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En las distintas series clinicas, la mortalidad global de la
pancreatitis aguda se encuentra en torno al 10%, porcen-
taje que se duplica en aquellas que incluyen los casos
diagnosticados en autopsias'. Las tres cuartas partes de
los episodios de pancreatitis aguda presentan un curso be-
nigno con una rapida recuperacion, correspondiéndose en
su mayor parte con las formas de pancreatitis edematosa
cuya mortalidad es inferior al 3%. El 25% restante, que
se corresponde a las formas de pancreatitis necréticas, se
asocia a un curso mds tortuoso con mayor incidencia de
complicaciones sistémicas y locales, presentando una
mortalidad en torno al 40-50%.

Se han dedicado grandes esfuerzos para establecer méto-
dos que nos ayuden a predecir la gravedad de los episo-
dios de pancreatitis aguda, de modo que sea posible dife-
renciar aquellos pacientes que tendrdn una evolucién
favorable de los que presenten un mayor riesgo de desa-
rrollo de complicaciones y una potencial mortalidad im-
portante. Esta distinciéon precoz serd la que nos permita
establecer aquellas actitudes diagndsticas y terapéuticas
también precoces encaminadas a reducir la morbimortali-
dad de este grupo de pacientes de mayor riesgo. Los siste-
mas descritos para establecer un pronéstico de gravedad
en la pancreatitis aguda son muchos y no se encuentran
uniformemente aceptados. Asi, se han propuesto diversos
indicadores de gravedad segun criterios clinicos, pruebas
de laboratorio y estudios de imagen que analizaremos a
continuacién? (tablas I y II).

Sin embargo, no hay que olvidar que ninguno de estos in-
dicadores propuestos debe sustituir, ni es superior, a la
observacion meticulosa y el juicio cuidadoso por un mé-
dico experimentado como base para establecer las deci-
siones terapéuticas adecuadas en cada paciente indivi-
dual.

Correspondencia: Dr. G. de las Heras.
Servicio de Aparato Digestivo.

Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Avda. Valdecilla, s/n. 39008 Santander.

Recibido el 2-2-2001; aceptado para su publicacion el 5-2-2001.

(Gastroenterol Hepatol 2001; 24: 357-364)

FACTORES DEMOGRAFICOS Y EPIDEMIOLOGICOS

Etiologia

Se debate si la etiologia tiene algtin valor prondstico en la
pancreatitis aguda sin que hasta el momento haya un con-
senso sobre este asunto. En un estudio en el que se anali-
zaron 279 pacientes, la mortalidad de los enfermos con
pancreatitis aguda litidsica fue del 3%, mientras que en la
pancreatitis aguda idiopatica se elevo al 15%, y al 27% en
la pancreatitis post-CPRE?. Sin embargo, en otro estudio
sobre 190 pacientes disefiado especificamente para eva-
luar la influencia de la etiologia sobre el desenlace y las
complicaciones de la pancreatitis aguda, y en el que se di-
vidieron a los pacientes en 3 grupos: pancreatitis aguda
alcohdlica, biliar, y otros diagnésticos e idiopdticas, no se
observaron diferencias en cuanto a la mortalidad ni a la
infeccién de tejido necrético*. Trabajos posteriores tam-
poco lograron observar alguna influencia prondstica de la
etiologia en la evolucién de la pancreatitis aguda™’. Sin
embargo, Lankisch et al® apreciaron que la pancreatitis
aguda de etiologia alcohdlica provoca con mas frecuencia
insuficiencia respiratoria con necesidad de respiracién
asistida, mayor frecuencia de necrosis pancredtica y un
incremento en el desarrollo de seudoquistes pancreéticos
que la pancreatitis aguda biliar e idiopatica. Tampoco se
observé un incremento en la mortalidad en ninguno de los
grupos etiolégicos.

Obesidad

Desde hace al menos 25 afios se sabe que la obesidad em-
peora el prondstico en varias enfermedades, como el in-
farto de miocardio’, la enfermedad cerebrovascular'® y la
diabetes!!, y se asocia una morbimortalidad quirtrgica
mas elevada.

