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PANCREATITIS AGUDA. 

INI'RODUCCION: 

La pancreatitis aguda es un padecimiento conocido desde la anti~ 

dad, a mediados del siglo XIX, se establecio al páncreas caro parte del apara­

to digestivo dondosele la importancia a sus alteraciones inflamatorias. 

En 1886 Senn, propuso que el tratamiento quirúrgico de la pancreatitis agu­

da debia indicarse en los pacientes con gangrena pancreática o con abscesos. 

Ya en 1889, Fitz expuso los signos clásicos y la descripción anataropatolo­

gica de lapancreatitis aguda y sugirió que la intervención quirúrgica tempra­

na era inefectiva y rruy peligrosa. En 1901, Opie describió el mecanisiro pato­

génico de la pancreatitis biliar, al docunentar un lito impactado en la ampo­

lla de vater por autopsia de un paciente fallecido por pancreatitis aguda. En 

1925, lliyniham describió y evidenció a la pancreatitis aguda caro causa impo_E 

tante de irorvi-mortalidad, diciendo " la pancreatitis aguda es la más terri­

ble de las calamidades abdaninales "· En 1920, Ellman propuso el errpleo de la 

amilasa sérica para establecer el diagnóstico de los procesos inflamatorios -

de la glándula, siendo un hecho significativo en la evolución historlca de la 

pancreatitis y a partir de entonces se inicia el diagnóstico no quirúrgico de 

la pancreatitis. 

Los procesos patológicos del páncreas, en la pancreatitis aguda, van desde 

un ligero edema interstisial hasta la necrosis grave, pasando por quiste abs­

ceso, hemorragia y gangrena, ¡x>r lo que la presentación clínica es variable -

desde lDl ligero episodio de rrolestias alx:laninnles con resolución expémtanea -

hata una presentación grave, con dolor al:x:lominal intenso, acompañada de hipo­

tensión, s:cuestro de liquidas, trastornos rretabólicos y clectroliticos, sép­

sis y rruerte. Aproximadamente un 90 % o más de pacientes, presentan tm cuadro 

clínico leve o maderada, con resolución expontanea o con las medidas medicas 



de apoyo. Sin embargo el 10 % de los pacientes desarrollan complicaciones que 

ponen en peligro su vida, con una morvi-m:n-t:alidad significativa a pesar de -

los mejores tratamientos aplicados. La causa de la falla orgánica m'.iltiple;­

cuando es temprana { dentro de los primeros 7 dias de ingreso al hospital ) ,­

por edema y congestión pulmonar. por lo tanto el desafio para el clínico con­

siste en realizar un diagnóstico apropiado y oportuno para un tratamiento ad~ 

cuado. 

ANATCMIA DEL PANCREAS: 

El páncreas es tm órgano blando, amarillento, alargado y en forna 

de martillo, se encuentra relativamente fijo al retroperitoneo, por detrás de 

el piso peritoneal de la transcavidad de los epiplones, y a nivel de la se~ 

da vertebra ltmlbar, se extiende en forrM transversal desde la concavidad del­

duodeno hasta el hilio del bazo. sus dirrenciones aproximadas son de 15 a 20 -

cm. de largo, 3.1 cm. de ancho y de 1 a 1.5 cm. de espesor, pesa entre 80 y -

90 gr. sus relaciones son; por delante y encima con el duodeno, estárego y el 

bazo. Por debajo y adelante; con el ducx:leno, yeytmo, colon transverso y bazo. 

Por detrás; con los vasos renales derechos, vena cava, vana porta, pilares -

del diafragma, la aorta, plexo celiaco, conducto torácico, vasos mesentericos 

superiores, vasos esplénicos, vasos renales izquierdos y el riñen izquierdo.­

El páncreas para su estudio anatanico se ha dividido en cinco partes, solo -

por razones descriptivas, ya que no existen marcas externas que pennitan irle!! 

tificar esas regiones. Las cuales canprenden; cabeza, proceso tm.cinado, cue­

llo, cuerpo y cola. 

lA CABEZA. - se encuentra a la derecha de la segunda vertebra lum­

bar, dentro de la concavidad del duodeno, el coledoco terminal pasa dentro de 

la cabeza del páncreas y en un 15 % pasa por atrás, antes de antrar en la se­

gunda porción del duodeno. 
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EL PROCESO UNCINAOO.- Es una proyección inferior de la cabeza del 

p.§ncreas que pasa por det~s de los vasos mesentéricos superiores y de la vena 

porta, y por delante de la vena inferior y la aorta. 

Este proceso se encuentra entre la vena cava inferior y la vena porta. Pu,!. 

de faltar o rodear en forma casi completa los vasos mesentericos superiores. 

EL CUELLO. - Es una estrecha porci6n del pancreas que cubre las V,!. 

nas porta y mesenterica superior. Se encuentra por atrás del pilero y la pri­

mera porci6n del duodeno. 

EL CUERPO.- Se encuentra por delante de la primera vertebra lum­

bar, presenta una convexidad anterior y una concavidad posterior al aplicarse 

sobre la colurma vertebral. Se relaciona p::>r arriba con el tronco celiaco y -

arteria esplenica. Por abajo con lá cuarta porci6n del duodeno y el ligamento 

de treitz. Por atrás con la arteria mesenterica superior, la aorta, venas me­

sentericas inferiores y esplénicas, la gl~ndula suprarrenal y riñan izquierdo 

Por delante se encuentra el peritoneo que cubre el piso de la transcavidad de 

los epiplones, el mesocolon transverso, este Ciltimo se divide en dos hojas a­

nivel del borde inferior del cuerpo, una hoja cubre la cara anterior y la o-­

tra cubre la superficie inferior. Entre estas hojas peritoneales se encuentra 

la arteria colica media. 

LA COLA.- El cuerpo termina en una cola con relativa movilidad, -

sin demarcaci6n definida, puede o no alcanzar el hilio esplenico, frecuente-­

mente se lesiona durante la esplenectomia. 

CONDUCTOS PANCRE:ATICOS.- Un conducto principal(conducto de wir-­

sung) y otro conducto accesorio ( de santorini ) • 

El conducto principal comienza en la cola y corre hacia la cabeza, se une 

con el coledoco en forma oblicua a nivel de la pared duodenal y tennina en el 

duodeno a travez de la ampolla de vater en la papila mayor. Cerca de 15 a 20-

conductos pancreaticos tributarios ingresan en angulo recto al conducto prin-



El diámetro nol.1TIA.r mayor es de 3 a 4. 5 cm. cerca de su terminación el con­

ducto accesorio drena en general la parte anterior de la cebeza e ingresa al­

duodeno en 70% de los casoso a travéz de la papila menor. en un 10 % de los -

casos no hay conección entre ambos conductos y el el 90 restante, ellos se u­

nen en la cabeza pancreatica y desembocan en forma ccm.m. 

La ampolla de vater, es una dilatacirn en la salida duodenal de los c:ondus 
tos coledociano y pancreatico. El esfinter de Oddi representa una canpleja s~ 

rie de capas nusculares desarrolladas a nivel de la union pancreatico-biliar, 

esta estructura regula, controla la salida de las secreciones biliares y pan­

creaticas. Conocido también corro esfínter de BOYDEN el cual esta representado 

por cuatro esfínteres que se ern.an;?ran a continuación. 

1.- Esfínter superior 

2.- Esfínter inferior ( sulm.icoso ) . 

3.- Esfínter arnp..>lar. 

4.- Esfínter pancreatico. 

IRRIGACION PANCREATICA: 

Esta irrigado por dos ramas de la arteria mesenterica, dos ramas de la -

artería gastroduodenal y una rama de la hepática, esplénica o tronco celíaco. 

ARl'ERIA GASTRODUODENAL.- Nace de la arteria hepática, desciende y se divi­

de en ( arteria gastroepiploica derecha y la ) pancreaticoduodenal superior -

anterior y la pancreaticoduodenal superior posterior, estas dos últi.m:ls irri­

gan el páncreas, 

LA ARl'ERIA MESENTERICA SUPERIOR.- RruM directa de la aorta, da origen a -

las arterias pancrcaticoduodenales inferiores anterior y posterior. Y se ana§. 
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tanosan con las pancreaticoduodenales superiores y forman asi las arcadas -

marginales anterior y posterior, que irrigan principalmente la cabeza del pá_!! 

creas. 

l.A ARTERIA PANCRFATICA DORSAL SUPERIOR.- Puede no existir, y cuando existe 

nace de la esplenica, de la hepática, del tronco celíaco o de la mesentérica­

superior. 

ARrERIA PANCREATIC'A TAANSllERSA INFERIOR.- También es pequeña aunque es mis 

constante que la superior y nace de la mesentérica superior, de la pancretico 

duodenal superior o inferior o de la arteria dorsal superior. 

IA ARTERIA PANCREATICA CA!ID'.L.- Cuando existe nace de una rama hiliar de -

la arteria esplénica o de la gastroepiploica izquierda. 

Otras nunerosas ramas arteriales de la arteria esplénica ingresan a lo Ia.r 

go del cuerpo y cola, a digerentes alturas. 

Las ananalías más frecuentes de estas arterias son; origen anonnal de la -

arteria hepática cooún en menos del 5%, na.cinú.ento ananalo de la arteria heJJ! 

tica derecha a partir de la mesentérica superior ( de 15 a 20 % ) • La arteri_! 

hepática izquierda también puede nacer en la gast::oduodenal. 

FLUJO Vfl«lSO: 

La sangre venosa del páncreas fluye al sistem:i portal. En general, las ve­

nas pancreaticas son paralelas a las arterias y ¡x>steriores a los conductos. 

La vena porta se forma por detrás de la cabe.za del páncreas por la union -

de la vena mesentérica superior y la vena esplénica, a ésta última se une la­

mesentérica inferior • La porta y la mesentérica superior labran en la cara -

posterior del pancreas un surco del cual pueden ser separdas con facilidad ~ 

diante disección raro. 

En algunas ocasiones se encuentra una vena que proviene del páncreas e in­

gresa en la cara anterior de la porta. 

Nt..merosas venas pequeñas de paredes delgadas o venulas, drenan el cuerpo -
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y la cola del páncreas e ingresan en la vena esplénica, durante su trayecto -

en fonna transversal sobre la superficie posterior del borde superior del pá.!! 

creas. 

la vena pancreaticoduodenal superior posterior corro hacia arriba, por de­

trás de la porción intrapancreatica del coledoco e ingresan en la cara poste­

rolateral de la vena porta, drena la porción posterosuperior de la cabeza y -

el duodeno adyacente. 

la vena pancreaticoduodenal superior anterior se fomia en el surco pancr~ 

ticoduodenal, cerca del extremo inferior de la segunda porcicih del duodeno, -

se. dirige hacia arriba y hacia adentro y drena ·en tronco gastrocolico ; dr~ 

la parte superior y anterior de la cabeza del páncreas y duOdeno adyacente. 

La vena pancreticoduodenal inferior anterior se fonna por abajo del coled9_ 

co y se dirige hacia abajo y adentro por el borde inferior del proceso unci~ 

do para vaciarse en la primera rama yeyunal de la vena mesentérica superior -

drena la parte posterior de la zona inferior de la cabeza del páncreas. 

la vena pancreaticotransversa inferior acarpaña a su arteria y desagua en­

ln vena mesentérica superio-r o inferior o también en.la esplénica. 

La vena pancreaticocetvical es incostante, cuando existe emerge del borde­

inferior del cuello del páncreas, es corta y de diámetro amplio, se vacia en­

la mesentérica supeior. 

DRENAJE LINFATICO: 

El drenaje linfático del páncreas es amplio, hacia los ganglios pancrea­

ticcxfuodenalcs y preaorticos cercanos a los origencs de la arteria rresentéri­

ca superior y del tronco celíaco. Se puede decir que drena en todas direccio-

nes. 

INERVACION: 

Esta inervado por fibras simpáticas provenientes de los nervios esplácni--

cos y por fibras parasimpaticas provenientes del nervio vago. En general, las 
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fibras nerviosas acanpañan a los vasos sanguíneos. Ambos tipos de fibra• -

llevan fibras efemtes ( rootoras ) y aferentes ( sensitivas ) • Los cuerpos c~ 

lulares de las fibras aferentes se localizan en las ralees dorsales de DS-D-

12, de los nervios esplácnicos. Las fibras efemtes y aferentes del sistema -

parasimpatico o vago poseen sus cuerpos celulares, en el cerebro y pasan, vi~ 

rama celíaca del nervio vago posterior (derecho ) a travéz de los ganglios c~ 

líacos hasta terminar en el tejido pancreatico. Estos conceptos son útiles -

cuarrlo es necesario lD1 procedimiento quirúrgico antialálgico en tum::>res malig 

nos irresecables o dolor intratable en pa.ncreatitis cronica de larga evolu­

ción. 

FISIOux;IA DEL PANCREAS: 

El páncreas es una glándula de secreción endocrina y e=crlna y -

esta forlMda por conjuntos celulares ovoides llamados Islotes de langerhans,­

son más nunerosos en la cola que en el cuerpo y cabeza. Los islotes tienen 3-

tippos de ce lulas; 

Alfa con 29 ;º' secretan glucagon. 

Beta con 75 %, secretan insulina. 

Delta con 8 io, secreta sanatostatina y gastrina. 

La insulina secretada por las celulas beta ingresan en fonna directa a -

la circulación, su ftmcion principal es reducir la concentración de glucosa -

mediante el almacenamiento del glucógeno en los nusculos y el higado. Y el a~ 

mento de la oxidación de los hidratos de carbono. La secreción de insulina e~ 

ta regulada por el nivel de glucosa sanguinea. 

El glucagón es secretado por las cclulas alfa y junto con la insulina -

controla el nivel de glucemia, prooueve la liberación hepática de glucosa, e!! 

tim.tla el flujo biliar por contracción vesicular, inhibición de la motilidad­

esofágica, gástrica, e intestinal, con inhibición de la secreción ácida y pa!! 
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creatica. 

U. FUNCION EXOCRINA DEL PANCREAS.- Se revisara saneramente ·ya que 

es importante conocér a función enzimatica del jugo· pancreático en la fisio­

patologia de la pancr titis aguda necrohemorragica. 

El jugo pancreátic es alcalino e isotonico con respecto a el liquido ex­

tracelular y esta com¡:¡uesto por: 

1 ENZIMAS; trlpsina, tripsina, elastasa, carboxipeptidasa A y B, lipasa -

pancreatica, alfa amilasa pancreática, rlbonucleasa, desoxi.rriborru­

cleasa y fos olipasa. 

CATIONES: sodio, potas .o, calcio y mgnesio. 

ANIONES: Bicarbonato,rloro, sulfato y HP04=. 

ALBlMINA Y GLOBULINA. 

Se secretan diario¡ aproximadamente 1. 5 a 2 ls. 

vez del conducto de i,..~lrsung. 

