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INTROOUCCION 

ANATOMÍA V FISIOLOGÍA 

Antes de hablar de la fisiopatologia de la pancrcatitis agudn (PA) es necesario 
entender adccuadaznentc Ja anatomía y fisiología normal del páncreas. 

El p¡increas es una glándula localizada en el retropcritoneo principalmente en el 
espacio parurrcnal anterior. anterior al cuerpo de la primera y segunda vértebra lumbar. 
h.1ide aproximadamente 12-15cm de largo9 3-Scm de alto y 2-Jcm de ancho y no 
contiene cápsula. 

Se divide en cabe~ cuello. cuerpo Y cola. Los marcadores vasculares son de suma 
importancia para localizar las diferentes panes del páncreas en los estudios de imagen. 
El cuello es la porción del páncreas localizada anterior a la arteria mesentérica superior 
y a la confluencia de la vena esplénica con la vena _mesentérica superior para formar la 
vena pona. 

Ln cabc7..a se extiende a la derecha del cuello. situada anterior a la vena cava infi:rior y 
rodeada por la arcada duodenal. En la parte anterior del páncreas se insertan tres 
mesenterios: mesocolon transverso. mesenterio dt::I intestino delgado y el mesenterio 
de la primera porción del duodeno. Estos mesenterios sirven de vías para la 
diseminación de procesos inflamatorios o neoplásicos del páncreas hacia colon 
transverso. yeyuno o primera porción del duodeno y viceversa. 

De Ja porción inferior izquierda de: la cabeza del pancrcas surge el proceso uncinado 
el cual se extiende posterior a Ja vena y arteria mesentérica superior. 

El cuerpo se extiende a Ja izquierda del cuello hasta el punto de inserción del 
ligamento espleno-renal. gran parte del cuerpo se encuentra en relación a la pared 
posterior de la bursa omcntal a través del cuaJ se relaciona a la porción posterior del 
estómago y al omento menor. La arteria esplénica corre sobre el borde superior del 
cuerpo del páncreas y la vena esplénica se encuentra sobre un surco localizado en Ja 
parte postcro-supcrior del cuerpo. 

Se denomina cola del páncreas a partir del punto de inserción del ligamento esplcno­
rcnnl y se extiende hasta el hilio esplénico. Se localiza anterior aJ riftón izquierdo y 
posterior al ángulo esplénico del colon. 

El conducto pancreático principal (Wirsung) se extiende de la cola hacia Ja cabeza en 
sentido horizontal y se localiza en el centro de la glándula. Postcriorrn.ente drena a la 
porción posteromediaJ del duodeno junto con el colédoco hacia el ámpula de Vater. Se 
refiere que el conducto pancreático no debe medir más de 2mm de diámetro en los 
estudios de imagen.(49.53) 

El páncreas es una glándula de secreción endocrina y exocrina. Dispersas en el 
páncrea.."i exocrino existen grupos de células endocrinas denominadas islotes de 
Langerhans. son mas numerosos a nivel de Ja cola del páncreas. Se han descrito cuatro 
tipos celulares en los islotes de l.angerhans: 



l) Células B op (beta) que se L'llCUentran en el centro del islote y confonnan 
aproximadamente el 60%-75% del páncreas endocrino. Estas células secretan 
insulina que se encarga de disminuir los niveles de glucosa aumentando su captación 
por células de varios tejidos y reduciendo la glucogcnolisis a nivel hepáticc..-... 

2J Células A o a. (alfa) que rodean a las células J1 y conforman aproximadamente el 
20o/o del páncreas endocrino. Secretan glucagon el cual activa fosforilasn hepática 
incrcntentando los niveles de glucosa en sangre. · 

3) Células Do A. (delta) que producen somatostatina y conforman el 5°/o del pllncreas 
endocrino. La somatostatina inhibe la producción hipofisiaria de honnona de 
crecimiento y suprime la producción de insulina y glucagon. 

4) Células F productoras de polipéptido pancrcá.tico que panicipa en la regulación 
local de secreción de células acinares. (49.75) 

El páncreas cxocñno consiste de células acinares que producen enzimas digestivas 
como: tripsina~ quimotripsina. carboxipcptidasa.. ribonuclcasa.. desoxibonucleasa, 
elnstasa. mnilasa. lipasa y fosfolipasa. Los principales estímulos para la secreción de 
éstas son la comida y ácido gástrico que estimulan neuronas colinérgicas y honnonas 
gastrointestinales como sccrctina y colecistoquinina.( 12) La secretina se produce por 
células entero·endocrinas en respuesta n la presencia de ácido en el duodeno y estimula 
la secreción de jugo pancrc:itico pobre en enzimas y rico en bicarbonato y llb,rwl (estos 
últimos secretados por células ductalcs intercaladas). La colccistoquinina se libera en 
respuesta a ácidos grasos y aminoácidos en el duodeno y produce una secreción 
pancreática rica en enzimas. 

Las proteasas pancreáticas (tripsinógcno. quimotripsina. clastasa y 
carboxipeptidasas A y B) y la fosfolipasa A son almacenadas en las células acinares y 
postcrionnentc liberadas en forma de procnzirnas (forma inactiva) dentro de gránulos 
de zimógeno hacia el conducto pancreático. El tripsinógeno se activa a tri psi na dentro 
del lumen duodenal por una cnteroquinasa y la tripsina activa las otras cnzin1as dentro 
del duodeno. El inhibidor pancreático de tripsina y algunas antiproteasas (v.g. a.2-
macroglobulina) previenen la activación de tri psi na dentro del páncreas. 

La arnilasa y la lipasa., a difcrcncin de las otras enzimas pancreáticas. se liberan en 
sus tOrmas activas hacia el dueto pancreático.(18.75) 

Las enzimas pancreáticas están encargadas de digerir almidones (amilasa). grasas 
(lipasn) y proteínas {tripsina y otras protcasas). 

Es irnponantc mencionar que bnjo condiciones normales algtma.S hidrolasas se 
sintetizan. al igual que las enzimas digestivas. en ribosomas del retículo cndoplásmico 
rugoso. Algunas de estas hidrolasas (v.g. catcpsina B) son capaces de degradar 
tripsinógcno con la consecuente activación de tripsirla. por lo que se segregan en 
lisosomas separados de los gránulos de zimógcno que almacenan las cn7.imas 
digcstivas.{5) 



FISIOPATOLóGIA 

La \'ia final común en la parogéncsis de la PA es la aurodigestión del páncreas por 
enzimas pancreáticas activadas de! t'Onna prcmarura. 

Se cn..""C que la activación de fa rripsina es uno de los eventos principales en la 
activación de PA. Se han encontrado niveles ahos de tripsina en suero y en liquido 
peritoneal de pacientes con PA. ya sea en fhnna libre o unida a algún inhibidor 
(principalmente al-antitripsinaJ. La tripsina activa las demás enzimas pancreáticas y 
mülripfes substancias bioacth:&Js 1..1uc producen muchas de las alteraciones locales y 
sistémicas encontradas en la PA.(6 J 

La activación de f"osfoJipasa A2 causa necrosis importante del parénquima 
pancreático y de tejido adiposo ante Ja presencia de sales biliares. Este proceso está 
mediado por los cíceros citotóxicos de producros de la hidrólisis (lisolecitina y 
lisoccfalina) de los fosfolípidos de la membrana celular.(3. J 8) La f'osfoJipasa A2 
también es responsable. en panc. del dafio pulmonar observado en pacientes con PA 
(v.g. síndrome de insuficiencia respiratoria dcJ uduho {SIRPAI) que al parecer es 
secundario a la destrucción del surfactante y daflo directo aJ cndolelio capilar 
pulmonar.( 40,66,67, 70, 71) 

Con hidrólisis de fosf'olípidus también se liberan ácidos grasos incluyendo ácido 
amquidónico el cual produce Jihcrnción de prostaglandinas y tromboxanos que tienen 
efectos vasoactivos y que afectan la coagulación.(69) 

La elastasa es una enzima prorcolítica. también activada por Ja tripsina. que disuelve 
las fibras elásticas de los vasos sanguíneos causando daño vascular y 
hemorragia.(40.41) 

La Jibcración de Jipas.:i Ciiusa necrosis grasa. principalmente del rejido 
peripancrcático. Se sugiere que fa presencia de obesidad sea un factor de riesgo para el 
desarrollo de pancreatitis scver..i por un incremcnio de grasa peripancrcática con mayor 
extensión del proceso necrótico.(41) Ln presencia de lipasa circulante también 
produce necrosis grasa subcutánea. periarticular y rnedular.(37) 

La activación del sistema de calicreirui~cinina da como resultado la liberación de 
cininas (bradicinina y calidina) con potentes ef'ecros biológicos como vasodilatación y 
aumento de la permeabilidad vascular dando como ·resultado choque (también asociado 
al secuestro importante de liquido al rcrccr espacio). dolor y acumulo de 
lcucociros.(6.14.16.41 ,69) 

Existe también activación del sistema del complcmcnre • de Ja coagulación y 
fibrinoJirico manifestados por presencia de niveles bajos de C3 y tibrinógeno en 
plasma.(6) Estos cambios pueden producir coagulación intravascular diseminada. 
insuficiencia renal y. en raras ocasiones .. retinopatia.(37.41) 

Algunos autores refieren que la presencia de radicales libres de oxigeno son los 
principales responsables de una disfunción tubular con la consecuente liberación de 
enzimas directamenre al intersticio y al torrente sanguíneo.( 13) 



Uno de los principaJes factores que det<mninan la severidad de la PA es Ja presencia 
de necrosis tisular. En modelos experimentales de PA inducidos con c~ruJeina (análogo 
de cofecünoquinina) se ha visto dallo extenso de la microvascut.uura en el páncreas y 
en órganos adyacentes. 