En un andlisis de 27 pacientes con pancreatitis aguda y
4 0 mas criterios de Ranson, de los cuales 15 eran obesos,
con un indice de masa corporal (IMC) igual o superior a
27,3 para las mujeres y 27,8 para los varones, y 12 pa-
cientes no obesos, se observo que los enfermos obesos te-
nian insuficiencia respiratoria que necesitd intubacién
significativamente més a menudo que los no obesos!?.
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TABLA 1. Caracteristicas clinicas de pancreatitis aguda grave

Pancreatitis aguda con insuficiencia orgdnica
Shock (presion arterial sistélica < 90 mmHg)
Insuficiencia pulmonar (PaO, < 60 mmHg)
Insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dl)
Hemorragia digestiva (> 500 m1/24 h)

y/o complicaciones locales
Necrosis
Absceso
Pseudoquiste

y/o puntuacion alta en un sistema multifactorial
> 3 criterios de Ranson

> 8 puntos APACHE-IL

TABLA II. Criterios de gravedad en la pancreatitis aguda

Criterios clinicos Radiologia Laboratorio

Criterios de Ranson  Criterios de Balthazar Metahemalbimina
Criterios de Gaslglow- Tc dindmico/contraste Fosfolipasa A2

Imrie iv. Proteina C reactiva
Calificacion RNM Elastasa

APACHE Péptido activador
Calificacién del fallo tripsindgeno

Proteina relacionada
con la pancreatitis
IL-6

multiorgdnico

Complemento

La obesidad provoca efectos adversos sobre el sistema
respiratorio que pueden intensificar las complicaciones
respiratorias de la pancreatitis aguda. Los pacientes obe-
sos tienen disminuidos los movimientos de la pared tora-
cica y del diafragma por la grasa depositada en el térax y
el abdomen. Ademds, su capacidad inspiratoria se en-
cuentra disminuida, asi como el volumen espiratorio de
reserva y la capacidad funcional residual. Las dreas pul-
monares mds declives estdn infraventiladas, lo que da lu-
gar a un incremento en la mezcla de sangre venosa y dis-
minucién de la PaO, y un aumento del espacio aéreo
muerto. Todas estas alteraciones se intensifican por el
obligado reposo en cama.

En otro estudio que abarcé a 150 pacientes con pancreati-
tis aguda, el 20% tenia una puntuacién prondstica igual o
superior a 3 puntos, y de éstos 23 (18 con un IMC > 25y
5 no obesos) tuvieron pancreatitis aguda grave. Los pa-
cientes obesos tuvieron complicaciones en el 38% de los
casos, mientras que en los no obesos sdlo las hubo en el
21% de los pacientes. El peor prondstico se observé sobre
todo en los enfermos obesos con pancreatitis aguda de
origen alcohdlico y biliar'®. Sin embargo, en otro estudio
los pacientes con pancreatitis aguda y obesidad definida
como un IMC igual o superior a 30 kg/m? sélo se observé
un aumento significativo en el riesgo de desarrollar com-
plicaciones locales, pero no insuficiencia respiratoria,
complicaciones sistémicas, fallo multiérgano, mortalidad
ni incremento en la puntuacién de Ranson'.

En otro estudio realizado para valorar la utilidad prondsti-
ca de la obesidad y de las enfermedades asociadas a la
obesidad sobre la pancreatitis aguda se analiz6 a 49 pa-
cientes a los que se dividié en 3 grupos segtn el IMC y
otros pardmetros antropométricos. Se observé que las
complicaciones sistémicas fueron significativamente mds
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frecuentes en los pacientes obesos (IMC > 30 kg/m?), asi
como el nimero de criterios de Ranson, pero las enferme-
dades asociadas a la obesidad no variaron el valor pronds-
tico de la obesidad. En ninguno de los estudios se obser-
vé que la obesidad incremente la mortalidad en la
pancreatitis aguda'®.

Influencia prondstica del primero y de los ataques
sucesivos de pancreatitis aguda

El primer episodio de pancreatitis aguda es el que mads
probabilidad tiene de desarrollar complicaciones graves y
mortalidad mds elevada. En un andlisis de 141 pacientes
con un primer ataque de pancreatitis aguda, el 18% tuvie-
ron un segundo episodio y el 6% tuvieron dos o mds. La
mortalidad fue del 10% durante el primer brote, del 8%
durante la primera recidiva y del 0% para las sucesivas'®.