1 

1 

ClASIFICACION DE PANqREATITIS: 

de jugo pancreático a tra-

En 1963, !durante la reunión de Marsella, Francia. Para la clasif! 

cación de la pancrea,itis, se identificaron cuatro tipos de pancreatitis ( -

.dos agudos y dos c=rcos). La pancreatitis aguda y la pancreatitis aguda re­

currente, se definieton cano formas en las cuales se pcxlia esperar recupera­

ción morfologica y ~mcional de la glándula una vez elitninada la causa o el -

factor causal. La pancreatitis cronica y la pancreatitis cronica recurrente -
! 

se definieron cano fjJ1mas en las cuales persistieron alteraciones norfologi-

cas y ftmciona les aui1 despues de eliminar las causas o factores que la inici~ 
¡ 

ron. I 

Esta clasificación no resulto perfecta, por la duda. de si la pancreatitis-

aguda podria evoluc¡bnar hacia cronica y por que las pruebas disponibles no -
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fueron sensibles para valorar la integridad 1TOrfologica y funcional. 

En 1983, y en 1984, niievas reurúones internacionales en Inglaterra y Mar-. . . 
· sella, Fra,;cia, concluyeron en un esquerra de clasificación simplificada y en-

una descripeión más detallada de los cambios clinicos, 1TOrfologicos y funcio­

nales. Según ésta última' clasificación de Marsella en 1984, la pancreatitis .!!. 

guia se caracterisa desde el p.mto de vista; 

CLINICO.- Inicio agudo de dolor al:xlaninal, amento de enzimas pancreaticas en 

sangre y orina, su evolución generalmente es benigna, pero en casos graves -

puede originar choque, insuficien_cia renal o respiratoria y rn.Jerte. 

mRFULOOICO.- Lesiones leves; con areas dispersas de necrosis grasa y ederm -

pancreatico. Lesiones graves; con necrosis grasa peri e intrapancreatica ex­

tensa, necrosis parenquimatos~ y emorragia. 

FUNCIONAL.- U. estructura y funcion de la glándula, se restituye por canpleto 

una vez eliminado los factores iniciadores de la pancreatitis, y la elimina­

ción de las causas y de cooplicaciones, pseudoquistes y estre~heccs, evita a­

taques recurrentes . 

· Pancreatitis crónica.- Este tipo de pancreatitis según la clasificación 

de Marsella de 1984, se caracteriza desde el punto de vista; 

. CLINICO.- Por episcxlios recurrentes o persistentes de dolor abdominal, tambié 

puede ocurrir pancreatitis cronica sin dolor. Datos de insuficiencia pancrea­

ticos cano esteatorrea o diabetes. 

f>!JRFOJ.mICOS.- Incluyeb esclerosis con destrucción y perdida permanebte de e-

le.mentas exocrinos, éstos cambios pueden ser focales o segmentarlos o difusos 

GradOs diversos de inflamación, edema y necrosis, pueden observarse quistes o 

pseudoquistes con ci sin infeccion. 

FllNCIONAL.- Pérdida progresiva de la func-.iones endocrinas y exocrinas, que -

persisten aun des pues de eliminar las causas. 
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la progresión de pancreatitis aguda a pancreatitis crónica es muy rara. 

Algunos autores sulxlividen a la pancreatitis aguda en; pancreatitis aguda­

edema.tosa o intersticial y pancreatitis aguda necroheroorragica. 

INCIDENCIA: 

Se ha encontrado que la incidencia es mayor entre la tercera y la 

septirna decada de la vida, con pranedio de 53 años. La relación hanbre-m.Jjer­

es 1 a 1, dependiendo de la causa etiologica, predanina en la ITJ.ljer por liti.!!_ 

sis y en el hanbre por alcohol, en las zonas urbanas por alcohol y en las zo­

nas rurales por litas. 

ErIOLOGIA: 

La pancreatitis aguda es m.iltifactorinl, es decir existen nuchos­

factores que pueden desencadenar la patologia, de los más frecuentes tenemos-

el ALCCHOLISM:> Y 1.A LITIASIS BILIAR. Q.Je ambas explican el 75 a 85 % de todos 

los casos de pancreatitis. Otros autores estiman en lD1 90 % a estos factores­

etiologicos. A continuación se enlistan otros factores etiologicos. 

FACTORES QUIRURGICOS: 

.- Cirugía de estánago. 

- Exploración y colocación de sonda en " T 11 en las vias biliares. 

- Colangiopancreatografiaretrograda endoscopica ( CPRE). 

FACTORES MErABOLICOS: 

- Alcoholismo 

- Hipercalcemia sobre todo en hiperparatiroidismo y el mielana rrultiple). 

- Aminoaciduria lisinuria y cistinuria ) • 

- Hiperlipidernia transitoria. 

- Hiperlipoproteinemia, especialmente los tipos I,IV o V de Frederikson. 

- Picadura de alacran ( veneno ) . 
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- Medicamentos ( tizidas, azatioprina, estrogenos, furosemide, corticoides a­

drenales, sulfonamidas, a ciclo val proico. } • 

FACTORES VASCUlARES: 

- Por embolas atercmatosos en los vasos pancreaticos. 

- Periarteritis oodosa. 

- Hipoperfusi6n profunda. 

FACTORES INFEXJCIOSO.S: 

- Por infección viral de pancreas durante o posterior a parotiditis o por vi­

nis coxaclde. 

C1I'RCS FACIORES POCO CCMUNES: 

- Ca.ncer del pancreas ( primarios o metastasicos ) . 

- Fmbarazo del tercer tri.nes tre. 

- Pancreatitis hereditaria. 

- F.ndoscopia de via digestiva alta. 

- Cirugía de revascularlzación cardio¡:ulrronar. 

- Choqtie por hipotensión. 

- Trasplantes ( prlncipalrrente renal ) • 

- F.nfermedad de KAWASAKI ( sindrane de ganglios linfaticos nucocutaneos } • 

- Tratamiento para el sida con DI[W¡QSINA¿ 

FISIOPATOJ..(x;!A: 

El ¡>Mcreas en condiciones normales se protege de la autodigesti­

ón a travéz de los siguientes mecanisrros; 

A.- La secreción de enzimas en forma de precursores inactivos. 

B.- La capa de rrucopolisacaridos que cubre el epitelio canalicular. 

C.- La presencia en sangre de inhibidores que neutralizan los pequeños esca­

~s de jugo pancreaticos desde los canalículos. 
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D.- la actividad metabolica intrínseca de las células acinares que previenen 

la retrodifusiÓÍl de las enzimas secretadas. 

12 

Muchos autores opinan que la actividad del tripsinógeno es el punto de pa,E 

tida para el inicio de la cascada enzimática que origina el daño pancreático. 

El o los mecanisroos que desencadenan ésta secuencia de secreciones enzimati­

cas se desconocen. Se piensa que la tripsina juega un papel importante en la 

actividad fisiológica de sirnógenos de proteasa, fosfolipasa A, y procolipasa. 

Por otro lado la actividad antiproteolitica esta dada en un 90 % por la ac­

ción de la alfa-1 antitripsina, que previene la destrucción tisular por las -

proteasas endógenas. Sin embargo la tripsina-2 o mesotripsina es una enzima -

totalmente resistente a la inhibición creada por el inhibidor de tripsina pa;:! 

creatica en el suero, asi caoo la alfa-1 antitripsina. De ésta manera se cree 

que el proceso de autodigestión del páncrees: se iniciaría por la activación­

intrapancreática de la mesotripsina al activarse todos los sirnógenos. 

Esqueootizando la fisiopatologia, existe un cuadro, presentado en 1985, co 

no trabajo para explicar los mecanismos de la digestión pancreática que etnia.E 

canps a continuación. 



TRIPSINOGENO 

'rl~~-1 
concentración de calcio 

FOOlP~ A 

~r 
(pasa 

acidoslbiliares 

~"T"'oo' m~ 
NF.CROSIS DEL TEJIIXJ ADIPOSO 

FOO¡IP~ A + ELA5rASA 

acidos biliares 

1 
lisolritina 

=f ~ 
NErn l IS GRASA 

LESIONES VASCUIARF.'i 

HEMORRAGIA¿ 

Lo anterior trata de explicar la lesión pancreatica en forma general, cano 

la lesión directa a la glándula. Sin embargo, trataremos de explicar la fisi_2 

patología en forna particular a algunos factores etiologicos. 
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PANCRFATiTrs POR LITIASIS BILIAR: 

Es junto con el alcohol, las principáles causas de pancreatitis,­

representando hasta el 90 % de los casos. 

Desde 1901, el Dr. Opie patólogo, postuló la teorla del bloqueo al flujo -

de bilis hacia el duodeno, causada por un calculo biliar, cano causa de pan­

creatitis aguda. Esta teoria aceptada al inicio, posteriormente se abandono -

al demostrar que la nayoria de los pacientes que m:Jrian de pancreatitis, no -

tenian calcules en la ampolla, 74 años más tarde Acosta y Ledesrre., demostra­

ron que la pancreatitis aguda relacionada con litiasis biliar, es causada por 

bloqueo transitorio de la ampolla de vater por un calculo biliar núgratorlo­

demostrando la pre sencia de lites en pacientes con pancreatitis de orlgen -

biliar en un 94 io, dentro de los 10 d!as siguientes al ataque de pancreatitis 

Aunque la núgración de los calcules biliares se relaciona con la génesis -

de pancreatitis aguda, aún no se ha podido explicar de que manera el calculo 

núgratorlo desencadena la activación prematura de los sirn6genos que inician a 

su vez la autodigestión del páncreas. 

A continuación se enlistnn los factores relacionados con la pancreatitis­

por calculas biliares. 

:- Numero mayor de calculas 

- Calcules pequeños y ITllltiples 

- Conducto cístico de mayor diametro 

- Coledoco de mayor diametro 

- Presión basal del esfínter de Oddi más elevada 

- Ondas fasicas esfinterianas de nayor amplitud. 

- Conducto pancreatico biliar conun 

- Conducto canun de mayor longitud 

- Más reflujo en el conducto pancreatico. 
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Se han propuesto varias teorias para explicar los mecanisroos de la acti­

vación intrapancreática de las enzimas. 

La teoria de la via final carun propuesta por Opie al principio y posteri­

onnente por otros autores, postula que cuando el coledoco y el cístico .se tme 

antes de su entrada en el duodeno, la irnpactación de un pequeño calculo a ni­

\Íel de la ampolla de vater deja espacio suficiente hacia atrás para el reflu­

jo de bilis hacia el conducto pancreático, que puede activar las enzimas pan­

creáticas. 

Se cree que la bilis que refluye lesiona la "barrera nucosa del conducto -

pancreaticc1', que puede ser JX>r presencia de sales biliares secundarias deri­

vadas de la desconjugación de las sales biliares primarias ( por acción de -

las bacterias que se encuentran a memudo en la bilis de los pacientes que ti~ 

nen calcules } , y que pueden alterar las membranas y la func.ión de la 111.1Cosa­

Por otra parte la presión elevada en el conducto pancreático de manera seCl..Dl­

daria a la obstrucción de la ampolla de va ter, tiende a producir lesión dire.c:_ 

ta del epitelio. El liquido que refluye desde el contenido duodenal con sal­

les biliares y enterocinasas hacia el conducto pancreático, es causa de ac_ti­

vación prematura de las enzimas. La hipertensión del conducto pancreático, r~ 

sultante de secreción sostenida hacia los conductos obstruidos, tiende a pro­

ducir rotura de los conductillos perifericos, extravasación del jugo pancreá­

tico y activación intrapancreática de las enziroos digestivas. 

PANCRFATITIS ASOCIAL\\. CON ALCOHOL: 

El alcohol es la causa más frecuente de la pancreatitis crónica calcifi­

cante. La pancreatitis aguda alcoholica es en realidad la manifestación ini­

cial de pancreatitis crónica. El alcohol produce auncnto en la producción de 

secretina, lo cual conduce a t.ma hipersecreción exocrina del pancreas, aumen­

to en la presión del esfinter de Ckldi que conduce a disminución en el flujo -
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pancreatico por obstrucci6n ampular parcial, esto conduce a un aumento en la­

presi6n intraductal, con lesi6n de su epitelio y extravaaci6n de las enzimas. 

Otro mecanismo de la pancreati tis por alcohol es por el eumento de las pr.2. 

teinas del jugo pancreático, cuya presipitaci6n forma un nido y calcificaci6n 

subsiguiente dentro de los conductos pancre~ticos que actual como tapones pr.2_ 

teicos produciendo obstrucción e inflamación, que puede iniciar la extravasa­

ci6n de las enzimas con la lesión consecutiva. 

Otro mecanismo llás postCila que el alcohol se vincula con un estado interm~ 

dio de hipertrigliceridemia, ya que se sabe, la ingestión puede producir hi-­

pertrigliceridemia transitoria y algunos estudios han sugerido que los nive-­

les tóxicos de acidos grasos libres, producidos por la lipolisis de los tri-­

gliceridos, puede producir lesión en el p!increas a travez de alteraciones ac.!. 

nares o de las celulas endoteliales de los capilares. 

PANCREATITIS POSTOPERATORIA 

Principalmente en cirugia de estomago y se observa en .8 a 17 %. En clru;Jia 

de las vias biliares la encontramos en un • 7 a 9. 3 % y se observa en la colo­

caci6n de sonda en " T " de rama larga a travez del esfintcr de Oddi. Las ca,!;!. 

sas probables son por lesi6n directa del p.:increas o su irrigaci6n u obstruc-­

cion del conducto pancreatico en el duoceno. Aqui incluimos a la pancreatitis 

por colangiopancreatografia retrograda endoscopica en un l a 2 % de las causas 

PANCREATITIS POST-TRAUMATISMO 

Principalmente por trauma abdominal cerrado, por lesion física directa del 

páncreas, es la causa más c6mun de pancreatitis en niños y adolecentes. 

PANCREATITIS DE ORIGEN INFECCIOSO 

Principalmente por infecci6n viral del pancreas, durante o posterior a pa­

rotiditis o infecciones por virus coxackie. 
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OTROS FAGI'ORES MITABOLICOS: 

- La hiperlipoproteinemia de tipo heridatarta, principalmente los tipos I,IV Y 

V de Frederickson. Se considera que el daño se debe a la lioolisis local con -

l~beración de acudos grasos libres con accioñ citotoxica. Generalrrente cursan 

con hiperamilasemia. 

_ Hipercalcemia, dependiente del hiperparatiriodismó y del mielona nultiple -

cuyo mecanismo depende de; 1 hipersecreción dependiente de la hipercalcemia, -

2 ~ctivacioñ del tripsinogeno por el calcio con la consiguiente autodigestión­

del parenquim:l pancreatico, 3 obstn.JccioÍl ductal por la fonnacioñ de calculos­

de calcio en los conductos pancreaticos . . 

- Anú.noaciduria, principalmente de lisina y cistina, se desconoce su mecanisroo 

-Venenos, par picadura de alacran, por la toxicidad del veneno sobre el paren 

quima pancreatico. 

PANCRú\TITIS POR MEDIC'AMENI'OS: 

A.- Asociacion ya definida; 

- Azatiprina 

- Sulfamida 

- Diureticos tiacidicos 

- F\Iresemida 

- Estrogenos ( anticonceptivos orales 

- Tetraciclinas 

- Acido v.9.lproico 

- Pentamidina. 

