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1. INTRODUCCIÓN. 

La pancreatit1s crónica (PC) es una enfermedad inflamatoria del páncreas en la que 

tanto la función endocrina como exocrina del órgano sufren alteraciones persistentes e 

irreversibles, por afección del parénquima acinar y del sistema ductal. La PC se 

acompaña de fibrosis irregular, infiltrado 111flarnator10 celular y, aunque no en todos los 

casos, puede existir obstrucción por tapones proteicos y/o calcif1cac1ones (litiasis de 

los conductos) La permanencia de las alternciones hace a la PC diferente de la 

pancreatit1s aguda. porque en la segund3. la recuperación del tejido pancreático es 

completa. 

La etiología de la PC es múlttple Algunos tipos de PCs se caracterrzan por el 

desarrollo de cálculos. ya sean de tipo cálcico (rad1opacos) o proteínico (rad1olúcidos) ' 

Estas PCs tienen como prototipo a la PC de orrgen alcohólico Otras formas de PC no 

tienen calcificaciones, como por ejemplo las PCs obstruc!lvas En general las 

calcificaciones pancreáticas se han descrito en el 30% y 70% de las placas simples de 

abdomen de los pacientes diagnosticados con PC 

Se ha estudiado la composición de los difcre:ntes tipos de cálculos Los mas 

frecuentes son los calcules que tienen grandes cantidades de carbonato de calcio y 

por lo tanto son rad1opacos En un menor número de casos se dc>s<lrrollan los cálculos 

rad1olúc1dos. compuestos de formas insolubles de htostat1na s111 sales de calcio. que se 

encuentran sobretodo en mu¡eres no alcohólica$ ; 

Se ha 111tentado correlacionar la etiología de la PC con las características de los 

calcules que se desarrollan en el páncreas El presente estudio tiene por ob¡et1vo 
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investigar la asociación entre etiologla de la PC con el número, tamaño y moñologla 

de los cálculos encontrados en el páncreas. 

2. HISTOLOGÍA Y FISIOLOGÍA DEL PÁNCREAS. 

El páncreas es una glánduln de secreción externa e interna. relacionada con la 

digestión y con el metabolismo de la glucosa. La función principal del páncreas 

exocrino es ayudar a la digestión de los alimentos El ¡ugo pancreático es rico en 

bicarbonato y enzimas digestivns. alcalinizn el contenido úcido que ingresa al intestino 

delgado y continúa la digestión mtraluminal de los carbohidratos, las proteínas y las 

grasas ingeridas. 

La unidad secretoria estructural y funcional del páncreas está constituida por un acino 

y un pequeño conducto El acino representa un cúmulo de 15 a 100 células epiteliales 

(acinares). que son relativamente grandes y de for111<1 piramidal Estas células 

sintetizan y secretan cerca de 20 proteinas digestivas hacia la luz de los conducllllos 

de la glándula. También secretan un liqurdo 1sotónrco parecido al plasma. en el cual se 

transportan las protelnas secretorias 

El sistema de conductos del pancreas nace alrededor de un grupo de celulas más 

pequeñas que las acinares. llamadas celulas centroacmares De ellas surge el 

conducto intercalar, segurdo por los conductos rntralobulrllar. rnterlobulrllar y el 

conducto pancreático mnyor J El pánc1ea5 se drvrde en pequeríos lobulrllos. que 

corresponden a las porciones de I¡¡ glandula que son drenadas por un conducto 

intralobulillar Los grupos de lobulrllos está11 sepmados entre ~¡ por tabrques de te¡ido 

conjuntrvo Su dre~a¡e se realrza a tra-.es de conductos mtcrlobulrllares de mayor 



tamaño que vaclan su contenido en un conducto principal. Los conductos mayores. 

