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RESUMEN

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de pancreatitis en tomografia axial computada a
través del estudio de pancreas en la clinica Ricardo Palma en el periodo comprendido
entre enero-diciembre del 2017,

METODOLOGIA: Estudio descriptivo, de corte transversal, retrospectivo que incluy6 a
103 pacientes atendidos en el servicio de tomografia de la Clinica Ricardo Palma en el
periodo enero-diciembre del 2017. Los datos fueron recolectados con una ficha de
recoleccion de datos, y se analizaron con el programa SPSS version 22 mediante una
estadistica descriptiva, se detallaron frecuencias absolutas (N) y relativas (%).
RESULTADOS: ElI 37.9% tuvo pancreatitis en tomografia axial computada
multidetector a través del estudio de pancreas en la clinica Ricardo Palma, siendo la
mayoria de sexo masculino (59%) y de edad 61 a 80 afios (48.7%). Las caracteristicas
tomogréaficas por tomografia computada multidetector de la pancreatitis fueron la
localizacion en la cabeza (59%) del pancreas, la alteracion de la grasa peripancreatica
(61.5%) vy las colecciones hipodensas heterogéneas (51.3%). Los hallazgos radiolégicos
asociados a pacientes diagnosticados con pancreatitis fueron mayormente en el higado
(23.4%)

CONCLUSIONES: La frecuencia de pancreatitis en tomografia axial computada
multidetector a través del estudio de pancreas en la clinica Ricardo Palma en el periodo
comprendido entre enero-diciembre del 2017 fue de 37.9%.

PALABRAS CLAVE: Frecuencia, pancreatitis, tomografia axial computada, pancreas.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: To determine the frequency of pancreatitis in computed axial tomography
through the study of pancreas in the Ricardo Palma clinic in the period between January-
December 2017.

METHODOLOGY: A descriptive, cross-sectional, retrospective study that included 103
patients seen in the tomography service of the Ricardo Palma Clinic in the period January-
December 2017. The data were collected with a data collection form, and analyzed with the
SPSS version 22 program using descriptive statistics, absolute (N) and relative frequencies (%)
were detailed.

RESULTS: 37.9% had pancreatitis in multidetector computed axial tomography through the
pancreas study in the Ricardo Palma clinic, with the majority being male (59%) and aged 61 to
80 years (48.7%). The tomographic characteristics by multidetector computed tomography of
pancreatitis were the location in the head (59%) of the pancreas, the alteration of the
peripancreatic fat (61.5%) and the heterogeneous hypodense collections (51.3%). The
radiological findings associated with patients diagnosed with pancreatitis were mostly in the liver
(23.4%)

CONCLUSIONS: The frequency of pancreatitis in multidetector computed axial tomography
through the study of pancreas in the clinic Ricardo Palma in the period between January-
December 2017 was 37.9%.

KEY WORDS: Frequency, pancreatitis, computed axial tomography, pancreas.
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INTRODUCCION

La tomografia computada multidetector es un meétodo de gran beneficio para examinar a
pacientes con pancreatitis, dado que contribuye a la diferenciacion y estadificacion de los

distintos grados de esta enfermedad (Avanesov, 2016)

La Clinica Ricardo Palma es una institucion que recibe una serie de casos nuevos de
pancreatitis, una de las enfermedades mas frecuentes de consulta, que puede avanzar hasta una
necrosis pancredtica e incrementar el indice de morbi-mortalidad. Por ello, se emplea la
Tomografia computada multidetector, en base a un protocolo de pancreas, para poder hallar
mediante determinadas caracteristicas en las imagenes a aquellos pacientes que sufren de dicha
condicion, ya que se ha evidenciado que ayuda al diagnostico precoz y favorece a reducir el

progreso de las lesiones.

Debido a esta situascion, surge la necesidad de saber cual es la frecuencia de pancreatitis en
Tomografia Axial Computada multidetector de pancreas en la clinica Ricardo Palma durante el

periodo enero-diciembre del 2017.



CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Antecedentes

A continuacién, se presenta una serie de estudios relacionados con el tema de
investigacion:

Zoila Yuliana Figueroa Alban (2015-2016) en su tesis “factores de riesgo y
complicaciones de la pancreatitis aguda en pacientes masculinos entre 20 y 64 afios en el
hospital universitario de Guayaquil periodo 2013-2015" sefiala que de la muestra
investigada 107 casos se indico que el afio de mayor prevalencia del estudio fue el 2013
con el 38%. EIl factor de riesgo frecuente fue el alcohol con el 29% (52 casos). Los
grupos etarios en los que mas se presentd fue entre los 40-49 afios con el 27% (29 casos),
seguido muy de cerca del grupo etario entre 50-59 afios con el 26% (28 casos). En los que
corresponden al indice tomografico de Balthazar el que mas se repitid fue el indice B con
el 37% (41 casos) correspondientes a un pancreas aumentado de tamafio, seguido del
indice C con el 29% (32 casos) que pertenece a un pancreas con grasa peri pancreatica.

David Eduardo Torres Ancajima (2014) en su tesis descriptiva de corte transversal
titulada "Manejo de los pacientes con pancreatitis aguda en el Hospital de apoyo 11-2
Sullana durante el afo 2014” sefiala que se realizé un estudio descriptivo que incluyo a
45 pacientes que presentaban pancreatitis aguda durante el afio 2014,cuyo rango de edad
comprendia entre los 16 afios y los 81 afios, basandose en sus historias clinicas, de 30
pacientes se le les solicito TC,de los cuales a 13 pacientes(43,3%) se les solicitauna TC
después de 72 horas y los 17 restantes(56,7%) se les solicita la TC antes de las 72 horas,

se encontré a 7 pacientes (33.3%) con Balthazar A, de los cuales 3 pacientes tuvieron
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una estancia hospitalaria de 6 a menos dias, otros 3 pacientes de 7 a 13 dias y solamente
1 paciente de 27 dias. Hubo un paciente con Balthazar B, con una estancia hospitalaria de
4 dias. Hubo 7 pacientes con Balthazar C, de los cuales 2 pacientes estuvieron
hospitalizados por 6 a menos dias, 5 pacientes estuvieron hospitalizados por 7 a 13 dias.
Hubo un paciente con grado de Balthazar D, el cual estuvo hospitalizado por 14 dias.
Hubo 5 pacientes con grado de Balthazar E, 2 de los cuales estuvieron hospitalizados por
6 a menos dias, otros 2 pacientes estuvieron hospitalizados por 7 a 13 dias, y 1 paciente
hospitalizado por 17 dias. observandose una relacion estadistica significativa entre la
estancia hospitalariay la clasificacion tomogréfica de Balthazar.

Villegas C.F. (2012) en su tesis llamada “Aplicacion de la clasificacion basada en
determinantes para el pronostico de severidad de pancreatitis aguda potencialmente grave
en pacientes del servicio de emergencia del Hospital Il Daniel Alcides Carrion de
Essalud Tacna” donde se indica como muestra 124 historias clinicas. Obteniéndose lo
siguientes resultados: la incidencia de pancreatitis aguda en la poblaciéon asegurada
mayor de 15 afios fue de 75/100000 habitantes. EI sexo femenino fue el mas afectado
73.4%, varones 26.6%, la edad promedio fue de 42.6 afios, el grupo etario mas afectado
fue el de 24 a 38 afios 41.9%, y la causa méas probable los calculos biliares en 96.8% de
casos, frente a un 3.2% de etiologia alcoholica, no identificAndose otras etiologias. La
estancia hospitalaria fue en promedio de 34.09 dias, el 32.3% de los pacientes
permanecieron mas de 4 semanas llegando hasta las 19 semanas. El 26.6% de pacientes
presento pancreatitis grave.

José Luis Huisa Chura (2014-2015) en su tesis titulada “Caracteristicas de los

pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda en el hospital regional de Moquegua
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durante el periodo 2014-2015”, se realiz6 una investigacion descriptiva, retrospectiva de
corte transversal, con una poblacién de 6549 pacientes de egresos hospitalarios, entre el
periodo 2014 y 2015, cuya muestra fue de 42 pacientes determinados con pancreatitis
aguda. Al 66,7% de los pacientes con sintomatologia abdominal se le realizo TC,
teniendo en cuenta los criterios de Balthazar, resulto que el 57,2% tenia grado E, seguido
de 25% grado C, 10,7% grado B, 7,1% grado D, y ningun caso con grado A. Segun el
porcentaje de necrosis pancreética el 17,9% presenta de 30 a 50,0 % de necrosis del
pancreas, 14,3% < 30,0% y el 67,8 sin necrosis. Teniendo en cuenta los criterios de
clasicos de Balthazar, como es el grado de compromiso del péancreas sumado al
porcentaje de necrosis pancreatica se obtiene el indice tomografico de severidad de la
pancreatitis aguda: El 28,6% tiene indice bajo, 26,2% indice medio y por ultimo 11,9%
indice alto.

José Luis Orrego Puelle (2015) en su tesis “Valor pronéstico de la tomografia
computarizada en la pancreatitis aguda hospital central fuerza aérea del peru periodo
1998-2013” el estudio incluyo 116 pacientes de ambos sexos de 5 a 81 afios,
diagnosticados con pancreatitis aguda. 66 fueron varones (56,85%) y 50 mujeres
(43,2%), siendo el sexo masculino el mas predominante. La distribucion etaria, con
mayor frecuencia ocurrié en 45 casos (38,8%) del grupo de mayores de 60 afios. Se
evalu6 la estancia hospitalaria y hallé que gran parte de los casos, es decir, 54(46,6%)
permanecieron un tiempo promedio menor de 10 dias y de ellos, 42(36,2%)

correspondieron a la categoria A y B de Balthazar.