Esros cambios son secundarios a. In acción de las diferentes substancias \l'asoactivas 
liberadas en el transcurso de una PA produciendo aumento de fn permeabilidad capilar 
inicialmente y consecuente distorsión de la microvascuJatum.( 16.68 J 

¿Cuál es el mccanismo{s) que desencadena fa activación de trip.sina y la consecuente 
aucodigesrión del páncreas?. La respuesta a esta pregunta aün es controversiaJ. pero se 
han diseñado múltiples hipótesis con diversos modelos experimentales de PA para 
tratar de contestarla. 

A principios de siglo el Dr. Opie propuso Ja teoría del canal común. Refiere que los 
pacientes con un canal final común del colc..~oco y dcJ conducto pancreático pueden 
presentar reflujo de bilis aJ dueto pancreático secundario a ta impac1ación de un Jito en 
el ámpu(a de Vatcr. esto da como rcsuhado activación de las enzimas pancreáticas. Sin 
embargo. no todos Jos pacientes con PA tienen un can.al común )' soto en 5% de los 
pacientes se encuentra un Jito impactado en el ámpula. AU.n más la producción de PA 
en modelos experimentales con infusiones de bilis dentro del conducto pancreático no 
ha sido satisfactorio. no se ha demostrado que ta bilis sola produzca activación 
premarura de enzimas pancreáticas. 

Orra hipótesis postula que la obstrucción del dueto p:mcrcci:lico con consecuente 
hipertensión intraductal y cxtravas.."lción de enzimas hacia el parénquima es una causa 
importante de PA~ sin embargo~ la ligndón del conducto en modelos experimentales 
produce únicamente edema de fa glándula en la mayoria de los :inimafes. Sólo un 
porcentaje pequeño de Jos pacientes con una neoplasia d~ la cubcza del páncreas que 
obstruye el dueto pancreático prcscnran PA. 

AJ parecer la obstrucción transitoria del ámpufa ya sea por un Jito migratorio o por 
disfunción del esfinter de Oddi se asocia en gran porcentaje a PA. pero se desconoce el 
mecanismo. 

El reflujo de contenido duodenal (con entcroquin~ bilis y otras enzimas) hacía el 
duelo pancreático produce PA en modelos experimentales. En el humano la presión 
del dueto pancreático y del colédoco no favorecen el reflujo duodenal y no se ha visto 
que pacientes sometidos a csfinrcrotomia rengan un mayor porcentaje de PA. 

Como podemos ver estas teorías explican algunos de los casos de PA asociados a 
obstrucción del duodeno y/o del ámpula de Vatcr; sin embargo. no explican gran 
porcentaje de los casos de PA. 

Recientemente se ha visto que 1.:1 ac[ivación intracelular prematura (más que la 
activación intraductaJ) de las proenzimas pancreáticas es el factor rnás importanre en· la 
{isiopatofogia Je Ja PA. Se cree: qu\! esta activación intruccfufar prematura es 
secundaria a· 1a coJocalizacíón de lisosomas y gránulos de zimóg.c:no con la subsecuente 
activación de lns proenzimas con hidrolasas lisosomales. Esta cofocafización puede ser 
secundaria a obstrucción. reflujo biliar y reflujo duodenal C..''). 



Tainbién puede explicar los casos de P.-\ asociado a la ingcsta de alcohol en los que se 
ha visto un aumento en el tono colinérgico y se ha visto que fa administración oral de 
etanol produce aumento de la rcnneabilidad del dueto pancreático. 
(2.3.S.17.34.40.5:?.69) 



DEFINICIÓN V CLASIFICACIÓN 

Desde J 963 se han llevado a cabo múltiples simposios intcmacionalcs de 
pancrcatitis para lratnr de definir y clasificar la pancreatitis aguda (PA). En el 
simposio de Cambridge de 1983 se definió la pancrcalitis aguda como una enfennedad 
inflrunatoria aguda del páncreas que típicamente causa dolor abdominal y usualmente 
está asociada a una elevación de enzimas pancreáticas en sangre u orina. En el 
simposio de Marsella de 1984 se propuso Ja misma definición. pero se incluyeron 
datos pato y n1orfológicos para clasificar Ja PA(7); sin embargo. no incluía datos 
clínicos imponantcs y radiológicos (principalmente de lomografia computada con 
contraste) que actualmente son indispensables en la clasificación. 

En 1992 se llevó a cabo otro simposio internacional de pancrcatitis en Atlanta. 
Georgia con 40 especialistas en páncreas de dffcrentes áreas. en el cual se desarrolló un 
nuevo sistema de clasificación basado principalmente en Jos datos clínicos. (8) 

Actualmente la PA se clasifica en leve o severa en base a datos patológicos. clfnicos 
y de laboratorio. 

En Ja PA leve Ja cnrncteristica macroscópica predominante es la presencia de edema 
intersticial. Microscópicamente existe infiltrado de células blancas. 
predominantemente neutrófilos. en el espacio intersticial. Pueden existir focos 
microscópicos de necrosis en el parénquima no visibles con mCtodos de imagen 
actuales. Con tomogrnfia computnda (TC) se observa un crecimiento focal o global de 
la glándula con captación homogénea del parénquimn a Ja administración de contraste 
IV. El equivalente clínico de una PA leve o intersticial cstci asociado a una falla 
orgánica mínima y una recuperación sin complicaciones. En muy raras ocasiones 
puede presentarse necrosis pancreática de fomm tardía. 

Macroscópicamcntc la PA severa presenta crunbios por necrosis del parénquima 
pancreático y de la grasa peri pancreática con liquido hcmorrágico dentro de la cavidad 
pcritoneal. Microscópicamente existen zonas confluentes de necrosis de las células 
ncinares con necrosis de las paredes de los vnsos. focos de hemorrogia y disrupción de 
los duetos pancreáticos. Hay datos de necrosis de la grasa intrapancreática y cambios 
intlan1atorios severos. En Ja TC se observan zonas. focales o difusas. de f"alta de 
captación del contraste que deben ser mayores de 3cm o mayores del 30o/o de la 
glándula para cumplir los requisitos de necrosis por TC. Clínicamente presentan datos 
de falla orgánica (incluyendo choque. insuficiencia respiratoria y renal) y criterios de 
severidad tempranos (Ranson o APACHE 11). 
(8.58.68. 78) 

Se menciona que los datos clínicos de falla orgánica son los que principalmente 
definen Ja severidad. ya que en ocasiones hay pacientes con necrosis que no presentnn 
datos de falla orgánica y otros pacientes con pancreatitis intersticial que desarrollan 
fulla orgdnica; sin emlxtrgo, como se verá más adelante. existe una excelente correlación 
entre la presencia de necrosis por TC. criterios pronósl icos y dcsnrroJJo de 
complicaciones locales. 



ETIOLOGiA 

Las causas de PA son múltiples .. sin embargo deJ 75 al 85% de los casos son 
secundarios a obstrucción por Utos biliares o por lt.t ingesta de alcohol ( 1 ). Los estudios 
del Reino Unido y de Asia reportan litiasis en nproximadamente 213 de sus pacientes. 
mientras que algunos centros de Estados Unidos reportan el alcoholismo como Ja causa 
predominante en sus pacic!'tes.(41) 

LITIASIS BILIAR 

La Jitfosis biliar como causa de PA f"uc descrita irucialmente por el patólogo Opie en 
1900 al encontrar un lito impactado en el ámpuJn de Valer de un paciente que había 
muerto por un awquc de PA. Posteriormente en 1974 .. Acosta y Lc..adesma. mostraron 
que la PA de origen biliar es causada por una obsrrucción iransitoria del ámpula de 
Vurer por un Jito migratorio. Encontraron litos en lns heces de 94% de los pacientes 
con pancreatitis biliar y U.nicamente en 8% del grupo control de pnciente.s CQn litiasis 
biliar sin pancreatitis.(74) 

No todos los pacientes con litiasis biliar desarrollan pancreariris, esto depende de la 
morfología de los litos y de la anatomía y función motora del árbol biliar. Los factores 
asociados más importantes son el tamaito y número de titos prcscn1cs. se ha visto que 
los pacientes que desarrollan pancrearitis tienen mayor número de liros y fitos más 
pcque.ilos que los pacientes con litiasis sin pancrcatitís. (34) 

Recientemente se reporta. que hasta 2/3 de Jos casos de PA considerados idiopdticos 
pueden ser secundarios a la presencí;:i de microlítiasis biJiar oculta. Algunos autores 
refieren evidencia microscópica: de lodo biliar durante un drenaje duodenal o aJ realizar 
una colangiopancrcatografin retrógrada endoscbpica (CPRE) en un alto porcentaje de 
pacientes con PA idiopática. menos del 50°/o de estos pacientes rcnian evidencia 
ultrasonográfica de lodo biliar y Jos pacientes sometidos a colccisrectomín o 
esfinterotomia tuvieron una menor incidencia de ataques recurrentes de pancreatitís 
que Jos pacientes no trarados.(33.40) 

La edad pico de presentación de PA asocfalda a litiasis biliar es de 50 a 70 a.nos con 
un predominio en mujeres de 2:1. Los pacientes con evidencia de colclitíasis tienen un 
riesgo relativo de desarrollar pancreatitis de 25 a JO veces más aJto que la población 
general. El desarrollo de pancreatitis crónica con insuficiencia pancreática es muy rara 
o inexistente en pacientes con pancreatHis asociada a Jitiasis biliar. (69) 

