando las enzimas proteoliticas (como trip-
sinégeno, quimiotripsinégeno, proelastasa y fosfolipasa
A) son activadas en el pancreas y no en el interior del
intestino. Se piensa que las proenzimas mencionadas
son activadas por diversos factores (como endotoxinas,
exotoxinas, infecciones viricas, isquemia, anoxia y trau-
matismo directo). Las enzimas proteoliticas activadas y
en particular la tripsina, ademas de digerir los tejidos
pancredticos y peripancredticos, también activan otras
enzimas como elastasa y fosfolipasa.

Activacién de enzimas pancreéticas en la patogenia
de la pancreatitis aguda

Estudios recientes han sugerido que la pancreatitis es
una enfermedad que surge y evoluciona en tres fases.
La primera o inicial se caracteriza por la activacién in-
trapancreatica de enzimas digestivas y por la lesién de
células acinares. La activacién del cimégeno al parecer
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es mediada por hidrolasas lisosémicas como la catep-
sina B, que termina por «compartir» dentro de los or-
ganelos celulares un sitio con las enzimas digestivas; se
piensa hoy dfa que la lesién de las células acinares es
consecuencia de la activacién del cimégeno.

La segunda fase comprende la activacién, quimio-
traccién y secuestro de neutrdfilos en el pancreas, que
origina una reaccién inflamatoria intrapancredtica de
intensidad variable. Se ha demostrado que la deplecién
de dichas células inducida por la administracién pre-
via de un suero antineutréfilo aplaca la intensidad de
la pancreatitis experimental. También hay datos en pro
del concepto de que el secuestro de neutréfilos activa
el tripsinégeno. Por todo lo expuesto, la activaciéon del
tripsinégeno en las células acinares del interior del pan-
creas pudiera ser un fenémeno bifésico, es decir, con
una fase que no depende de neutréfilos y otra que de-
pende de ellos.

La tercera fase de la pancreatitis se debe a los efectos
de las enzimas proteoliticas y de mediadores activados,
liberados por el pancreas inflamado, en érganos distan-
tes. Las enzimas proteoliticas activadas y en particular
la tripsina, ademas de digerir tejidos pancreéticos y pe-
ripancredticos, también activan otras enzimas como la
elastasa y la fosfolipasa. Como paso siguiente, las enzi-
mas activas digieren las membranas celulares y originan
protedlisis, edema, hemorragia intersticial, dafio vascu-
lar, necrosis coagulativa y de tipo graso, y necrosis de
células del parénquima.

El dafio y la muerte de las células hacen que se li-
beren péptidos de bradicinina, sustancias vasoactivas
e histamina, que originaran vasodilatacién, mayor per-
meabilidad vascular y edema, con profundos efectos en
muchos 6rganos, en particular el pulmén. Pueden ocu-
rrir como consecuencia de la cascada de efectos locales
y a distancia el sindrome de respuesta inflamatoria ge-
neralizada (systemic inflammatory response syndrome,
SIRS), el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(acute respiratory distress syndrome, ARDS).

Diagnéstico

Requiere criterio: clinico, laboratorio e imagenolégico.
Las caracteristicas clinicas, junto con la elevacién
plasmatica de las enzimas pancreéticas, son las piedras
angulares del diagnéstico. Las enzimas pancredticas son
liberadas a la circulacién en el ataque agudo, alcanzan-
do un pico maximo 3 6 4 veces por arriba de valores
normales, declinando al 3er 6 4to dia. La vida media de
la amilasa es mas corta que la lipasa y ésta persiste por
mas tiempo después del evento agudo. La lipasa tiene
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una especificidad y sensibilidad ligeramente superior,
asi como una mayor exactitud que la amilasa; las ra-
diografias simples de abdomen contribuyen un poco al
diagndstico de PA. En el ultrasonido, el pancreas sola-
mente se visualiza en el 25-50% de los casos. La utilidad
del USG estriba en la habilidad para demostrar piedras
en la vesicula biliar y dilatacién del conducto biliar co-
mdn, asi como alguna otra patologia relacionada al pan-
creas, tal como aneurisma aértico abdominal. La TAC
estd ocasionalmente indicada para el diagnéstico.

Anamnesis

En el 80% de los pacientes se recogen antecedentes de
litiasis biliar, de abuso de etanol, ingestién de comidas
copiosas y ricas en grasas. Los antecedentes de ingestion
de algunas drogas y enfermedades virales, asi como los
traumas abdominales cerrados son menos frecuentes.