Edad

La edad avanzada se ha considerado cldsicamente como
un factor de mal prondstico en la pancreatitis aguda; sin
embargo, esta afirmacion estd en la actualidad en entredi-
cho, y los diferentes trabajos no coinciden en sus conclu-
siones. En parte esto se debe al diferente punto de corte
de la edad a partir de la que se considera que una persona
es anciana. Este punto varia desde los 65 a los 80 afios.
Paajanen et al'” observaron que los pacientes mayores de
80 afos tenfan una probabilidad estadisticamente signifi-
cativa mds elevada de padecer una pancreatitis aguda ne-
crosante, ya que el 41% de 22 pacientes mayores de 80
afios tuvieron una pancreatitis aguda necrosante; mientras
que del grupo que tenia 80 afios 0 menos tuvieron una
pancreatitis aguda necrosante el 17% de 139. Todos los
pacientes con pancreatitis aguda necrosante y mayores de
80 afios fallecieron.

Fallo renal

A la hora de valorar la influencia prondstica que puede
tener el fallo de la funcién renal en la pancreatitis aguda
habra que diferenciar la insuficiencia renal aguda que se
produce durante la evolucién de la pancreatitis aguda de
la influencia prondstica que la insuficiencia renal aguda
y crénica preexistente pueda tener sobre la pancreatitis
aguda.

La insuficiencia renal aguda que aparece en el seno de la
inflamacién aguda pancreética puede deberse a hipovole-
mia e hipotensién. Sin embargo, algunos pacientes tienen
hipertension durante la pancreatitis aguda, junto con insu-
ficiencia renal, la cual es atribuida a la liberacién de vaso-
presina que da lugar a vasoconstriccion renal y disminu-
cién del flujo plasmadtico, con la subsiguiente reduccién
de la filtracién glomerular'®. Otros factores pueden tam-
bién desempefar un papel patogénico en el fallo renal
agudo: con relativa frecuencia se observan episodios de
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rabdomiolisis y mioglobinuria'®, fenémenos de apoptosis
en células renales tras la induccién de pancreatitis
aguda®, asi como los efectos que sobre la funcién renal
puede tener el sindrome del distrés respiratorio del adulto
(SDRA) que da lugar al desarrollo al fallo multiorganico
(FMO)21—23.

La frecuencia de los fallos renales agudos en la pancreati-
tis aguda secundarios a hipovolemia e hipotension estd
disminuyendo debido a un mejor tratamiento de las alte-
raciones hidroelectroliticas; sin embargo, se mantienen
los debidos a fendmenos inflamatorios y FMO. Ljutic et
al** analizaron la prevalencia del fallo renal agudo en pa-
cientes con pancreatitis aguda, asi como los factores pre-
dictivos de la mortalidad, estudiando retrospectivamente
las historias de 554 pacientes con pancreatitis aguda. El
4,4% desarrollaron insuficiencia renal aguda y de éstos
murieron el 58%. El fallecimiento se asocié a un incre-
mento significativo de FMO y al aumento en la puntua-
cién de Ranson. Kes et al® analizaron retrospectivamente
las historias de 563 pacientes ingresados por pancreatitis
para evaluar la prevalencia de insuficiencia renal aguda,
los factores de riesgo y la mortalidad. La prevalencia de
fallo renal fue del 14%, pero sélo el 3,8% tuvieron un fa-
llo renal aislado, que en el resto se asoci6 a fallo de otros
organos. Los pacientes que desarrollaron fallo renal agu-
do tenfan una edad significativamente mds avanzada, en-
fermedades crénicas preexistentes (incluidos insuficien-
cia renal crénica), y desarrollaron también con mas
frecuencia FMO y complicaciones pancredticas locales.
La mortalidad fue del 74,7%, claramente mas elevada que
la que tuvieron los enfermos con pancreatitis aguda sin
fracaso renal agudo (7,4%). Asi mismo, observaron que
los pacientes que tuvieron fracaso renal agudo oligtrico y
que necesitaron tratamiento para suplir el rifién tuvieron
un prondstico extremadamente malo.

Herrera Gutiérrez et al?® observaron en un estudio retros-
pectivo un 42% de fallo renal en la pancreatitis aguda, su
aparicion se relacioné de manera significativa con la alte-
racién de los pardmetros hemodindmicos, el indice APA-
CHE 1I y la puntuacién de Ranson. Una vez desarrollado
el fracaso renal agudo, su etiologia es un factor importante
que se relacion6 significativamente con el prondstico. Asi,
cuando el fallo renal fue prerrenal la mortalidad alcanzd el
46,4%; tras hipotension mantenida fue del 71,4%, y del
93,3% cuando se asocié al FMO, mientras que en los pa-
cientes sin insuficiencia renal la mortalidad fue significati-
vamente menor (6,8%). Estos mismos autores observaron
que cuando el fallo renal precisé tratamiento de sustitu-
cién renal la mortalidad se elevé hasta el 95%.