ALCOHOL 

C...a asociación entre el consumo de alcohol y pancreatitis está bien documentada. 
pero no muy bícn entendida. La pancrcatitis puede aparecer dcspuC.:s de: una ing,csta 
a!:uda de alcohol pero lo más frecuente es que se presente posterior a la íngestn 
c:xccsiv.a de alcohol durante por lo menos 6 a l O afios.(33 .. 38) 



A diferencia de la PA de origen biliar ésta es más frecuente en hombres 3:1 y se 
presenta. genera.Jn1enrc. en paciente más jóvenes (entre 30 a 45 ailos)_ La edad de 
presentación puede explicar. en parte .. la menor monalidad observada en- este grupo de 
pacientes con PA comparada con los de etiología biliar. La mayoria de los pacientes 
con pancreatitis por etanol presentan ca1nbios funcionales y estructurales 
irreversibles. por lo tanto. pancreatitis crónica; sin embargo. pueden desarrollar todas 
las coinplicacioncs de una PA durante los ataques iniciales de su enfermedad. En estos 
pacientes el diagnóstico etiológico de Ja pancreatitis se establece en base a una historia 
cuidadosa de la ingcsUJ: de alcohol.(33.69) 

HIPERLIPIDEMIA 

La pancreatitis usualmente se asocia con niveles de triglicéridos mayores a 
IOOOmg/dJ. esto indica la presencia de una anonnalidad pre-existente del metabolismo 
de los lipidos no relacionada a la ingesta de alcohol.· EJ tipo predominante es la 
hiperlipoproteincmia tipo V de Frederickson .. también se reportan los tipos J y IV. 
Aún se desconoce el mecanismo por el cual Jos triglicéridos circulantes producen un 
ataque de pancrcatitis. pero se cree que es secundaria a una lipóJisis local con fa 
subsecuente liberación de ácidos grasos libres en concentraciones tóxicas. induciendo 
cambios inflamatorios. 

H::ty que rcncr en mente que los pacientes con PA asociada a hipcrlipidemia 
frecuentemente tienen niveles normales de amilasa sérica y urinaria. Esto puede ocun-ir 
a pesar de que la TC muestre cambios inflamatorios severos a nivel del páncreas. 

Es de primordial imponancfa reconocer una PA asociada a hiperJipidemfo ya que el 
tratamiento especifico y agresivo puede prevenir ataques recurrentes de pancreatitis en 
estos pacientes. (20.33.41) 

fllPERCALCEMlA 

La hipercalcemia de cualquier etiología (hipcrparariToidismo.iatrogCnica.mieJoma 
múltiple.etc) se ha asociado a pancroatitis en raras ocasiones. Se cree que es secundaria 
a dMo directo a las células acinarcs y ductaJes y a la conversión acelerada de 
tripsinó,geno a rripsina dentro del páncreas.( l .40) 

En la mayoría de Jos pacientes se encuentra una pancrcatitis crónica. pero un tercio 
de Jos pacientes presentan un cuadro correspondiente a una pancreatitis aguda. (69) 

Es importante recordar que Ja presencia de hipcrcuJccmia como etiología puede estar 
obscurecida por el efecto hipocalcemianre de la PA. 



PC>ST-QUIRÚRGICO 

La PA es una complicación poco frecuente pero muy seria en pacientes post­
opcrados. Se puede presentar posterior a cirugías abdominales en donde el 
rcconocin1iento temprano de esta contplicación es dificil ya que la presencia de dolor 
abdominal. ilco y elevación de amitasa son secuelas frecuentes e inespcciticas de una 
cirugía abdominal.(69) 

Tnmbién se ha visto en 0.4-7.6% de Jos pacientes sometidos a bypass cardio­
pulmonar presentando indices de mortalidad de aproximadwncntc 10 a 45%. (41) En 
estos casos uno de los principales factores de riesgo es In aplicación de cloruro de 
calcio pre-quirúrgico. 

Otros factores de riesgo implicados son la presencia de insuficiencia renal y/o 
hipo1ensión previo a la cirugfa.(39) 

POST-TRANSPLANTE 

La PA ocurre en 1 a 7% de los pacientes sometidos a transplante renal. hepático o 
cardiopulmonar. Algunos de los casos se presentan hasta seis meses después del 
transplante. 

Existen múltiples factores que contribuyen a Ja presencia de pancrcatitis: 
hiperparatiroidismo secundario. infecciones vimles (v.g. citomegalovirus). vasculitis y 
principalmente Ja terapia inmunosuprcsora con conicoesteroides. L-asparginasa o 

· n.7.atioprina.(22.40.69) 

TRAUMA 

El trauma cerrado del abdomen es Ja principal causa de PA en nif'ios y adolescentes .. 
generalmente por accidentes vehiculares. En estos casos la PA es secundaria a la· 
disrupción del conducto pancreático y/o a contusión del páncreas.(48) 

. . 
1 u 7o/o de los pacientes sometidos a una CPRE presentan panCreatitis~ esta 

complicación está relacionada al uso de material de contraste hipero'Smolar. ·y ·a la> 
cantidad de material de contraste utilizado.( 40) La frecuencia aumcÍlta: si se reali:m. 
esfintcrectomfa y/o manometria del esfinter de Oddi.(41) . · : , : . -, · .' 

Usu<1lmente se presenta un cuadro de PA leve aunque del 0.03 a I~ de ,los pacientes 
pueden presentar cuadros severos requiriendo tratamiento quirúrg~Co.(6?~ · ' 
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INFECCIONES 

Se han dcs.crito casos de P A asociados a virus .. bacterias (tuberculosis. salmoncll~ 
f\.1ycoplasma) y parásitos. Los agentes virales asociados más írccul!ntes son: 
coxsackievirus. hepatitis. citomcgalovirus {CMV) .. paperas. echovirus y Epstcin-Barr 
virus. 

Los pacientes con SIDA tienen una mayor incidencia de PA que la población 
general. En gran parte es secundaria a infecciones principalmente por CMV y al uso de 
medicamentos como didanocina .. pentamidina y trimctroprim-sulfametoxazol.( 76) 

Algunos parásitos (ascariasis y Clonorchis sinesis) producen PA secundaria a la 
obstrucción de las vías biliares.( 41) 

TOXINAS 

Se han visto casos de PA asociados a veneno de escorpión y exposición (cutánea o 
por ingcstn oral) a insecticidas organofosforados .. ambas condiciones tienen como 
factor etiológico un aumento de la actividad colinérgica.(44.69) 

MEDICAMENTOS 

1\-túltiples fármacos se han asociado a PA (tabla 1 ). Se han propuesto diversos 
mecanismos y cada droga produce pancreatitis por un mecanismo diferente. La 
azatioprina. mcrcaptopurina. aminosalicilatos y las sulfonamidas producen daño por 
una vasculitis coexistente por un fonómcno de hipersensibilidad, característicamente se 
presenta el cuadro de PA un mes después de su administración. La PA secundaria a la 
terapia con estrógenos se debe a una hipcrlipidcmia inducida por honnonas. La 
pcntan1idina. ácido valproico y la didanocina causan daño semanas a meses después de 
su administración .. posiblemente por acúmulo de un metabolito tóxico. El acctaminofen 
puede producir pancrcatitis posterior a una sola sobrcdosis.(41.69) 



TABLA 1 
Accta111inofen (sobredosis) 
Ácido aminosalicilico 
Ácido etncrinico 
Ácido valproico 
Arábinosido C 
Asparaginasa 
Azatioprina 
Cimctidina 
CorticocsterOides 
Oanazol 
Didanocina 
Difenoxilato 
Ergotamina (sobredosis) 
Estrógcnos 
Fcnfonnin 
Furosemide 
lnhibidorcs de la ECA (43) 
Oro 

HEREDITARIA 

Jnterleucina 
Isotrctinoína 
Mercuptopurina 
Metildopa 
MctronidazOI 
Nitrofurantoína 
Pentamidina 

Piroxicam 
Procaínamida 
Ranitidina 
Sulfasalazina 
Sulfonamidas 

Sulindac 

Tctraciclinas 
Tiacidas 

Es una causa raro pero bien documentada de pancreatitis. Se hereda de carácter 
autosómico dominante. Aunque Ja cnfcnncdad se presenta como un ataque agudo de 
pancreatitis durante la infWlcia por lo general se manifiesta posteriormente como 
pancrcatitis crónica. Los datos que sugieren una pancrcatitis hereditaria son: inicio 
durante la infanci~ sin factor etiológico identificable .. igual distribución en ambos 
sexos .. af"ección de dos o más miembros de una familia y cálculos pancreáticos. Es 
dificil de distinguir de una pancreatitis tropical calcificantc o nutrlcional. que es una 
enfennedad que se presenta en pacientes de nivel socio-económico bajo. con 
desnutrición e inicio temprano de diabetes mcllitus.(50) 

EMBARAZO 

La pancrcatitis durante el embarazo es poco f'rccucnte pero presenta un alto indice 
de complicaciones maternas y muerte fetal. La mayoría de los casos están asociados a 
colclitiasis; sin embargo existen varios repones de la nsociaCión de pancreatitis 
secundaria a hipcrtipidcmia durante el embarazo. (45.46) -



CAUSAS OBSTRUCTIVAS 

Causas de obstrucción mecánica del conducto pancn:ático pueden producir 
pancrcatitis, éstas incluyen: páncreas anular, diverticutos duodenales periampulares. 
enfennedad de Crohn duodenal. quistes de duplicación duodenales o antrales. quistes 
de colédoco y presencia de cuerpos cxtraftos(42). 