1.2 Planteamiento del problema
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La pancreatitis es la inflamacion del pancreas. Esto sucede cuando las enzimas

digestivas empiezan a digerir el pancreas. La pancreatitis podria ser crénica o aguda.

La pancreatitis constituye un problema sanitario frecuente a nivel mundial, si
consideramos los ingresos hospitalarios. En EE. UU. y diferentes paises la pancreatitis
aguda es causa principal de ingreso en el hospital para los trastornos gastrointestinales.
En el Perl la pancreatitis aguda es parte de las causas principales de estancia
hospitalaria, continuando en el tercer puesto a nivel nacional durante los afios 2013 —

2014. (Cardozo, 2016)

Existen distintos métodos de imégenes que nos permiten estudiar al pancreas, y una
de ellas es la tomografia. El &rea de la Radiologia al pasar de los afios ha tenido avances
tecnoldgicos progresivos, siendo la Tomografia Computarizada una herramienta
principal para diagnosticar diferentes enfermedades. La tomografia computarizada con
medio de contraste intravenoso, con el tiempo apropiado de inyeccién, compone una
herramienta esencial para la identificacion de las diferentes enfermedades pancreéticas.
(Santana ,Vela , Onofre ,Castillo , Cérdova , Chavez , Valdés , Martinez , Cuituny ,

Romero , Torres y Gomez , 2014)

La TC es la técnica de eleccion para estudiar el pancreas en la mayoria de las
indicaciones. La Tomografia Multidetector (TCMD) ha mejorado la visualizacion del
pancreas al permitir obtener cortes mas finos que mejoran la resolucion espacial y
emplear menores tiempos de adquisicion que agudizan la evaluacion del realce con

contraste. (Tidito, 2013)
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En los Estados Unidos, en el afio 2009 la PA fue el diagndstico mas comin en
Gastroenterologia con un coste de 2,6 millones de ddlares. Estudios recientes indican
que la incidencia varia entre 4,9 y 73,4 casos por 100.000 en el mundo, los ingresos
hospitalarios extendieron de 40 por 100.000 en 1998 a 70 por 100.000 durante el afio

2002. (Scott , Baillie , DeWitt & Swaroop Vege, 2013)

En revisiones sobre pancreatitis aguda grave se describe que la sensibilidad y
especificidad de la TC dindmica para determinar una pancreatitis aguda es del 80% y
98% respectivamente; detecta la infeccion y la necrosis pancreatica con una sensibilidad
del 50 al 100% y del 20 al 50% respectivamente. Niveles bajos para la captacion de
contraste en un sector de la glandula precisa la necrosis pancredtica, un andlisis y un
buen prondstico, el manejo terapéutico serd mucho mejor en la fase aguda inicial y

luego en el avance de la enfermedad. (Corbelle, 1990)

Investigaciones anteriores indican que en estas categorias el progreso de la PA es
buena y por ello, tienen un tiempo menor de hospitalizacion y no brindan gran dificultad
en su manejo, recuperandose réapidamente tras tratamiento con analgésicos y
rehidratacion, habitualmente se correlaciona con pancreatitis aguda leve (PAL), se

reporta hasta en un 80% de casos.

Seguln este estudio, de los 116 pacientes reportados, se presentaron 6 casos (5,1%)
con necrosis pancredtica, tres, de los 18 casos del grado D y tres de un total de tres

casos, del grado E.

La sensibilidad de la necrosis posee un valor no tan alto por el grado de severidad de

la pancreatitis aguda con TC en la deteccion de lesiones y la especificidad es alta en la
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1.3

deteccion de los casos sin lesiones. Para detectar la necrosis, el valor predictivo positivo

es bajo por el nivel de severidad de la pancreatitis aguda con TC, siendo estos positivos.

El valor predictivo negativo para necrosis es alto por el grado de severidad de la

pancreatitis aguda con TC, siendo estos negativos.

La pancreatitis es una enfermedad frecuente en los servicios de emergencia de
cualquier hospital y clinicas a nivel nacional, y ha mostrado un incremento a nivel
institucional en la Clinica Ricardo Palma, reportdndose muchos casos nuevos con el

pasar del tiempo, existiendo como una problematica actual en el Perd.

Formulacion de la pregunta general

¢Cudl es la frecuencia de pancreatitis en Tomografia Axial Computada multidetector de

pancreas en la clinica Ricardo Palma durante el periodo enero-diciembre del 2017?

Objetivos
Objetivo general

Determinar la frecuencia de pancreatitis en tomografia axial computada
multidetector a través del estudio de pancreas en la Clinica Ricardo Palma en el periodo

comprendido entre enero-diciembre del 2017.

Objetivos especificos

Determinar el sexo mas frecuente de los pacientes diagnosticados con pancreatitis

en la Clinica Ricardo Palma en el periodo comprendido en enero-diciembre del 2017.
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Determinar la edad méas frecuente de los pacientes diagnosticados con pancreatitis

en la Clinica Ricardo Palma en el periodo comprendido de enero-diciembre del 2017.

Describir las caracteristicas tomogréaficas por tomografia computada multidetector
en pacientes diagnosticados con pancreatitis en la Clinica Ricardo Palma en el periodo

enero-diciembre del 2017.

Identificar los hallazgos radiologicos asociados a pacientes diagnosticados con

pancreatitis en la Clinica Ricardo Palma en el periodo enero-diciembre del 2017.

1.4 Justificacion

La pancreatitis es una enfermedad que causa morbilidad y mortalidad en este medio,
asimismo en el extranjero. Dada la importancia de esta enfermedad como factor
determinante en la salud de las personas, y observando la afluencia de pacientes por
diagnostico de pancreatitis en la Clinica Ricardo Palma, se realiza el trabajo como el
motivo de tener datos estadisticos actuales que ayudaran a investigaciones futuras sobre
la pancreatitis, que es una enfermedad que va evolucionando y puede convertirse en una
enfermedad mortal.

La pancreatitis es un problema de salud mundial que precisa de un diagnéstico
temprano y un tratamiento eficiente, lo que me ha llevado a realizar la investigacion con
el propdsito de valorar la tomografia como examen importante, debido a la rapidez del

estudio y poca dificultad para el paciente realizado en la Clinica Ricardo Palma.
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1.5 Alcancesy limitaciones
El estudio es viable, ya que el personal administrativo de la Clinica donde se realizara
la investigacion, brindara todas las facilidades en la recoleccion de datos a las personas
que integran este proyecto sin costo alguno, solamente enviando una solicitud que nos

permita extraer los datos y la informacion clinica del paciente (PACS).

La limitacion se daréd con aquellos pacientes que no colaboren con el estudio, que son
pacientes de UCI (Unidad de Cuidados Intensivos), lo cual complicara el estudio correcto

del Protocolo de pancreas, debido al movimiento involuntario que estos puedan tener.

17



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Bases teoricas especializadas sobre el tema
EMBRIOLOGIA DEL PANCREAS

En una persona, el pancreas empieza su proceso con 2 primordios, uno ventral y otro
dorsal, estos vienen del endodermo del intestino anterior. La diferencia del pancreas inicia
alrededor del dia 26 luego de la concepcion, cuando el primordio dorsal se muestra como un
diverticulo del intestino anterior. Entre los dias 30 y 35 post-concepcion el primordio ventral
es desarrollado y se encuentra cercano al conducto biliar. ElI conducto ventral se une con la
parte distal del conducto dorsal para formar el conducto pancreatico de Wirsung o principal,
sin embargo la parte proximal del conducto dorsal genera un conducto accesorio pequefio
Ilamado de Santorini, desembocando al intestino. El principio de la formacion de los islotes
pancredticos se desarrolla a las 12-13 semanas post-fecundacién. EI glucagén y la insulina se
detectarian desde las 8 semanas postfecundacion. Las células beta pancreéaticas creadoras de
insulina son el tipo celular sobresaliente en el progreso fetal del pancreas. La expresion de la
insulina precede a la del glucagdn y, desde la semana 10 post-concepcidn, se puede mostrar
también el polipéptido pancreético y las somatostatina. Es necesario tener conocimiento del
desarrollo del pancreas ya que asi se explica el comienzo de algunas alteraciones del
pancreas que promueven la aparicion de enfermedades como la diabetes, incluso de
alteraciones macroscdpicas en su embriogénesis como el pancreas anular. (Trejo, 2010)

El pancreas es una glandula accesoria del aparato digestivo que posee funciones mixtas,
endocrinas y exocrinas. Macroscopicamente tiene un aspecto lobulado, de color amarillo
palido, y su peso varia entre 85 a 100 gr y mide de 12 a 15 cm de largo, 1 a 3 cm de diametro

anteroposterior y de 4 a 8 cm de altura siendo maxima a nivel de la cabeza. Su peso esta

18



compuesto por 71% de agua y por 13% en proteinas, mientras que su composicion grasa es
variable y oscila entre el 3% y 20%. (Raichholz, Giménez, Dumoulin & Safiudo, 2016)

El pancreas estd ubicado en el retroperitoneo transversalmente entre el duodeno a la
derecha y el bazo a la izquierda, ubicado a la altura de L1-L2. Estd relacionado con la
transcavidad de los epiplones por arriba, el epiplon mayor por abajo y el mesocolon
transverso por adelante. (Raichholz et al., 2016)

El péancreas esta irrigado en la cabeza por las Arteria Pancredtica duodenal
Posterosuperior (rama de la Arteria Gastroduodenal) y por la Pancreédtica duodenal
Anteroinferior (rama de la Arteria Mesentérica Superior); en el cuerpo, por la Arteria
Pancreatica Dorsal (rama de la Arteria Esplénica); y la cola, por las Arterias pancreéticas
(rama de la Arteria Esplénica). La inervacion viene del Plexo Celiaco y del Plexo
Mesentérico Superior. Son nervios mixtos: el sistema simpético es relacionada con la
sensibilidad; en cambio, el parasimpatico se relaciona con la secrecion glandular. (Farifias &
Gonzalez , 2011)