Otro aspecto que merece la pena considerar es la valora-
cién pronodstica de la pancreatitis aguda que aparece en los
pacientes con fallo renal. Algunos trabajos encontraron
una frecuencia elevada de pancreatitis en enfermos en tra-
tamiento con didlisis peritoneal comparada con la frecuen-
cia que tenfan los pacientes tratados con hemodiélisis?’,
aunque otros no confirmaron esta observacién®. Reciente-
mente, Bruno et al® observaron que la frecuencia de pan-
creatitis aguda en los pacientes con insuficiencia renal
avanzada y en tratamiento con didlisis peritoneal era sig-

nificativamente mas elevada que en los pacientes tratados
con hemodidlisis, y también cuando se compararon con la
poblacién normal. La mortalidad de la pancreatitis aguda
en los tratados con didlisis peritoneal fue del 11%, similar
a la de otras pancreatitis.

Pitchumoni et al*® analizaron la gravedad de la pancreati-
tis aguda en 532 pacientes (21 con insuficiencia renal cré-
nica y 511 con funcién renal normal). En los pacientes
con insuficiencia renal crénica (aclaramiento de creatini-
na < 15 ml/min) la frecuencia de pancreatitis aguda con
mads de 3 criterios de Ranson fue del 47,6%, y del 21% en
el grupo formado por pacientes sin insuficiencia renal
crénica (p < 0,005). Hubo un niimero significativamente
elevado de complicaciones en el grupo con insuficiencia
renal crénica comparado con los que tenian normal la
funcion renal (el 66,6 frente al 26,8%). La mortalidad en
los pacientes que tenian mds de 3 criterios de Ranson fue
del 70% si pertenecian al grupo con insuficiencia renal
crénica, y del 11% en los que tenian normal la funcién re-
nal (p < 0,000).

Endotoxina

Wig et al®! observaron que la existencia de endotoxina en
la sangre, liquido peritoneal y/o peripancreético conlleva
un peor prondstico, teniendo estos enfermos mds grave-
dad, un mayor nimero de complicaciones y una mortali-
dad maés elevada.

Estrés oxidativo

Existe evidencia cientifica de que el estrés oxidativo es
un fenémeno que aparece precozmente en el curso de la
pancreatitis aguda y que desempefa un papel importante
en su patogenia. Existe una relacién entre el estrés oxida-
tivo y la gravedad de la pancreatitis. Los pacientes con
pancreatitis aguda grave tienen una deplecidon importante
de 4cido ascorbico (vitamina C)*. En las pancreatitis agu-
das graves, segun los criterios de Ranson y Balthazar, se
observé una elevacién significativa de malondialdehido
(indicador de peroxidacién lipidica) tanto en la sangre
como en la orina, en comparacién con las pancreatitis
agudas leves. Por tanto, los pardmetros de estrés oxidati-
vo pueden ser utiles como factor prondstico precoz en la
pancreatitis aguda’>.

CRITERIOS CLINICOBIOLOGICOS

En 1974, Ranson et al identificaron 11 signos cuya eva-
luacién en las primeras 48 h del episodio de pancreatitis
aguda tenfa un cardcter prondstico®*. Este sistema conti-
nda vigente en la actualidad y es uno de los mas utiliza-
dos en la practica clinica, dado su cardcter sencillo y ase-
quible a la mayoria de los centros hospitalarios (tabla III).
Cinco de ellos, determinados en el momento del ingreso
(edad, recuento leucocitario, cifras de glucemia, AST y
LDH) reflejan la intensidad del proceso inflamatorio. Los
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TABLA III. Criterios de Ranson

En el ingreso
Edad > 55 afos (> 70 afios)
Recuento leucocitos > 16.000/ul (> 18.000/ul)
Glucosa sérica > 200 mg/dl (> 220 mg/dl)
Lactato deshidrogenasa > 350 U/1 (> 400 U/l)
AST >250 U/l
Alas48 h
Disminucién del hematdcrito > 10 puntos porcentuales
Aumento del nitrégeno ureico en sangre BUN > 5 mg/dl
(> 2 mg/dl)
Calcio < 8 mg/dl
PaO, < 60 mmHg
Déficit de bases >4 mEq/l (> 5 mEq/l)
Secuestro estimado de liquido > 61 (> 41)

Las variaciones para la pancreatitis litidsica se indican entre paréntesis.