Aún existe controversia en cuanto a que si el páncreas divisum produce o no 
pancreatitis. Esta anomalía se reporta con una incidencia del 4 a 11 % en las series de 
autopsia. Está caracterizada por una falta de fusión de los duetos pancreáticos ventral 
y dorsal durante el desanollo embriológico. Como consecuenci~ el dueto ventral 
(Wirsung) sólo drena el proceso wtcinado y la porción pastero-inferior de la cabeza 
del páncreas a través de la papila mayor. el resto del páncreas drena por el dueto 
dorsal (Santorini) por la papila accesoria o menor. la cual puede estar obstruida o 
puede ser insuficiente causando pancrcatitis. Los pacientes con páncreas diviswn 
sometidos a colocación de stcnts .en Ja papila accesoña no presentaron casos de PA 
subsecuentes. demostrando una asociación entre esta anomalia y pancrcatitis.( 1 O) 

TUMORES 

El carcinoma de páncreas se presenta inicialmente como pancrcatitis aguda en 3% de 
Jos casos. En ocasiones las metástasis (mam~pulmón..tumores de células 
genninales[J J]) al páncreas y los tumores del ámpula de Vater pueden causar PA. Por 
lo tanto. se debe considerar la posibilidad de cáncer en un paciente mayor de 50 aftos 
con PA en el cual se haya descartado alcoholismo y litiasis biliar como ctiología.(1,33) 

ÚLCERA PÉPTICA 

La penetración de una úlcera duodenal posterior es una causa rara de PA. usualmente 
produce hiperarn.ilasemia sin llegar a un cuadro franco de pancreatitis.(69) 

VASCULITIS 

El lupus eritematoso sistémico es la enf"enncdad rcumatológica que más se ha 
asociado a la presencia de P A. en algunos casos está asociado al uso de 
corticoesteroides y en otros se ha visto que es secwidario a la presencia de vasculitis. 
La PA también se ha asociado a enf"ennedad nüxta del tejido conectivo y perianeritis 
nodosa.(22,40, 75) 



IDIOPÁTICAS 

Se cree que n1uchos de los casos de PA idiopática pueden ser secundarios a la 
presencia de microlitiasis biliar (ver apanado de litiasis biliar) o por disfunción del 
estlnter de Oddi. Múltiples estudios han descrito hipertensión del esfintcr de Oddi 
(presión mayor de 40nunHg) como causa de ataques repetidos de PA que se habían 
catalogado como idiopáticos.(77) 

MISCELÁNEAS 

Existen algunas otras causas asociadas a PA. Muchas patologías que producen 
estados de hipoperfusión de la glándula (choque. émbolos de colesterol) pueden 
producir PA secundaria a anoxia de células acinarcs y liberación de enzimas 
Jisosomalcs dentro del páncrcas.(22) También se han visto casos de PA asociados a 
síndrome de Reyc. hígado graso agudo del embarazo. cnfennedad de Crohn 
cxtraduodenal. insuficiencia renal terminal (multi focrorial). 



DIAGNÓSTICO 

CUADRO CT.fNICO 

El dolor es el síntoma cardinal en los pacientes con PA. Por lo general se localiza en 
el epigastrio o en el cuadrnntc superior izquierdo,. es constante y conforme progresa se 
vuelve dif"uso e irradia a la región lumbar, esto resulta de irritación retroperitoncal por 
lo tiende a aumentar en posición supina y disminuye al flexionar las rodillas sobre el 
tronco. El dolor puede ser leve o muy severo alcanzando su máxim.o. intensidad en 
minutos u horas (a diforencia del inicio más abrupto de dolor ocasionado por una 
víscera perforada). En menos del 2% de los casos se puede presentar PA sin dolor, 
esto es de peor pronóstico ya que frecuentemente Jos pacientes se presentan con 
choque o coma.(69.75) 

De 70 a 90% de los pacientes presentan vómito, el cual no produce alivio del dolor. 
Frecuentemente existe hipertermia, si se encuentra fiebre hay que sospechar otro 

diagnóstico o alguna complicación séptica. 
Los pacientes pueden presentar datos de depleción de volumen manif'estado por 

taquicardia.. hipotensión y choque,. esto es secundario al vómito .. hemorragia,. secuestro 
de líquido al rctropcritonco o hacia las asas por la presencia de un ileo,. o 
vasodilatación por cininas. 

Existe dolor intenso a Ja palpación proCunda en epigastrio. Debido a Ja Jocaliz.ación 
retroperitoneaJ del páncreas, no se encuentran datos de irritación pcritoneal como 
rigidez o rebote a la exploración inicial. Hay disminución de los ruidos peristálticos y 
desarrollo de distensión abdominal leve. Con la extensión del proceso inflamatorio 
hacia el peritoneo aparece un íleo paralítico. 

Puede existir hemorragia peripancreática que diseca el tejido subcutáneo produciendo 
un coloración azulosa en los flancos (signo de Grcy-Tumer) o en el área pcriumbilical 
(signo de Cullen). 

En ocasiones aparecen pequen.os nódulos subcutáneos indurados de 
aproximadamente 0.5 a 2 cm de diántetro en las extremidades distales. secundarios a 
necrosis grasa subcutánea. Estas lesiones simulan eritema nodoso o panniculitis no­
supurativa.(36) 

LABORATORIO 

Ami lasa 
~enninación de Ja amilasa sérica sigue siendo el estudio más utilizado para el 
diagnóstico de PA. El nivel de arrülasa se eleva de 2 a 12 horas después del inicio de los 
síntomas y retoma a lo nonnal en S días. Se pueden encontrar niveles normales de 
arnilasa mas temprano en la enfcnnedad indicando resolución u ocasionalmente 
destrocción extensa del páncreas. 

•• 



La presencia de hipcramilascmia no es especifica d..: PA (ver tabla 2) y la nu1gnitud 
de la elevación de la amilasa no proporciona ningún dato pronóstico.( 19) 

Se ha intentado medir isocnzimas de la amilasa para mejorar la especificidad clínica 
de la amilasa total. Aproximadamente 400/o de la an1ilasa total es de origen pancreático 
y el resto es de saliva. Pero se ha visto que los pacientes con elevación de la isoenzima 
pancreática no necesariamente desarrollan PA y elevaciones de la isocnzima se pueden 
encontrar en otras patologias como: infarto mesentérico. obstrucción intestinal. úlcera 
péptica perforada y cáncer de ovario.( 18) 

En los pacientes con hiperlipidemia y PA se pueden encontrar valores nom1aJcs de 
amilasa debido a que los triglicCridos plasmáticos inhiben su actividad. Ante esta 
situación la medición de amila..c;a urinaria o de la relación de depuración renal de 
nmilasa/creatinina puede ser útil.( 18~69) 

TABLA 2 Otras causas de hipcramitasemia 
Abdominales 
Enfennedad de vías biliares 
Úlcera péptica peñorada 
Apendicitis perforada 
Peritonitis 
Obstrucción intestinal 
Síndrome de asa aferente 
1 nfarto mesentérico 
Enfcrntcdad hepática 
Disección aneurisma aórtico 
Erltbarazo 
Ruptura embarazo ectópico 
Enfermedad prostática 
Cáncer de pancrcas 
Cáncer de ovario 

Torácicas 
Infarto miocárdico 
Trombo-embolia pulmonar 
Neumonía 
Cáncer de pulmón metastásico 
Cáncer de mama 

rosl-==guirúrgicas 

Trauma 
Traumatismo cráneo-encefálico 
Quemaduras 

Metabólicas 
Cctoacidosis diabética 

Fármacos 
Opioidcs 
Fenilbutazona 

Otros 
Insuficiencia renal 
Macroamilasemia 
PostCPRE 

Sialoadcnitis 



Al igual que la amilasa.. Ja lipasa no sóJO-es producida en el páncreas: sin embargo, Ja 
elevación de lipasa es mas especifica para P.t\ que la runilasa y permanece elevada más 
tiempo. Se ha visto una mayor elevación de lipasa en los pacientes con PA alcohólica 
en comparación con los niveles de ~ilaSa. que· en ocasiones pueden ser nomulles en 
estos pacientes. ' · 

TRIPSINA 

Ltt producción de tripsina no es exclusiva del páncreas .. tLlmbién se ha encontrado en 
células basales de las criptas del intestino <:felgado. Apane de PA.. la tripsina 
inmunoreactiva (TIR) se encuentra. elevada Cfl cáncCr de páricreas, coledocolitiasis, 
insuficiencia renal crónica y post-CPRE. "Actualinente se puede medir la TIR en 
estudios de radioinmunoensayo de rut~na; _Sin embargo .. no se ha visto ~ngitn beneficio 
para el diagnóstico de PA.( 18.33) , , 

OTRAS ENZIMAS PANCREÁTICAS 

La medición de elas~ aJfa-2-mac..¡,~·~~-~·~;·¡~~- fosf~IipaSii'·A2 y ribonucleasa no 
aportan información adicional en el diagnósti!=O "de PA; ·Y su uso rutinario no· se 
aconseja. 

PRUEBAS DE FUNCIÓN HEPÁTICA 

Los pacientes con PA presentan elevaciones importantes de aspartato 
aminotransferasa (SGOT).. esto puede ser secundario a Ja PA per se y/o por Ja 
presencia de enfermedad hepática alcohólica u obstrucción del colédoco. 