B.- Con probable asociacioñ; 

- Clortalidona 

- - Acido etacrinico 

- Procainamida 

- Didanosina ( tratamiento para el sida ) • 
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PRESENrACION CLINICA: 

La pancreatitis aguda se presenta con rrultiples fornias clínicas, se pue­

de observar ~ amplio espectro de alteraciones que van desde una afección le­

ve de buena evolución la cual se autolimita y su mortalidad es menor del 5 %. 

hasta cuadros graves que se asocian con hipovolemia, shock. sepsis, alteraci~ 

nes metabolicas y nuerte, en este últúoo caso con necrosis y hemorragia. la -

mortalidad varia del 15 al 100 %. 

00!.0R ABDCMINAL: 

Se presenta en más del 90 a 95 "!.. de los casos, es de tipo constante, sordo 

o penetrante, localizado en epigastrio y / o en hipocondrio izquierdo, con i­

rradiación hacia la región dorsal en hemicinturon en Lm 50 % de los casos, su 

intensidad varia desde tma vaga rrolestia epigastrica, hasta tm dolor al:xkmi­

nal severo e intolerable, alcanza su maxima intensidad despues de los 15 a 60 

núnutos de su aparición, o sea que es de inicio brusco, usualmente es más in­

tenso en posición supina. En la pancreatitis asociada con el alcohol, el do­

lor ccmienza nuchas veces 12 a 48 horas des pues del exceso de la bebida. En -

la pancreatitis de orígen biliar, el dolor aparece despues de una canida a~ 

dante. La pancreatitis indolora se observa en menos del 2 % de los casos,pre­

sentarxlo una alteración sistemica importante, con hipotensión, hipoperfuci6n, 

y depresi.ón sensorial. Este tipo de pancreatitis son de pronostico grave p:>r­

su dificil diagnóstico y su fonna. de presentación, yaque casi siempre son di­

agnosticadas postmorten. 

NAUSEA Y VCNITO: 

Se presentan en tm 75 a 85 %, acompañando a el dolor, el vcxnito puede ser­

de contenido gastroduodenal, escaso y repetido. 

FIEBRE: 

Ocurre en tm 70 % de los casos y es de grado variable entre 37. 8-39~ grados 



con duración de 4 aS dias y se debe a substancias pirógenas fonnadas en el -

páncreas inflamado, la fiebre tardia es debida a el desarrollo de infección -

bacteriana cornplicante en forma de absceso pancreático, neumonia, colecisti­

tis o colangitis. 

TAQUICARDIA: 

QJe puede variar entre 100 y 140 por minuto. 

DISTENSION ABIJCMINAL: 

Es leve en la mayoria de los casos, se considera que la distensión resulta 

del ileo paralitico provocado por el proceso inflamatorio retroperitoneal. 

EXPLORACION FISICA: 

Se p.¡ede encontrar al paciente inquieto, agitad~, con posición ª!! 

tiálgica y en las formas graves puede llegar a la confusión mental, taquipnea 

y oliguria. La hipersensibilidad epigastrlca a la palpación profunda es inte!)_ 

sa, al inicio no hay signos de irritaci6n peritoneal. La canbinación de un dE?_ 

lar severo y "ab:kxnen blando 11
, es indicio importante para el diagnostico -

tenprano de pancreatitis. La distensión abdaninal por el ileo paralitico, ex­

plica la extensión del proceso patologico hacia el mesenterio o bien ha la -

existencia de peritonitis qui.mica. Puede existir el signo de GREY-TURNER, que 

es una coloración azul pardusca o verde griz en los flancos o zona lumbar. -

Tarnbien podemos encontrar el SIGNO DE CULl...EN, que es una coloración azulada -

de la región JX!ritillbilical, se encuentran en los episodios graves de pancrea­

titis necrohemorragica y dependen del desplazamiento del fluido retroperlto­

neal a travéz de los planos de la pared del atxlcrnen hasta alcanzar el flanco­

º a lo largo del Ugam:mte falcifonre en la zona periumbilical, aparecen des­

pues de varios dias de evolución del cuadro. Se puede p.:-ilpar tma masa en epi­

gastrio e hipocondrio, dada por la distensión del estánago y el colon, asi c~ 

mo por edema y necrosis del páncreas y del epiplon aglutinado para limitar el 

proceso inflamatorio. 

19 



La ictericia es poco frecetmte, aparece en t.m 15 a 25 % de los casos, se -

debe a la heirolisis ya que los eritrocitos se vuelven mis fragiles en la pan­

creatitis aguda y por oclusión parcial del coledoco por el edema de la ca~ 

del páncreas o por tD1 calculo enclavado en el coledoco. 

La tetánia hipocalcemica es muy rara, menos del 1 i'a de los casos, cuardo a 

parece implica un pronostico desfavorable. 

Deshidratación, hipotensión y choque, todo esto depende de la cantidad de­

líquido extravasado en forma local peripancreatico, hacia la cavidad abdani­

nal o peritoneal y hacia el espacio intraluninal del intestino. Otra eJ<¡>lica­

ción del choque es que se atribuye al páncreas en la pancreatitis aguda hemo­

rragica, la producción de un " factor depresor del miocardio 11
• Esb.xlios más­

recientes sugieren que los efectos de la pancreatitis sobre la función cardi!;? 

vascular, se relaciona con la hipovolemia y la reducción de la precarga carel! 

aca y no sOn resultado de una horm:ma circulante elaborada cano respuesta a -

la enfermedad. 

las manifestaciones pulmonares se observan en un 20 % de los casos de pan­

creatitis aguda, son causadas por la extensión del exu:lado inflamatorio a tr~ 

vez de los linfaticos diafragmáticos, que pueden m:inifestarse como derrame -

pleural principalmente izquierdo, de tipo exudativo y frecuentemente hemorra-

8tco con alto contenido de ami.lasa y lipasa, ocasionando dolor pleuritico con 

derrame pleural e infiltrado pulmonar los cuales son la causa de los trastor 

nos ventilatorios durante la pancreatitis aguda. 

Manifestaciones poco cort1lmes de la pancrcatitis aguda, se incluyen ; 

- Necrosis de la grasa subcutanea, que aparece en una fase avanzada de la en­

fennedad y se observa principalmente en las extremidades, semejando el erite­

ma nodoso o a la paniculitis supurativa. 

La diseminación de la inflamación puede llegar a la rrucosa y producir gas­

tritis antral y duodenitis aguda, que producira hCirKJrragia de tubo digcstiVt?­

bajo generalmente leve. 
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Anormalidades cerebrales de tipo no localizado ( por ejemplo: psicosis, a­

gresividad, confusi6n y coma ) • 

La embolia grasa, la cuagulaci6n intravascular diseminada, la hipoperfusifu 

hiperosmolaridad y la hipoxia, se consideran las causas de las anosmalidades­

de la funci6n cerebral. 

Hiperglucemia importante y coma diabetico, solo en pancreatitis aguda he~ 

rragica severa. 

Falla organica multiple: solo en las formas graves de pancreatitis aguda,­

manifestado J?Or hipotermia, hi¡x>tensi6n arterial, taquicardia con pulso fili­

forme, taquipnea, cianosis, oliguria o anuria y· petequias hemorragicas por -­

cuagulaci6n intravascular diseminada. 

DIAGNOSTICO: 
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El diagnostico de la pancreatitis aguda se hace basicamente por la presen­

taci6n clínica combinada con estudios apropiados de laboratorio y de radiolo­

gía. Dado que no existe ningun hallazgo patognomonico clinico ni de laborato­

rio especifico para el diagnostico de pancreatitis aguda. 

En un estudio realizado en el Instituto Nacional de la Nutrición de México 

se concluye que el diagnostico de pancreatitis aguda se realiza con base en -

los siguientes parametros. 

A.- Cuadro clínico compatible con pancreatitis aguda. 

B,- Elevaci6n de amilasa sérica cuando menos cinco veces por arriba de los V!!_ 

lores normales. 

c.- Hallazgos radiologicos compatibles con el diagnostico de pancreatitis ag~ 

da en las placas simples de al:xlomen y torax, ultrasonografia y tomografía 

axial computarizada. 

o.- Y/o inspección directa del páncreas durante la laparotomía o la autopsia. 
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CUADRO CLINICXl GCMPATIBLE CON PANCRFATITIS AGUIJA: 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, ya se han descrito ampliamente -

en la presentación clínica. 

ES1UDIOS DE lABORATORIO: 

AMil.ASA SERICA.- Se encuentra elevada en un 95 % de los pacientes y se eleva­

en las primeras 12 a 24 horas del comienzo de los síntaras. Se habla de hipe_E 

amilasemia positiva para pancreatitis cuando los resultados son de dos a tres 

veces mayores que el limite not1Ml, y para otros autores, cuando es de por lo 

menos de cinco veces por arriba de los valores nonrales. En los casos no can­

plicados, las cifras retotllan a los valores nonnales en lUl lapso de 2 a 5 di­

as. La elevación persistente por más de 10 dias, puede indicar el desarrollo­

de una cooplicación cano pseudoquíste ; Sin embargo en un 5 a 10 % de los ca­

sos, la hiperamilasemia dura más de 10 dias sin que persistan los sintaras de 

pancreatitis aguda y sin el desarrollo de cooplicaciones. Por otro lado la a~ 

sencia de amilasa sérica no elimina la posibilidad de una pancreatitis aguda 

por éste motivo los niveles de ésta enzirra no son útiles pra predecir la gra­

vedad o el pronostico de la enfermedad. Asi podemos concluir que los niveles­

de amilasa sérica, son una prueba sensitiva pero no especifica para el diag­

:ncSstico de pancreatitis aguda, Ya que existen otros padecimientos en los cua­

les la amilasa sérica se eleva COOK) se nuestra a continuación en el siguiente 

cuadro; 

TRASTORNOS IITTRAABDCMINALES: 

- Ulcera peptica perforada 

- Afecciones de la Via biliar 

- Obstrucción intestinal 

- Infarto mesentérico 

- Peritonitis 

- Sindrane de asa aferente 



- Apendicitis aguda 

_ Ruptura de embarazo ectopico 

- Salpingitis 

- Ruptura de aneurl sma de aorta 

TRASTORNOS DE 11\S GlANOOlJIS SALIVARES: 

- Fiebre urliana 

- Parotiditis 

- Traunatism:>s 

- Litiasis 

- Sialoadenitis por radiaciones. 

REDUCCION DE LA EXCRECION DE AMilASA: 

- Insuficiencia renal 

- Macroamilaseml.s 

CJfRAS AFECCIONES: 

- Derrame pleural pancreatico 

- Neunonia 

- Pseudoquiste del mediastino 

- Traunatism:> cerebral 

- Q.Jemaduras graves 

- Cetoacidosis diabetica 

- Einbarazo 

- Drogas 

- Bisall:unl.neml.a 

- 'furores de pulmon y ovario. 
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La falta de hiperamilasemia, puede ser también como consecuencia de necr.9_ 

sis pancreatica extensa o por una glándula !!UY afectada, con insuficiencia e­

xocrina, para elavarar la suficiente cantidad de amilasa circulante en el rro-

lll!nto de la inflamación aguda. Por ultirro la arnilasemia nonnal se encuentra -

por lo general en más del 85 % de los pacientes con pancreatitis aguda, prod!:! 

cida por hiperlipidemia. 

Tratando de mijorar el diagnóstico de pancreatitis aguda, se han detenni­

nado las isoenzimas de la amilasa, y en condiciones nonnales la isoenzima de-

la isoarnilasa tipo P. Sale del páncreas y es responsable del 40 % del total -

de amilasa circulante. El restante 60 % de arnilasa circulante, proviene de la 

glandula salival, tranpa de falopio, ovarios, endanetrio, prostata, mamas, -

pulmones y posibleroonte también el higado, ésta isoamilasa es la tipo S. T"!)!­

poca ésta detenninación de isoamilasa tipo P y S, han resultado del todo s~ 

tisfactorias ya qur también se elevan en otras patologias diferentes de la -

pancreatitis, cerno lo denuestra en cuadro anterior. 

AMI!ASA URINARIA.- Este es un indicador más sensible de ésta enfenredad. los-

niveles de anúlasa urinaria se elevan en forma más temprana y marcada que los 

de la amilasemia y pueden penMnecer elevados por -periodos más prolongados.­

Sin embargo la hiperarnilasuria sola no es diagnóstica de pancreatitis aguda -

ya que puede encontrarse elevada en rruchas otras afecciones asociadas con hi­

peramilasemia. Por otra parte tm valor nonnal de la amilasa urinaria no excl~ 

ye el diagnóstico de pancreatitis aguda. 

Se han realiza diversos esfuerzos para mejo1·ar la especificidad de la de­

terminación de la amilasurla en la pancreatitis aguda, Entre los cuales se -

considera el estu'.lio del clearance renal de la amilasa. La permeabilidad glo-

rrerular para la amilasa, parece estar aunentada durante la pancreatitis. Mu­

chos autores han utilizado la relación del clearance de la creatinina y de la 

ami.lasa en el diagnóstico dela pancreatitis aguda. 
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Relación clearance amilasa/creatinina. 

Amilasa urinaria creatinina sérica 
------- X X 100 = 
Amilasa sériea creatinina urinaria 

En los individuos nonnales ésta relación varia de 1 a 4 %. Una relación ma 

yor de 6 % es coopatible con el diagnóstico de pancreatitis aguda. La elevac.!_ 

6n de este indice tambien se observa en otras afecciones como la cetoacidosis 

diabetica, ulcera perforada, cáncer de páncreas y en algunos estados postope-

ratorios. En general ésta relación no se considera caro indicador especifico­

de la pancreatitis aguda. Además para que éste ·indice sea confiable se debe -

contar con un volunen urinario superior a los 30 ml. por hora, cosa que no s~ 

cede en la insuficiencia renal. 

!A LIPASA SERICA.- Su elevación es un irdicador más preciso de la pancreatiti 

aguda que el de la hiperamilasemia. La lipasa circulante es exclusivamente de 

origen pancreatico, la lipasemia se prolonga mis que la amilasemia, por lo -

que puede ser de útilidad en pacientes que se presentan en etapas tardias de-

su enfe't'Tre<lad. Por desgracia las detenninaciones de la lipasemia son costosas 

y más tardadas y aderlás recient-emente se ha demostrado que su elevación no -

es totalmente exclusiva de la pancreatitis aguda, ya que también se observan­

en otros procesos alxloorl.nales, cano la isquemia intestinal, ulcera perforada­

y colecistitis aguda. De ma.nera general, los niveles séricos de amilasa y li­

pasa aurentan y dismirruyen de manera paralela. 

lA TRIPSINA .- Los niveles séricos de tripsina. pueden ser determina.dos por r!!_ 

dioimunoensayo, ésta enzima se origina en el páncreas, y su sensibilidad y -

especificidad son mayores a los de la ami lasa, sin embargo su determinación -

no se encuentra disponible en rruchos centros hospitalarios. 

lA EI...ASTASA.- Es una enzima proteolitica con acción sobrela elastina, tiene -

actividad hidroUtica sobre la hemoglobina, caseina, fibrina y albumina. Tie-
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ne una participación importante en la pancreatitis aguda hemorragica, induci­

endo llllB. mayor lesión vascular. Se ha recanendado la detenninación de elastas 

y tripsina, cuando los pacientes con pancreatitis aguda se presentan tardia­

mente y en quienes la ami lasa y lipasa han retronado a sus valores nonnales. 

BICME:l'RIA HEMATIC'A: 

LElJC()CITOS.- Se encuentran elevados generalmente entre 15.000 y 30,000 celula 

por milimetro cubico. 