Anatomicamente esté dividido en 4 porciones: cabeza, cuello, cuerpo y cola. También se
divide en pancreas derecho, pancreas central y pancreas izquierdo. Tiene un conducto
importante nombrado conducto de Wirsung y un conducto accesorio Illamado conducto de
Santorini. (Raichholz et al., 2016)

o Cabeza:

Es la porcidn mas expandida, abrazada por la curvatura en C del duodeno, en la parte

derecha de los vasos mesentéricos superiores, se inserta firmemente en la cara medial de

las porciones horizontal y descendente del duodeno. Existe una proyeccién de la parte

inferior que corresponde al proceso uncinado, llamado también processus uncinatus o

19



pancreas menor de Winslow, que se extiende medialmente a la izquierda y es posterior a
la arteria mesentérica superior. La parte posterior de la cabeza estd relacionada con la
vena cava inferior, arterias y venas renales derechas, y vena renal izquierda. Tiene un
surco en su cara supero posterior por donde pasa o penetra el conducto colédoco. (Arenas
,/Arévalo , Rocha & Acosta , 2005)

e Cuello:

El cuello o istmo posee un aproximado de longitud entre 1 y 2 cm, y es adyacente al
piloro gastrico. (Arenas ,Arévalo , Rocha & Acosta , 2005)

e Cuerpo:

Se retira de los vasos mesentéricos superiores para el lado izquierdo y hacia arriba; es
parte del lecho géastrico. La cara posterior del cuerpo no posee peritoneo y tiene
relaciones con la arteria aorta, arteria mesentérica superior, glandula suprarrenal
izquierda, rifidn y vasos renales izquierdos. (Arenas ,Arévalo , Rocha & Acosta , 2005)
Cola:

La cola tiene relacion con el hilio esplénico y flexura cdlica izquierda. Es anterior al
rifidn izquierdo, bastante movil entre las capas del ligamento esplenorrenal y vasos
esplénicos. La punta usualmente es roma y gira en sentido superior. (Arenas ,Arévalo ,

Rocha & Acosta , 2005).

e Conducto Pancreatico Principal:
Ductus pancreéaticas o de Wirsung, se produce en la cola del pancreas y sigue hacia la

cabeza, ahi se ubica justo en la parte posterior y inclindndose hacia la derecha, y

20



describiendo una especie de “S” italica. Esta relacionado con el conducto colédoco, con
el que desemboca en la ampolla hepatopancreatica o ampolla de Vater. Esta se abre en el
duodeno por la carincula mayor, donde la terminacion del conducto pancratico esta
rodeado por la parte pancratica del esfinter de la ampolla pancreética o esfinter de Oddi,
de masculo liso. (Arenas ,Arévalo , Rocha & Acosta , 2005).
e Conducto Pancreatico Accesorio:
Ductus pancreéatico de Santorini o Accesorius; se aparta del conducto de Wirsung en la
cabeza del pancreas. Se dirige transversalmente hacia la derecha y termina atravesando la
pared posteromedial del duodeno a unos 2 0 3 cm por arriba de la caruncula mayor en la
cartncula menor. Drena el proceso uncinado, asi como la parte anterior de la cabeza. La
irrigacion se da por la arteria esplénica, arteria gastroduodenal y arteria mesentérica
superior. (Arenas ,Arévalo , Rocha & Acosta , 2005)
PANCREAS EXOCRINO
A nivel exocrino el pancreas es una glandula tubuloacinar compuesta, que dia a dcia
produce alrededor de 1200ml de un liquido rico en bicarbonato y pro enzimas digestivas.
Aproximadamente 40 a 50 células acinares forman un acino seroso y su luz tiene 3 células
centroacinares que dan apertura al sistema de conductos pancreaticos, y de esa manera
forman el pancreas exocrino. Cada célula acinar posee forma de pirdmide truncada y su base
esta sobre la lamina basal que divide células del tejido conectivo denso que rodea al
pancreas. El nucleo de estas células es redondo e intensamente basofilo, presenta un aparato
de Golgi como organelo predominante, del mismo modo, encontramos granulos secretorios
que llevan por nombre granulos de cimédgeno, encargados de la produccién en el pancreas de

proenzimas digestivas. El sistema de conductos del pancreas es iniciado a nivel del acino
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seroso, el cual se compone por las células centroacinares y células de forma cuboide, bajas y
palidas. Al juntarse forman los conductos intercalares, los cuales dan comienzo por
acumulacién de los mismos, a los conductos interlobulillares que desembocan en el conducto
principal de Wirsung uniéndose al colédoco antes que desemboque en el duodeno. (Arena et

al., 2005)

PANCREAS ENDOCRINO

El principal elemento del pancreas endocrino son islotes de Langerhans, compuesto por
un conglomerado esférico, de alrededor de 3.000 células. El pancreas estd conformado
totalmente por 1000 islotes aproximadamente con una mayor proporcién de ellos en la cola
del 6rgano. Hay 5 tipos de células formando el parénquima del pancreas endocrino: células
beta, células alfa, células g, células gamma, células P.P (polipéptido pancreético). Dichas
células son similares a través de exdmenes histologicos corrientes, por ese motivo para
identificarlas, unas de las otras, deben ser utilizadas métodos especiales. Resulta factible
aplicarles examenes de electrodensidad o micrograficas electrénicas, que ofrecen resultados
precisos. (Arenas et al., 2005)

Cinco tipos de células forman el pancreas endocrino: beta, delta, alfa, Células G. Las
células PP.

Las células alfa: Son generadoras de glucagon, una hormona peptidica liberandose
cuando disminuye la glicemia sanguinea. El glucagén actua en los hepatocitos, activando
enzimas glucogenoliticas, que producen glucosa a partir de glucdgeno, que luego es liberada,

en la hipoglicemia. (Arenas et al., 2005)
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Las células beta: Son productoras de insulina, cuya produccién se inicia con la sintesis de
preproinsulina en el reticulo endoplasmatico rugoso (RER) de las células beta, luego por
segmentacion enzimatica de la preproinsulina en las cisternas del RER, esta se convierte en
pro insulinall. La pro insulina, se agrupa en vesiculas donde luego por auto escision, se
elimina un segmento de la molécula y se produce la insulina. La Insulina es liberada al
espacio extracelular cuando aumentan los niveles de glucosa, después de una comida rica en
carbohidratos. (Arenas et al. , 2005)

Las células G: Produce gastrina, hormona estimuladora de la secrecion de HCL y la
motilidad y vaciamiento gastrico. (Arenas et al. , 2005)

Las células PP: Son productoras del polipéptido pancredtico hormona que inhibe las

secreciones exocrinas del pancreas. (Arenas et al. , 2005)

GLUCAGON, INSULINA'Y SOMATOSTATINA

La Insulina y el Glucagén son las secreciones endocrinas del pancreas y estan
relacionados a la regulacion de concentracion de azlcar en sangre. (Blogger, 2011)

El Glucagon se genera de las células alfa, una hormona que tiene como principal funcion
fisiologica es la de aumentar la concentracion en la sangre, el cual va ser logrado por medio
de la aceleracién de la conversion glucdgeno en el higado hacia glucosa(glucogendlisis) y de
la conversion en el higado de otros nutrientes, tales como aminoacidos, glicerol y &cido
lactico. (Blogger, 2011)

El higado entonces libera la glucosa hacia la sangre y aumenta las acumulaciones de
azucar sanguinea. La secrecion del glucagén, se encuentra inspeccionada por las

acumulaciones de azucar en sangre a través de un metodo de retroalimentacion negativa.
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Cuando el azucar en sangre crece, las células dejan de estimularse y se suspende la
produccion. Si por un motivo la herramienta de retroalimentacién falla y las células alfa
secretan glucagon de manera continua, aparece hiperglucemia. Las comidas y el ejercicio
(con un contenido proteico absoluto alto) incrementan las concentraciones de aminoécidos en
sangre y podrian ocasionar una extension en la secrecién de glucagon. (Blogger, 2011)

La insulina se produce por células beta de los islotes, esta actGa en la disminucion de las
concentraciones de glucosa en la sangre. Su accion fisiopatoldgica primordial, es contraria a
la del glucagon. Esta es presentada de varias formas: Acelera el transporte de glucosa desde
la sangre a las células, en especifico fibras del masculo esquelético. La glucosa que ingresa a
las células depende de los receptores encontrados en la superficie de las células blanco,
ademas apresuran la conversién de glucosa a glucogeno, también disminuye la glucogendlisis
y la gluconeogénesis, estimula la conversion de glucosa u otros nutrientes, asi como &cidos
(lipogénesis) y ayuda a estimular la sintesis de proteinas. (Blogger, 2011)

La regulaciéon de la secreciéon de insulina al igual que la secrecién de glucagén esta
directamente determinada por la concentracién de azlcar en la sangre. (Blogger, 2011)

La somatostatina se refiere a una hormona proteica de catorce aminoécidos originada por
las células delta del pancreas. Ingresa de manera indirecta en la regulacion de la glucemia, e
inhabilita la secrecion de glucagdn e insulina. La secrecion de la somatostatina se encuentra
regulada por niveles altos de glucosa, glucagén, &cidos grasos libres, aminoécidos y diversas
hormonas gastrointestinales. Su pérdida o abundancia causan trastornos en el metabolismo de

los carbohidratos. (Blogger, 2011).