que incluyen el de Santorini y el de Wirsung, están recubiertos con epitelio columnar 

de núcleo basal, y conectan a toda la glándula con la luz del intestino.• 

Las células acinares representan a la porción exocrina del páncreas y son ejemplo del 

prototipo de secreción celular. Estas células se especializan en la producción de 

grandes cant1d<1des de protefnas para exportación Por esto. los organelos 

c1toplasmilt1cos relacionados con la sintes1s y export<1c1ón de proteínas llenen en estas 

células un gr<ido extremo de desarrollo 5 Para sintetizar las proteínas. l<i célula acinar 

está equ1pad<1 con un retículo endoplásm1co rugoso bien desarrollado. que le da una 

basofilia c1toplasmática caracterfst1ca Hasta ef 60% del volumen celular está 

constituido por este organelo, que ocupa la mayor parte de la porción basal y lateral 

del citoplasma que envuelve al núcleo. En la porción central de la célula ac1nar y por 

encima del núcleo de localización parabasal se lot:aliza el aparato de Golg1 que ocupa 

un 10% del volumen celular. 6 La cara m<idura del aparato de Golg1 se proyectil hacia 

la porción apical de la célula ncmar Esta cara esti1 constituida por sacos dilatados que 

contienen material flocular. el cual se condensa 2n forma paulatina en var.~olas que se 

desprenderan poco a poco. dando origen a l"s gr;ir.ulas de zunóg€:no Estos granulas 

constituyen el producto final de la síntesis de las pro-enzimas pancretl!Jcas en su 

forma mac!Jva Cada uno de los gránulos de z11n03eno se mantendra l1m1tado por una 

membrana hasta llegar a la membrana ,,p,~al d•! 13 ci:lul:i <1c1nar Al esl1mular!;e la 

célula ac1nar. estos grünulos se fusionan con la 1.1embrana apical y descargan su 

contemdo en la luz del ac1no sin que exista p··1d1da de membrana o de citoplasma. en 

un proceso dt:nommado exoc1tos1s o em1oc1tos1s 



Las células epiteliales de los conductos del páncreas desempetian una función 

importante en la modificación de la composición liquida y electrolítica de la secreción 

primaria. Esta función la ejercen las células epiteliales a todo lo largo del conducto 

hasta el intestino delgado. Como reflejo de esa función. las células epiteliales ductales 

contienen trnnsportadores específicos de membrana. abund;inc1a de m1tocondrias 

para la energía para el transporte activo. y grados variables de invaginaciones de la 

membrana basolateral que incrementan la superf1c1e de membrana 

Además de las células acinares y ductales, el pancreas contiene numeros variables de 

células caliciformes que secretan glucoproteinas de alto peso molecular, conocidas 

corno rnuc1nas Estas proteínas, al ser hidratadas forman moco. El moco tiene 

funciones importantes corno lubricación, h1dratac1ón y protección mecánica de las 

células de la superficie epitelial 1 

El páncreas tiene las tasas más elevadas de síntesis y secreción de proteínas en 

comparación con cualquier otro órgano del cuerpo humano Como ya se mencionó 

antes. secreta cerca de 20 proteínas. la mayor par1e de las cuales son precursores 

enzimáticos digestivos inactivos (zimógenos). pero puede secretar enzimas cf1gest1vas 

activas 7 

Las enzimas encargadas de la d1gest1ón se pueden clas1f1car segun sus sust1atos las 

lipasas y fosfocmasas desdoblan a los lip1dos. las arrnlasas d1g1eren a los 

carbohidrato!'. las proteasas hidrohzan a las proteinas y las nucleasas d1g1eren a los 