VELOCI!}\!) DE SEDIMENTACION GLOBU!AR. - Generalmente aumentada en la materia de 

los casos a niveles superiores de 30 rrm/ hr. 

HEMATOCRITO.- Se encuentra elevado por arriba del 50 %, por la formacion de -

tm tercer espacio. 

BANDEMIA. 

QJIMIC'A SANGUINEA: 

HIPERNATREMIA.-al inicio por deshidratación, posterionnente hipcnatremia. 

HIPONATREMIA 

HIPCMAGNESEMIA 

HIPOCALCEMIA.- En un 30 % de los casos, niveles inferiores a 7 .5 mg/100 ml. -

irxlican íl\.1.l pronostico y reflejan la gravedad del proceso patologico. 

La hipocalcemia puede ser nuy marcada en las JXIncreatitis grave y parece -

deberse al deposito de calcio en las zonas de necrosis grasa, a la hipoal~ 

nernia dilucional y a la resistencia desarrollada por el hueso esqueletico a -

la estinulacion de la paratohormona. 

HIPERCWCEJ-IIA TRANSITORIA.- Particularmnente dentro de las etapas iniciales -

cuando el exceso de glucagon liberado ocasiona una hiperlucemia sostenida en­

ayunas superior a 200 rrg/dl.ésto refleja una diseminación del proceso necrot,! 

ca del pancrcas y es llll signo desfavorable en el pronostico de estos paciente 

HIPERAZOEl-UA LEVE. - Es frecuente y se asocia con el secuestro de líquidos 1 la 
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hipovolemia, la vasoconstricción y la reducción del gasto cardíaco. 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENI'O llEPATIOO: 

F.ntre las alteraciones de estas pruebas se incluyen 

BIURRUBINAS.- Se encuentran elevadas de manera transitoria, sobre texto en la 

pancreatitis de origen biliar. 

FOOFATASA ALCALINA. - Elevada en forma ligera. 

TRANSAMINASA GUITAMIOO OXAIACEI'ICA(TGO) .- Elevada. 

Estas pruebas anormales se encuentran con rrayor frecuencia en las pancrea­

titis de origen biliar, en las que reflejan cierto grado de obstrucción del -

flujo biliar hepatico y vesicular hacia el duodeno, por el proceso inflamata­

"t"io de la cabe?.a del páncreas o por un calculo enclabado. Este último proble­

debe ser sospechado cuando la bilirrubina sérica es superior a 3 mg/dl. y Ca;! 

tirrua en aumento. 

GASES ARI"ERIAl.ES: 

Una disminución progresiva de la Pa02 por varios dias despues de la apari-

ción de los sintanas accmpañan al desarrollo de edema pulrronar, causado por -

aurento de la permeabilidad de la rrembrana alveolocapilar, con tma marcada· e­

irrportante hipoxemia e hiperventilacion,puede aparecer en m[as del 10"/, de los 

pacientes y se limita solo a aquellos que han sufrido ataques graves. 

HIPERLIPIDEMIA: 

Esta se presenta solo en los casos de pancreatitis asociada a hiperlipide-

miahereditaria o alcoholica y se presenta cuando los trigliceridos exeden v~ 

lores de SOOmg/dl. En éste tipo de pancreatitis aguda por hiperlipidemia, el­

suero tiene aspecto lechoso, y es un indicador especifico. 

FACTORES DE CUAGUlACION: 

Finalmente, la cuagulacion se valora mediante la determinación de tiempo -

de protrombina, tiempo de tromboplastina parcial, tiempo de trombina, cuanti­

ficación de plaquetas, fibrinógeno, dilución seriada de suliato de protamina-
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( que mide los productos de degradación del fibrinogeno ) y la lisis de eugl!?_ 

bulina. Con el analisis de éstos datos, es posible detectar un estado de hi­

percuagulabilidad, cuagulaci6n intravescular diseminada con fibrinolisis se­

cundaria a cuagulopatia por consumo. 

A manera de conclusión en ésta se~ción de exámenes de laboratorio, direnxls 

que la determinación de amilasa sérica debe seguir siendo el examen inicial -

de preferencia, útilizando el resto de las detenni.na.ciones enzim:lticas solo -

cano confinnación. 

ESruDIOS RADIOL<X;ICOS: 

El diagnóstico de la pancreatitis , cano se ha mencionado, es un­

verdadero desafio para el clínico y el radiologo, ya que el páncreas es t.m º.!: 

gano retroperitoneal y se encuentra cubierto por asa intestinales. No obstan­

te el diagnóstico puede ser sugerido por la tana de placas simples de abdanen 

de pie y decubito, asi ccm:::> por telerradiografia de torax, la serie esofago­

gastro duodenal, ( S.E.G.D. ) , la ultrasonografia ( USG), la taoografia axial 

canputarizada ( T .A.C. ) , y más recienterrente por la resonancia megnetica nu­

clear {RMN). Todos los estudios mencionados son procedimientos que han sido~ 

tilizados para sugerir o confirmir la sospecha clínica y de laOOratorio de -

la pancreatltis aguda. 

TELERRADICCRAFIA DE: TORAX.- El valor de éste estudio, así corno las RX. de ab­

danen no reside en confinnar en diagnóstico de pancretitis aguda, sino mis b.!:. 

en en excluir otras alteraciones que producen dolor alxlomial. Caro seria el -

caso de neL100nia lobar inferior o de neuroperitoneo cerno ejemplos tipicos. 

Los hallazgos en la radiografia de torax son; derrame pleuralizquierdo, 

elevación del hemidia[ragrra izquierdo o atelectasia basal izquierda. Estas a.!, 

teraciones reflejan la presencia de un proceso inflamatorio sulxiiafragma.tico­

retroperitoneal de importancia que se ubica en la zona del páncreas. 
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PLACAS SIMPLES DE AB!XlolEN.- Caro se comento anteriormente, el valor de éste -

estudio, no reside en hacer n; confirmar el diagnóstico, sino en excluir otra 

alteracióh como podrlan ser , perforación gastrointestinal, izquemia mesenté­

rica( huellas digitales en el intestino), u obstrucción intestinal (irultiples 

interfases de aire y7 liquido). Los hallazgos en la placa de abdanen son; 

ILEO PARALITICO .- El cual puede ser segmentarlo (de duodeno) y generalizado­

(de yeyuno) secundarlo a recci6n inflanl'ltoria adyacente y propia de la cabeza. 

del páncreas • 

ASA CENl'INELA.- Es la presencia de un asa distendida de eyyuno proximal que -

se encuentra en el abdanen superior en la zona del lecho pancreático. 

COLON CORTAOO.- Qúe refleja la distensi6n del colon hasta el nivel del colon 

transverso, sin presencia de aire en la flexura esplénica o. el colon distal. 

Al.MENTO DEL FSPACIO G/\STROCOLICO.- Por aunento en la densidad de tejidos bla.!! 

dos epigastricos. 

BORRJ\MIENTO DEL PSQ<\S IZQJIEROO.- Principalmente, por la infiltración retro~ 

ritoneal. 

IMAGEN DE VIDRIO ESMERIVIOO.- Por la presencia de líquido libre ne cavidad ~ 

rltoneal. 

PRESENCIA DE PECPEÑAS BURBWAS AEREAS. - F.n relación con la presencia de absc~ 

so de páncreas productores de gas. 

PRESENCIA DE COLELITIASIS. 

PRESENCIA DE CALCIFICACIONES PANCREATICAS.- fuera de las calcificaciones pan­

creaticas, tcx:los los otros signos radiologicos son indicadores inespccificos­

de una pato logia pancreatica. 

SERIE FSOFAGOSTRODIJODENAL: 

En otra epoca se útilizo el estudio contrastado, ésta contraindicado en la 

fase aguda de la pancreatitis. Los signos radiologicos tradicionales; caro el 

signo del 3 invertido, apertura del arco duodenal, descenso del angulo de tr~ 
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itz, aumento del espacio retrogastrico y aumento del espacio gastrocolico; 

con descenso del colon transverso. Son manifestaciones inespecificas, por la­

que éste estudio se ha dejado de útilizar. 

ULTRASONOORAF!A: 

La rrayorla de los autores consideran en la actualidad que la ultrasonogra­

fia tiene su útilidad principalmente en tres aspectos relacionados con la pa!! 

creatitis aguda; 

- Valoración de la vesicula biliar 

- Valoracion de los conductos biliares 

- Seguimiento de los pseudoquistes del páncreas. 

Se le reconoce en cambio menor utilidad en la valoración del páncreas mis­

mo y de las colecciones de liquido de las pancreatitis, debido a que durante­

la fase aguda la presencia de abundante gas por ileo, limita su aplicación y­

por otra parte, tiene escaso valor para demostrar la presencia, localización­

y extensión de las colecciones de líquido. No obstante la USG. abdominal, pu~ 

de aportar confirrración de la inflamación pancreatica y más del 80 ')'. de los -

pacientes en los que se sospecha la pancreatitis aguda. 

TCt1CGRAFIA AXIAL CCMPUfARI ü\IlA: 

Esta modalidad permite visualizar con !nlyor facilidad y detalle anatcxnico­

la totalidad de 1 páncreas, a diferencia de la USG, la presencia de gas y obe­

sidad, no limitan el estudio. Una ventaja de la TAC, es que no es tan depend! 

ente del operador caro la USG. Puede detectar anonnalidades hasta en el 70 

% de pacientes no seleccionados con pancreatitis aguda y en el 100 i'., de aque­

llos con pancreatitis intensa. En lll1 estudio realizndo por Clavien y cols. en 

1988, detelillino el valor diagnóstico de la TAC. durante las primeras 36 hrs.­

de evolución en pacientes con p.::1ncreatitis aguda, presentando una. sensibili-

dad del 92 % y una especificidad del 100 %. 

La TAC. se ha convertido en los ultirn:is años en el procedimiento más útil-
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para estudiar a los enfe1100s con .pancreatitis, ya que pennite detenninar; 

- Páncreas normal 

- Colecciones agudas de liquido ( flegmones) • 

- Grados de necrosis 

- Infección 

- Ccrnplicaciones 

- Guia· para drenaje 

- Estimación de pronóstico 

PANCRFAS NORMAL.- Un 20 7º de los enferrros con pancreatitis aguda, tienen una­

imagen normal del páncreas. Corresponden habitualmente a las pancreatitis a~ 

da edematosa que suele tener evolición favorable con una mínima m::>rbilidad y­

m::>rtalidad, Algunos enfenoos pueden sin embargo hacer necrosis tardias. 

COLECCIONFS AGUDAS DE LIQUIDOº- ( flegmones) En la imagen tanografica se rece-

nocen cano areas de aunento de volunen global del páncreas a consecuencia de­

edema, esteatonecrosis y hemorragia. 

La excelente definición anatomica de la TAC, permite conocer con facilidad 

su localización y su extensión. La mayoria son peripancreaticos y se ubican -

en la retrocavidad gastrica y el espacio pararenal izquierdo, pero p.ieden ha­

cerlo también en el derecho, en las regiones retrocolicas o en cualquier esp!!_ 

cio abdominal. 

Estas colecciones pueden resolverse expóntaneamente en 45 a 55 io de los e!!_ 

fenoos. En la otra mitad persisten y pueden licuarse, encapsularse y eventu­

alrriente J nfectarse. 

GRADOS DE NECROSIS, - Las técnicas actuales permiten demostrar la presencia y-

el grado de necrosis del páncreas en el seno de tm flegmon siempre y cuando -

se utilice la técnica de torrografia computada dinamica. 

La TAC. dinamica, requiere el uso de tm tarografo moderno, capaz de reali­

~".'r de 4 a 8 cortes ¡::x:>r minuto, a la vez que se inyecta contraste ycdado al -
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60 % a lD1B velocidad de 1 a 3 cm. por segundo. 

Con esta técnica el tejido pancreático remanente se visualiza debido a que 

se tiñe con el contraste, en tanto el tijido necrosado no lo hace y puede asi 

determinarse el grado de necrosis. 

INFECCION.- La presencia de infección puede demostrarse con facilidad, para .!:. 

llo se introduce una aguja en la colección del liquido, bajo guía de la iJna­

gen de la TAC. y se realiza una aspiración que pennite obtener material para­

tinción de Gram y cultivo. 

Deroostrar la infección en una pancreatitis es crucial para su manejo, ya -

que si bien hay controversia sobre si la necrosis es una indicación quirúrgi­

ca, existe en cambio concenso en que la infección indica la necesidad de ha­

cer drena je. 

CX:MPLICACIONES.- L:l TAC es el método ideal para demostrar y evaluar las cole~ 

cienes crónicas ( pseudoquiste ) y los abscesos del páncreas. 

l.Ds pseudoquistes se localizan habitualmente en el area peripancreatica, -

en el espacio retrogastrico y los pararenales anteriores; pero puede hacerlo­

en cualquier otro sitio incluso intrahepatico, intraesplenico o intratoracico 

la determinación de su I1t.1rrero y tarmño asi corro el grosor de la pared y las -

relaciones con otros órganos, puede hacerse en fonna precisa con la TAC. el -

ultrasonido puede ser tm rrétodo idoneo para realizar estudios sucesivos y el 

seguimiento de la evolución de los pseudoquistes. 

El diagnóstico de abscesos pancreático¡ se hace al dem::>strar gás en el se­

no de una colección de líquido peripancreatico. El signo no es patognanonl.co­

ya que lln.'.l fistula intestinal puede producirlo, sin ernh.1rgo la presencia de -

gás en el contexto de una colección líquida en un enfermo con pancreatitis es 

suficiente~nte caracteristica para hacer el diagnostico. 

Una complicación más rara, es la forrm.ción de pseudooneurisma y puede ver­

se con tanografia o con ultrasonido doppler, pero su dem:istración precisa pu~ 
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de reque-rir de la arte-riografia y ser una de las pocas indicaciones para el -

uso de éste método en los enfernxis con pancreatitis aguda. 

GUIA PARA DRENAJE.- La información anatcmica sobre la presencia de colecicio­

nes, su localización exacta, el grado de licuefacción y el (grosor de la pa­

red ) de los psetxioquistes, son datos valiosos para planear su exicion o bien 

la realización de drenajes internos o externos. 

Conocer el sitio de la colección es importante para elegir la via de dre~ 

je más favorabl~. Muchos drenajes pueden hacerse hoy dia con la ayuda del ra­

diologo intervencionista sin recurrir a la laparotania. 

FSTIMACION DEL PRONOSTICXl.-Nunerosos estudios realizados en los últúros años­

indican que la información arriba descrita, tiene valor para establecer el -

pronostico de la enfermedad, citandose entre otros, los siguientes hechos; 

- Existe correlacion directa entre la ausencia o presencia de necrosis en la­

TAC, elnunero de signos positivos de Ramson, el nunero de dias de hospital y­

la !IDrbi-mortalidad de la pancreatitis. 

- Todas las nuertes ( 23 % l , y la mayoria de las carplicaciones ( 82 % l ocu­

rrieron en enfetTOC>s con flegroones y necrosis (Balthazar 1990 ) . En la misma -

serie la morbilidad fue solamente de 6% y la mortalidad de O ?. en los enfer­

rros que no tenian necrosis en la tcxoografia. 

