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Introducción:
La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del 

páncreas, producida por activación enzimática intrínseca, 
que además de respuesta inflamatoria local, puede 
comprometer tejidos vecinos y a distancia.

La clasificación revisada de Pancreatitis Aguda  de Atlanta 
2012, subdivide a la misma en dos tipos: pancreatitis 
edematosa intersticial (PE) y pancreatitis necrotizante (PN).

La gravedad se clasifica en leve, moderada o grave                 
basada en la aparición de insuficiencia orgánica transitoria 
o persistente, o de complicaciones locales y sistémicas.



Objetivos 

Conocer los nuevos criterios de la clasificación 
Atlanta 2012 y las características 
imagenológicas de las complicaciones locales,  
para unificar criterios, describiéndolas según 
ubicación, contenido (líquido, sólido, gas) y 
presencia o no de pared.



Pancreatitis Edematosa Intersticial (PE)

Inflamación aguda del parénquima pancreático 
y tejidos peripancreáticos sin criterios de 
necrosis tisular reconocibles.

El parénquima muestra realce homogéneo.
Puede haber líquido peri-pancreático.
Los síntomas clínicos resuelven en la primera 

semana. 



Pancreatitis Necrotizante (PN)

Aproximadamente 5-10 % de los pacientes desarrollan necrosis del 
parénquima pancreático, del tejido peri-pancreática o ambos.

Los signos de necrosis pueden evolucionar durante varios            
días y una TC temprana subestimarla, después de                         
la primer semana una falta de realce se considera necrosis. 

La historia natural de la necrosis es variable,                                
puede infectarse, permanecer sólida, licuar, persistir o 
desaparecer. El desarrollo de la infección secundaria se              
asocia con una mayor morbi-mortalidad.



Fases de la Pancreatitis Aguda

• Fase temprana: Presencia de trastornos sistémicos como 
resultado de la respuesta del huésped a la 
lesión pancreática local. Esta primera fase se desarrolla 
generalmente al final de la primera semana, pudiendo 
extenderse en la segunda semana.

• Fase tardía: se caracteriza por persistencia de signos 
sistémicos o por la presencia de complicaciones locales, 
se produce sólo en pacientes con pancreatitis aguda 
moderadamente grave o severa. Las complicaciones 
locales evolucionan durante la fase tardía.



Definición de la gravedad de la PA

La PA leve se caracteriza por la ausencia 
de insuficiencia orgánica y de complicaciones locales
o sistémicas.

La PA moderadamente severa se caracteriza por la 
presencia de insuficiencia orgánica transitoria o 
complicaciones locales o sistémicas en ausencia de 
insuficiencia orgánica persistente.

La PA grave se caracteriza por insuficiencia orgánica 
persistente. (> 48 hs)



Complicaciones locales de la PA 

La historia natural y las consecuencias clínicas de las 
diferentes complicaciones locales están ahora 
mejor entendidas y descritas.

Las complicaciones locales son: 
- acumulación de líquido peri-pancreático agudo. 
- pseudoquiste pancreático.
- colección necrótica aguda.   
- necrosis encapsulada.



Complicaciones locales de la PA

Las complicaciones locales se deben sospechar 
cuando hay persistencia o repetición del dolor 
abdominal, aumentos secundarios de la 
amilasa en suero, disfunción de órganos, y/o 
el desarrollo de signos clínicos de sepsis, tales 
como fiebre y leucocitosis.



Acumulación de líquido peri-
pancreático agudo

Criterios:

• La Acumulación de líquido se produce  
en  la fase inicial de la pancreatitis. 

• Se produce en el contexto de una PE.
• Colección homogénea con densidad de 

fluido
• Confinado por planos fasciales peri-

pancreáticos normales. Ninguna pared 
definida.

• Adyacente al páncreas (sin extensión 
intrapancreática ) Imagen Nº1-Nº2 :

Flechas rojas: páncreas con realce homogéneo.  (PE)
Flecha verde: Aumento de densidad de grasa peri pancreática.
Flecha amarilla: Acumulación de liquido peri pancreático

Imagen Nº1 

Imagen Nº2



Acumulación de líquido peri-
pancreático agudo

Si permanecen estériles resuelven 
espontáneamente sin intervención. 