ácidos nucleicos. Otras proteínas secretonas llenen funciones menos definidas. como 

la glucoproteina 2 (GP2), la htostatma. la proteína relacionada con la pancreat1t1s y la 

lactoferrina. 7 
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la GP2 es una proteína con una mitad aminolerminal de glucosil-fosfatidil-inositol que 

la enlaza con la capa interna de la membrana del gránulo de zirnógeno Se ha 

implicado en la regulación de la exocitosis a partir dP. la membrana apical de la célula 

acinar. Después de realizada la exoc1tosis, se requiere la segmentación de la GP2 de 

la membrana del gránulo de z1mógeno. para que éste transite de manera apropiada en 

sentido retrógrado desde la membrana plasr11at1ca hacia el rntenor de la célula 1 

la litostatina es una proteina secretada por la célula acinar Originalmente fue 

denom111ada proteina htopancre<it1ca. proteína del calculo o PSP por sus siglas en 

inglés (pancreatic stone protein). se ha identificado corno 1nh1b1dora de la formación de 

cristales de carbonato de calcio y, al igual que la GP2, puede formar agregados 

protelnicos en el jugo pancreático bajo ciertas condiciones La tendencia de la GP2 y 

la litostatina a la agregación puede tener consecuencias importantes, y se ha atnbwdo 

a ambas protelnas la formación patológica de tapones proteicos que obstruyen la luz 

de los acinos en los pacientes con frbrosis quistica y PC Este proceso se describirá 

con detalle posteriormente 

El jugo pancreatico también es rico en calcio y bicarbonato Está frs1ológ1carnente 

saturado de carbonato de calcio y normalmente cont;ene m1crocnstales de calero •· 10 

En la membrana plasmática de la célula acinar pancreática se han encontrado por lo 

menos una docena de diferentes receptores. srn embargo los mas importantes para la 

regulación de la secreción son los receptrnes de colec1stoc1n1na (CCK) y los receptores 

muscarinrcos El segundo mensa1ero prmc1pal para la secrec1on de Ja célula ac1nar 

pancreática es el calcio 

La CCK se descarga desde las células neuroendocrinas que sr~ encuentran en la 

mucosa duodenal. las concentraciones plasmattcas de CCK se incrementan corno 



reacción a una comida. Los estimulantes más poderosos de la descarga de CCK son 

los llpidos, pero las proteínas también tienen este efecto. La CCK estimula la 

secreción pancreática por activación de las vias colinérgicas. que a su vez estimulan a 

los receptores muscarinicos que se encuentran sobre la célula acinar 

Sin embargo la CCK también puede estimular directamente la secreción de enzimas 

por medio de un receptor localizado en la célula acinar. 7 

El sistema nervioso parasimpático tiene. tal vez. una función importante en ta 

regulación de la secreción pancreática. La estimulac1ón vagal puede acelerar la 

secreción pancreática a niveles casi máximos 

La secretina es el estimulante humoral más potente de la secreción de líquidos y 

bicarbonato por el páncreas Es producido por las células neuroendocrinas de la 

mucosa del intestino delgado que reaccionan sobretodo a la ac1d1f1cac1ón duodenal y 

en menor grndo a los ácidos biliares y a los lip1dos. La secreción de agua y electrohtos 

potencia la secreción enzimát1c., además de qu•~ mantiene un equ1l1brio 1nd1spensable 

para limitar la precipitación de protein;is o calcio en los conductos pancreáticos 7 

Existen tres f;ises de la secreción pancreática a) fase cefállc:l. estimulada por la vista. 

el olfato y el sabor. regulad;¡ por vias vagales. que representa el 25% de la secreción 

de las enzimas b) La fase gástrica. estimularla por la d1stens1on en el estómago, 

mediada por vias v¡¡gales colinérg1cas y por ultimo la fase c) intestinal. estimulada por 

medio de arrnnoac1dos y ac1dos grasos. regul¡1da por CCK. secret1na y retle¡os 

enteroµancreM1cos. que corresponde con el 50-80'!·ó de la secrec1on 

El pancre.Js tiene una tasa basal de secreción que persiste en el periodo 

interd19estivo La secrec1on pancreatica en este periodo depende de la fase de la 

motilidad mtestinal En la fase 1 (de reposo). la secreción es minima. al incrementarse 
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la motilidad intestinal (fase 11), la secreción fluctúa con los cambios de motilidad 

duodenal. En la fase 111 la secreción enzimática es máxima, sin embargo solo es de 10 

al 20% de la estimulada por una comida. La fase interdigestiva puede guardar mayor 

relación con la precipitación intraductal de calcio y la formación de cálculos. Esta fase 

puede ser influenciada por el consumo de tabaco " 