TABLA IV. Criterios de Glasgow modificados

En las primeras 48 h

Recuento de leucocitos > 15.000/ml
Glucosa >180 mg/dl

Nitrégeno ureico en sangre > 45 mg/dl
PaO, < 60 mmHg

Calcio < 8 mg/dl

LDH > 600 U/l

Albtimina < 3,2 g/dl

AST o ALT > 200 U/l

otros 6 parametros valorados a las 48 h (hematdcrito,
BUN, calcio, déficit de bases, PaO, y secuestro de liqui-
dos estimado) reflejan el desarrollo de posibles complica-
ciones locales y los efectos del desarrollo de un tercer es-
pacio. La mortalidad es inferior al 5% en aquellos
pacientes con dos o menos criterios de Ranson, del 10%
en aquellos con 3-5 criterios y en torno al 60% en los pa-
cientes con mds de 6 criterios de Ranson en los que existe
una mayor incidencia de complicaciones sistémicas y ne-
crosis pancredtica. En varias series este método demues-
tra tener una sensibilidad del 57-80% en predecir la seve-
ridad de la pancreatitis aguda, y una especificidad del
68-85%; los valores predictivos positivo y negativo apro-
ximados son del 50 y del 90%, respectivamente™®.

Esta clasificacion tiene como limitacién importante el
porcentaje de falsos positivos, es decir, muchos pacientes
que tedricamente presentan una enfermedad grave se re-
cuperan sin complicaciones. Por otro lado, no es posible
su calculo completo hasta que el paciente haya permane-
cido hospitalizado 48 h, y tampoco puede utilizarse con el
fin de vigilar su evolucién una vez pasado este tiempo.
En esta misma linea se encuentran los criterios pro-
puestos por Imrie*®, que valoran nueve parametros en las
primeras 48 h de la pancreatitis aguda (recuento leucoci-
tario, glucemia, valores de nitrégeno ureico, PaO,, calce-
mia, LDH, albimina y transaminasas) (tabla IV). Este
método es también de facil manejo y amplia aceptacion,
con similares limitaciones a las anteriormente expuestas
para los criterios de Ranson en cuanto a su determinacién
en un momento puntual de la evolucién del proceso.

El sistema II de valoracién aguda fisiolégica y de la salud
cronica (APACHE) es un sistema de clasificaciéon mas
complejo, pero que puede calcularse tanto en el momento
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del ingreso como después, nuevamente, a lo largo de todo
el curso de la hospitalizacién a fin de juzgar la evolucién
del proceso®. En el momento del ingreso, la sensibilidad
es del 34-70% segtn las series, con una especificidad de
76-98%. A las 48 h, la sensibilidad disminuye al 50%,
mientras que la especificidad estd préxima al 100%.
Cuando se comparan los valores obtenidos a las 48 h del
ingreso con este sistema con los obtenidos en las clasifi-
caciones de Ranson e Imrie, de cdlculo mas sencillo, no
existen diferencias con un comportamiento similar en
cuanto a la prediccién de gravedad de la enfermedad™®.
Talamini et al*®, en un intento de simplificar més la valo-
racién precoz de la severidad de la pancreatitis, analiza-
ron el valor prondstico de algunas determinaciones anali-
ticas rutinarias, como la cifra de creatinina y glucemia
sérica. Asi, a las 24 h del ingreso las cifras de glucemia
> 250 mg/dl y creatinina > 2 mg/dl demostraron ser facto-
res pronéstico/predictores de riesgo de mortalidad muy
utiles (p < 0,0001). Este mismo grupo analizé el valor
prondstico combinado de las cifras de creatinina (Cr > 2
mg/dl) junto con la presencia de un proceso patolégico en
la radiografia de térax, en las primeras 24 h del proceso.
La sensibilidad para determinar el riesgo de fallecimiento
era de un 90%, con una especificidad del 76%; para el
diagndstico de pancreatitis necrosante demostré una sen-
sibilidad del 60% y especificidad de 88% vy, por dltimo,
una sensibilidad de 73% y especificidad de 75% en la
prediccion del riesgo de infeccidn secundaria pancredtica.
Estos datos son comparables con los obtenidos en estos
pacientes con los criterios de Ransom o Imrie a las 24 h
con mds de 3 criterios positivos®.