FISIOPATOLOGIA

24



Pancreatitis Aguda

Cualquier factor causal, ya sea exposicion al etanol u otras toxinas, infecciones,
obstruccion del conducto pancreético, hipertrigliceridemia, isquemia e hipercalcemia, el
primer paso en la etiopatogenia de la pancreatitis debe ser induccion de una variacién en el
metabolismo celular pancreéatico. Una alteracion del metabolismo celular pancreatico origina,
por una parte, a la activacion de diversos zimdgenos pancreaticos y, por otra, a la lesion de
las células acinares pancredticas. La activacion de zimogenos es por las mismas hidrolasas
que usualmente se encargan de provocar determinado fendmeno, para este caso la activacion
es de caracter patoldgico por lo que tiene lugar a nivel tisular, dentro del tejido pancreético, y
mucho antes que tenga lugar su liberacion a la luz intestinal. La activacién de zimdgenos
produce diferentes enzimas liticas, estas inducen lesion de células acinares y causa, por
medio de la liberacion de hidroxilasas similares, activar los idénticos zimdgenos en células
vecinas, credndose un proceso continuo, de reacciéon, que amplifica el dafio celular y
generaliza la activacion de enzimas pancreaticas. En la pancreatitis aguda se ha visto
coalescencia de granulos sigmoides con vacuolas lisosimicas activados prematuramente por
unas hidrolasas. La activacion intracelular de zimogenos pancreéaticos continua con el patrén
de la activacion normal de dichos zimdgenos en la luz intestinal; osea, al principio el
tripsindgeno se activa a tripsina, no se conoce si es por accion de enteroguinasa como sucede
en el intestino o es por otro activador no identificado que tiene relacion con radicales libres;
una vez que se activa, la tripsina se da una actividad autocatalitica desdoblando mas
tripsindgeno y a la vez activando los deméas ziminogenos pancreaticos como el quimio
tripsinogeno, la proelastasa, carboxipeptidasa, elastasa, quimotripsina, profosfolipasa A2 y

fosfolipasa A2. (Javeriana, 2010)
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La tripsina activada produce, por un lado, necrosis tisular al destruir las proteinas
celulares y, por el otro, también ha sido responsabilizada de un grado de activacion directa de
la cascada del complemento, circunstancia que tiene un papel en la aparicion posterior de
shock, insuficiencia renal aguda, coagulacion intravascular diseminada (CID) y demaés
exposiciones del sindrome de disfuncion organica multiple acompafiando los casos severos
de pancreatitis. La elastasa activada por la tripsina puede responsabilizarse en gran medida de
hemorragia tisular local como resultado de la destruccion de la elastina de pequefios vasos
arteriales locales. A la fosfolipasa A2 activada se le atribuyeron efectos a distancia,
principalmente en la génesis del sindrome de dificultad respiratoria del adulto a nivel
pulmonar, como resultado de la degradacion del surfactante. La lipasa activada es encargada
de un menor o mayor grado de necrosis grasa peripancredtica relacionada directamente a la
dilatacion de la lesion y probablemente relacionada con la suma de grasa presente; la
severidad mayor de la pancreatitis en sujetos obesos es por esta circunstancia ya que su
cantidad de grasa peripancratica es elevada y por tanto la inflamacion peripancreatica,
infecciones p y morbi mortalidad secundaria es también mayor. (Javeriana, 2010)

El importante papel de las enzimas tripsina y fosfolipasa A2 en la destruccion tisular
local, se parece en la génesis del cuadro sistémico de la pancreatitis, pues hay evidencias
cada vez mas contundentes de que la necrosis regional y pancreética de grasa peri pancreéatica
originan el compromiso sistémico del paciente desde la activacion de la respuesta
inflamatoria local, activacion que desde la liberacion de citoquinas la cual da lugar a una
amplificacion progresiva del proceso inflamatorio, lleva a sus efectos no sélo a nivel regional

sino también sistémico. (Javeriana, 2010)
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Los productos derivados de la protedlisis y de la necrosis de los tejidos locales
pancredticos durante el periodo inicial de la pancreatitis se comportan como activadores que,
actuando sobre blancos celulares y humorales, inducen a la liberacion de varios mediadores,
entre los cuales se encuentran las citoquinas responsables de los efectos bioldgicos sistémicos
culpables. (Javeriana, 2010)

Los blancos celulares de los activadores derivados de la necrosis tisular pancreatica son
fundamentalmente los monocitos circulantes. Los monocitos cuando se activan liberan
citoquinas, especialmente interleuquina 1 y factor de necrosis tumoral alfa, estas activan los
neutrofilos y las células endoteliales, también actian de nuevo sobre los monocitos,
estimulandolos para que produzcan mas citoquinas en un proceso de retroalimentacion
positiva multiplicando al m&ximo posible la respuesta inflamatoria local y sistémica.

La activacién de los neutréfilos induce la liberacion de las moléculas de adhesién y de
mediadores lipidicos responsables de activacion del complemento y aumento de
permeabilidad capilar. La activacion en el endotelio induce la liberacion continua de 6xido
nitrico a partir de la activacion del 6xido nitrico sintetasa inducible enzima que permanecera
activa durante semanas. El 6xido nitrico, posee multiples acciones tales como induccién de
vasodilatacion, produccion de radicales superdxidos y la activacion de diversos factores de la
coagulacién, especialmente el factor tisular y el inhibidor del plasmindgeno, iniciando un
proceso que llevara a coagulacion intravascular diseminada. (Roca,2017).

Entre los multiples blancos humorales de los activadores derivados de la necrosis tisular
pancreéatica los mas importantes son el factor XII y el complemento. El factor XII activado

induce la activacion de la via de las quininas que finalmente llevard mediante la liberacion de
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bradiquinina a vasodilatacion que, potenciada por la liberacion de Oxido nitrico, es
responsable en gran medida del shock observado en la pancreatitis. (Roca,2017)

Ademas del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, ocurren en la pancreatitis otras
alteraciones sistémicas entre la cuales estan la hipocalcemia, la hiperglicemia, los nodulos
subcuténeos, la retinopatia y en ocasiones la encefalopatia pancreética. La hipocalcemia se
debe fundamentalmente a necrosis del tejido graso peripancreético con liberacion de lipidos
que sufren saponificacién absorbiendo una gran cantidad de calcio en el proceso, pero
también puede deberse a hipoalbuminemia. La hiperglicemia se debe a disminucién de los
niveles de insulina y una liberacion excesiva de glucagon a partir de la lesion pancreética.
Los nddulos subcutaneos son similantemente necrosis grasa metastasica como exceso de una
lipasa en la circulacion. La retinopatia se debe a obstruccion de las arterias retinianas
probablemente como consecuencia de fendmenos de hipercoagulabilidad y de isquemia
tisular local activados por la respuesta inflamatoria sistémica. (Javeriana, 2010)

Otra prueba a favor de que la pancreatitis es un factor suficiente para la génesis del
cuadro de respuesta inflamatoria sistémica es ver la capacidad del antagonista del receptor de
la interleuquina-6 y suavizar el cuadro sistémico en ratones con pancreatitis experimental. Se
ha visto que el antagonista del receptor de la interleuquina-1 disminuye mortalidad en ratones
no sélo por atenuacion de la lesion pancreéatica local sino también por disminucién en los
infiltrados de células inflamadas a nivel pulmonar y disminucion de la destruccién alveolar.
De otro lado, se ha visto que la proteina reactiva-C (PCR) versus el amiloide a nivel sérico en
el diagnostico de pancreatitis aguda es mas rapida con PCR. Sin embargo, se ha visto que la
proteina amiloide A es ubicada en la pancreatitis necrética y en la edematosa. (Javeriana,

2010).
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Pancreatitis Cronica

La hipersecrecion de proteinas de las células acinares en la ausencia de aumento de
secrecion de bicarbonato de las células del ductus es caracteristica de la pancreatitis cronica.
Tapones formados por la precipitacion de proteinas en los ductus interlobulares e intralobular
son hallados tempranamente. Los tapones son inicialmente compuestos por degeneracion
celular, los cuales contienen multiples proteinas incluyendo enzimas digestivas secretadas,
glicoproteinas y mucopolisacéridos &cidos. (Javeriana, 2010)

La precipitacion de calcio resulta en el tapon resulta en la formacion de calculos
intraductales. Se ha demostrado que la concentracion de proteinas en el jugo pancreético en
los pacientes con pancreatitis cronica inducida por alcohol y en aquellos con alto consumo de
alcohol y sin pancreatitis es mayor que en los controles, mientras que la concentraciéon de
bicarbonato es menor. Asociado a este hallazgo, se ha encontrado una disminucion en el jugo
pancreatico de la litostatina, en los pacientes con pancreatitis cronica inducida por alcohol.
(Javeriana, 2010)

La litostatina, llamada también proteina célculo pancreatica es de 14.000 Dalton que es
secretada por células acinares. Esta proteina es capaz de inhibir la formacién de cristales de
carbonato de calcio. Adicionalmente la secrecion de citrato estad también reducida en los
pacientes con pancreatitis crénica inducida por alcohol y en consumidores pesados de alcohol
sin pancreatitis cronica; el citrato normalmente que la del calcio y su reduccion en el jugo
pancreatico puede predisponer al desarrollo de tapones y calculos intraductales. (Javeriana,

2010)
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En la pancreatitis crénica hereditaria se ha postulado que existe carencia congénita de un
factor estabilizador de la litostatina que permite la formacién de célculos. La pancreatitis
cronica hipercalcémica se ha denominado a las entidades que llevan a pancreatitis cronica a
través del mecanismo de hipercalcemia que sobresatura el jugo pancreético y predispone a la
formacion de célculos intraductales por mecanismos no claramente esclarecidos. Esta entidad
es infrecuente y se piensa que es por este mecanismo que el hiperparatiroidismo y otros
estados hipercalemicos pueden llevar a pancreatitis cronica. (Javeriana, 2010)