3. PANCREATITIS CRONICA. 

La pancreatitis crónica se ha definido como un proceso inflamatorio persistente del 

páncreas caracterizado por cambios morfológicos irreversibles que provocan dolor y/o 

pérdida permanente de la función Las pancreatills ar¡uda y crónica se distinguen 

sobre la base de criterios estructurales y funcionales En la pancreat1tis aguda. la 

glándula es normal antes del ataque y suele volver a lo normal al resolverse el mismo. 

Puede ser imposible distinguir una exacerbación de la PC de un episodio de 

pancreat111s aguda sólo por el cuadro clinico '~ 13 

3.1. EPIDEMIOLOGÍA. 

La PC es clínicamente silenciosa en muchos pacientes. Otros pueden tener dolor 

abdor111nal no explicado y el dragnóstico de PC permanece oscuro Aunque la 

verdadera prevalencia de la PC no se conoc". las esl11nac1ones van de 0.04% a 5% " 

En el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición ·salvador Zub1rán" 

(INCMNSZ) se d1agnost1có PC en 5% de la~ necropsias " La mcrdencm tlosp1talana en 

el INCMNSZ es de 5 4 enfermos por 1000 l1o!;p1tahzac1ones 
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La causa principal de insuficiencia exocrina del páncreas en adultos es la PC, mientras 

que en los niños lo es la fibrosis qulstica. En países de Europa y América la causa 

principal de la PC es el alcoholismo. En Asia y África, en primer lugar la enfermedad 

está asociada a la desnutrición, también llamada PC tropical" 

La edad a la cual se inicia la PC y el género se relacionan con la etiología de la PC. 

Las formas alcohólicas predominan en hombres entre la cuarta y quinta décadas de la 

vida, como el alcoholismo mismo Sin embargo. en los últimos años la relación 

hombre: mujer ha disminuido debido a que el consumo de alcohol por las mu¡eres se 

h~ vuelto más frecuente.·~ En las formas 1diopáticas o de otras etiologías se afectan 

por igual ambos sexos y se presentan dos picos de edad, uno en la tercera década y 

otra alrededor de la sexta década. En los casos asociados a desnutrición y los 

hereditarios, la edad de inicio es más temprana. generalmente antes de los veinte 

años. 1!> 

3.2. ETIOLOGÍA. 

La etiologla precisa de ta mayoría de los casos de PC se conoce solo parcialmente. 

Aunque el alcoholismo es una causa conocida de PC. el exceso de consumo de 

alcohol no causa PC en todos los ind1v1duos. Probablemente existen otros factores 

ambientales o genéticos indispensables para que se presente la enfermedad Existen 

mut<1c1ones genéticas que se han asociado con la PC ( CF TR o SPINK 1). aunque solo 

un<i pequeria fracción de pacientes que las por1<111 desarrollan PC Por lo tanto es 

posible que más de un factor esté asociado én el desarrollo de la PC En l<i tabla No 
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1 Se muestran las distintas causas de pancreatitis crónica según la clasificación de 

factores de riesgo llamada TIGAR-0. 16 

Las distintas formas de PC también se distinguen por su tendencia a desarrollar 

cálculos intraductales. Las pancreatitis alcohólicas. las hereditarias e idiopáticas son 

las que más frecuentemente las presentan. Otras formas de PC como la obstructiva o 

la autoinmune, no presentan este tipo de manifestación. 

Tabla 1. 