El andlisis de las caracteristicas del liquido obtenido por
lavado peritoneal percutdneo también ha sido propuesto
como marcador de severidad de la pancreatitis aguda. La
obtencién de > 20 ml de liquido libre intraperitoneal, in-
dependientemente de su aspecto macroscépico, o bien la
obtencion de cualquier cantidad de liquido pero de colo-
racion oscura, se asocia a un prondstico fatal en el 30%
de los pacientes. Esta técnica tiene a su favor que puede
ser utilizada en cualquier momento de la evolucién del
cuadro de pancreatitis aguda, mientras que su principal
desventaja es que se trata de un proceso invasivo®*..

RADIOLOGIA

Las técnicas radioldgicas también aportan datos funda-
mentales a la hora de establecer el prondstico en los pa-
cientes con una pancreatitis aguda. Se ha apuntado que la
presencia de derrame pleural en la radiografia de térax
realizada a lo largo de la primera semana de hospitaliza-
cién se correlaciona con una mayor gravedad del proce-
so*2. El papel de la ultrasonografia es indiscutible para
confirmar el diagndstico clinico de pancreatitis aguda,
siendo la primera prueba diagnéstica solicitada en la ma-
yoria de los pacientes ingresados con este diagndstico.
Nos permite demostrar la presencia de una enfermedad
biliar asociada y, en menor grado, el diagndstico de las
complicaciones locales. Su limitacién fundamental es la
presencia de meteorismo, que interfiere con la visualiza-
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TABLA V. Gradacion de la pancreatitis aguda en la TC

Péncreas de aspecto normal

Engrosamiento focal o difuso del pancreas

Hipertrofia con enhebramiento peripancredtico

Una sola acumulacion liquida

Muiltiples acumulaciones de liquido y/o gas dentro del pancreas

cién de la glandula, y carece de utilidad a la hora de esta-
blecer el prondstico*#,

La tomografia computarizada (TC) contintia siendo el
método de imagen principal en pacientes con pancreatitis
aguda®. Estd fundamentalmente indicada: @) tras un estu-
dio ecografico no valorable; b) ante la sospecha de abceso
pancredtico; ¢) en ausencia de mejoria clinica tras 72 h de
tratamiento conservador; d) para descartar complicacio-
nes ante un empeoramiento clinico, y e) en pacientes con
una puntuacioén > 3 en la escala de Ramson o > 8 en la es-
cala APACHE®. En estos casos, la TC aporta informa-
cién con valor prondstico segtin los datos morfolégicos
que permite realizar la estadificacion, la deteccién de
complicaciones locales y son utiles como guia para el em-
pleo de técnicas intervencionistas, si éstas fueran necesa-
rias. El uso de contraste intravenoso es fundamental,
como veremos posteriormente, ya que permite distinguir
las areas de necrosis en el tejido pancreatico segun su dis-
tribucién mds o menos uniforme en la glandula pancrea-
tica.

Balthazar y Ranson establecieron unos criterios radiol6gi-
cos (tabla V) que ayudan a establecer la gravedad de la
pancreatitis aguda segin los cambios en la morfologia
pancredtica, grado de necrosis de la glandula, presencia
de gas como indicador de infeccién o desarrollo de com-
plicaciones locales?’. La TC puede ser normal en un 15-
20% de enfermos con pancreatitis leve, pero es anormal
en la mayoria de los ataques moderados y/o graves. En
este sistema de gradacién por TC propuesto por Balthazar
y Ranson se establecen 5 grados A-E de menor a mayor
gravedad: el grado A se corresponde con una morfologia
pancredtica normal; el grado B con engrosamiento focal o
difuso del pancreas (fig. 1); el grado C se caracteriza por
hipertroffa con desflecamiento peripancredtico; el grado
D se define por la presencia de una coleccién liquida ais-
lada y, por ultimo, el grado E con presencia de mdltiples
acumulaciones liquidas y/o presencia de gas en el pancre-
as (fig. 2). Asi, en los casos en los que la TC indica un
grado A o B la morbimortalidad del proceso es minima,
mientras que los grados D y E se asocian a pancreatitis
graves y a una alta incidencia de infeccidon préxima al
60%.