En los pacientes con pancreatitis cronica con causa idiopatica, se ha visto frecuentemente
aumento de presion en el ductus pancreético. Sin embargo, los resultados de manometrias del
esfinter de Oddi son normales, sugiriendo que la disfuncion del esfinter no explicaria el
aumento de presion. Es posible que la estenosis papilar u obstruccion ductal por los tapones y
calculos terminen en hipertension ductal mecanismos dados con fibrosis e inflamacion cuya

etiologia no se conozca. (Javeriana, 2010).
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ETIOLOGIA

Existen diversas causas de las pancreatitis entre las cuales se cita las siguientes:

Litiasis biliar

La incidencia de litiasis biliar estd aumentada en ciudadanos de avanzada edad, en
mujeres, en ciertas razas, asi como en embarazadas, pacientes que pierden peso rapidamente,
obesos, pacientes que consumen ciertos fa&rmacos y determinadas enfermedades (reseccion
ileal, hipertrigliceridemia, anemias hemoliticas, cirrosis). El desarrollo de la pancreatitis
aguda depende de que la litiasis pase por el conducto colédoco y cistico hasta obstruir la
salida del jugo pancreéatico; en general las litiasis que causan pancreatitis aguda tienen un
tamafio menor a 5 mm. El barro vesicular o microlitiasis y la colesterolosis de la pared de la
vesicula son causantes de pancreatitis aguda, en el primer caso, se calcula una proporcion
importante de la pancreatitis inicialmente etiquetada como idiopéaticas luego del estudio
hecho durante el ingreso hospitalario. ( Madariaga,Martinez & Dominguez, 2012)

Alcohol:

El paciente que desarrolla una pancreatitis aguda de origen etilico toma cuatro 0 mas
consumiciones de bebidas alcohoélicas al dia en el transcurso de dos décadas, de manera
continua. Se calcula que el 10% de los alcohdlicos crénicos padece una pancreatitis. Una
proporcion importante de pacientes con pancreatitis aguda etilica que consumen alcohol
tienen pancreatitis cronica. El consumo en ocasiones de cantidades altas de alcohol no suele
causar pancreatitis. No se conoce de manera clara la patogenia de la pancreatitis etilica. (

Madariaga et al. , 2012).
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Obstruccidn al flujo pancreéatico no relacionado con litiasis:

Hay una multitud de causas obstructivas que producirian pancreatitis aguda de manera
infrecuente. Cualquier tumor pancreético, de papila o colédoco intrapancreético, la causaria.
Es caracteristico el paciente con pancreatitis aguda recidivante y dilatacion focal o total del
Wirsung, que realmente padece una neoplasia mucinosa papilar intraductal. Alteraciones
estructurales de la encrucijada biliopancreética producirian pancreatitis. Es el caso de
entidades como el pancreas anular, pancreas divisum, diverticulos duodenales y
coledococele, entre otros. Existen casos en que fibrosis del esfinter de Oddi o la hipertonia
pueden ser causantes de dificil diagndstico de pancreatitis. Raramente un parésito que migra
al colédoco o al Wirsung puede producir pancreatitis (Ascaris). ( Madariaga et al., 2012).

Yatrogenia:

Las principales causas de yatrogenia son la manipulacién de la encrucijada
biliopancreatica (generalmente secundaria a CPRE, en ocasiones por CTPH o cirugia) y los
farmacos. Entre éstos, cabe destacar a los diuréticos (del asa o tiazidas) y a los empleados en
la enfermedad inflamatoria intestinal: azatioprina y mesalazina. ( Madariaga et al., 2012)

Metabdlicas:

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

disminuya. Respecto a la hipercalcemia, se ha relacionado con episodios de pancreatitis en
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casos de hiperparatiroidismo, pero no se ha comprobado la misma relacién con
hipercalcemias de otra etiologia. ( Madariaga et al., 2012).

Otras etiologias:

Varias mutaciones se han relacionado con pancreatitis aguda de origen genético, sobre
todo la del gen del tripsindgeno cationico (PRSS1), de la fibrosis quistica y del inhibidor de
la proteasa sérica Kazal tipo 1 (SPINK-1). ( Madariaga et al., 2012).

En raros casos la pancreatitis puede tener un origen autoinmune (pancreatitis
autoinmune). Puede orientar a esta etiologia la asociacion con otras enfermedades
autoinmunes (a destacar la enfermedad inflamatoria intestinal) y la elevacion de 1gG4 en
sangre, asi como la existencia concomitante de lesiones en pulmones, rifiones, glandulas
salivales o via biliar, asi como la respuesta de cualquiera de estas lesiones a los corticoides. (
Madariaga et al., 2012)

La isquemia pancreética puede desencadenar una pancreatitis. Ello ocurre con mayor
probabilidad tras una cirugia abdominal o en relacion con vasculitis. Ciertas infecciones se
han relacionado con pancreatitis, incluyendo los virus de la parotiditis, o de la hepatitis B y
micoplasma. ( Madariaga et al., 2012).

La incidencia de pancreatitis estd igualmente aumentada en pacientes en dialisis, sobre
todo peritoneal, pero también en hemodidlisis. Finalmente, la pancreatitis puede tener su

origen en un traumatismo o contusion abdominal. ( Madariaga et al., 2012).

CLASIFICACION:

Pancreatitis aguda:
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La pancreatitis aguda una vez establecida puede seguir dos formas clinicas, cada una con
una evolucion y comportamiento diferentes. Ambas formas, leve y severa, han sido definidas
de acuerdo con los criterios establecidos en el Congreso de Atlanta en 1992. (Jordan ,
Fernandez , Posada & Cruz , 2005)

Segun su severidad:

 Pancreatitis aguda leve , en la que existe una disfuncién minima de los érganos y se

acompafia de recuperacion total (edematosa, intersticial). (Jordan et al., 2005).

» Pancreatitis aguda grave, se asocia con fallo multiple de érgano y/o complicaciones

locales como necrosis, abceso o0 pseudoquiste. (Jordan et al., 2005).

Pancreatitis cronica:

La clasificacién que tiene mas aceptacion en la actualidad es la Marsella-Roma, que
divide la entidad en dos tipos:
1. Pancreatitis crénica calcificante (Mas frecuente). Distribucion irregular de la fibrosis,
atrofia de los acinos y de los islotes de Langerhans, obstruccion en grado s variables de los
conductos pancreaticos con tapones de proteinas y célculos intraductales ocasionando
alternancia de estenosis y dilataciones intraductales. (Javeriana, 2010)
2. Pancreatitis cronica obstructiva. Resulta de obstrucciéon en el conducto pancreatico
principal. Los célculos y la calcificacion no estan presentes. Las lesiones son proximales a la
obstruccidn con caracteristicas de ser uniformes y el epitelio ductal usualmente se encuentra

indemne. (Javeriana, 2010).

BASES IMAGENOLOGICAS:
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Las anormalidades morfoldgicas del pancreas fueron incluidas en la vieja clasificacion de
Atlanta de 1992 y es alli cuando se reconoce el valor de la TC para la clasificacion de la
pancreatitis aguda. Debido al curso natural de la enfermedad la clasificacion radioldgica tiene
mas impacto en la fase tardia cuando los cambios estructurales son mas pronunciados. Sin
embargo, en la fase precoz, la TC puede detectar colecciones liquidas y edema intersticial.
Todos estos cambios morfoldgicos descritos en la TC sin contraste inicialmente son la base
de la clasificacion de Balthazar que data de 1985; sin embargo, sin el medio de contraste es
dificil evaluar la necrosis, no es util para distinguir las colecciones de liquido
peripancreaticas en la fase aguda, la coleccién necrdtica aguda, la necrosis pancreética
organizada walled-off. (Lipovestky, Tonelli, Ramos, Cueto, Guimaraens, Reina, Berreta,
Kohan, Uranga & Loudet, 2016)

El indice de gravedad determinado por TC (CT severity index, CTSI) surgié del puntaje
original de Balthazar con el empleo de medio de contraste intravenoso que logré evidenciar
el grado y la extension de la necrosis; se dividié la extension de la necrosis pancretica en
<30%, 30-50%, >50%, lo cual, junto a los signos de inflamacion y colecciones liquidas,
agrega diferentes valores al puntaje final. El puntaje de Balthazar puede demostrar una
correlacion entre estadia, necrosis y desarrollo de complicaciones. Un CTSI <3 se
correlacion6 con una mortalidad del 3%; con valores >7, la mortalidad llegaba al 92%. No
tuvo buena correlacion con el puntaje APACHE II, pero fue mejor predictor de
complicaciones locales. Posteriormente, en 2004, se modificd este Indice de Gravedad
(MCTSI) y se agregaron complicaciones extrapancreaticas, como derrame pleural y
complicaciones vasculares, lo que permitiéo una mejor correlacion con el pronostico (estadia,

desarrollo de fallas organicas). Se compararon ambos puntajes en un grupo de 196 pacientes
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y no se hallaron diferencias significativas; ambos pueden precisar mejor la gravedad de la
enfermedad y la necesidad de intervenciones que los puntajes clinicos. (Lipovestky et al.,
2016)

En 2007, de Waele et al introdujeron un puntaje de TC que no requiere el uso de medio
de contraste, e incluye manifestaciones extrapancreaticas, como derrame pleural, ascitis,
inflamacion retroperitoneal o mesentérica. Los autores pudieron estimar, con exactitud, la
prediccion de la gravedad y la mortalidad dentro de las primeras 24 horas con una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 70% con puntajes >4. Ciertamente es un
verdadero desafio a todos los sistemas basados en las iméagenes de TC, pues podria predecir
la gravedad en forma precoz, sin utilizar agentes nefrotoxicos. (Lipovestky et al., 2016)

En resumen, se han empleado varios sistemas de puntajes para evaluar la gravedad y el
pronostico de la pancreatitis en las Gltimas décadas. La prediccién precoz de la gravedad adn
sigue siendo un desafio. No hay un unico puntaje que cubra el rango entero de problemas que
pueden surgir en la pancreatitis aguda. (Lipovestky et al., 2016)