ETIOLOG A DE LA PANCREA TITIS CRONICA TIGAR·O 
Tóxico-metabó'rtcas 

Alcohol 
Hipercalcem1a 
Tabaquismo 
Insuficiencia renal crónica 
Toxinas 

ld1opálicas 
Inicio temprano 
Inicio tardío 

Tropical 
Genét1c¡is 

Autosóm1ca dominante (tnpsinógeno caliór.ico) 
Autosómica reces1va (mutaciones CFTR, SPINK 1) 
tripsinógeno cati6nico. deficiencia alfa1-antitnpsona 

Autoinmune 
Aislada 
Asociada a una enfermedad autoinmune 

Pancreatitos aguda grave y recurrente" 
Pancreatitis crónica obstruct1va 1 

Pancreus d1visurn 1 
Alteraciones del esfínter de Odd1 
Obstrucción del conducto por turnares J 
Preampular quistes de la pared duodenal 

. ~os_tra_u_n1_átoc_<1 _ ..... _ ....... _ -----·---- -----·------------
• (no aceptarla por tocJos tos autores) 

A conlonuac1611 se describen las principales causas de PC: 
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3.2.1. PC ALCOHOLICA. 

El alcohol es la causa de hasta el 70% de los casos de PC. Al alcohol se Je atribuye 

una función etiológica en el dal'lo al páncreas. •7·•
9 

Como el alcoholismo mismo, la PC inducida por alcohol es más frecuente en los 

hombres y tiene una incidencia pico entre los 35 y los 45 años de edad. La duración 

promedio del consumo de alcohol antes de la aparición clinica de la PC es de 6 a 15 

años, pero este periodo es más corto en las mujeres. Aunque no hay un umbral de 

toxicidad para el alcohol, en general, por arriba de 80 gr al día se incrementa el riesgo 

de padecer la enfermedad. A pesar de un consumo alto de etanol. sólo el 5% de los 

alcohólicos desarrollan una lesión pancreática. posiblemente por diferencias en la 

susceptibilidad individual relacionada con factores ambientales (dieta alta en proteínas 

y grasas} 17
·2ºi1 o genéticos. los cuales aún no han sido identificados Es interesante 

anotar que en estudios de necropsias. el dailo pancreat1co por alcohol es tres veces 

menos frecuente que el daño hepático por alcot101 

En pacientes mexicanos el consumo promedio de alcohol varia entre 105 y 204 g de 

alcohol al dia por 13 a 18 años o; Solo una tercer a parte de los casos de PC 

1dentif1cados en las necropsias fueron diagnosticados clinicarnente. lo que traduce la 

ba1a sospecha d1agnóst1ca de la enfermedad aún cuando se presente en estadios 

terrrnnales con calcificaciones pancreaticas y datos de 1nsuf1ciencia rrnxta, tanto 

endocrina corno exocrina ' 9 
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3.2.2. PC IDIOPÁ TICA. 

Entre un 30% y 40% de los pacientes con PC no tienen una causa aparente de su 

enfermedad, por lo que se denomina "idiopática·. Estos pacientes muestran dos picos 

de edad. uno en más jóvenes, con mayor incidencia de los 15 a los 30 años, y un 

grupo de mayor edad con casos entre los 50 y los 70 años. El número de hombres y 

mujeres afect;1dos es aproximadamente igual. los pacientes del grupo más ioven 

suelen presentarse con dolor grave, insuf1cienc1a exocrina y diabetes. y en las 

radiografías se demuestran calcificaciones. Aquellos pacientes del grupo de mayor 

edad no suelen cursar con dolorn 2• 

La causa de la PC idiopática, no se conoce. sin embargo, recientemente se han 

identificado mutaciones del gen SPINK 1 en 25% de pacientes con pancreat1tis crónica 

idiopática El producto de este gen, se conoce como inhib1dor de la tr1psina 

pancreática, e impide que el tnps1nógeno se active dentro de los gránulos de z1mógeno 

en las células acinares del páncreas, lo que conduc1ria a la autod1gest1ón y a la 