Cuando persiste más allá de 4 
semanas, es probable que se 
convierta en un pseudoquiste 

Imagen Nº3

Imagen Nº3:
Flechas rojas: acumulación de liquido, en ambos espacios para-
renales anteriores, en un paciente con PE.
Tiene la densidad del liquido, sin pared.

Imagen Nº4

Imagen Nº4
Flechas rojas: cuerpo y cola del páncreas, ensanchado, con 
realce homogéneo pos-contraste.
Flechas amarillas: colección liquida peri pancreática y por 
delante del bazo homogénea, mal definida, sin pared 
definida.



Pseudoquiste pancreático

• Colección encapsulada de 
fluido con una pared 
inflamatoria bien definida, 
por lo general fuera del 
páncreas con mínima o 
ninguna necrosis.  
Generalmente se produce 
4 semanas después de  una 
PE intersticial.

Imagen Nº 5

Imagen Nº 5:
Flecha roja: colección liquida homogénea, con pared 
definida (pseudoquiste)



Pseudoquiste pancreático
Criterios:

Bien circunscripto, generalmente 
redondo u ovalado.

• Densidad del fluido 
homogéneo

• Pared definida; 
completamente encapsulado.

• La maduración requiere > 4 
semanas después del inicio de 
la PE intersticial

Imagen Nº 6

Imagen Nº6:
Flechas rojas:  Colección liquida homogénea, con fina 
pared en cola del páncreas. (Pseudoquiste)



Colección necrótica aguda 

• Colección que contiene 
cantidades variables de  
fluido y la necrosis asociada 
con la PN; la necrosis puede 
implicar el parénquima 
pancreático y/o los tejidos 
peri pancreáticos

Imagen Nº 7

Imagen Nº7:
Flechas rojas: Colecciones liquidas mal definidas, 
heterogéneas, sin pared definida. (colección necrótica 
aguda) asociado a zonas del parénquima con falta de 
realce



Colección necrótica aguda 
Criterios:

• Se produce en el contexto de 
una pancreatitis PN aguda

• Densidad heterogénea 
(algunas parecen 
homogéneas al principio de 
su curso)

• Ninguna pared definible.
• Ubicación: intrapancreática 

y/o extra pancreático.

Imagen Nº8 

Imagen Nº8:
Flechas rojas: Colecciones liquidas heterogéneas, sin pared definida, 
asociado a falta de realce del parénquima pancreático.



Necrosis encapsulada
Una colección madura, encapsulada 

de necrosis del páncreas y / o 
peri-pancreática que ha 
desarrollado una pared 
inflamatoria bien definida.

Ocurre generalmente > 4 semanas 
después del inicio de la PN

Imagen Nº 9

Imagen Nº9: Paciente con PN
Flecha amarilla: colección liquida, sin paredes definidas en cabeza del páncreas. 
(colección necrótica aguda)
Imagen Nº 10: Mismo paciente 45 días después.
Flechas rojas: Colección liquida, en cabeza del páncreas, loculada, de paredes bien 
definidas, en contacto con el estomago ( flecha verde). (Necrosis encapsulada).

Imagen Nº 10



Necrosis encapsulada

Criterios:

• Colección heterogénea 
densidad líquida y no líquida, 
loculada (algunas homogéneas)

• Pared bien definida.
• Ubicación: intrapancreática y/ o 

extra-pancreática.
• La maduración usualmente 

requiere 4 semanas después de 
la aparición de un PN.

Imagen Nº 11.

Imagen Nº11: 
Flechas rojas: Colección liquida heterogénea, de paredes 
definidas, loculada, de localización intra y extra-pancreática



CONCLUSION:

Esta clasificación revisa y actualiza las
definiciones de la clasificación de Atlanta.

Es importante el reconocimiento de que la PA es
una condición dinámica que evoluciona y cuya
gravedad puede cambiar durante el curso de
la enfermedad.



CONCLUSION:

Proporciona definiciones claras para clasificar la
PA utilizando criterios clínicos y radiológicos
de fácil identificación.

La nueva clasificación se basa en los
determinantes reales locales y sistémicos de
gravedad, en lugar de la descripción de los
eventos que están asociados con la causa de la
gravedad.
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