Cuadro clinico

El dolor abdominal es el sintoma principal de la pan-
creatitis aguda. El dolor puede variar desde una molestia
leve y tolerable hasta un sufrimiento intenso, constante
e incapacitante. De manera caracteristica, el dolor, que
es constante y terebrante, se localiza en el epigastrio
y la region periumbilical, y a menudo se irradia hacia
espalda, térax, flancos (50% de los pacientes) y regién
inferior del abdomen. El dolor suele ser mas intenso
cuando el paciente se encuentra en dectbito supino y
suele aliviarse cuando se sienta con el tronco flexionado
y las rodillas recogidas. También son frecuentes nduseas,
vémitos (90% de los casos) y distension abdominal, de-
bidos a la hipomotilidad gastrica e intestinal y a la peri-
tonitis quimica.

La exploracién fisica suele mostrar un paciente an-
gustiado e inquieto. Son bastante frecuentes febricula,
taquicardia e hipotension. No es raro el choque, que
puede obedecer a: 1) hipovolemia secundaria a la exu-
dacién de proteinas sanguineas y plasmaticas hacia el
espacio retroperitoneal (quemadura retroperitoneal);
2) mayor formacién y liberacién de péptidos de cini-
nas que producen vasodilatacién y aumento de la per-
meabilidad vascular, y 3) efectos generalizados de las
enzimas proteoliticas y lipoliticas liberadas en la circu-
lacion.

La ictericia es rara y al presentarse se debe de sospe-
char de coledocolitiasis persistente. Cuando se presenta
suele deberse a edema de la cabeza del pancreas, que
comprime la porcién intrapancreatica del conducto co-
lédoco.

Pueden aparecer nédulos eritematosos en la piel por
necrosis de la grasa subcutanea. En 10 a 20% de los
pacientes existen signos pulmonares, como estertores
basales, atelectasias y derrame pleural; este Gltimo es
mas frecuente en el lado izquierdo.

Hay diversos grados de hipersensibilidad y rigidez
muscular en el abdomen, pero pueden resultar insig-
nificantes en comparacién con el intenso dolor. Los
ruidos intestinales suelen estar disminuidos o ausentes.
En la region superior del abdomen se puede palpar un
pseudoquiste pancredtico. A veces se observa una colo-
racién azul palido alrededor del ombligo (signo de Cu-
llen) debida al hemoperitoneo, y una coloracién azul,
roja o morada o verde-parda en los flancos (signo de
Grey-Turner) secundaria al catabolismo histico de la he-
moglobina. Estos dos signos son infrecuentes y revelan
pancreatitis necrosante grave. No son diagnésticos de
pancreatitis hemorragica, pero si implican un peor pro-
néstico. Los datos clinicos de alarma son la persistencia
de sed, taquicardia, agitacién, confusién, oliguria, ta-
quipnea, hipotension, y ausencia de mejorfa clinica en
las primeras 48 horas.

Exadmenes complementarios

* Biometria hematica con diferencial. Con frecuencia
existe leucocitosis (15,000 a 20,000 leucocitos/L). En
los casos més graves puede haber hemoconcentra-
cién con valores de hematdcrito > 50%, debido a la
pérdida de plasma hacia el espacio retroperitoneal y
la cavidad peritoneal.

* Amilasa sérica. Valores tres 0 mas veces por encima
del normal, practicamente aseguran el diagndstico,
excluyéndose enfermedad de glandulas salivales y
perforacién o infarto intestinal. Tienden a normali-
zarse tras 48 a 72 h, incluso cuando persisten los sig-
nos de pancreatitis.

* Los indices de lipasa pancreética pueden permane-
cer elevados de 7 a 14 dias.

* Glucemia secundaria a mltiples factores, entre ellos
la menor produccién de insulina, el aumento de libe-
racién de glucagén y la mayor produccién de gluco-
corticoides y de catecolaminas suprarrenales.

* Creatinina y urea sérica.

e Electrélitos séricos: Na, K, Cl, sobre todo Ca. Alre-
dedor de 25% de los casos presentan hipocalcemia
y no se conoce bien su patogenia. A veces ocurre
saponificacion intraperitoneal del calcio por los &ci-
dos grasos en zonas de necrosis grasa, con grandes
cantidades (hasta 6 g) disueltas o suspendidas en el
liquido ascitico.
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* Tiempos de coagulacion.