Las elevaciones mayores de 100-150 UJ/L de alanino aminotransfc.rasa (SGPT) 
tienen una alta especificidad y valor predictivo pa'silivo para la presencia de litiasis 
biliar como etiología de la PA.. en estos casos la fosfatasa alcalina y las bilirubinas 
tmnbién se encuentran muy elevadas.. pero su valor predictivo positivo para fa 
presencia de litiasis biliar como etiología de la PA·no es tan significativa.(9_24 .. 34) 

OTRAS DETERMINACIONES 

La respuesta metabólica a la PA es similar a la que se observa en otras situaciones de 
estrés como trauma mayor y sepsis. Existe hipcrgliccmia secundaria a un exceso de 
glucagon liberado por las células alfa de los islotes de Langcrhans. Los niveles de 
insulina se encuentran disminuidos aún más si se mide en relación a los niveles de 
glucosa.(64) 



l\.-fuy apane de la etiología dt.· ·'·' PA los niveles de triglicéridos se cncut:ntran 
elevados y por lo general se norrnaliz¡m en un periodo de 5 a 7 Jias (si no existe una 
dislipidemia previa). 

El 30o/o de los pacientes con PA presentan hipocalccmia que generalmente no 
requiere tratamiento. Los valores de calcio pueden permanecer dentro del rango 
nonnal en pacientes con PA secundaria a hipcrcalccmia. La magnitud de la 
hipcrcalcemia es uno de los factores importantes para d pronóstico de Jos pacientes 
con PA al Íb-ual que la presencia de leucocitosis. azotemia prcrenal. hipoxemia y 
disminución del hematocrito. 

La pro1cina e-reactiva es una proteína poco especifica pero sensible indicador Je 
lesión tisular. respuesta inflamatoria.. infección e isquemia. No tiene valor en el 
diagnóstico de pancreatitis pero se menciona que Ja elevación de proteína e-reactiva 
>120 mgll.... aunado a una deshidrogenasa láctica >270 U/L y una clasta 
polimorfonuclear-leucocitaria >120 µglL tienen un valor predic1ivo de progresión a 
una pancreatitis necrotiz.ante. severa con una exactitud aproximada al 85%.(32.,69.82) 



IMAGEN 

PLACA SIMPLE DE ABDOMEN 

Siempre se deben de solicitar placas simples de abdomen en un pacieme que es 
admitido a urgencias con un cuadro de dolor abdominal. En los pacientes con PA las 
placas simples son útiles para descartar la presencia de otras patologías que simulan 
PA como son la perforación de una víscera hueca o una obstrucción intestinal. 

Los hallazgos relacionados a una PA son poco específicos e incluyen Ja presencia de 
una .. asa scntincla" (asas de intestino delgado dilatadas en la rr:gion del páncreas) y el 
signo del .. colon conado" en el colon transverso o ángulo csplCnico sin Wrc en el colon 
distal. estos dos signos representan un ileo local secundario a la inflamación adyacente. 
Tainbién poden1os encontrar pérdida del contorno del psoas y de Jos riftones. 

La presencia de calcificaciones pancreáticas indica una pancreatitis crónica la cuaJ 
podría estar agudizada. 

Aproximadamente 10% de los pacientes con abscesos pancreáticos presentan 
imagencs de gas extraluminal. 

ULTRASONIDO 

El ultrasonido (US) es menos sensible para el diagnóstico de PA que la TC. esto es 
secundario. en gran parte. a que en un tercio a la mitad de los pacientes los estudios de 
US son insatisfactorios por Ja presencia de gas que impide In visualización apropiada 
de el páncreas. 

Se mencionan ciertas situaciones especificas en las qu..: se prefiere el uso del US 
sobre Ja TC en pacientes con PA y son: 
1) Como estudio inicial en pacientes con PA leve. 
2) Sospecha de una PA biliar. 
3) Seguimiento de colecciones pancreáticas y pseudoquistcs. (59) 

En el US podemos encontrar un páncreas totalmente nom1al en caso de una PA leve. 
En casos mas avanzados podemos encontrar un glándula aumentada de tamafto de 
fonna difusa e hipoccoica secundario a la presencia de edema intersticial. 
ocasionalmente dilatación del conducto pancreático. En un gran porcentaje de 
pacientes Ja extensión extmpancrcática del proceso inflamatorio puede ser la 
manifestación principal en el US. Las colecciones líquidas y los pseudoquistes se 
pueden extender desde el mediastino hasta la pelvis por lo que es necesario realizar un 
US de abdomen y pelvis .. 

Es esencial la evaluación completa de la vesícula y vias hiliarcs para detectar la 
presencia de litiasis o lodo biliar como etiología de la PA. 

Si no existe evidencia uhrasonográfica de PA. el US puede demostrar la presencia de 
otra diagnóstico alternativo como colccistitis o absceso hepático . 

... --:--- ------ -----



El uso de Ooppfer es de gran ulilid~td para diagnosticar h1 presencia de algunas 
complicaciones vasculares de: la PA como pseudoaneurismas y trombosis de fa vena 
esplénica. (40.59,61) 

TOMOGRAFIA COMPUTADA 

Actualmente la TC es el método de imagen de elección p:ira la valoración de 
pacientes con PA. Es un JTiérodo no invasivo que muestra adecuadamente el páncreas 
y las estructuras rctroperitoneales adyacentes en Ja gran mayoría de los individuos. 

Se han descrito múUiples técnicas para realizar Ja TC en los pacientes con PA. Lo 
ideal es una pancreatografia dinámica con una TC helicoidal haciendo cortes a nivel del 
páncreas colimados a 5 - 7 nun. con un retraso de 60 segundos y una inyección 
monofásica de 150 - 180 mL de contraste hidrosoluble .a 2.5 - 3.0 mL/seg. Se puede 
realizar también una TC dinámica incremental con una colim.:ición de 5 x 5 o 5 x 8 mm 
duran1c Ja administración con inyector de poder de un bolo de 150 - 180 mL de 
contraste hidrosoluble al 60%. Se puede administrar de fonna bifásica (50 - 90 mL a 
1.5 - 3.0 mL/seg, 90 - 100 mL a 1 mLJseg) o monofiisica (3 mLJscg) con un retraso de 
30 a 40 segundos. Ul cantidad de material de contraste l. V. administrado y la 
velocidad en la que se administra pueden variar según la serie reportada y el equipo 
utilizado. lo imponante es visualizar cJ páncreas durante la fase arterial para optimizar 
la detección de áreas de necrosis. Se debe administrar sin1ultáncamente medio de 
contraste por vía oral~ algunos autores refieren la administración de agua (como 
contraste negativo que produce menos artificio) por vía oral justo anles de empezar el 
estudio.(58.68) 

El páncreas nonnaJ en Ja TC se va a observar bien definido con bordes lisos o 
ligeramente lobulados y con una captación homogénea del medio de contraste J. V. Las 
medidas nonnales aproximadas son de 3 cm a nivel de la cabeza. 2 cm a nivel del 
cuerpo y 1 cm a nivel de la cola. La grasa peripancrcática debe ser homogCnea con 
niveles bajos de atenuación. 

La TC revela crunbios en todos Jos pacientes con PA excepto en un porcentaje 
pequeflo de pacientes (J 4 - 28%) [62] donde el diagnóstico se establece en base a 
hallazgos clínicos únicamente ya que no presentan cambios detectables en Jos estudios 
de imagen. Esto ocurre en pacientes con síntomas leves y que presentan una 
recuperación rápida y sin complicaciones. 

Los pacientes con un cuadro un poco más severo de PA presentan un aumento 
difuso del tamaño de Ja glándula con bordes irregulares y aumento de la densidad de la 
grasa peripancreri.tica Con engrosamiento de las Cascias ady?Centes (principalmente Ja 
fascia parnrrcnal anterior) [23J. 

Se ha rcponado que aproxinmdamcnte 18% de Jos pacientes pueden presentar una 
PA f"ocal. mostrando los cambios mencionados previamente localizados únicamente a 
un segmento del páncreas. siendo más frecuenten nivel de la cabeza. (60) 



En los casos severos de PA vamos a observar aumento masivo del tamaño de Ja 
glándula con Ja presencia de colecciones liquidas intrapancrcñticas y aumento de la 
extensión del exudado inflamatorio peri pancreático con obliteración total de la grasa a 
este nivel. Estos exudados inllanmtorios cstan fonnados por una mezcla ~e exudado 
intlamatorio. tejido necrótico y sangre. Dehido a que el páncreas no tiene una cápsula 
fibrosa bien definida el proceso inflamatorio se extiende a los tejidos adyacentes mas 
frecuentemente hacia el espacio pararrcnal anterior. principalmente del lado izquierdo. 
y al saco menor del peritoneo. Tienden a extenderse a lo largo de los espacios 
pararrcnales de forma bilateral continuando por el borde del músculo psoas hacia la 
pelvis e incluso. en raras instancias. se puede extender hasta Ja región ingujnal. El 
involucro del mesenterio dd intestino delgado. mesocolon transverso. espacio 
pararrcnal posterior. espacio pcrirrenal y del peritoneo se observa con menos 
frecuencia. 