- La presencia de colecciones ( flegmon) y necrosis pancreaticas en la tcm:>gr!!, 

fia ccn1puta<la, son por lo tanto los indicadores de pronóstico de gravedad. 

LIMITACIONES.- Una limitación importante de la TAC, son aquellos sujetos -

que al ingreso tienen una imagen normal del pémcrcas y desarrollan canplica­

ciones tardias. 

El desarrollo de necrosis tardias es interesante, importante y dificil de­

explicar. Ocurre habitualmente entre la prirrera y segunda semana, sin datos -

clinicos preroonitores y suele tener curso grave con alta morvi-m::>rtalidad. 

Debido a lo anterior, se recomienda gacer una TAC, de control a los 8 y 15 
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dias del ingreso del paciente. 

A manera de conclusión con respecto a los estu:llos radiologicos, consider!!_ 

roos lo siguiente. 

- Los métados de imagen primarios para el estudio de la pancreatitis aguda -

son las radiografias simples de torax y abdanen, el ultrasonido y la toroogra­

fia axial ccmputada. 

- Las radiografias simples tienen su principal actividad en la valoración del 

enfermo al ingreso al hospital, pero más que para confirmar el diagnóstico, -

son para excluir otras pato logias. 

- El U.S. es útil para evaluar la vesicula, las vi.as biliares y realizar el -

seguimiento de los pseudoquístes. 

- El metcxlo más valioso para el diagnóstico y la valoración de la pancreati­

tis es la tarografia can¡:utada que permite; 

A.- Identificar y evaluar colecciones agudas de líquidos (flegrrones). 

B.- Dern::>strar y cuantificar la necrosis delpáncreas. 

C.- Investigar infección 

D.- Dem::>strar y evaluar cc:xnplicaciones 

E.- Guiar al cirujano y radiologo intetvencionista para punción o drenaje .. 

- La imagen de TAC resulta de utilidad, junto con los datos clínicos y de la­

boratorio, para establecer el pronostico de la pancreatitis aguda. 

para finalizar se esqucrMtiza un algorritm:J para el estudio de la pancrea­

titis aguda. 
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AL G O R R I T.M O • 

PANCREATITIS NECROfICO/HEMORRAGICA. 

l 
Evaluación clrnica y de laboratorio 

Radiografias simples 

UltrasLdo 

1 
Tcmografia cqmputada dinamica 

InfLción?? 

1 1 Punción y tinsión de Gram 

. r•itiva 
1 

Tativa 

DRENAJE TRATAMIENI'O MEDICO 

RESONANCIA MAGNEI'ICA NUCLf.AR ( RMN ) • 

Posiblemente es la más prominente técnica diagnóstica de ésta decada, sin­

embargo la experiencia es limitada y actualmente no presenta ventaja sobre la 

taoografia axial camputada. 

La resonancia magnetica n. es un método que prarete la obtensión de irnage­

nes más complejas que permitan un diagnóstico más preciso de la pancreatitis­

aguda, sin embargo la infonnación que aporta en la actualidad con respecto a-
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la TAC., es equivalente en relación con la presencia y extensión de las cole~ 

cienes liquidas y las irregularidades del páncreas. En trabajos experilrenta-

les se han utilizado estudios con analisis de la resonancia rnagnetica nuclear 

con P31 , para evaluar en fonna seriada la gravedad de las pancreatitis. Se ha 

observado que la deplesión seriada de los ccrnpuestos de alta energia, adenos,i 

na trifosfato y fosfocreatinina, es paralela a la prograsión de la pancreati-

tis aguda. 

lA CO!ANGIOPANCRFATOGRAFIA RETRCGRAIY\ ENOOSCOPICA ( CPRE). 

A éste estudio se le ha encontrado utilidad, especialmente en aquellos es­

casos pacientes que tienen ataques recurrentes de pancreatitis aguda sin eti~ 

logia demostrada. La CPRE ha sido útil para identificar la existencia de le-

sienes posibles de cotrrección en rrás del 50 % de pacientes con pancreatitis­

aguda idiopatica. En éstos pacientes se ha encontrado; pancreas divisll1l, est!:_ 

nos is ampulares y estenosis de los conductos pancreaticos. La intervención a­

decuada ha evitado la recurrencia de la pancreatitis en más del 80 % de esos­

pacientes, Sin embargo la CPRE no tiene un papel determinante en la evaluaci-

on pronostica en la mayor parte de los pacientes con pancreatitis aguda. 

ESTIJDIOS CON rsororos: 

El centelleo con radioisotopos del arbol biliar es sensible en el 95 "/º, en 

la detección de la colecistitis aguda, con una especificidad del 95 %, por -

lo que la utilidad de excluir la colecistitis en la pancreatitis aguda. 

PRONOSTICO: 

Aproximadamente el 90 % de los pacientes con diagnóstico de pan-

crentitis aguda, presentan una afección leve y de evolución expontanea benig 

na que solo requiere un tratamiento de apoyo. Estos pacientes tienden a re~ 

perarse en forma conpleta de su lesión pancreatica. 
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Sin embargo un 10 a 15 % para tmos autores ( y un 20 a 30 % para otros), -

de éstos pacientes desarrollan formas graves de pancreatitis aguda, que se a­

canpañan de falla organica rrultiple y que tienen una mortalidad (del 8 al 20-

% ) rruy elevada. Estos pacientes graves ponen a prueba las limitaciones de -

la medicina moderna y necesitan un apoyo intensivo, monitoreo hemodinamico i!! 

vasivo y frecuentes estudios radiologicos y de laboratorios para poder funda­

mentar las medidas de sosten y alterar el tratamiento indicado. 

El diagnóstico de la pancreatitis aguda grave con frecuencia es dificil de 

hacer sobre todo al inicio del padecimiento, de ahi que la identificación t"!!! 

prana de aquellos pacientes que van a presentar· ccxnplicaciones, permitirla un 

manejo intensivo adecuado que sin duda reducirla la mortalidad. 

fn un intento por encontrar irxlicadores precoces para detectar a esos pa­

cientes, se han desarrollado varios criterios pronosticas de gravedad basados 

en ;observaciones clinicas rrultiples, tarografia axial canputada, lavado per!_ 

toneal y pruebas de labcratorio rrultiples e individuales. Sin embargo hasta -

ahora ningtma de ellas ha 1 ogrado llenar total.Irente las necesidades del medi­

co para establecer una terapia adecuada desde el inicio del padeciemiento, ·P!:. 

ro sin duda han sido de gran ayuda en rruchos casos. 

Una de las contribuciones más importantes para la evaluación de éstos pa­

cientes, fue hecha por Jhon Ranson en 1974, mediante el estudio de 11 facto­

res pronosticas, haciendo posible predecir la gravedad del ataque de p.:mcrea­

titis y el pronostico general utilizando las determinaciones clinicas y de l.!!_ 

OOratorio disponibles. Posterionnente otros autores hicieron modificaciones o 

agregaron observaciones propias, d1ndo lugar a otros criterios que pueden ser 

utiles, y se comentaran posteriormente. 

Ranson desarrollo una lista de once factores de riezgo, cinco valorables -

al inicio del padecimiento y 6 en las primeras 48 horas, para predecir la gr!!_ 
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vedad del mismo. 

Al principio los criteriospronosticos se utilizaban solo para la pancreatf. 

tis de origen alcoholica, posteriormente éstos criterios fueron modificados -

por el mismo Ranson, para incluir las pancreatitis de origen biliar. 

CRITERIOS PRONOSTICOS DE J. RANSON 

ALCOHOLICA BILIAR 

Edad--- - - - - - - _Mayor de 55 años - - - - Mayor de 70 años 

Leucocitos- - - - - - -Más de 16,000 - - - - Más de 18,000 

Glucosa - - - - - - - Más de 200 mg/dl - - - - Más de 220 mg/dl 

D.H.L. - - - - - - - Mayor de 350 u/l - - - - Más de 250 

T.G.O. - - - - - - - Mayor de 250 u/l - - - - Más de 250 

A !.AS 48 HORAS 

Hematocrito - - - -Menor del 10% del inicial 

BUN. - - - - - - Mayor de 5 mg/dl - -l'layor de 2 

P,lcio - - - - - - Menor de 8 mg/dl - - - - - Menor de 8 

Pao2 --------Menosde60nm/hg 

Deficit de base - - - Mayor de 4 meq/l 

Secuestro de líquidos- Mayor de 6 Ls. 

-----Menorde5 

- - - - - Mayor de 4 ls. 

Los pacientes con menos de 2 criterios positivos tienen t.ma roortalidad de­

menos del 1 %, con 3 a 4 criterios positivos tuvieron una roortalidad de 16 %, 

con 5 o 6 factores tubieron un 40 ~. y con 7 o más la mortalidad fue de casi 

el 100 %. 
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Con la intensión de siplificar los criterios de Ranson, Imire y Cols, re­

dujeron la lista de parametros de 11 a 8, éstos han tenido varios cambios -

( en 1978, 1981 y 1984 ) actualmente son 9 factores y se conocen cano crite­

rios pronosticas modificados de Glasgow. 

&!ad 

Leucocitos 

Glucosa 

T.G.O. 

D.H.L. 

B.U.N 

Calcio 

Pa o2 

Albumina 

CRITER.IOR MODIFICADOS DE Gl.ASGGI 

( Criterios de Irni.re y Cols. ) 

55 años 

15,000 

180 lll!ff. 

100 u/l 

600 u/l 

--------- 96 !lll/% 
---8mg/% 

-- - 56nm Hg 

- - - 3.2 gr% 

Estos criterios al igual que los de Ranson, requieren de una evaluación --

inicial y otra alas 48 horas. 

En Inglaterra el Dr. Osborne y cols. desarrollaron un sistema parecedo, t~ 

mando en cuenta 9 factores que son; 

leucocitos 

Glucemi')-

B.U.N. -

Pa o2 -

Calcio sérico­

Albumina sérica-

su~riores a 15 ,000 /rrm3 

superior a 180 mg/dl 

Superior a 45 mg/dl 

Menor de 60 nm/hg 

Menor de 8 mg/dl 

Menor de 3.2 gr/dl 

despues de la hidra 
tacion) -
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D.H.L.- Menor de 600 u/l 

A.S.T. (aspart.aminotransf.) mayor de 200 u/l 

A.L.T (alan.aminotransf. ) Mayor de 200 u/l. 

Este sistema se deriva de la experiencia con una población de mayor edad,­

en la cual predanino la pancreatitis por calculas biliares. 

Los pacientes se consideran casos de pancreatitis graves si, dentro de las 

prtmeras 48 horas posteriores a su ingreso, habian 3 o más de los 9 factores­

arriba mencionados. 

En un estudiorealizado en el Instituto Nacional de la NutriciÓÍl se valora-

ron las características clínicas y bioquímicas en pacientes con pancreatitis­

agida, con el objeto de identificar indices pronosticas compatibles con nues­

tro rredio. Los datos clínicos considerados fueron; taquicardia, hipotensi6n,­

polipnea, fiebre, ictericia, ascitis, resistencia rruscular, ileo, rebote y nl! 

sa abdominal palpable. Los parametros de laboratorio fuer6n; hemoglobina, Hl'O 

leucocitos, neutrofilia, bandemia, glucemia, TGO, calcio, urea,alb..mina y ami 

lasa. 

Los sujetos con cuadros graves presentaron con mayor frecuencia; 

- Taquicardia mayor de 100 x· 

- Hipotensión arterial sistólica manor de 100 nm/hg 

- Presencia de ascitis 

- Leucocitosis mayor de 16,000 

- Bandemia de más del 10 % 

- Hiperglucemia mayor de 200rrg/dl 

- Hipocalcemia menor de 8 mg/dl 

- Elevación de azoados; urea 2 veces o más de lo nonMl. 

En este estudio el valor predictivo má.s alto se encentro para la presencia 

de ascitis y la elevación sérica de urea. 
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Hasta la actualidad, los criterios pronosticos más utilizados son princi­

palmente los de RANSON y también los modificados de Glasgow. 

APACHE Il: 

Este nuevo indice pronostico APACHE Il (acute physiology ancl cronic healt­

enqiry ) , el cual se basa en 12 variables fisiologicas que pueden ser valora­

das desde el inicio del padecimiento, permitienclo una rapida clasificacion -

pronostica. Inicialrrente el APACHE consistia en 34 variables y posterionrente 

fue simplificado, por lo que actualmente son 12 variables fisiologicas que se 

valoran durante las primeras 24 horas de estancia en la unidad de cuidados i_!! 

tensi vos y se valoran; 

- Los signos vitales( terrperatura,T/A, frec.card.y resp.,) 

- Gasane tria arterial ( oxi.metria y px) 

- Sodio 

- Potasio 

Creatinina sérica(puntuación doble p/insuf.renal aguda 

- Hernatocrito 

- Leucocitos 

- Estado de conciencia. (escala de glasgc:M para traumatisroos de craneo). 

Cada variable se califica del O al 4, excepto la escala de glasgow. 

De acuerdo a la edad se da otra puntuación y también por el estado previo­

de salud, es decir por los factores de riesgo caro son; insuf.cardiaca,renal, 

hepatica, respiratoria o en irm.mocc:mpraoootidos, y se da la suma total. 

En tm estudio r~lizado en el Instituto Nacional de la Nutrición, se con­

cluyo que las probabilidades de desarrollar falla organica rrultiple es signi­

ficativamente mayorcon un ApacheII m:iyor de 15 con tm 83.8 i'o y menor con lDl -

7. 5 %,cuando el Apache era manar de 15. 

las probabilidades de sobrevida son mayores si el paciente presenta una -
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calificación Apache II menor de 25 y visceversa. lle los factores de riesgo el 

más significativo fue la sepsis. 

Es importante considerar qua ésta escala de calificación, está hecha para-

la unidad de cuidados intensivos, para valorar la gravedad de sus pacientes­

independientemente de su enfennedad, en un intento por identificar en fornia -

temprana a los pacientes que tienen nuy pocas probabilidades de beneficiars 

de los cuidados que se brindan en la U. C. I, . Incluyen:l.o a qui a truestros paci­

entes con pancreatitis grave ya que actualrrente éstos pacientes deben ser tr!!_ 

tados en estas tmidades de cuidados intensivos, con monitoreo intensivo y a­

gresivo, resucitación con liquides y considerar la administración de antibi~ 

tices para prevenir las complicaciones. 

FACTORES DE RIFSGO 

Insuficiencia orgánica crónica 

Cirugía mayor 

Agentes nefrotoxicos 

Sepsis 

Desnutrición 

Edad 

Estado de choque 

Inm.mosupresión 

Transfusión masiva 

Broncoaspiración 

Pancreatitis grave. 
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PARA PUNIU/\CION APACHE II AÑAn<\: 

Ptmtos totales de criterios fisiologicos más puntuación de la es­

cala de glasgow ( para trauna craneal) menos 15. 

- O puntos para edad rrenor de 44 años 

- 2 puntos edades de 45 a 54 años 

- 3 puntos edades de 55 a 64 años 

- 5 puntos edades de 65 a 74 años 

- 6 puntos edades de 7 5 o más • 

Y para el paciente con grave insuficiencia organica o del sistema iml.llle 

ésta calificacion se hara de acuerdo a los factores de riesgo. 

- 5 p.mtos para tm estado no quirúrgico o despues de tma cirugía de urgencia. 