El gran avance de la radiologia ha sido el desarrollo de la TCMC o multidetector, que a
diferencia de los tomdgrafos axiales antiguos es muy rapida y adquiere la informacion de
todo el volumen del area explorada y permite realizar exploraciones multifasicas y obtener
reconstrucciones en multiples planos y volumenes en 2D, 3D, 4D, que son de gran utilidad
para la exploracion del pancreas, entre ellas: (Rometti, 2011)

a) TCMC trifasica del pancreas (fase arterial, portal y parenquimatosa)

b) cortes submilimétricos

c) reconstrucciones multiplanares (axial, sagital, coronal, oblicuo, etc.)
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d) angiotomografias de aorta, tronco celiaco, mesentéricas, pancreaticas, venas, etc.; e)

reconstrucciones curvas del pancreas y del Wirsung

f) colangiotomografia computarizada (colangio-TC)

g) técnicas de perfusion y difusion

La TCMC ocupa hoy un lugar de privilegio en la exploracion del pancreas, por varias
cualidades: a) gran calidad de la imagen anatomica (resolucion espacial); b) rapidez de
ejecucion, de 15 a 20 min para un estudio trifasico (resolucion temporal); ¢) imagen integral
de todos los érganos del abdomen y del cuerpo cuando es necesario; d) criterio de
operabilidad en neoplasias. Tiene limitaciones en el diagndstico de tumores pequefios
intraparenquimatosos y en el diagndstico diferencial de tumores intrapancreaticos quisticos o
solidos; constituye una fuente de indicacion de estudios de USE para caracterizar los
hallazgos. (Rometti, 2011)

La TC es mas sensible y especifico en las complicaciones tempranas. La TC tiene
sensibilidad de 87 a 90% y especificidad de 90 a 92%; se debe realizar TAC con doble
contraste a las 48 horas a todo paciente que no mejore con el manejo conservador inicial o si
se sospecha alguna complicacion (las complicaciones locales se observan mejor al cuarto dia.
La visualizacién del estémago, duodeno y el estado de perfusion de la glandula dan muy
buenas imagenes de edema pancreético, colecciones liquidas pancreéticas y peripancreaticas,
areas de necrosis, pseudoquistes y absceso. (Tidito, 2013)

La funcion de la TC en la pancreatitis aguda es detectar la presencia y gravedad de las
complicaciones. Las caracteristicas por TC de la pancreatitis aguda incluyen aumento de
tamafo focal o difuso del pancreas, estratificacion de grasa peripancreatica, engrosamiento

fascial peripancredtico y colecciones de liquido. La necrosis pancreética se define como areas
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focales o difusas de parénquima pancreatico sin realce. La necrosis pancreatica se define
mejor por TC, 2 o 3 dias después de empezar la pancreatitis. (Tidito, 2013)

En la pancreatitis cronica por TC encontraremos las siguientes caracteristicas: dilatacion
del conducto pancreético principal, atrofia del parénquima, calcificacion pancredtica,

pseudoquistes, alteraciones de fascia y grasa peri pancreaticas. (Tidito, 2013).

BENEFICIOS Y RIESGOS DE LA TOMOGRAFIA
Beneficios
v" LA TC de pancreas facilita una imagen mas detallada que una radiografia del
abdomen.
v La rapida adquisicion de imagenes y la buena resolucion espacial de la TC han
aumentado la precisién y deteccion de las lesiones pancreéticas.
v El uso del medio de contraste yodado proporciona un realce del pancreas y una
imagen detallada de las lesiones de este mismo.
v" Una tomografia computarizada del pancreas puede utilizarse para establecer

diferencias entre dificultades del pancreas y afecciones del retroperitoneo.

Riesgos:
v El estudio de TC no esta indicado en pacientes con embarazo por el peligro de
exhibirse a las radiaciones ionizantes.
v El uso de contraste yodado puede producir un riesgo de reaccion alérgica, por eso
es importante dar a conocer estos detalles al médico, asi como la alergia a otro

medicamento.
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v Pacientes con insuficiencia renal corren un riesgo al realizarse el examen de TC
ya que pueden complicarse la enfermedad con el medio de contraste.

v’ Existe el riesgo de realizarse la TC en pacientes diabéticos, por eso se les solicita
detener el uso de Metformina o glucophage 24 horas antes del examen y 48 horas

después del estudio.

Técnica y preparacion del estudio protocolo trifasico de pancreas
Recibir al paciente e informarle sobre la prueba que se le va realizar. Atender sus
preguntas y/o dudas que o pudieses tener. Para el estudio, se le solicita a la paciente que se

despoje de las prendas de vestir y se le brinda una bata para que se la coloque.

Preparacion del paciente

Pacientes en ayunas de 4 a 6 horas antes del estudio.

e Pedir informacidn sobre historial de alérgia, enfermedades neumoldgicas, cardiologicas y
funcién renal (creatinina).

e Firma del paciente o algin representante del consentimiento informado.

e El paciente bebera de 500 a 100 ml de agua una hora antes del examen.

e Programar el inyector: Se coloca 100 ml del medio de contraste, con un retraso de 40

segundos a un flujo de 4 ml/seg.

Técnica topografica

Posicion del paciente:
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Se coloca al paciente en posicion decubito supino, se le indica que se le colocara una via
periférica por donde se le pasara el medio de contraste. A continuacion, el paciente levantara
los dos brazos sobre la cabeza para comenzar el estudio.

NOTA: Colocar al paciente en decubito lateral derecho antes del examen mejora la
distension duodenal y permite evaluar mejor la anatomia.

NOTA: Paciente debera tomar de 500 a 100 ml de agua media hora antes del examen
detectar mejor los célculos del colédoco en la pancreatitis aguda y definir la anatomia. El
agua también facilita la obtencion de imagenes multiplanares de los vasos

peripancreaticos.

Adquisicion:

Se empieza realizando una prueba sin realce desde el nivel del diafragma hasta la cresta
iliaca con cortes de 5 mm de grosor con incrementos de 5 mm. Esta muestra calcificaciones
pancredticas, calculos del colédoco y hemorragia. Tambien permite observar la extensién

craneocaudal del pancreas para planificar el examen realzado con contraste.

Parametros:
v Topograma: Arriba
= Direccion: Craneocaudal
= mA:35
= kV:120
»= Longitud: 512 mm

= Duracion: 3 seg
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v" FASE SIN CONTRASTE
v' FASE PANCREATICA.

v" FASE PORTAL

Proteccion radioldgica:
Protectores de tiroides:
Reconstrucciones
Reconstruccion plano axial
Eje de reconstruccion: axial
Grosor del corte: 3 mm
Incremento: 3 mm
Filtro de reconstruccion: B20f homogéneo
Ventana: abdomen

Orden de la imagen: Craneo - caudal

Reconstruccion plano coronal
Eje de reconstruccion: coronal.
Grosor del corte: 5 mm.
Incremento: 3 mm.
Filtro de reconstruccién: B20f homogéneo
Ventana: abdomen

Orden de la imagen: Antero- posterior

Reconstruccion plano sagital:

Eje de reconstruccion: sagital
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Grosor del corte: 5 mm.

Incremento: 3 mm.

Filtro de reconstruccion: B20f homogéneo
Ventana: abdomen

Orden de la imagen: derecha-izquierda

Reconstruccion de pancreas:
Eje de reconstruccion: AXIAL (siguiendo el recorrido del canal de wirsung)
Grosor del corte: 3 mm.
Incremento: 3 mm.
Filtro de reconstruccion: B20f homogéneo
Ventana: abdomen

Orden de la imagen: craneocaudal

Criterios de calidad
Resolucion espacial

Resolucion de contraste

COEFICIENTE DE ATENUACION EN TOMOGRAFIA:

La dismunucion que sufre un haz de rayos X cuando atraviesa los tejidos era un
fenomeno fisico ya conocido en Radiologia, pero al que no se habia encontrado utilidad
practica hasta la aparicion de EMI-Escaner. El factor de disminuir, como magnitud fisica se
considera una de las grandes aportaciones de Godfrey Newbold HOUNSFIELD al

Diagnostico Radiologico. (Artasona, 2011).
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Desde los modelos antiguos hasta los de ahora, los escéneres de Tomografia
Computarizada en su totalidad son capaz de evaluar y mostrar el grado de atenuacion en
cifras exactas que ocasionan los tejidos corporales de una persona sobre el haz de rayos X al
momento de realizar un barrido circular en el transcurso de cualquier exploracion. Es un
pardmetro determinado y propio de los aparatos de Tomografia Computarizada. (Artasona,

2011)

El grado de atenuacion, formulado en Unidades Hounsfield (UH), por su descubridor,
anuncia de forma numeérica, la atenuacion en la intensidad que percibe el haz de rayos, desde
que sale por la ranura del tubo hasta llegar atenuado a la bandeja de los detectores que se
dispone en el punto opuesto. (Eleta, 2010)

Siguiendo las directrices segun las investigaciones previas de Cormack, Hounsfield
empezd a medir de diversos puntos, la atenuacion producida en la intensidad de un haz de
rayos rotatorio al momento que éste traspasaba los 6rganos por los que se compone el cuerpo
humano. Elabor6 una escala comparativa, mediante las cifras que media en cada proyeccion,
ordeno todos los tejidos segun su menor 0 mayor capacidad de atenuacién y les asigné un
namero, un coeficiente de atenuacion. Los mas densos, por ejemplo, los huesos eran los que
absorbian una cantidad mayor de rayos, por tal tenian un coeficiente de atenuacion alto en la
escala elaborada por Hounsfield. En cambio, los drganos menos densos eran atravesados
facilmente por los rayos, como los pulmones, esto ya que su coeficiente de atenuacion era
demasiado bajo. (Artasona, 2011)

Para la elaboracion de la escala tom6 como referencia la atenuacion que causaba el agua

sobre un haz de rayos y le puso el valor cero (0 UH). Esta medida serviria de referencia para
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calcular todos los otros coeficientes. Luego calculo la atenuacion del hueso compacto cortical
al que adjudicé mil unidades positivas (+1000 UH), ya que era el tejido més denso y los
minerales que contiene tienen una mayor capacidad de absorber los rayos X. (Artasona,
2011)

De la escala positiva adquirié (+30 a +35 UH) para el parénquima cerebral y cifras mas
elevadas para las visceras sélidas como el bazo o el higado (+45 a +50 UH). Midié también
el coeficiente de los hematomas agudos a los que asigné valores de (+55 a +75 UH).
(Artasona, 2011)

Ultimamente los aparatos modernos aumentaron las cifras del coeficiente de atenuacion
hasta (+ 4096 UH) que se logran al medir la densidad de algunos metales utilizados como
prétesis osteoarticulares o suturas quirargicas. (Eleta, 2010).