Ocasionalmente podemos observar extensión del proceso hacia el mediastino y a 
otros vísceras sólidas como el bazo y el hígado. Estas colecciones no tienen una 
cápsula fibrosa y está.o confinadas Unicrunente por el espacio Wlatómico al que estan 
confinadas.( 49.60,65) 

Basado en los cambios morfológicos del páncreas y a la presencia de colecciones 
intra o pcripancreáticas Baltha7.ar~ en 1985,. establece cinco grados de presentación de 
una PA por TC y su correlación pronóstica. Clasificó los crunbios de la siguiente 
manera: 
A) Páncreas nom1al 
B) Aumento difuso o focal del lamai'lo de Ja glándula (incluyendo irregularidades del 
contorno. atenuación heterogénea lle la glándula. dilatación del conducto pancreático y 
pequeilos focos de colecciones dentro de la glándula. siempre y cuando no exista 
evidencia de alteración pcripancrcática). (ver figura 1 )) 
C) Alteraciones intrínsecas del páncreas asociadas a borrosidad y aumento de la 
densidad de la grasa peripancreiitica representando cambios inllamatorios a este nivel. 
(figwu2) 
D) Colección liquida única mal definida. (figura 3) 
E) Dos o más colecciones liquidas mal definidas o presencia de gas en o adyacente al 
pá.ncreas. (figura 4) 

En este estudio hubo una correlación significativa entre el grado de PA y el curso 
clínico (catalogado por: los días de estancia hospitalaria. dias de ayuno. fonnación de 
abscesos y n1uertcs). Cinco de seis muertes y 88.8% de los abscesos ocurrieron en 
pacientes catalogados inicialmente con grados Do E. y todos los pacientes con grados 
A tuvieron un curso clínico sin complicaciones. 

La correlación del grado con el número de criterios pronósticos de Ranson na· fue 
significativa en Jos pacientes con O a S criterios pronósticos. pero se vio que todos Jos 
pacientes con mtis de cinco criterios pronósticos presentaron un grado E en Ja TC 
inicial. 
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Fig 2. Pancreatitis grado C 



Fig 3. Pancreatitis grado D. 

Fig 4. Pancrearitis grado E. 
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Posterionnenlc se demostró en múhiples estudios que el factor pronóstico ntás 
importante es la presencia de necrosis. Actualmente aproximadamente el 80°/o de las 
mucncs por PA se pueden atribuir a complic.ciones infecciosas (83) las cuales cstan 
direcramcntc ligadas a la presencia o no de necrosis pancreática. (figuras S y 6) 

La detección de necrosis pancreática por TC COl\lleva la administración forzosa de 
medio de contraste l. V_,, ya que en los estudios sin contmste es imposible distinguir 
zonas de necrosis de zonas de edema. 

Desde l 983. Kivisaari y cclaboradol'es obsil:rvarOft falta dt! captación por el 
parénquima pancreálico postet'ior a la infu9ión intra1o1cnosa rápida de medio de 
contraste en ocho pacientes en los que se ccmiprobó necrosis pancreática 
posteriormente. (84t 

Otros autores fUID confirmado Ja posibilidaü de detedar la presencia de necrosis por 
medio de wa. TC .con la adrninistrs:ió.uit de contraste 1.V. 

Bradley y <:ims .• en 1989. 1Jev3l'Ql!l .a .cabo un estudio parn l.alorar la delección de 
necrosis pancrc8tica con dos récnicas .diferentes de pancrcatografla dinámica. la 
primera admiri.j"'1Tando 100 ce de iothaJamato de a.:glwnina aJ 600/o con inyector 
duran&c S segundos e iniciando los cortes al inicia' la inyección. La segunda 
administrando J 50 ce con inyector a 2 - 5c.c/seg y con un rctrJSO de 20 segundos. 
Midieron la densidad del páncreas en tres sicios con mediciones simultáneas de: la 
densidad de b aorta como referencia de densidad del tejido pancreático. La.'i 
prcdiccionc..~ de la ~scncia de necrosis se basan:>n en Ja falta de captación de medio de 
contraste por el pan!nquima pancreático durante Ja pancrcatogrufia dinántica. Para 
minin1iz.ar las dif"en::ncias entre pacientes secundarias a geometría corporal. 
concentración pla.snuilica del medio dt! contraste. gasto cardiaco o volumen sanguineo_ 
las mcdiciont:s de densidad del tejido pancreático posterior a Ja administración de 
contraste fueron refeñdos en base a la densidad de la aorta caJcuJando un indice 
páncreas/aorta. 

En el grupo control (pacientes sin datos de PA) y en los pacientes con PA no 
complicada se encontró que el parénquima pancreático tenia un valor mayor a 50 
unidades Hounsfield (UH) post-contraste_ aproximadamente el 70% de la densidad de 
la aorta post-comrastc. En los pacientes con valores post-contraste menores a 40 UH 
o con un índice páncreas/nona menor del 30o/o se comprobó Ja presencia de necrosis 
histologicantentc. (30) 

En 1990. el grupo de Balthazar y cols. llevan a cabo un nuevo estudio deJ vaJor 
pronóstico de Ja TC combinando criterios clínicos (Ranson)., grados de pancreatitis por 
TC (A.B.C.D o E) y Ja presencia y porcentaje de falta de captación del medio de 
contraste (nonnal. JOo/o. 50% o más del 50% del parénquima no captante). sin 
necesidad de comparar con Ja densidad de Ja aona abdorninaJ post-contraste. 
Encontraron que la incorporación de necrosis como otro factor pronóstico valorablc 
por TC incrementa los valores predictivos para la formación de complicaciones 
(abscesos) y mortalidad en comparación a la presencia de colecciones extrnpancreáticas 
únicamcn1e. 



Fig. 5 Arcas de hipocaprnción difusa correspondiente a necrosis 
mayor del 509'0 

Fig 6. Zona de necrosis focal en el cuerpo 



El valor prcdicth:o posirivo para lu formación de abscesos es de 84% en pacientes con 
necrosis y colecciones. 770/a anle la presencia de necrosis ünican1ente y del 46º..-ó con 
solo colecciones. 

El porcentaje de necrosis también tic:nc una excelente corrcfoción con la morbi ... 
monalidad. La n1orbilidad combinada en pacientes con necrosis mayor del 30% es de 
94% con una n1onalidad de 291%. El valor pronóstico de una necrosis menor al 30% es 
más dificil determinar. ya que f'recuentemente no se diagnostica. 

No todos los autores refieren tan buena correlación de la necrosis con el pronóstico 
del pacienre con PA. esto puede estar en refoción al método con el que realizaron lii TC 
y si usaron o no contraste 1. V. (3 1) 

En base a estos hallazgos desarrollaron un indice de severidad por TC para mejorar el 
valor pronóstico de la TC en PA: 
GRADO A O puntos 
GRADOS 1 
GRAOOC 2 
GRADO D 3 
GRADO E 4 

A estos puntos se Je suman 2 más si presenta necrosis del 30°/o. 4 con necrosis del 
50% y 6 con necrosis mayor del SOC?-ó. Con esto se clnsifica c:I indice de severidad en 
tres grupos con O a 3 puntos. 4 a 6 y 7 a 1 O. 

Los pacientes con un Indice de severidad de O o l no presentaron morbi-mortalidad .. 
indice de severidad de 2 presenraron un 4% de morbilidad sin nlortaJidad y Jos 
pacientes con un indice de 3 92% morbilidad y 17% mortalidad. (63) 

Esrc indice no es urilizado ampliamente: sin embargo. en Jos pacienres sometidos a 
TC de f'onna inicial. permire una identificación temprana de Jos casos con alta 
probabilidad de desarrollar complicaciones posiblemente fatales. 

Esro no implica. obviamente. Ja necesidad de realiz.ar una TC en rodos Jos pacientes 
con un cuadro sugestivo de PA. Las indicaciones son bastante especificas y deberían 
implementarse rigurosamente para incrementar el costo·beneticio de la TC en estos 
pacientes. 

Las indicaciones especificas pam rcaH7.ar una TC de f'orma temprana en un paciente 
con PA son: 
1) Cuando existe duda diagnóstica. 
2) Falla de respuesta al tratamiento en 48 ... 72 horas. 
3) Desarrollo de síntomas abdominales agudos (distensión severa. dolor). Jcucocitosis 
o fiebre. 
4) Pacientes con dos o más factores de Ranson o APACHE ll de 7 o más. (J .. 60) 



COMPLICACIONES LOCALES 

COLECCIONES LIQUIDAS 

Como ya se había mencionado .. las colecciones liquidas pueden encontrarse dentro 
del páncreas o adyacente al mismo. Estas no tienen un cápsula definida y están 
delimitadas únicamcnle por los órganos circundantes. 

Cuando son de localización intrapancrcática pueden ser dificilcs de diforenciar de 
necrosis ya que ninguna de las dos n.·fuer.a:i con la administración del contraste l.V. 

Aproximadamente el 50% de las colecciones resuelven esponlancamcntc. mientras 
que el otro 50% evoluciona a la forrnación de un pseudoquiste u otra complicación. 
(58,69) 

La presencia de colecciones intra o cxtrapancreáticas se puede diagnosticar por 
medio del US o TC dcmostn:mdo imagencs hclcrogcneas u homogcnca..'"> de baja 
densidad., mal definidas y sin una cápsula rcconocibtc. Las colecciones con valores 
n1ayores de 20-30 UH pueden indicar presencia de detritus .. sangre o pus en su 
interior. (68) 

PSEUDOQUISTE 

A diferencia de tas colecciones descritas previamente .. los pscudoquistcs son 
colecciones de liquido pancreático envueltas por una pared de tcjid<' fibroso o de 
granulación. que nu contiene epitelio. Requiere de por lo menos -t semanas para 
fonnarse. 