- 2 puntos despues de tma cirugía electiva. 

Sume el nt.IOOro de puntos obtenidos de la parte superior de la tabla, -

con base en el estado fisiologico del paciente, a ese total añada la p..mtua­

ción de la escala de glasgow ( -15 ) , la puntuacion para la edad y la insufi­

ciencia organica o del sistenn inrrune. 
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PUNTUACION APACHE II PARA LA EVALUACION FISIOLOGICA 

CRITERIOS FISIOLOGICOS. +4 +3 +2 +l o +l +2 +3 4 

Temperatura 
41 JMJ.9 - ll.5-33.9 r---~ .... 1 ""n OC') );-33.4 ~35.9 JC-33.9 JJ-31.9 29.9 

-Presi6n arterial l!l:l 1BJ-13J 110-129 -
""eñia en mm/hn. 

;i:J-10.J - ~ - 49 

Frecuencia cardiaca 100 14J-l"l.l llD-139 -
f rPsnuesta vent..-;,..111.ar 

;i:J-10.J - 55-€9 4J.54 33 

Free. respiratoria SJ 
f --- l"I o:::.in •• ,... .. ~·1 l 

35-4) - 25-34 12-24 10-11 6.9 - 5 

oxigenación 
o fraccional a.s 
óe tensión arterial 

:m E-V; :ro 
alveolar. :a'.Xl-343 -
O fracciona! 0.5 de-
gradación arterial. 

ti:>! ílJ 
fb2 61-íll - ~ 5.5-fD 55 

/o,,.n'l\ 

PH arterial 7.7 7.6-7.fB - 7.33-7.'8 - 7.25-7.'32 7.15-7.24 - 7.15 

Sodio serico IBl 100-l"l.l 155-Js.J 100-154 - ~149. . 1:0-l:x> - "'-11Q nn 

Potasio serico 7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3.1-3.4 ') l;_')Q - '. 
creatinina serica 
rng/100 rnl. ( puntua-
ción doble para insu-

3.5 2-3.4 1.5-1.9 - 0.6-1.4 - 0.6 - -
ficien~ia R. aauda. 

Hematocrito (% l 00 - !'().50.9 46-49.9 3'.l-45.9 - aJ-29.9 - ~ 

Leucocitos 
4J ( total /rnrn3 ) • - Al-39.9 15-19.9 3-14.9 - 1-12.9 - 1 
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EL IAVAOO PERITONEAL DIAGNOSTICO: 

Ha sido utilizado para evaluar la gravedad y establecer el prono~ 

tico. Ascitis ooyor de 20 ml. con liquido obscuro y elevada concentracióh de­

amilasa y lipasa se considera pancreatitis grave de ool pronóstico y al liqu!_ 

do se le realiza tinsión de Gram para información extra sobre infección. 

Actualmente su oso esta limitado por el caracter invasivo del procedimien­

to y por los riesgos iatrogénicos aunque rrúy raros pero pueden existir. 

TCMCGRAFIA AXIAL c;a.n>UTARIZADA: 

Este metcxlo diagnóstico también se ha utilizado para pronóstico -

en casos de pancreatítis grave, ya que es el metc:xio ideal para la visualiza­

ción del páncreas. Existe una clasificaciclh por grados propuesta desde 1985,­

por el Dr. BALTiiAZAR, para predecir el pronóstico en pancreatítis agu:la. 

GRADOS DE TAC. DE BAL1l!A2AR. 

B6 A.- - Normal. 

do B.- - Edcmn pancrcatico focal o difuso, sin afección peripancreática. 

ado C.- - Alteraciones pancreáticas con inflamación restringida a la grasa 

peri pancreática. 

ado D.- - Existe un flegmon o una acunulación de líquido dentro del páncr!:_ 

as o a un lado de éste. 

ado E. - - Dos o mis ca lecciones de liquido. 

El Dr. Nordestgard y cols., propusieron en 1986, otra clasificación pr~ 

nostica por TAC, similar a la de Balthazar, identificando pacientes con ries­

go más elevado de experimentar complicaciones locales . 
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Los datos se graduare de la siguiente manera; 

C!.ASIFICACION DEL GRADO DE PANCREATITIS AGI!Jn.\ POR TAC. 

A.­

B.-

DEFINICION. 

Nonnal 

Aunento del tamaño pancreatico con inflamación confinada al pán-

cresa. 

C.- Extensión inflamatoria hacia un espacio peripancreatico 

O.- Extensión inflamatoria hacia dos o más espacios pripancreatico. 

GRADOS A y B; ningun paciente con estos grados experimento canplicacion ni­

fallecio. 

GRAOOS C y D; La evolución clínica es más grave, desarrollan complicaciones -

que requieren intervención quirúrgica y algunos fallecen. 

Este estudio es de gran utilidad pronósticn con respecto a canplicaciones­

locales, por lo que no debiera haber canpa.ración con los criterios de Ranson­

ya que estos ultimas valoran la ñmción general. Por lo que la combinación de 

ambos metodos son carplementarlos. 

PRUEBAS INDIVIIll.IALfS DE lABORATORIO: 

_MEI'AHEMALBlMINA.- Aparece 24 horas despues de iniciado el cuadro, se correla 

clona en forna estrecha con la presencia de pa.ncreat{tis aguda hemorragica -

grave. La hemoglobina liberada en el retroperitoneo, es degradada por las en­

zimas pancreáticas, la fracción heme es oxidada y se convierte en herMtina la 

cual se absorbe y al unirse a la albumina sérica forma la metahemalbunina. 

- ANIIPROI'EASA.- La macroglobulina A2, es probablemente la principal antipro-

teasa que se une e inactiva a las protcasas liberadas en el plasrra, en la pa!! 
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creatitis aguda hay correlación entre la disminución de éste marcador y la -

gravedad del episodio, 

FACI'ORES DEL CCMPLEMENI'O: 

Loa factores C3 y C4 estan disminuidos en la pancreatitis aguda y disminu­

yen más confonne la gravedad del padecimiento aurrenta. 

- FOSFOLIPASA A.- Es una proenzima secretada por el páncreas y activada por -

la tripsina, se cree que es la causante de la necrosis celular al convertir -

la lecitina de las membranas celulares en lisolecitina. Hay correlación entre 

los niveles de fosfolipasa A2 en el plasma y la severidad de la enferiredad. 

- PROI'EINA C REAcrIVA.- F.s un reactivo de fase aguda y su determinación cuan­

titativa puede discriminar ataques m:xlerados o graves de pancreatítis aguda.,­

aparece 48 horas des¡:ues de iniciado el padecimiento, ofrece tan buenos val,2_ 

res predictivos cOOD cualquier otro grupo de criterios. 

CQo!PLICACIONES: 

De manera general, las complicaciones de la pancreatítis aguda, -

se dividen en sistemicas y locales. 

Se han observado niveles aumentados de enzimas pancreáticas activas den­

tro del páncreas, en el exudado pcritoneal y en el torrente circulatorio de -

pacientes con pancreatitis aguda, y habitualmente es tan implicados en las nu! 

tiples COJlllicaciones sistemicas y locales de ésta enfenredad. 

Dentro de las ccrnplicaciones locales tencm:is; 

-!LEO PARALITICO Y OBSIRUCCION DUODENAL O BILIAR.- Q.Je se explica por el pro­

ceso inflrunatorio irritativo y por edema de la cabeza del páncreas. 

-F'lEGION (flDlON) .- Es una masa solida de tejado pancreático y retroperitone­

al inflarmtorio. Clinicarrente encontramos; dolor, fiebre, leucocitosis persi~ 



tente. Habitualmente ésta complicación se resuelve en siete a catorce dias y­

el diagnóstico se realiza por ultrasonografia. 

-HEMORRAGIA.- Se presenta en el 1.4 al 41 % de los casos, pudiendo ser retro­

pcritoneal o peritoneal cano consecuencia de la acción digestiva de las enzi­

IMS pancreáticas extravasadas y activadas. 

- PERFORACION COUJNICA.- Se presenta en arpoximadamente en 1 %, por extensión 

de la necrosis local, habitualmente en colon transverso o angulo colico izCJU!_ 

erdo. 

- PSEULCQUISfE. - ( continuación del flemon ) Es una colección líquida intra­

pancreatica o peripancreatica, limltada por órganos adyacentes en la transca­

vidad de los epiplones o retroperitonco, que pueden remitir expontanearrente -

en un 27 7. a las 13 semanas, ( pseudoquiste aguao ) o foTIM una capsula fi­

brosa ( pared ) ( pseudoquiste cronico ) tarda de 4 a 6 semanas en madurar la 

pared del pseudoquiste. Se desarrolla hasta en el 40 % de los pacientes con -

pancreatít:is agu::ia severa. Los sintanas aparecen entre la segtmda y tercera -

semana de iniciada la enfermedad; despues de un periodo de parente de mejoria 

aparece dolor epigastrico, fiebre, hiperamilasemia y ~sa palpable hasta en -

el 40 7. de los casos. 

Por otro lado a su vez el pseudoquiste puede complicarse con ; ·Infección-­

rotura, hemorragia, el diagnóstico se hara por ultrasonido o tomografia. 

- ABSCESO PANCRFATICO.- Es ocasionado por la infección de tejado necrotico, 

principalmente con bacterias Gram-Negativas del tipo E.coli, Klebsiella y en­

teroccus. Se sabe que que los pacientes con alto riesgo de desarrollar esta -

canplicación, habiL-ualrncmte tienen 6 o más criterios de Ranson positivos, es­

pecialmente; D.H.L. elevada, leucocitosis, acidosis metabolica, hipoxemia,hi­

pocalcemia y secuestro de líquidos. Esta complicación ocurre en el 1 a 4 "l.­

de los pacientes con pancreatitis grave. Frecuentemente son abscesos rrultipl!:, 

apareciendo la sintan..1.tologia a los 7 dias de iniciada la pancreatitis aguda, 
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con dolor atxlominal,, fiebre,, leucocitosis. hipoxwmia. acidosis metabolica y 

ocasional.mente ictericia progresiva. Su diagnóstico es por TAC, hem:ocultivo 

cultivo de drenaje del absceso. 

Dentro de las canplicaciones sistemicas teneoos. 

-ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS.- La hipovolemia que existe es debido a pe!: 

dictas desde el espacio intravascular, principalmente de plasma. Estas perdi­

das ocurren hacia el retroperitoneo y al tercer espacio que es la luz intesti 

nal, conocido ccm:> el secuestro de líquidos hacia el tercer espacio. Se prod~ 

cen perdidas adicionales de líquidos y electroli.ticos por vomito o aspiración 

nasogastrica. La hipocalcemia con su fisiopatologia descrita ya en el diagnó~ 

tico de esta enfermedad, y la hipananganesemia son frecuentes. Hiponatremia !. 
nicial y posteriormente hiponatremia. 

- INSUFICIENCIA CARDIOVASClllP.R.- La hipovolemia que existe condiciona;hipote!! 

sión, taquicardia, aunento de la resistencia periferica y disminución del vo­

lurnan minuto. Se observa frecuentemente en pacientes con pancreatitis aguda.­

En algtm.os casos, la hipotensión persiste a pesar del restablecimiento de un­

volumen intravascular funcional. La aparición de ésta hipotensión, se ha atr.!. 

buido a la fonnación de Q...dninas por enzimas proteoliticas pancreaticas. Se­

ha hablado también de un factor depresor del miocardio, elavorado por el pán­

creas durante la pancreatitis aguda. 

- C<MPLICACIONES RESPIRATORIAS.- La hopoxemia arterial es un aspecto tempra­

no y frecuente de la pancreatitis aguda y se observan tensiones de o2 arteri­

al menores de 66 nrn/hg en el 38 % de los pacientes durante las primeras 48 hs 

de tratamiento. Los esttxlios tempranos de función respitaroria han rrostrado -

una dismim1ción del volumen inspira.torio, con menor distensibilidad pulrn:mar­

y capacidad funcional, . Los cambios patologicos tempranos en el pulmon inclu­

yen ; aumento del peso pulm:.mar con congestion pulmonar, microatelectasias e-
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infarto. Estos cambios parecen ser secundarios a lesión de la membrana. alveo­

locapilar por radicales libres derivados del oxígeno que incrementan su per­

meabilidad. También se han considerado los trigliceridos elevados y su desdo-

blamiento en acidos grasos libres, en la lesión pulmonar de la pancreatitis. 

- INSUFICIENCIA RENIL.- F.n el pasado la función renal alterada era un factor-

mayor en los decesos ¡x>r pancreatitis. Fn rruchos casos la insuficiencia renal 

se debla principalrrente a hipovolemia. Sin embargo, se produce alteración r~ 

nal en pacientes nonrovolemicos y estudios histologicos han mostrado deposi-

tos de fibrina y fibrinogéno en los glomerulos. 

- OrROS ASPECTOS SISTEMICOS.- Se ha documentado bién la trombosis intravas-

cular temprana con disminución del recuento de plaquetas y nivel de fibrinó!@ 

no y habitualmente se atribuye a los efectos de enzimas pancreaticas proteol! 

ticas .l.Ds cambios tempranos pueden ser seguidos de una marcada trombocitosis-

e hlperfibrinogcnemiR .• 

- ALTERACIONE.S DE lA FUNCION HEPATICA.- Generalmente encontramos aumento de -

la bilirrubina, fosfatasa alcalina,y transam.'.nasa en suero y se ha atribuido-

a obstrucción biliar, necrosis parenquimatosa hepatica y pericolangitis. 

TRATAMIENTO: 

TRATAMIENTO MEDIO): 

Luego de haber efectuado el estudio clínico, fonrulado el diagnó.!'_ 

tico y establecido el pronostico de cada paciente con pancreatitis aguda, el-

tratamiento medico inicial es imperativo. 

Hasta el rranento actual no hay un tratanúento especifico aceptado, afortu­

nadamente el 85 a 90 % de los casos de pancreatitis aguda, tienen un curso ~ 

nigno y cede en aproximadamente 3 a 7 dias despues de iniciado el manejo con­

servador. 
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MEDIDAS DE APOYO: 

- AWNO TOI'AL.- Hasta que haya cedido el dolor, la sensibilidad epigastrica,­

fiebre, leucocitosis, se haya nonn:ilizado la amilasa, restauración de la pe.­

rlstnlsis y desaparecido el ileo. Esto ocurre aproximadamente a los 8 dias en 

pacientes con pancreatitis leve y 16 dias en aquellos con una enfermedad más­

severa. la realimentación oral se iniciara con dieta líquida y más tarde con­

dieta rica en hidratos de carbono y pobre en proteinas y grasa. Solo cuando -

el ayuno sea prolongado ( mayor de 8 dias ) por pancreatitis aguda canplicada 

se administrara alimentación parenteral estandar mediante soluciones con car­

bohidratos y aminoacidos. Los lipidos que también se administran en la N.P.T, 

solo estan contraindicados en la hiperlipidemia o hipertrigliceridemia. 