La combinacién de estos criterios radiolégicos con los
criterios clinicos de Ranson es de gran utilidad. En fun-
cion del grado C, D o E en la TC la prevalencia de infec-
cién pancredtica se encuentra en torno al 10, 40 y 60%,
respectivamente, aunque la mortalidad en estos pacientes
aumenta, sobre todo en aquellos con un mayor nimero de
criterios clinicos presentes. Asi, en los pacientes con gra-
dos A o B en la TC, o en aquellos con grado C pero con

Fig. 1.

Fig. 2.

pocos criterios de Ranson, existe un riesgo minimo de in-
feccién o fallecimiento. Con un grado E en la TC pero
con pocos criterios de Ranson el riesgo de infeccién au-
menta hasta el 60%, aunque la mortalidad sigue siendo
minima. Es la combinacién de grados mas elevados de
TC y mas de 3 criterios de Ranson la que se asocia a altos
porcentajes de infeccion pancredtica y a una mortalidad
significativa.

Como ya se ha comentado, existen diferencias significati-
vas en la gravedad entre las pancreatitis intersticiales y
necrosantes, de ahi la importancia de la realizacién de la
TC con contraste intravenoso, que permitird realizar esta
distincién. En las formas de pancreatitis intersticiales, la
microcirculacién pancredtica estd intacta y la distribucién
del contraste en la glandula es uniforme. Cuando existe
disrupcion en la microcirculacién pancredtica el contraste
no se distribuye en las zonas necréticas, diferencidndose
de las zonas parenquimatosas respetadas. Aun en ausen-
cia de una buena correlacién con la histologia, la TC di-
ndmica representa uno de los métodos mds ttiles para va-

361



GASTROENTEROLOGIA Y HEPATOLOGIA, VOL. 24, NUM. 7, 2001

TABLA V1. Gradaciéon mediante TC dinamica

Grado TC Puntuacién Necrosis Puntuacion
A 0 Ninguna 0
B 1 <33% 2
C 2 33-50% 4
D 3 > 50% 6
E 4

lorar la gravedad de una pancreatitis aguda. Segin este
sistema, la puntuacién total resulta de la suma de la obte-
nida por TC y de la valoracién de necrosis (tabla VI). Las
puntuaciones > 7 se asocian a complicaciones significati-
vas, con una mortalidad del 17%, mientras que las pun-
tuaciones < 2 tienen un valor predictivo negativo muy
elevado.

La TAC helicoidal presenta como ventaja frente a la TC
convencional la reduccién tanto en el tiempo de examen
como en la cantidad de contraste administrado. La posibi-
lidad de manipular los datos por una estacién de trabajo
independiente permite un incremento en el nimero de le-
siones detectadas frente a la TC convencional®.

La resonancia magnética (RM) en la pancreatitis aguda
permite valorar la intensidad del edema glandular, la ne-
crosis intrapancredtica, presencia de colecciones peripan-
credticas, afectacion vascular, seudoaneurismas y detec-
cién de dilataciones en el conducto de Wirsung*. Es
mds sensible que la TC en la deteccion de hemorragia, y
las secuencias potenciadas en T2 permiten discriminar la
naturaleza sélida o liquida de las colecciones intra o peri-
pancredticas con mayor sensibilidad que la TC'. La RM
puede ser considerada una técnica alternativa en la valo-
racién de pacientes con pancreatitis aguda con evidencia
clinica de sepsis y en los casos de contraindicacién del
uso de contraste yodado.

La colangiografifa por RM no aporta ventajas en cuanto a
la valoracién de la gravedad en estos pacientes, siendo la
pancreatitis recurrente su principal indicacién con fines
principalmente diagndsticos.