A diferencia de los quistes verdaderos. los pscudoquistes del páncreas carecen de un 
rccubinniento epitelial. 

De 30 a 40o/o de los pseudoquistes presentan resolución cspontánC'"..i ( 1.33.49) antes 
de las seis semanas. Los pscudoquistes mayores de 5-6cm y que perduran más de 6 
semanas tienen menos probabilidad de resolver. En estos casos pueden asociarse a 
complicaciones como dolor. hemorragia. ruptura espontánea (cuando esto sucede se 
dispersa en el abdomen como ascitis. causando inflamación extensa~ o produciendo 
compresión de la vía biliar. El uso del término "pscudoquistc infectado" ya no se 
recomienda.. cualquier infección dentro de un pseudoquistc se debe denominar absceso. 
(8) 

El diangóstico de pscudoquistc puede establecerse con US o TC. ambos pueden 
demostrar la presencia de una pared. que incluso puede rcfor:zar con la administración 
de contraste durante la TC. Se recomienda que el scguin1icnto del pscudoquiste se 
lleve a cabo con US. 

En la TC el liquido del pscudoquislc presenta nümeros de atc.:nuución desde O UH 
hasta 25 - 30 UH. Una densidad mayor sugiere la presencia de hemorragia . La 
presencia de paredes irregulares y gruesas (mayores a 3 - 4 mm) tamhién debe sugerir 
la presencia de alguna complicación como hemorragia o infección. (figuras 7 y 8) 
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Fig 7 Pseudoquiste hemorrágico 

Fig. 8 Pscuuddoquistc en mediastino 



Algunos autores refieren que el tratamiento ideal de un pseudoquistc es un drenaje 
intcm: ya sea cisto-ycyuno o cisto-gastro anastomosis que presenta un bajo indice de 
complicaciones. Un grupo pequello de pscudoquistcs requiere de resección quin.irgica. 
especialmente los que están locaJiz.ados en la cola. y que están asociados a pancreatitis 
crónica. (47) 

El drenaje percutánco como tratamiento de un pseudoquiste es a.ün controversial. 
Para que el drenaje pcrcutánco sea exitoso. se debe dejar un catéter hasta que la fistula 
del conducto pancretltico cierre (Ja pcnncabilidad de la fistula se puede valorar 
n:aJizando tistulografias y/o pinzando el catéter de drenaje por dos o rres dias 
valorando con estudios de imágen si hay o no m:ofonnación del pseudoquiste); si no es 
así. existe reacúznulo de liquido. No se recomienda realizar la aspiración guiada por US 
ya que la visuaHzación adecuada del intestino es imperativ~ para no contanlinar. 

A diferencia del tnuamicnto quirúrgico. que se! lleva a cabo generalmente después de 
seis semanas para permitir que la pared del pseudoquiste madure.. el drenaje 
pcrculáneo puede reaJizarse en cuaJquier momcn10. 

En pacientes selectos el drenaje de un pseudoquiste por vía perculá.nea guiado por 
TC tiene excelentes resultados terapeüticos. ( 1.58.85 .. 93) 

ABSCESO Y NECROSIS PANCREÁTICA INFECTADA 

Con la mejoría en el tralamicnto generul de soporte. la muerte por complicacionCs 
sistémicas temprana...:; en la PA ha disminuido. Por Jo que .. en la actualidad. las 
complicaciones infecciosas focales (absceso y necrosis iníecrada) son Ja principal causa 
de muerte en este grupo de pacientes. La nmrtUlidad por absceso pancreático no 
tratado es del 100%. (93) La aparición de un iníección secundaria correlaciona 
fuertemente con la severidad del ataque inicial y con grados altos obtenidos en Jos 
estudios de TC. (63.86) Sin la presencia de infección superpuesta. las colecciones 
abdominales y las zonas de necrosis tienden a resolver. 

El ténnino absceso se define como una colección intra-abdominaJ de pus 
circunscrita. JocaJi.:zada cerca del páncreas que surge como resultado de un cuadro de 
PA o trauma. y que contiene poca o nada de necrosis. (4 .. 8) Se desarrollan a partir de 
la infección de secreciones pancreáticas cx1ravasadas y aparecen a partir de 4 o más 
semanas del inicio del cuadro o pueden surgir por sobreinCección de un pscudoquiste. 

La necrosis pancreática infecta.da se define como tejido nccrótico pancreático o 
perlpancretltico con un cultivo positivo para bacterias u hongos. 

Es importante diferenciar adecuadamente t:st.as dos complicaciones. ya que el el 
1raramiento es diferente. 

Estns complicaciones aparecen en 3a::?1 ~rt de los pacientes con PA. (60) 



Por TC el absceso uparr.:cc como 1u1a colección liquida de diferentes densidades (20 
a 50 UH) bien delimitada. f'recucntcn1emc indistinguible de un pscudoquiste .. con una 
pared gruesa que enpta el contraste .. Ja presencia de burbujas en su interior es altamente 
sugestiva de un. absceso; sin embargo .. el gns no es patognomónica de un absceso .. 
puede estar presente secundario a la presencia de urta fistula enlenal. pcrf"oración 
intestinal o punción. (figura Q) 

Lu necrosis infectada no puede ser diferenciada.. por imágcn .. de una necrosis csteril al 
menos que contenga burbujas de aire en su interior y aún asi .. al igual que en el absceso .. 
este dato no es pato.gnomónico. (21.88) 

La única f'onna ineq uivoca de cslablcccr el diagnóstico de infección es con una 
aspiración del contenido guiada por TC para cultivo de la misma y tinción de Gram. 
Múltiples series rcponan Ja cficadu y seguridad de esta técnica.. Hay que tener 
cuidado en dif'crcnciar la utilidad del drenaje percutáneo como diagnóstico y como 
tratamiento en las coJccciones infectadas. ya que el resullado es muy dif'erente. 
(56.87.88.89.90) 

El indice de repvrles falsos ncgati vos c:n los aspirados guiados por TC es 
aproximadamente del 5°/ú. ( 92) 

Los organismos aislados mds frecuentes son: Eschcrichia coli • Klebsiella pneumonia. 
especies de Entcrococcus. Staphylococcus .. Pscudomonas. Proteus. Streptococcus. 
Entcrobacter. Bacteroidc:s y otros. También se ha rcponado la presencia de Candida 
en abscesos que se ha encontrado como patógeno primario o de crecimiento 
secundario. (56.69.88 > 

El predominio de organismo colifonncs sugiere que los organis111us provienen del 
intestino grueso. El mecanismo es probablmente por traslocación bacteriana llegando 
nJ páncreas por via hcmah.'>gcna o linfática. (57,8R) 

No se recomienda el tratamiento por medio de drenaje percu1ánco de la necrosis 
infectada. presenta una baja efectividad (menos del 50%) debido a la presencia de 
detritus necróticos. sólidos y semisólidos. Se recomienda el tratamiento quirúrgico en 
estos casos. removiendo el tejido desvitali7...ado pancrcdtico y pcripancreático con la 
colocación de múltiples vías de drem1jc. (29,33.68.88) 

En cuanto al tratamiento percutáneo de Jos abscesos. se han reportado altos indices 
de éxito (86 - 95%) en series recientes. TambiCn reportan un menor indice de 
mortalidad que en los pacientes tratados quirurgicamcntc. La decisión de usar el 
abordaje percutá.neo en vez del quirúrgico se debe hacer dependiendo del caso, se 
reportan mejores resultados en colecciones periféricas que en colecciones 
centmlcs.(85.91) 
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Fig. 9 Absceso pancreático 

Fig JO Pseudo quiste que comprime y desplaza el estómago 



COMPLICACIONES VASCULARES 

La hemorntgia puncreiuica es una complicación poco frecuente que: ocurre en menos 
del 2.So/a de los pacientes con PA.(33) Sin embargo. esta hemorrJgia puede ser masiva 
poniendo en peligro la vida del paciente. 

Los pacientes pueden presentar hematemesis. melena o hcmatoquezia por 
inflamación o ulceración de la mucosa gástrica. intestinal o colónica. o por sangrado de 
várices esofágicas que pueden coexistir en un pacien1e alcohólico. (.::?2.69) 

Puede también existir hemorragia por erosión de vasos regionales extendiéndose el 
sangrado al páncreas. retroperitonco. peritoneo. al tórax e incluso disecar los planos 
subcutáneos. La aneria esplénica es el vaso mas frecuentemente afectado debido a su 
contiguidad con el páncreas. aunque puede afectarse cualquier vaso de la región (v.g. 
ancrias pancreatico-duodcnal. gastroduodcnal).(69) 

La erosión a los vasos puede también resultar en la forrnacion de pseudoaneurismas. 
Estos se pueden rormar dentro de un pseudoquiste. El pseudoaneurisma puede crecer 
y romperse hacia el saco menor. el peritoneo o hacia aJguna víscera hueca. En raras 
ocasiones puede romperse hacia el conducto pancreático produciendo un "hemosuccus 
pancrcaticus" sangrando hacia! duodeno. (26.69) 

Otra complicación vascular que podemos encontrar es la trombosis de venas 
tributarias del páncreas. nuevamente la vena más afectada es la vena esplénica y se 
puede extender hacia la vena porta ( cuando trombosis tan extensa ocurre hay que 
sospechar la coexistencia de carcinoma de páncreas o alguna malignidad 
pcripancreática). Con la trombosis de la vena esplénica puede hal'k!r fonnación de 
váriccs gástricas y la presencia de estas sin la coexistencia de váriccs esofógicas nos 
debe hacer pensar en el diagnóstico de trombosis de la vena esplénica. ( 26) 

Al realizar un US los hallazgos que nos sugieren la presencia de involucro vascular 
son: 
1 ) Crecimiento rápido de una masa quistica pancreática. 
2) Cambios súbito de la ccogenicidad del contenido de Un3 masa quistica pancreática. 
3) Presencia de una masa pancreática que contiene un componente quistico. 