* Gasometria arterial. Alrededor de 25% de los pacien-
tes presentan hipoxemia (PO, arterial 60 mmHg),
que puede presagiar sindrome apneico del adulto.

* PFH: BT. BD, BI. Hay hiperbilirrubinemia [bilirrubina
sérica > 68 mol/L (> 4 mg/100 mL)] en ~10% de los
pacientes. La ictericia es transitoria y los valores de
bilirrubina sérica retornan a la normalidad en cuatro
a siete dfas.

* AST en el suero también se encuentra elevada de
manera transitoria y paralelamente a los valores de
bilirrubina.

* Concentracion DHL: > 270 Ul/L. Sospechar pan-
creatitis aguda necrotizante. Mal pronéstico.

e Fosfatasa alcalina, se encuentra elevada.

* Proteinas totales y fraccionadas. Disminucién de los
valores séricos de albimina a 30 g/L (3 g/100 mL),
que se asocia a pancreatitis mas grave y a una tasa de
mortalidad mas alta.

* Hemocultivos si el paciente tiene fiebre y si se sospe-
cha de sepsis intravascular.

* Otros; proteina C reactiva cuantitativa: > 120 mg/L
en las primeras 48 horas, sospechar pancreatitis agu-
da necrotizante.

* Perfil de lfpidos. En 15 a 20% de los casos hay hi-
pertrigliceridemia y los valores séricos de amilasa en
estos pacientes a menudo son falsamente normales.

* El electrocardiograma es anormal en la pancreatitis
aguda, con alteraciones en el segmento ST y en la
onda T similares a las observadas en la isquemia mio-
cardica.

* Telerradiograffa de térax, simple de abdomen. Aun-
que su sensibilidad y especificidad son bajas, son
dtiles, ya que permiten establecer un diagnéstico di-
ferencial con otros cuadros que se presentan como
sindrome de dolor abdominal agudo, como podrian
ser la perforacién u obstruccién intestinal y la litiasis
renoureteral, entre otros. Nivel de evidencia IV. Re-
comendacién D.

* USG de vias biliares y pancreas. Permite evaluar la
vesicula biliar y los conductos biliares, eliminando la
posibilidad de litiasis biliar como causa de la pan-
creatitis. Puede revelar alteraciones parenquimatosas
sugerentes de pancreatitis aguda como aumento di-
fuso, zonas hipoecoicas o acimulos de liquidos. Ni-
vel de evidencia IV. Recomendacién D.

* TAC de péancreas. Util en el diagnéstico de la enti-
dad y en la deteccién de complicaciones. También es
atil para el prondstico, pero debe usarse cuando se
sospechan complicaciones tardias (abscesos, pseudo-
quistes, etc.) y en casos graves. Su uso se restringe a
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los casos de duda en el diagnéstico o para evaluar la
gravedad después de 72 horas de evolucién clinica.
La TAC con medio de contraste es la mejor prueba
para distinguir pancreatitis intersticial de necrosante
(sensibilidad 87%, especificidad 90%). Nivel de evi-
dencia Ill. Recomendacién C.

* Resonancia magnética nuclear (RMN): Existen situa-
ciones especiales como el embarazo y la insuficiencia
renal crénica, en donde la RMN puede ser (til para
establecer el diagnéstico de pancreatitis. Sin embar-
go, no debe considerarse un estudio de rutina y debe
sefalarse que ya se han descrito casos de insuficien-
cia renal secundaria al uso de gadolinio. Nivel de evi-
dencia IV. Recomendacién D.

* Colangiopancreatografia retrégrada endoscépica
(CPRE); no se recomienda de inicio por el riesgo de
agravamiento.

Definicién de severidad

Los criterios de Atlanta para determinar el grado de se-
veridad son universalmente aceptados, haciendo énfasis
en dos puntos: 1) Hay que distinguir entre pancreatitis
aguda severa por una complicacién y de la pancreati-
tis aguda severa per se determinada por diferentes sco-
res y tests predictivos de severidad. 2) La definicion de
pseudoquiste agudo, considerada como una coleccién
de liquidos que persiste por mds de cuatro semanas y
surge del ataque agudo de pancreatitis. La conferencia
del consenso de Santorini enfatiza la dificultad de dis-
tinguir el pseudoquiste de otras colecciones pancrea-
ticas por medio de la TAC solamente. Se recomienda
que la imagen ultrasonogréfica obtenida sea tomada en
cuenta para hacer diagnéstico. En la practica médica cli-
nica es primordial considerar todas aquellas colecciones
localizadas en pancreas, a fin de descartar pancreatitis
necrotizante hasta demostrarse lo contrario.