En la luz de las arterias, rellenas de contraste yodado al realizarse una angio-TC, se
detectan también unos valores de atenuacion variables que dependen de la dosis colocada, del
6rgano donde calculan las medidas y la concentracion. Por ello los digitos pueden cambiar

entre (+100 a +250 UH). (Eleta, 2010)

2.2 Marco conceptual:
v' Tomografia Axial Computada: Se define como técnica de imagen médica que emplea
radiacion X para obtener secciones o cortes de regiones anatomicas con fines

diagndsticos. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)
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Pancreatitis aguda leve (PAL): proceso inflamatorio pancreatico agudo en que el
hallazgo patoldgico fundamental es el edema intersticial de la glandula y existe minima
repercusion sistémica. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)

Pancreatitis aguda grave (PAG): es la que se asocia a fallas orgéanicas sistémicas o de
complicaciones locales como necrosis, pseudoquiste o absceso. Generalmente es
consecuencia de la existencia de necrosis pancreética aunque ocasionalmente pancreatitis
edematosas pueden presentar evidencias de gravedad. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)
Necrosis: zonas localizadas o difusas de tejido pancreatico no viable que, generalmente,
se asocian a necrosis grasa peripancreatica. En la tomografia se aprecian como zonas con
densidad menor que la del tejido normal, pero mayor que la densidad liquida y que no
incrementan su densidad con el medio de contraste. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)
Colecciones liquidas agudas: colecciones de densidad liquida que carecen de pared y se
presentan precozmente en el pancreas o cerca de él. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)
Necrosis pancreatica: Perdida total de la vascularizacion del pancreas, en consecuencia,
se produce una muerte y destruccion del pancreas. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)

Abceso pancreatico: EIl absceso pancreatico as una complicacion local poco frecuente
pero altamente letal de un episodio severo de pancreatitis. Se manifiesta tardiamente y se
caracteriza por fiebre alta, dolor abdominal creciente, leucocitosis y masa palpable en 1/3
de pacientes. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)

Pseudoquiste: formacion de densidad liquida caracterizada por la existencia de una pared
de tejido fibroso o de granulacion que aparece no antes de las 4 semanas desde el inicio

de la pancreatitis. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)
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v' Absceso pancreatico: coleccién circunscrita de pus, en el pancreas o su vecindad, que
aparece como consecuencia de una pancreatitis aguda y contiene escaso tejido necrético

en su interior. ( Gutiérrez & Aguilera, 2015)

2.3 Hipdtesis

Este trabajo de investigacion por ser descriptivo no requiere la formulacion de hipotesis.

2.4 Definicién de variables

Pancreatitis por Tomografia computada Multidetector: Se refiere a la presencia de

inflamacion del pancreas visualizada en la Tomografia.
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CAPITULO I11: METODO

3.1 Tipo
Estudio bésico, con enfoque cuantitativo.
3.2 Disefio de la investigacion
El presente estudio fue de tipo descriptivo de corte transversal, retrospectivo.
3.3 Variables:
Variable de estudio:
1.Edad
2.5ex0
3.Pancreatitis por Tomografia computada Multidetector.
4.Localizacion
5.Morfologia
6.Hallazgos radioldgicos asociados
3.4 Poblacién
Todos los pacientes comprendidos en el periodo de estudio.
3.5 Muestra
La muestra estuvo conformada por 103 pacientes con imagenes atendidos en el servicio
de tomografia de la Clinica Ricardo Palma en el periodo enero-diciembre del 2017; no se
utilizé un muestreo probabilistico, por ende después del proceso de seleccion, todos los
estudios tomogréaficos que cumplieron los criterios de inclusion y exclusion fueron

revisados.
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Criterios de seleccion:

Criterio de inclusion

Se incluyeron a los pacientes con los estudios tomograficos con serie de imégenes
completas en el PACS al momento de la recoleccion de datos.

Criterio de exclusion

Se excluyeron los estudios tomogréaficos que no presenten informe radioldgico respectivo

en el sistema de la clinica.

3.6 Técnicas de investigacion
Materiales y equipos:
Para la realizacion de la tomografia de protocolo pancreas del cual se obtuvo las
imagenes y el informe del meédico radidélogo se utiliz6 un Tomdgrafo de la Marca
Siemens modelo Definitions de 40 filas de detectores.
Procedimientos:
El Protocolo para la adquisicién de imagenes usado fue establecido por el servicio de la
clinica Ricardo Palma.
Técnica tomogréfica:
v Adquisicion
Volumétrica multicorte. Limites, desde el nivel del diafragma hasta las crestas
iliacas.
v’ Parametros
v Topograma: Arriba
= Direccion: Craneocaudal
= mA: 35
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= kV:120
= Longitud: 512 mm

= Duracién: 4 seg.

Reconstruccion de pancreas:
= Eje de reconstruccion: AXIAL (siguiendo el trayecto del conducto de wirsung)
= Grosor del corte: 3 mm.
= Incremento: 3 mm.
= Filtro de reconstruccion: B20f homogéneo
= Ventana: abdomen

= Orden de laimagen: craneocaudal

3.7 Instrumentos de recoleccion de datos
El instrumento utilizado fue una ficha ad-hoc de recoleccidon de datos que permitié el
registro de informacion de interés para evaluar las caracteristicas tomogréaficas de la
pancreatitis. (anexo 1)

3.8 Procesamiento de datos y andlisis de datos:
Luego de la recoleccidn de datos, se procedio a usar el paquete estadistico de Excel para
la elaboracion de la base de datos. El andlisis de la informacion se realizé en el programa
estadistico Spss v-23. Se utilizo estadistica descriptiva, donde se detallaron frecuencias
absolutas (N) y relativas (%) y los resultados se presentaron en tablas y graficos
estadisticos para realizar el anélisis e interpretacion correspondiente, considerando el

marco tedrico y antecedentes del estudio.
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CAPITULO IV: RESULTADOS

El diagnostico de pancreatitis fue en el 37.9% de los pacientes como se muestra en la figura 1.

Si
37.9%

No
62.1%

Figura 1. Porcentaje de pancreatitis en tomografia computada
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De los pacientes diagnosticados con pancreatitis que son 39; en la tabla 1 se muestra que el
mayor porcentaje corresponde al sexo masculino con el 59%.

TABLA 1. Sexo de los pacientes diagnosticados con pancreatitis en la Clinica

Ricardo Palma, 2017

Sexo N %
Masculino 23 59.0%
Femenino 16 41.0%

Total 39 100.0%

En relacion a la edad, la Tabla 2 muestra que hubo 1 paciente menor de 20 afios y que la mitad se
encuentra en el rango de 61 a 80 afios.

TABLA 2. Edad de los pacientes diagnosticados
con pancreatitis en la Clinica Ricardo Palma, 2017

Edad N %
< 20 afios 1 2.6%
21 - 40 afios 3 7.7%
41 - 60 afios 14 35.9%
61 - 80 afios 19 48.7%
> 80 afos 2 5.1%
Total 39 100.0%
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TABLA 3. Localizacion de pancreatitis por Tomografia Computada Multidetector en la
Clinica Ricardo Palma, 2017

Localizacion N %
) Si 13 33.3%
Proceso uncinado
No 26 66.7%
) Si 23 59.0%
Cabeza del pancreas
No 16 41.0%
) Si 17 43.6%
Cuerpo del pancreas
No 22 56.4%
) Si 19 48.7%
Cola del pancreas
No 20 51.3%
Si 2 5.1%
Todos
No 37 94.9%

Figura 2. Localizacién de pancreatitis por Tomografia Computada Multidetector

Localizacion de la pancreatitis

70.0%
60.0%
50.0%

40.0% 33.3%
30.0%

20.0%

10.0%

0.0%
Proceso
uncinado

59.0%

Cabeza del
pancreas

43.6%

Cuerpo del
pancreas

48.7%

Cola del
pancreas

5.1%

Todos

La pancreatitis fue localizada en la cabeza del pancreas en un 59.0%, en la cola en un 48.7% y en
el cuerpo en un 43.6% (Ver Tabla N°3 y Figura N°2).
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La morfologia presente en los pacientes diagnosticados con pancreatitis es la alteracion de la

grasa peripancreatica representando el 61.25% como se observa en la Tabla 4

TABLA 4. Morfologia de la pancreatitis por Tomografia Computada Multidetector en la

Clinica Ricardo Palma, 2017

Morfologia de la lesion N %
. . Si 20 51.3%
Colecciones hipodensas heterogeneas
No 19 48.7%
-, . . Si 24 61.5%
Alteracion de la grasa peripancreatica
No 15 38.5%
) Si 9 23.1%
Aumento volumen focal del pancreas
No 30 76.9%
_ , Si 13 33.3%
Aumento volumen difuso del pancreas
No 26 66.7%
_ Si 10 25.6%
Edema focal/difuso
No 29 74.4%
: - o Si 7 17.9%
Dilatacion del conducto pancreatico
No 32 82.1%
. L - Si 7 17.9%
Atrofia del parénquima pancreatico
No 32 82.1%
e , Si 6 15.4%
Calcificaciones en el pancreas
No 33 84.6%
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Respecto a los hallazgos radiologicos asociados, en su mayoria fueron en el higado (23.4%),
seguido por el rifion en un 19.1%, la aorta en un 10.6% Yy el pulmén en un 8.5% como se

evidencia en la Figura 3

Figura 3. Hallazgos radioldgicos por Tomografia Computada Multidetector

Hallazgos Radioldgicos

Bazo | 4.3%

Pancreas | 4.3%
Intestino grueso | 6.4%
Préstata | 6.4%

Columna vertebral | 8.5%

Vesicula biliar

Pulmodn

Aorta

8.5%

8.5%

10.6%

Rifidn | 19.1%
Higado | 23.4%

0.0% 5.0% 10.0% 15.0% 20.0% 25.0%
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CAPITULO V: DISCUSION

La pancreatitis aguda (PA) simboliza una enfermedad inflamatoria, causada por la activacion,
liberacion intersticial y autodigestion de la glandula por sus propias enzimas, la cual es poco
frecuente en nifios, aunque sus cuadros son autolimitados y de buen pronostico (Alarcon, 2008).