MARCADORES SEROLOGICOS

La fisiopatologia de la pancreatitis aguda es compleja y
se inicia como un proceso autodigestivo dentro de la
glandula que resulta de la activacién prematura de cimé-
genos (precursores de las enzimas digestivas), lo que ori-
gina dafo y necrosis de la célula acinar, con edema e in-
flamacién®2. También contribuyen a ello, y no de forma
menos importante, la agresién oxidativa, la disrupcién de
la microcirculacion pancredtica y la liberacién de citoci-
nas inflamatorias. El mayor conocimiento de estos media-
dores inflamatorios ha hecho que sean motivo de estudio
en diferentes procesos clinicos, entre ellos en la sepsis
y en la pancreatitis aguda, con el fin de una mejor com-
prensién de su patogenia y como predictores de la grave-
dad de estos procesos®. Su principal limitacién es su es-
casa accesibilidad en la practica rutinaria por las técnicas
empleadas en la determinacién de la mayoria de estas
sustancias y su elevado coste econdmico.
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De entre las numerosas determinaciones seroldgicas pro-
puestas como marcadores de gravedad de la pancreatitis
aguda, la proteina C reactiva (PCR) es una de las mas
aceptadas. Se trata de un reactante de fase aguda produci-
da en el tejido hepético que ha demostrado en diferentes
trabajos poder discriminar las formas leves y graves de
pancreatitis aguda. Su pico de actividad es a las 36-48 h,
por lo que su determinacién al inicio del proceso no es re-
comendable. Existen diferencias en los puntos de corte
utilizados en los diferentes estudios, y con cifras > 150
mg/l a las 48 h presenta una sensibilidad del 86% y espe-
cificidad del 61%, con un valor predictivo positivo del
37% y negativo del 94% en pronosticar la severidad de la
pancreatitis aguda segun datos de un estudio multicéntri-
co reciente3*3368,

Las concentraciones plasmdticas de elastasa-PMN en las
primeras 24 h de la pancreatitis aguda son superiores en
los pacientes con pancreatitis aguda graves, y se encuen-
tran exclusivamente concentraciones > 200 pg/dl en for-
mas graves de pancreatitis aguda, y observando disminu-
cion progresiva a lo largo de la evolucién del proceso en
todos los pacientes®®7.

Otros péptidos, como el fibrindgeno, productos de degra-
dacioén del fibrinégeno (PDF), fibronectina, antitrombina-
III, albimina, alfa-2-macroglobulina y factores V y VIII
de la coagulacién han sido también estudiados en este
sentido, sin ofrecer ventajas cuando son determinados de
forma aislada.

Una excesiva activacién leucocitaria ha sido también pro-
puesta como mecanismo fundamental en la fisiopatologia
de la pancreatitis aguda. Asi, la determinacién de inter-
leucina (IL) 6, IL-8, IL-10%, factor de necrosis tumoral
(TNF)¥ y factor de activacién plaquetario (PAF) pueden
aportar informacién prondstica, si bien su determinacién
no debe ser rutinaria. Se han demostrados valores signifi-
cativamente superiores de estas interleucinas en las pan-
creatitis aguda graves respecto a las leves. Los valores de
IL-6 son superiores en los pacientes con pancreatitis agu-
da necrosante, en estrecha progresién con la extension de
la necrosis pancredtica, con un valor predictivo positivo
del 71% y negativo del 100% en predecir la gravedad del
cuadro®®6!,

La neopterina es un marcador in vivo de la activacion de
los macréfagos. Su determinacién en el primer dia de la
pancreatitis aguda presenta una sensibilidad del 46% y
especificidad de 76% en distinguir pancreatitis graves de
moderadas; en su determinacion en el séptimo dia tiene
una sensibilidad y especificidad del 92% en establecer
esta diferencia prondstica. En estudios comparativos, las
concentraciones de neopterina superiores a 12 mmol/ml
obtenian una sensibilidad del 80% y especificidad del
100% en distinguir la gravedad de la pancreatitis aguda,
con valores superiores en las formas necrosantes, frente a
una sensibilidad y especificidad inferiores de la PCR, del
70 y del 87%, respectivamente®>®3,

La proteina especifica pancredtica humana (hPASP) ha
demostrado tener una elevada sensibilidad y especificidad
en el diagndstico de la pancreatitis aguda, superior a la de
la determinacién de amilasa o lipasa séricas, con una vida
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media mds prolongada. Su utilidad como factor pronds-
tico en esta afeccidon no estd claro, y en algunas series
existen diferencias significativas en los valores de hPASP
entre las formas graves y moderadas de pancreatitis agu-
da®, y en otras esta diferencia no es tan evidente. La
hPASP ha sido también propuesta como un buen marca-
dor de necrosis pancreatica®.

En un estudio multicéntrico realizado en el afio 2000, la
determinacidn en orina del péptido activador del tripsiné-
geno en las primeras 24 h ha demostrado ser util en la
prediccion de la gravedad de la pancreatitis aguda con
una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo
y negativo con valores > 35 mmol/l del 58, 73, 39 y 86%),
respectivamente, sin que se obtuvieran mejores resulta-
dos con la determinacién combinada de la proteina C re-
activa®’.
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