- SUCCION NASOCASTRICA.- En cuanto a la succión nasogastrica, se justifica su 

empleo debido a que reduce la liberación de secretina inducida por el acido -

clorhidrico gastrico, mantenierxio la secreción pancreatica en reposo. Atmque­

existen estudios que denuestran que la succión gástrica no m:xlifica favorabl~ 

mente ln evolución en las formas leves y moderadas de pancreatitis agu::ia, pr_2. 

longa la hipcramilascmia, el periodo de ayuno y retarda la aparición de la~ 

ristalsis, por lo que solo estaría indicada en caso de vom:11to persistente, 1-!!! 

portante distensión abdominal o estado mental que predisponga a la broncoasp!_ 

ración. 

- EL USO DE ANTICOL!NERGICOS.- Teoricrunente disminuye la secreción gastrica y 

pancreática, sin embargo en estudios controlados no dem.iestran efectos supe­

riores al placebo y si favorece la persistencia del ileo, por lo que varios -

autores concuerdan en que su empleo no es rcccmendable. 

- BLCQUEAOORES Hz·- Se han utilizado en un intento por reducir la secreción -

pancreática en una forma indirecta, aunque se ha demostrado que no roc:difican-· 

la evolución, aunque podrían ser de utilidad para prevenir la hemorragia por-

ulceras agudas. 
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- CORTICOIDES ADRENALES.- Su uso se ha aconsejado, debido a sus efectos ant_! 

inflamatorios, pero no hay evidencia clínica que avalen su administración. 

- ANALGESICOS NARCOTICOS.- SUelen administrarse en fonna cuidadosa para el 

alivio del dolor alxlaninal que puede ser extremadamente severo. 

Se trata de evitar la morfina, dada su posible acción constrictiva del es­

fínter de O:::ldL Cuyo espasnn puede; al menos en fonna teorica, potenciar el -

desarrollo de las lesiones pancreaticas. 

lA MEPERIDINA ( derrerol ), es la droga preferida. También se ha aconseja­

do el bloqueo esplacnico o anestesia epidural, que no causan espasmo ampular­

y aumentan el flujo pancreatico, sin embargo no se han usado ampliamente. 

-ANfIBIOfICOS.- En base a estudios retrospectivos y prospectivos, se puede a­

finna:r que los antibioticos no fonrléln parte del tratamiento de rutina, para -

la pancreatitis leve o rocderada. Sin embargo parece apropiado aconsejar el u­

so profilactico de los antibioticos en aquellos pacientes con pancreatitis -

grave que presentan tres o más signos pronosticas de Ranson. 

- HEPARINA.- Durante una pancreatitis aguda, se produce coagulación intravas­

cular y se ha sugerido que la administración de anticuagulante puede ser .ve­

neficiosa. Su uso se recc.miendo, cuando hay tranbocii:osis o hiperfibrlnogene­

mia, aconsejarros la acbninistraci6n endovenosa constante de heparina, 750 a -

1,000 unidades por hora, dependier>do del tiempo parcial de tromboplastina. La 

administración de heparina se recomienda solo despues de las dos primeras se­

rna.nas de tratamiento, ya que durante los primeros dias de una pa.ncreatitis,­

puede ser la causante de hemorragia retroperltoneal extensa. 

- SOUJCIONES.- El uso de soluciones cristaloides, cano Ringer-lactato o solu­

ción salina, es una fonm adecuada de reponer líquidos en la pancreatitis a~ 

da, los pacientes con pancreatitis aguda grave, en los que existe necrosis h.!:_ 

m:irragica retroperitoneal, puede necesitar transfuciones totales o productos­

hanaticos para reanplazar las perdidas. En pancreatitis experimental, la al~ 
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mina reduce la gravedad de la lesión. Sin embargo en clínica los coloides co­

JOO el plasma congelado, no ha deioostrado beneficio en la evolución de la pan­

creatitis. Por ello la administración de coloides como la albumina sigue sie.!! 

do controvertida pero, con toda probabilidad, debe ser reservada para pacien­

tes con hipoalbuminemia marcada. 

La evaluación del volunen intravascular y ftmción cardiovascular depende -

de la medición regular de tensión arterial, frecuencia cardiaca. En ruchos ~ 

cientes se debe medir PVC ( presión venosa central } , volunen urinario hora­

rio, en caso necesa-rio t.m control de las presiones arteriales pulm::mares con­

un cateter de Swan-Ganz, para aquellos pacientes con insuficiencia respirato-. 

rla, requerimiento IDJSiva de líquidos o con enfermeda cardiovascular. 

- ELECTROLITOS,- La hipernatremia que resulta de la hipovolemia, se corrige -

con la administración de solucion isotonica o con agua simple ( ya que se tr~ 

ta de hemoconcentración ) • La alcalosis hipocloremica que se puede presentar 

por perdida de cationes hidrogenos y aniones cloro, por el v001ito persistente 

se corrige con solución salina normal, canplenxmtada con cloruro de potasio ~ 

"6gono. 

La hipokaliemia es frecuente y se debe corregir el potasio una vez establ~ 

cido un volumen urinario adecuado. 

Calcio, generalmente se observa hipocalcemia asociada a hipoalbuninemia,­

aunque con valores normales de calcio ionizado~ en estas condiciones no es ~ 

cesarlo reponer el calcio. Dado que la hipcrcalcemia se ha implicado en la ~ 

nesis de la pancrcatitis; la administración de calcio debe ser con cuidado, y 

solo cuando el calcio ionizado esta bajo. 

Sulfato de magnesio, para corregir la hiponagnosomia. 

- INSULINA.- Suele haber giperglucemia en la pancr~atitis aguda, con más fre­

cuencia en pacientes con hipofunción insular previa al ataque. La hi¡::ergluce­

mia propia de la pancreatitis aguda, es una respuesta al estres que se canbi-
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na con el aumento de la producción de glucagón a partir de los islotes pan -

creáticos y a una relativa insuficiencia de insulina por las celulas beta. 

Por lo que la insulina se debe administrar de manera cuidadosa. 

- COITT'ROL Y SOSTEN RESPIRATORIO.- Dado que se produce una isuficiencia respi­

ratoria temprana en pacientes que no tienen una enfermedad severa por los cr!, 

terios clínico usuales y que pueden no tener evidencias clínicas obvias de -

insuficiencia respiratoria, es esencial determinar los gases en sangre arter.!_ 

al en el manento de hacer el diagnóstico y con inteivalos no menores 12 horas 

durante las primeras 48 a 72 horas de tratamiento. 

En. rruchos pacientes con hipoxemia arterial temprana, el único manejo nece­

sario es un control estricto y administración de oxígeno. En pacientes con i~ 

suficiencia respiratoria progresiva, debe reducirse el volumen de liquido ad­

ministrado y mantenerse o aurrentarse el voll.lnen urinario con la administraci~ 

de diuréticos. Habitualrrente no hay evidencias clínicas o radiológicas de so­

brecarga líquida en estos pacientes, pero a menudo se observa una rrejorla de 

la ñmción respiratoria, luego de estas medidas. F.n aquellos pacientes con i!!. 

suficiencia respiratoria, debe instituirse tempranamente intubación enclotra­

queal y ventilación con presión positiva al final de la espiración. 

- APOYO NIJI'RICICJNAL.- Debera iniciarse la nutrición parenteral total en irxli­

viduos en los que no se espera que readopten la alimentación en plazo de tma­

semana. Sitzmann y colaOOradores han dennstrado que esta medida corrige de ~ 

nera eficaz la malnutrición en pacientes de pancreatítis aguda, y que la fal­

ta de equilibrio positivo del nitrógeno se acanpaña de roortalidad mis elevada 

Los autores prefieren IJ1t:c rnr la nutrición parentcral total cinco a seis dias 

despues del ingreso. Los grarxles cambios de liquido hacen dificil establecer­

esta nutrición con anterioridad, y en un estudio reciente relacionado con el­

valor del apoyo nutricional temprano se puso de rranifiesto que la institución 

de nutrición parenteral en plnzo de 24 horas despues del ingreso no mejoró --
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los resultados. La administración de enulsiones de lipidos, ccxno Intralipid,-

no se acanpaña de exacervación de la pancreatitis. 

- IAVAOO PERITONE:AL. - El lavado peritoneal en forma percutanea con cateter de 

dialisis durante 24 a 48 horas, mediante soluciones de dialisis, ha 100strado-

efectos beneficos. Este lavado se ha propuesto para disminuir la absorción de 

enzimas y pepsina. Los informes iniciales de Ranson y cols. y un estudio pro!!_ 

pectivo al azar de los Drs. Stone y Fabian, sugieren que en enfermos con pan-

creatitis alcohólica, el lavado peritoneal produjo rrejoría rápida de los es!:!!_ 

dos cardiovasculares respiratorios. En 1985, Mayer y cols. en tm estudio al­

azar efectuado en nuchos centros con lavado peritoneal terapeutico en 91 pa­

cientes con pancreatitis aguda grave de diversas etiologias. No encontraron -

diferencia significativa en los resultados. Q.lizá el lavado peritoneal deba -

reservarse a los pacientes que desarrollan Ascitis im¡xlrtante .• 

ME!J!l}l.S PARA INHIBIR lA SECRECION PANCREATICA EXOCRINA: 

Aparte de las ya mencionadas como son la succión nasogastrica y la ap­

licación de anticolinergicos e inhibidores Hz, los cuales actan en fonrn in­

directa, tenemos a los que actuan en fama directa; 

- EL GUJCAGON._ Es efectivo para reducir la secreción ácida y la secreción e!_ 

tinulada del páncreas, así coroo el tono de los esfinteres intestinales. Por ~ 

llo la administración de glucagón ha presentado una hipotética utilidad pa-

ra el tratamiento de la pancreatitis aguda. El gluc'lgón mJestra ventajas en -

los modelos experimentales cuando se administran en el memento de la inicia­

ción de la lesión pancreatica. Sin embargo, los ensayos clínicos prospectivos 

no han demostrado que el glucagón sea capaz de alterar el curso y la evoluci­

ón de pancreatitis ya establecida. 

- lA CALCITONINA.- También suprirre la secreción pancreática exocrina estim.Jl_I! 

da Y la secreción ácida del estóm'.tgo. Sin embargo, la calcitonina no tiene i!!. 
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fluencia sobre los indices de mortalidad de la pancreatitis aguda y su admi­

nistración no ha recibido aceptación general coon tratamiento estándar para -

esta enfennedad. 

- SCMATOSTATINA.- Producto de los islotes pancreaticos y de las celulas delta 

del intestino. Es un potente inhibidor de la secreción de las enzimas pancr":!!_ 

ticas y del ácido gastrico. También es activa en la relajación de las fibras­

nusculares lisa del intestino y puede actuar sobre el esfinter de O:idi. En un 

estudio irulticentrlco, la somatostatina no produjo una reducción de signifi"!!_ 

ción estadistica en la rrortalidad gene-ral. Aunque se observo cierta tendencia 

a la mejorla en el grupo tratado. 

Se necesitan otros estudios realizados con un número mayor de pacientes P!!. 

ra poder establecer en fonna. definnitiva la eficacia de la sonatostatina en­

el tratamiento de la pancreatitis aguda. 

MEDID\S PARA INHIBIR A !AS ENZIMAS PANCRFATICAS: 

- lA APROfININA .- En las pancreatitis aguda, la aprotinina ha sido capaz de­

reducir la lesión pancreática y la nx:>rtalidad cuando se administra antes de -

la inducción de la pancrentitis. Sin embargo, en estudios clínicos, las evi­

dencias má.s importantes sugieren que ni la aprotinina. ni la alfa-antiprotcas­

y la alfarnacroglobulina que estan contenidas en el plasma fresco congelado,­

son de valor en el tratamiento de la pancreatitis aguda. 

- SAL CAL.SIGA DISODICA.- Derivada del acido etilendiaminotetraacetico(EDrA)­

es un inhibidor de la Fosfolipasa A. El uso de la sal calsica disodica en es­

tudios clinicos de pancreatitis no ha derrostrado m::xiificaciones en la roorvi­

nnrtalidad. 

Sin embargo los ensayos clínicos han fracasado en demostrar reducción en -

la morbilidad y mortalidad con el uso de los inhibidores de las enzimas pan­

creáticas en el tratamiento de la pancreatitis aguda ya establecida. 
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TRATAMIENID QUIRURGICO: 

Más de 100 años han transcurrido desde que Senn, en 1886, sugiri~ 

ra que la gangrena del páncreas o la formación de absceso luego de una pancr~ 

atitis aguda poclian indicar la n~cesidad de una intervención quirúrgica. Tres 

años más tarde Fitz observó que el tratamiento quirúrgico de la pancreatitis 

era nuchas veces peligroso y que en pocas ocasiones resultaba beneficioso. -

Moynihan, en 1925, propuso la exploración temprana para el drenaje pancreát.!:_ 

ca en tcx:los los pacientes con pancreatitis aguda. Este tratamiento fue consi-

derado como la terapia habitual por muchos años. Sin embargo. Paxton y Payne­

en 1948, publicaron el doble de mortalidad en pacientes tratados en forna -

quiriirgica, en canparación con la obtenida en aquellos asistidos mediante tr!_ 

tamiento no quirúrgico. 

El tratamiento quiturgico de la pancreatitis necrohemorragica ha sido mot.!:_ 

vo de gran controversia por nucho tiempo y hasta la actualidad, y ha variado­

desde los lavados-drenajes tempranos, o pancreatania de urgencia, hasta los -

aplicados en foTIT'<l diferida consistentes en la eliminación del tejido necrot.!:_ 

ca mediante necrosectania o resección pancreatlca. 

En los ultimas años debido a la experiencia acumulada en <lifcnetes estudio 

~e ha concluido de rranera general en cuanto a la desici6n quirúrgica para los 

pacientes con pancreatitis aguda necrohemorragica, y actualrrente se conside-

ran cuatro indicaciones especificas a las que se debe limitar la cirugia. 

L- Diagnostico dudoso. 

2.- Tratamiento de la sepsis pancreatica, abscesos. 

3.- Corrección de las afecciones biliares asociadas. 

4.- Deterioro clínico progresivo a pesar de un buen tratruniento medico. 

A continuación describiremos algunas tecnicas de necrosectomia utilizads 

en nuestro hospital y en otras instituciones tanto nacionales caoo extranjer~ 
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para el tratamiento de la pancreatitis necrohcmorragica o abscesos pancreati­

coa, pero iniciarem>s de acuerdo al orden de las indicaciones especificas a­

notadas anteriormente. 

DIAGNOsrrco ooooso: 

F.n general, la pancreatitis aguda se diagnostica en base a una constelaci.§_ 

de eleirentos clínicos, y de laboratorio, así como readiográficos. Sin embargo 

ninguna prueba o canbinación de pruebas es capaz de diagnosticar la pancreat,!_ 

tis aguda con una seguridad del 100 %. En algunos casos puede ser dificil ex­

cluir otros diagnosticos que sitrulan la pancreatitis aguda. La afecciones cu­

yo diagnóstico resulta dificil de diferenciar de la pancreatitis son las per­

foraciones viscerales y la izquemia mesentérica. La TAC del abdc:men puede -

ser truy valiosa para confinnar o negar el diagnóstico de pancreatitis aguda.­

Si el diagnostico sigue siendo obscuro, la laparotanía exploradora puede es­

tar indicada para descartar otra afección de correción quirúrgica con posibi­

lidad de provocar la rruerte en ausencia de un tratamiento operatorio. 