Una de las herramientas que determina esta entidad es la tomografia computada multidetector,
debido a su disponibilidad y precision diagnostica, ademas que detecta una serie de signos y
hallazgos tomogréaficos propios de la patologia.

En el presente estudio se observo que la frecuencia de pancreatitis en tomografia axial
computada multidetector fue de 37.9%, es decir fue considerable, a diferencia del trabajo de
Topon, donde se encontré que el 24% de pacientes tenia pancreatitis por tomografia (Topdn,
2015); posiblemente ha habido un mayor porcentaje de casos en la presente investigacion porque
se tomo las imagenes de pacientes de diversas edades, inclusive adolescentes, mientras que en el
estudio de Topdn sol6 se incluyo a pacientes de 25 a 60 afios, limitando el hecho de abarcar una
mayor poblacion.

Respecto al sexo, segun lo reportado por la literatura, no hay mucha diferencia en la presencia
de pancreatitis de acuerdo al sexo, sin embargo, afecta a los varones cuando hay una ingesta
abundante de alcohol y alimentos ricos en grasa y a las mujeres por célculos en vesicula y vias
biliares (Instituto Mexicano del Seguro Social, 2015). En la presente investigacion se hallé que el
sexo masculino (59%) fue el mas frecuente en los pacientes diagnosticados con pancreatitis,
similar a lo evidenciado por Orrego, pues en su trabajo, hubo predominio de varones (56,8%)
con pancreatitis detectados por tomografia computada. En cambio, Top6n encontré que
mayormente se presentd la pancreatitis en pacientes de sexo femenino (59%). Estos resultados,

tal vez se han presentado por la etiologia de la pancreatitis, afectando en su mayoria a varones.
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La edad es un factor de riesgo para desarrollar pancreatitis, es decir, aquellos de mas de 60
afios tienen mayor probabilidad de desarrollar dicho cuadro (Zapata, s.f.). En la presente
investigacion, se evidencié que la edad méas frecuente de los pacientes diagnosticados con
pancreatitis fue de 61 a 80 afios en un 48.7%, en cambio, Orrego demostr6 mediante su estudio
que el grupo etareo que predominé fue el mayor a 60 afios en un 38,8%. Estos resultados
coinciden con lo estipulado en la literatura, ya que al grupo que mas afectd la pancreatitis fue a
los mayores de 60 afios.

En cuanto a las caracteristicas tomograficas de la pancreatitis por tomografia computada
multidetector, en el presente trabajo se encontré una localizacion en la cabeza (59%) y cola
(48.7%) del péncreas y morfologia con alteracién de la grasa peripancreatica (61.5%),
colecciones hipodensas heterogéneas (51.3%) y aumento del volumen difuso del péancreas
(33.3%). Por su parte, Topdn reveld a través de su investigacion como particularidades
tomogréaficas un aumento de tamafio focal o difuso del pancreas (41%) e infiltracion de la grasa
peripancreatica (20%).

Acerca de los hallazgos radiol6gicos asociados a pancreatitis se encontraron patologias en el

higado y rifidn, probablemente, por invasion de la lesion en estructuras vecinas.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES

5.1 Conclusiones

La frecuencia de pancreatitis en tomografia axial computada multidetector a través del
estudio de pancreas en la clinica Ricardo Palma en el periodo comprendido entre enero-
diciembre del 2017 fue de 37.9%.

El sexo mas frecuente de los pacientes diagnosticados con pancreatitis en la Clinica
Ricardo Palma fue masculino (59%).

La edad mas frecuente de los pacientes diagnosticados con pancreatitis en la Clinica
Ricardo Palma fue de 61 a 80 afios (48.7%).

Las caracteristicas tomograficas por tomografia computada multidetector en pacientes
diagnosticados con pancreatitis en la Clinica Ricardo Palma fueron la localizacion en la
cabeza (59%) y cola (48.7%) del pancreas, la alteracion de la grasa peripancreatica
(61.5%) vy las colecciones hipodensas heterogéneas (51.3%).

Los hallazgos radioldgicos asociados a pacientes diagnosticados con pancreatitis en la

Clinica Ricardo Palma fueron en el higado (23.4%) y rifion (19.1%).
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RECOMENDACIONES

5.2 Recomendaciones

Se sugiere realizar estudios sobre los principales hallazgos tomogréaficos en pancreatitis
aguda y croénica, de tal manera que se pueda diferenciar las principales peculiaridades
entre cada tipo de pancreatitis.

Se podria efectuar trabajos de investigacion sobre la capacidad diagndstica de la
tomografia para la deteccion de pancreatitis, con la finalidad de recomendar su mayor

utilizacion.
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ANEXOS

ANEXO N°1: FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

UNIVERSIDAD FEDERICO VILLAREAL
FACULTAD DE TECNOLOGIA MEDICA
ESCUELA DE RADIOIMAGEN
ESPECIALIDAD RADIOLOGIA

PANCREATITIS A TRAVES DE TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA LIMA-
PERU
ENERO-DICIEMBRE 2017

Formulario No. Fecha:

Edad: afios Sexo: Masculino Feo: |:|

Hallazgos: Estudio Normal () Dx pancreatitis ()

LOCALIZACION:

Proceso uncinado
Cabeza del pancreas
Cuerpo

Cola
Todos

CARACTERISTICAS:

-colecciones hipodensas heterogéneas () -dilatacién del conducto ()
-alteracion grasa peripancreatica () -atrofia del parénquima ()
-aumento volumen focal o difuso del pancreas () -calcificaciones ()

HALLAZGOS RADIOLOGICOS ASOCIADOS:

-higado () -rifion ()

-aorta () -pulmén ()

-vesicula biliar () columna vertebral ()
-prostata () intestino grueso ()
-pancreas () bazo ()
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ANEXO N°2: IMAGENES DE PANCREATITIS

Pdncreas Es una glandula anexa

2 2 Es

—> al tubo digestive p——— ;
retroperitoneal
N \’, J Aceta Bplenic anery
\ 4 ¢ _Celac anory
z v Ee ;, g ; y
Portal vein &= |_~Cetac plexus P~ _
= ] Cuello s Cuerpo 1 Ve = = ke
elacnonad_o e
con la Arteria
y Vena l

Mesentérica

Relacionado con
el Meso colén
Cabeza L ' transverso y Bazo

Porcidn mas
derecha del
Duodeno=sale el
Jugo Pancreatico

ANATOMIA DEL PANCREAS
“Phoew, | Clindulalobuada quemide 15%0em

Ubicado en el ESPACIO PARARRENAL
ANTERIOR del retroperitoneo

1é, MD and others. Multimodality Imaging of Pancreatic and Biliary Congenital
2006 E. Pinedo [ os vy M. Coronado Poggio. Anatomia del abdo 1 mediante

tomografia computarizada. Enero 2008.
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DUODENO

V. RENAL
IZQ.

V. PORTA

CABEZA

3° PORCION
DUODENO

V. ESPLENICA
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PANCREAS AUMENTADO DE TAMANO, CON
EDEMA, DENSIDAD HETEROGENEA Y MINIMA
CANTIDAD DE LiQUIDO PERIPANCREATICO

Pancreatitis aguda grado B.
Pancreas con aumento de cue
distal y cola, sin necrosis ni
colecciones.
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ANEXO N°3: OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION CONCEPTUAL INDICADOR ESCALA
<20 afios
21-40 afos
EDAD Tiempo de vida transcurrido desde el nacimiento a la fecha actual Afos cumplidos
41-60 afios
61-80 afios
S . - Hombre .
SEXO Factor bioldgico proveniente desde el nacimiento Nominal
Mujer
PANCREATITIS Pancrea!tps agut_ia Sl )
Pancreatitis cronica NO Nominal
Apdfisis unciforme
cabeza
LOCALIZACION DE LA Determinacion de un area o lugar mediante esquemas anatémicos Pancreas
LESION actuales Cuello
cuerpo
cola
-colecciones hipodensas heterogéneas .
v" Proceso uncinado
MORFOLOGIA DE LA -alteracion grasa peripancreatica v Cabeza
. v' Cuello
PANCREATITIS -aumento volumen focal o difuso del pancreas Pancreas v Cuerpo
v Cola

HALLAZGOS
RADIOLOGICOS

Todo evento que se manifieste en una imagen radioldgica efectuada,
diferente al diagnéstico del examen

Organos adyacentes

Organos adyacentes
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