La investigación con Dopplcr tiene un valor significativo en el diagnóstico de 
pseudoaneurismas mayores de J cm y también para el diagnóstico de trombosis de Ja 
vena esplénica. Los pscudoaneurismas mas pequeños requieren de angiognúia para su 
diagnóstico. (26.59) 

La TC es de gran utilidad para el diagnóstico de complicaciones vasculares. Ante la 
presencia de hemorragia la TC sin contraste demuestra colecciones liquidas de alta 
densidad (mayor de 30 UH) y con la administración de contraste puede detectar la 
presencia de extravasación del mismo hacia Ja cavidad pcri1oncal o hacia el 
retroperitoneo. Para identificar precisamente el sitio especifico de sangrado es 
necesario realizar una angiogrnfia selectiva. (60) 
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Pueden aparecer fistulas pancn..:;!ln-cofónicas qm.: se puede" manili:..~tar por una 
tri.adll de pancreatitis .. masa abdominal y sangrudo rectal o fistulas colo-culáneas 
posterior al drenaje pcrcutñneo de abscesos o pse!udoquistes secundarias a Cxtensión 
del proceso necrótico o erosión de In sonda de drcnaj~ hacia el colon. El diugnóstico. en 
la mayoría de los casos .. se establece con un estudio contrastado. 

En general el tratamiento de la mayoría de las complicaciones colónicas es quirúrgico 
.>'a que presentan una aha morbi-mortalidad. (::?.7.28.35 .. 54 .. 55) 

COMPLICACIONES BILIARES 

Las complicaciones biliares mas frecuentes en paciemes con PA son la prscncia de 
colestasis o hipcrbilirrubinemia. sólo en un pcqucfto porcentaje de pacientes la ictericia 
es secundaria a obstrucción del colédoco. Este puede ser transtitorio como resultado 
de compresión por edema e inllamación de la Pi\. pero lo más f"recucnte es que sea 
resultado de una fibrosis pcriductal por una pancremitis crónica de larga evolución. 

Aún mas raro son la presencia de fistulas por una masa inflamatoria del páncreas o 
pseudoquistcs inlrahepáticos. 

El diagnóstico definitivo de estas complicaciones se debe establecer por 
colangiografia; sin embargo. el uso de TC o US puede ser de Ulilidad para identificar Ja 
dilatación del colédoco y para identificar Ja presencia de pseudoquisres. abscesos o 
colecciones liquidas que produzcan cfecro de masa en la vía biliar. (25. 73) 

JJ 



PREDICADORES CLlNICOS DE SEVERIDAD EN PANCREATITIS 
AGUDA 

La mayoría de los pacientes con PA presentan un cuadro leve y autolimitado de la 
enfcnnedad: sin embargo. de 8 a 25o/o de los pacientes presentan un cuadro severo con 
una mortalidad muy alta.(40) Es importante reconocer este último grupo de pacientes 
con los diferentes predicadores de severidad para implementar un tratamiento más 
agresivo de forma temprana. Los métodos para valorar la severidad de la P A son 
múltiples .. aquí se mencionan los mus utiliz.ados actualmente. 

Los criterios de Ranson consisten en cinco factores pronósticos que se miden al 
momento de adn1isión o del diagnóstico y seis factores que se valoran en las siguientes 
48 horas( ver tabla 3 ). Se deben medir los once factores para asesorar el pronóstico 
adecuadamente. 

TABLA 3 Criterios de Rnnson 
Admisión PA no-biliar 
Edad (ailos) 
Leucocitos {x 1 0-9/L) 
Glucosa (mg/dl) 
Deshidrogenasa lñctica (U/L) 
Aspartato amino-trnnsferasa (U/L) 
PRIMERAS 48 ! !ORAS 
Disminución dd hcmatocrito 
Aumento del BUN (mg.ldl) 
Calcio (mg/dl) 
Pa02 (mmHgl 
Déficit de base tmEq/L) 
Secuestro de liguidos (L) 

>55 
>16 
>200 
>350 
>250 

>IO 
>5 
<8 
<60 
>4 
>6 

PA biliar 
>70 
>18 
>220 
>400 
>250 

>10 
>:? 
<8 

>5 
>4 

Los pacientes con dos o menos factores presentaron una mortalidad del lo/o. tres o 
cuatro factores una mortalidad del 16%. cinco o seis factores positivos con una 
mortalidad del 40o/o y los pacientes con siete u ocho factores tuvieron una monalidad 
de\ lOOo/o. Estos datos se obtuvieron principalmente en pacientes con PA alcohólica. 
por lo que se diseñaron criterios específicos para los pacientes con PA de origen biliar 
(tabla 3).(79) 

La principal desventaja de los criterios de Ranson es que deben pasar 48 horas para 
poder establecer la severidad del cuadro de PA. debido a esto se han disei\ado otros 
criterios que se pueden medir al momento de la admisión o dentro de las primeras 48 
horas. Estos criterios son los de Glasgow simplificados (tabla 4) y los criterios del 
Acule Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) (tabla 5). 



Se refiere que los criterios del A P .·\Cl-IE 11 son el mejor predicador Je severidad yn 
que se puede utilizar en cualquier tipo de paciente. independientemente del tiempo 
transcurrido del inicio de los síntomas n la admisión y tiene una sensibilidad y 
especificidad mayor {75'Yo y 92º/o respectivamente) que los criterios de Ranson (75% 
y 68%) o de Glasgo\.v (61°/o y 89%).{l.IS) Sin embargo. el APACHE 11 es un método 
complejo. 

TABLA 4 CRITERIOS SIMPLIFICADOS DE GLASGOW 
Factor Pronóstico Valor 
Edad (ai\os) >5 S 
Leucocitos {x 10·9/L) > 15.0 
Glucosa (mgldl) > 180 
Oeshidrogcnasa láctica U/L >600 
BUN (mg/dI) >45 
Calcio (mgldl) <8 
Albúmina gldl <J.2 
~P~a~0~2~(~m~m~I~iQg~>~~~~~~~~~~~-'<~6~0~~~~.._. (80) 

En un estudio se encontró que 40% de Jos pacientes con 3 o más de estos f'actores 
presentaban un cuadro severo de PA a dif"ercncia del 6% de los pacientes con menos de 
tres factores que presentaron un cuadro severo. (80) 

TABLA S APACHE 11 
Criterios +4 
remp ( rcctalºCJ .?;.41 

T,\(mml-fg.J .?;.180 

FC ?:.180 

FR ""º 0'<1gcno 
TAA "'500 

ru02 

pH arterial 9.7 

Sodio (mMol/L) .?:180 

.ro1asio(mMol/L);:.7_ 

Crcaclnlna • .?:J.5 
(mg/IOOmL) 
l lematocrito (%) ;,.60 

1-eucocitos >40 

+3 +2 +t o +I +2'. ~3 

IHO·l'9 l ID-129 -- :,70-109 
: _,. 

~s'..6~-·; _ .. u,...,4 _ 
12-24' "'" 10-11 :·-_-;- 6 .. 9 ;;,:. 

i.&0·179 11.0-13~ .~. '. 

-·· ··. : 
J5-40 :.-

35().499 2~349 '.· ·-- -: '~~ 

+4 

~·'•: ¡:.~---
- - ~-::10 .· ~ 6·1.70 ~- L,:__ 55-60 <SS 
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EDAD <44 
45-54 
55-64 
65-74 
?_75 

O puntos 
2 puntos 
3 puntos 
S puntos 
6 puntos 

Sumar paro pacientes con insuficiencia 
orgánica o inmunológica severa 
•s puntos para un estado no-quin.irgico o de 
emergencia post-quirúrgico 

•o puntos post-cirugía electiva 

Para cJ total hay que sumar todos Jos puntos de los criterios más tos puntos de la 
escala de Glasgow menos 15. sumar Ja puntuación adecuada para la edad y para 
insuficiencia orgánica o inmunológica. 

LI1 mayoría de las muertes por PA se asocian a una puntuación de APACHE U 
n1ayor de 27 con un mejor índice de supervivencia si es menor a 25. (81) 

También se ha mencionado la presencia de dl.!mimc pleural como factor pronóstico 
negativo en los pacientes con PA. En un estudio se encontró una relación directa entre 
Ja presencia de den-ame (independientemente de su tama.fto y localización uni o 
bilateral) y la presencia de cambios morfológicos severos y necrosis de la gJándula 
pancreática. (S J) 



CONCLUSIONES 

1 .. - La presencia de necrosis pancreática es uno de tos factores 
pronósticos más importantes de la pancreatitis aguda. 

2.- La ton1ografia computada con contraste l. V. es el método de elección 
para identificar la presencia de necrosis pancreática. 

3.- La aspiración guiada por tomografia computada se recomienda en 
primer lugar para el diagnóstico y tratamiento de varias de las 
complicaciones locales de la pacrcatitis aguda. 

4.- Existen indicaciones específicas para llevar a cabo una tomografia 
computada. de forma temprana, en casos de pancreatitis aguda. 
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