En el memento de la laparotania se debe realizar una amplia exploración de 

el abdc:men. Se tararán llll<!Stras del contenido peritoneal para la cuantificac,!_ 

6n de amilasa y lipasa, cultivo y recuento celular. En ausencia de t.ma obvia­

etiología extrapancreática. Se abrirá el epiplon gastrocólico para exponer el 

cuerpo y la cola del pancreas. Si existe una pancreatitis no canplicada. no e.! 

ta indicado realizar ningun tipo de manipulación sobre ese órgano dandose -­

por tenninada la operación. Los drenajes aum:mtan el riesgo de infección re­

gional. La triple ostcmia preconizada pcr uwson en 1970. Aumentan la morvi-m 

ortalidad caoo lo rrenciono Ranson en 1974. Si en el transoperatorio se obser.:: 

va una pancreatitis necrohemorragica difusa, con repercüsión sistemica, la -

conducta se analizara rus adelante. 
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ESTA iESlS 
SAUi OE lA 

TRATi'MINENrO DE LA SEPSIS PANCREATICA/ABSCESO. 

NfJ DEBE 
Bli1Li0TEC' 

Las abscesos pancreaticos constituyen una grave y amenazante corrplicación­

de las pancreatitis agudas necrohemorragicas, que aparecen en el 2 a 5 % de -

los pacientes, para otros autores este porcentaje varia del 5 al 10 %, yo ca:!! 

sidero que el porcentaje de presentacion dependera de mnera directa con la -

gravedad de la pancreatitis aguda y de el grupo est:udiado. CUando la gravedad 

de la pancreatitis es valorada en base a los criterios de Ranson tenerrps; 

- Con menos de tres criterios los abscesos se desarrollan en menos del 3 % de 

los pacientes. 

- Con tres a cinco criterios, los abscesos se desarrollan en tm 30 %. 

- Con seis o más criterios, se presentan en mis del 50 %. 

La fonnacion de los abscesos pancréaticos se producen por infección secun­

daria del tejido pancreático y peripancréatico necrótico. La fuente de los -

germenes puede ser por migración bacteriana a trave2 del intestino inflama.do, 

o por via hema.togena procedente de otros focos, con siembra en la colección -

retroperitoneal. 

Los gerrrenes más frecuentes son; en orden de frecuencia. Escherichia coli, 

Klebsiella, Enterobacter, Protcus, serratia, salm:mella y pseudcmma. Ocasio­

nalmente se pueden encontrar especies Anaerobias y Gandida. Las infecciones -

·polimicrobianas es ccm.m y se encuentran en un 50 % de los casos. 

Las caracteristicas morfologicas, clinicas y de laboratorio de los absce­

sos pancreáticos ya fue descrita en las c001plicaciones de este padecimiento,­

por lo que a continuación describircm:is el tratamiento quirúrgico. 

NECROSECT01IA.- Realizada por el Dr. Alberto Villazón S. En el hospital Espa­

ñol de Mcxico. 

TECNICA; Consiste en abordaje del retroperitoneo mediante una incisión -

subcostal derecha y/o izquierda, dependiendo de la extensión de la necrosis -

¡Y."!" el lado derecho se aborda la parte pctsterior del ángulo hepático del co-
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lon y la cara anterior del polo inferior del riñen • La disección del plano -

que es en su mayoria digital, debe de ser cuidadosa; en ocasiones cuando se ~ 

bordan ambos lados el cirujano llega a tocar los dedos de sus manos, el obje­

to de esta disección es el de extraer la mayor parte de tejido necrotico y -

colocar de cada lado, dos tubos de material inerte ( silastic de 20 y 24 Fren­

chl para el lavado a presión y drenaje continuo. 

En todos sus pacientes utiliza nutricion artificial como parte indispensa­

ble en el manejo de estos enfenros. 

En tcxios los pacientes se coloca cateter yeyunal para alimentacion enteral 

para su utilización en cuanto sea posible. 

Dentro de las corrplicaciones que menciona el autor estan; principalmente -

Insuficiencia respiratoria progresiva del adulto. Fistulas gastrointestinales 

Desgarro de la vena esplenica. Considera que las canplicacioncs fueron conse­

cuencia de los tubos de drenaje. Refiere una mortalidad del 22. 7 %. 

NECROSF.Cl'CMIA.- Realizada por el Dr. A.H.Ramirez y Dr. M.C.Rodriguez • En el­

Hospital" 20 de Noviembre" del I.S.S.S.T.E. 

TECNICA; Consiste en el abordaje de la covidad abdominal, por incisión en­

la linea media o subcostal bilateral, se dividen los ligamentos gastro y duo­

denocólico, y se expone el páncreas. La extensión de la necrosis de la gland~ 

la se puede valorar y medir con facilidad. La necrosectomia digital o median­

te el uso juicioso de instruinmtos, pennite eliminar todo el tejido desvital! 

zado. Para preservar tejido norma.1 a simple vista, se evitará cualquier técn! 

ca de resección en bloque. Luego de la debridación, es indispensable lOla bue­

na hemostasia con puntos transfectivos con material de sutura de monofilarren­

to caro el prolenc de 0000. Posteriormente se realiza lavado de cavidad con -

abundante solucion salina ( hasta 8 litros) para limpiar la superficie de los 

tf?;jirloª pancreaticos y peripancreaticos. También aqui se utiliza el lavado -
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local postoperatorio continuo, por lo que se colocan dos sondas de silastic -

( 38 a 40 Fr.) , creando una doble luz, con la inserción de un cate ter venoso­

en su interior. La posición de los conductos para las sondas de drenaje, se -

encuentran a nivel de los espacios retroperltoneales; en el lado izquierdo, -

la sonda de drenaje se coloca por atrás del intestino grueso, por debajo del­

bazo y enfrente del riñen; de lado derecho, la sonda se coloca en el espacio­

infrahépatico; en la mayoria de los pacientes se utiliza una via ventral al -

ligarrento hepatoduodenal que pasa por el ligamento hepatogastrlco; las puntas 

de las sondas yacen, la derecha en el borde superior de la glandula y la iz­

quierda por el borde inferior, ambas se extraen JX>r contravertura a nivel de­

la linea axilar posterior buscando el sitio de mayor declibc. 

Una modificación reciente a esta tecnica consiste en agregar manitol a la­

solucion del lavado desde la primer cirugía, durante el lav.:ido continuo y ad~ 

mas se estan realizando lavados quirurgicos de la cavidad y retroperitoneo -

con tma frecuencia de cada 3 o 4 dias, hasta obtener lavados negativos. 

En este misroo procedimiento tambien se coloca sonda de yeytmostania y en -

algunos casos se han realizado procedimientos quirúrgicos paliativos o defin.!_ 

ti vos , sobre la via biliar. 

La roortalidad referida es del 26. 82 ~e 

Las complicaciones f-ueron; sepsis y falla organica nultiple, sangrado de -

tubp digestivo alto y fistulas G. I.. 

NECROSECmlIA . Realizada por el Dr. H.H.Andrade y cols. En el Hospital " 20-

de Noviembre "del I.S.S.S.T.E. 

TECNIC.A.; Consiste en incisión media o subcostal bilateral, exploración carnpl~ 

ta de la cavidad peritoneal, incisión de los ligrunentos gastrocolicos y ducx:I,!!. 

nocolico, exploración de la transcavidad de los epiplones e incisión de la -

capsula pancreatica para detenninar la localización topografica y la extensi-
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6n de la necrosis pancreatica y peripancreática. El tejido necrotico se elim!:. 

n6 mediante disección digital o instrunental cuidadosa con preservación del -

tejido pancreatico viable. Cuarxlo es necesario se realiza hemostasia con -

ptmtos transfictivos de rraterial inabsorvible monofilrurento. Adenas se reali­

zo desbridación extensa de las zonas de necrosis retroperitoneal y se hizo u­

na movilización de la parte alta del colon derecho, del izquierdo o de ambos­

y del duodeno para facilitar esta maniobra. Posteriormente se colocan dos tu­

bos de drenaje con un cateter en su interior para aspiración y lavado/drenaje 

subsecuente en las areas peripancreaticas y retroperitoneales a travez del e­

piplon gastroc6Uco y gastrohpático y se suturo el ligaroonto gastrohepático.­

EN todos los pacientes se realizo yeyunostania 'para alirnentacion enteral y un 

proOcedinúento quirurgico complementario paliativo o definitivo sobre la via­

biliar cuando fue necesario. 

Ül 100rtalidad global reportada fue de 24.3 7o , las complicaciones solo re 

fieren la presencia de abscesos residuales caro la principal. 

Los Drs. Charles J,Yeo y Jhon L.Carneron. Consideran dos alternat! 

vas para el tratamiento quirúrgico de los abscesos pancreáticos. 

1.- 1.apa.rotomia con debridamiento y drenaje aspiratico. 

2.- laparotOtnia con debrid:uniento y taponamiento abierto. 

TECNICA: Serealiza incisión media hasta cavidad, se habre el epiplon gastro­

lico y luego se eliminan los tejidos necroticos del páncreas, las zonas peri­

pancreáticas, las correderas parietocolicas y los espacios subfrenicos. Se d.!:_ 

be evitar la hemorragia. No son aconsejables las resecciones extensas. Se ut! 

liza la TAC. preopcratoria ccxno guia para dirigir la a.tensión a zonas especi­

ficas en donde se halla descubierto necrosis por licuefacción. o existan co-­

lecciones liquidas. luego del debridanúento y de la colocacion de drenajes a­

decuados, se realiza un coploso lavado del absceso con solución salina y sol!:!_ 
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cienes ani:ibioticas topicas. A continuación se adopta una de las alternati­

vas señaladas anterionnente. 

El uso de drenaje aspirativo amplio permite el cierre por planos del abe!!! 

men. se deben colocar nultiples drenajes de gran calibre en las zonas declibe 

que salgan al exterior a travez de contraverturas ubicadas en los flancos a -

fin de drenar todas las cavidades asociadas con el absceso. Cuando se utiliza 

esta tecnica la reoperacion es por la presencia de sepsis pancreatica persis­

tente resulta necesaria en el 16 a 40 'í'o de los casos. Y su mrtalidad varia -

entre 5 y 50 % con una media aproximada al 30 %. 

la Laparotcmia con debridamiento y taponamiento abierto. Con esta se utili 

za una incisión transversal para luego abrir el epiplon gastrocolico a fin de' 

acceder a la zona de la rctrocavidad de los epiplones. Luego del debridamien­

to conveniente se tapona esa zona protegiendo el intestino delgado con el ep! 

plan !1'1yor llevado hacia abajo mientras que cualquier zona intestinal que qu2_ 

de expuesta se recubre con canpresas lubricadas. Se deja la pared alxlcxninal !!. 

bierta para poder disponer en la sala de cuidados intensivas, ée 1.Dl acceso r~ 

iterado a la cavidad del absceso. La eviceración se evita utilizando alguna -

de las siguientes tecnicas; intubación prolongada con respiración a presión -

positiva, cierre parcial de la herida con ptmtos de contensi6n o mediante bo!_ 

Sas esteriles aplicadas sobre la herida que mantienen las visceras dentro del 

alxlomen. En estl.Xlios retrospectivos comparativos, se ha observado mejor avol!:!, 

ción en los pacientes tratados con la tecnica abierta. 

CORRECCION DE lAS AFECCIONES BlLIARF-5 ASOCIAll'\S: 

La pancreatitis biliar es una indicación precisa para realizar el tratami­

ento definitivo de la afección biliar si se desea reducir la incidencia de la 

pancreatitis recurrente. Existe lll1 gran debate entre los cirujanos en relac,!_6 

con las tres opciones que existen respecto a la oportunidad de la intervenc!_ó 
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biliar. Entre ellas se incluyen; 

1.- La cirugia electiva ( en general colecistectania con colangiografia oprr,!!_ 

toria ) realizada cuatro a ocho semanas después del episodio agudo de pancr".!!. 

titis. 

2. - Operacion durante la internación inicial por pancreatitis biliar, luego -

que se ha conseguido la rrcjoria clinica inmediata. 

3.- La intervención temprana, dentro de las prirrcras 72 horas del coorl.enzo de 

el cuadro agudo de pancreatitis. 

- CIRUGIA ELECTIVA; 

La cirugia biliar diferida durante 8 semanas a partir del episo­

dio agudo de pancreatitis, ha perdido apoyo en forma graduai. La pancreatitis 

biliar que no es tratada con cirugía biliar definitiva, detruestra que se pu~ 

esperar recurrencias frecuentes. Más del SO % de los pacientes presentan una.­

recidiva de la pancreatitis mientras estan esperando la cirugía biliar defin!_ 

tiva. Por ello diferir la cirugia significa exponer un gran porcentaje de pa­

cientes bajo el riesgo de la pancreatitis recidivante. 

- CIRUGIA DURANrE LA. INfERNACION INICIAL. 

La cirugía sobre la vía biliar realizada dentro de los 5 a 7 di!!_ 

a partir de la internación ha probado ser un método seguro y efectivo qw el! 

mi.na la necesidad de una segunda internación y reduce la extension del estad.!, 

o hospitalario. Por ello y en la actualidad, la mayoria de los cirujanos pre­

fieren la operación durante la internación inicial y recoorl.endan, en las pan­

crcatitis biliares. La cirugía biliar durante la internación inicial. Luego -

de la resolución del cpispisodioinflamatorio agudo. La excepsión para este -

tratamiento en los pacientes con graves pancreatitis que presentan una evolu­

ción prolongada con ileo persistente, distensión, colecciones liquidas dcros­

t:rables en la TAC. Y descenso lento de la hiperamilasemia. Mientras la mejor_!: 
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continúa durante el tratamiento médico, estos pacientes pueden beneficiarse -

con un retraso de la cirugia biliar a fin de permitir la resolución canpleta 

de la pancreatitis y la inflamación peripancreática. Puede resultar apropia­

do esperar un intervalo corto ( más de cuatro semanas ) entre el nx:mento de -

la alta hospitalaria y la realización de la cirugía biliar definitiva. 

- CIRUGIA TEMPRANA: 

La operación irmediata, en el memento del ccmienzo de la enfenne­

dad, tal cano ha sugerido por Acosta y cols. Las razones que fundamentan esta 

operación temprana es la rapida eliminación de la obstrucción ampular produc! 

da por un calculo coledociano con lo que al menos teóricamente se reduce la­

gravedad del episodio de pancreatitis. En un estudio canparativo entre la ci­

nigía electiva y la cinigía inmediata se encentro una diferencia alta en cua~ 

to a mortalidad, siendo l!l'lyor para la cirugia diferida. En un estudio aleato­

rio realizado en pacientes con pancreatitis biliar, Estone ha mostrado que la 

operación temprana dentro de las 72 horas de la internación, pcxlria ser real! 

zada en fonna segura, con una morbi-mortalidad equivalesntes a la que se ob­

serva en los pacientes operados a los 3 meses de haber superado el episodio -

de pancreatitis aguda. 

En resumen, la recomendación actual para el tratamiento de los pacientes -

con pancreatitis biliar se inclina a favor de las medidas medicas seguidas -

por la cirugia durante la mism1'.l internación. En la actualidad , la discución 

entre la operación temprana y la terdia ha perdido parte de su irnportancia,­

puesto que la papilotanía endocópica puede restablecer la penneabilidad 8!llP.:! 

lar con rucho menos impacto fisiológico que ]a operación. 
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