Diagnéstico por imagenes

Estudios radiolégicos. Aunque hay una o mds anoma-
lias radiol6gicas en mas del 50% de los pacientes, los
hallazgos son inconstantes e inespecificos. Entre ellos se
destacan en la Rx directa de abdomen:

* ileo localizado que suele afectar el yeyuno (asa centi-
nela).

* fileo generalizado con niveles hidroaéreos.

* Signo del colon interrumpido, que se debe a la dila-
tacion aislada del colon transverso.

* Distension duodenal con niveles hidroaéreos.
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* La presencia de calcificaciones en el drea pancreética
en ocasiones puede sugerir una pancreatitis crénica
de base.

* Masa que con frecuencia es un pseudoquiste.

El principal valor de las radiografias convencionales
en la pancreatitis aguda consiste en ayudar a excluir
otros diagnésticos, sobre todo una viscera perforada.

Ecografia. Suele ser el procedimiento inicial en la
mayorfa de los pacientes en los que se sospecha en-
fermedad pancreética. Su principal utilidad en la pan-
creatitis aguda es en el diagnéstico etiolégico mediante
la evaluacion de la vesicula y la via biliar. En cuanto al
diagnéstico ecografico de pancreatitis aguda, se basa
en la presencia de signos pancredticos y peripancredti-
cos. El agrandamiento de la glandula y los cambios en
su forma y ecogenicidad son signos frecuentes, pero
de valor relativo por su gran variabilidad en sujetos
normales. Sin embargo, en la situacién clinica apropia-
da un péancreas aumentado de tamafo y deformado
es suficiente para confirmar el diagnéstico. Un signo
muy especifico es la separacién neta del pancreas con
respecto a los tejidos circundantes. En los ataques gra-
ves es comUn la presencia de colecciones liquidas bien
definidas que asientan en los espacios retrogastricos
y pararrenal anterior izquierdo que tienen gran valor
diagnéstico. Hay que tener en cuenta que su ya de por
si baja sensibilidad para el diagnéstico de pancreatitis
aguda se ve en la practica reducida, por el hecho de la
frecuente interposicién de gas, que impide la visuali-
zacion de la glandula en mas de la mitad de los casos
en la fase inicial de la enfermedad; sin embargo, el
operador entrenado puede apreciar un agrandamiento
caracteristico de la glandula.

Tomografia computada. El papel fundamental de
la TC es la clasificacion local de gravedad mas que el
diagnéstico primario de pancreatitis aguda. No obstan-
te, en casos de diagnéstico dudoso, por ligera o nula
elevacién enzimatica en suero, o en los casos de gra-
vedad clinica en ausencia de dolor abdominal, el pa-
pel de la TC es fundamental en el diagndstico de la
enfermedad. En estos casos se observa una glandula
aumentada de tamano, de bordes mal definidos, he-
terogeneidad del parénquima, presencia de coleccio-
nes liquidas. Es mas sensible que la ecografia; a pesar
de esto, por razones de costo, empleo de radiaciones
ionizantes y reducida capacidad para evaluar el siste-
ma biliar, la tomografia con propésito diagnéstico, sélo
estd indicada ante el fracaso de la ecografia para reco-
nocer el pancreas. La realizacién de una TC antes de
las 48 h de evolucién desde el inicio de la enferme-

dad, tiende a infravalorar la gravedad del cuadro local
de pancreatitis y, por tanto, el momento idéneo de su
realizacién es entre 48 y 72 horas.

Conclusién

La facilidad y la rapidez de la determinacién de la ami-
lasa y lipasa séricas totales, asi como el hecho de que
se ha demostrado que otras enzimas pancreaticas no
tienen ventaja alguna por sobre éstas para establecer
el diagnéstico de pancreatitis aguda, hacen que toda-
via los datos de laboratorio sean mas frecuentemente
utilizados. Ante el cuadro clinico, la elevacién de estas
enzimas por sobre los limites mencionados es suficiente
para confirmar el diagnéstico. Los métodos de iméagenes
con fines diagnésticos pueden ser de utilidad en casos
en los que la clinica no sea muy clara, pero es impor-
tante conocer que la sensibilidad diagnéstica de estas
pruebas en pancreatitis aguda es limitada y que un ha-
llazgo normal en las mismas no excluye el diagnéstico
de enfermedad aguda.
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