pancreatitis. ir, El 87% de los pacientes que des:irrollaron l;i pancreat1t1s crónica antes 

de los 20 ar,os tenian la mutación contra 64".'o de los que no la tenian Estos datos 

proporcionan una explicación parcial a la d1stribuc1on b1modal de la enfermedad.i5 Las 

mutaciones del gen SPINK 1 parecen actuar corno rnod1f1cadores de la enfermedad. al 

reducir el umbral para que se desarrolle una p;Jncrea1it1s a causa de otros factores 

genéticos o ambientales, 25 s1 bien no son la causa misma de la PC 

También se han identificado mutaciones del t11psinógeno CilllOn1co en varias 

poblaciones de pacientes con pancreat1tis crónica 1d1opát1ca. que van del 1% al 19%.16. 



Estas mutaciones conducen a una activación prematura del tripsinógeno en las células 

acinares del páncreas. 

Desde 1998 se ha reportado una asociación entre Ja pancreatitis crónica idiopát1ca y 

mutaciones del gen regulador de conductancia transmembrana de Ja fibrosis quistica. 27 

De esta manera, un subgrupo de pacientes con pancreatitis crónica idiopática tienen 

una variedad de mutaciones del regulador de conductancia transmembrana de ta 

fibrosis quist1ca, sin tener otras características de la f1bros1s quistica. 

3.2.3. PANCREATITIS TROPICAL. 

La pancreat1t1s tropical es una enfermedad heterogénea que ocurre más 

frecuentemente en personas jóvenes de áreas pobres en África y Asia. Se caracteriza 

por insuficiencia pancreática, diabetes mellitus y ataques recurrentes de dolor. Las 

calcificaciones pancreáticas son frecuentes La etiología de la pancreat1tis tropical se 

desconoce hnsta el momento actual Se ha atribuido a la d1eta.~6 • aunque no hay 

estudios que lo demuestren Se han investigado sin éxito factores genéticos como la 

mutación PRSS 1 o R 122H que se encuentran en la pancreat11ls hereditaria 

3.2.4. PC HEREDITARIA. 

Desde 1952 se 1dent1f1caron familias con pred1spos1c1ón genética a la pancreatJlls 

crómca~9 y no es sino hasta fechas recientes en que se han hecho avances en el 

campo de Ja genética para su entend1m1ento En la pancreat1t1s hered1t¡ma se 

desarrollan ataques recurrentes de pancreat11is aguda que conducen a la pancreat1tis 

crónica 16 y ya se han identificado algunos genes implicados en su desarrollo 
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El tripsinógeno catiónico (gen PRSS1) es una de las moléculas más abundantes 

producidas por las células acinares del páncreas, tiene función proteolitica y es un 

activador de proenzimas digestivas. La activación prematura del trlpsinógeno dentro 

del páncreas conduce a la activación de otras enzimas y a la autodigest1ón 

pancreática. Este mecanismo es importante en el inicio de la pancrcat1tis aguda. Las 

mutaciones en los codones 2g (exón 2) y 122 (exón 3) del gen del tr1ps1nógeno 

catiónico causan las formas autosóm1cas dominantes de la pancreat1tis hereditana.30 

Estas mutaciones condicionan que la tripsina activada prematuramente en el 

páncreas, no pueda ser inactivada por medio de la autól1sis Existen otras mutaciones 

del gen del tripsinógeno catiónico que se han identificado en los codones 16, 22 y 23 

(exon 2) y que no se manifiestan de manera autosómica dommante Estas mutaciones 

se han identificado en un número reducido de pacientes 

En cuanto a la edad de inicio de las pancreat1tis crónicas hereditarias. entre 40% y 

93% de los pacientes desarrollan los sintomas antes de los 30 años " No existe 

ningún tratamiento especifico para la prevención de la PC hered1tar1a En todas las 

formas de PC. existe un riesgo incrementado de desarrollar cáncer de páncreas, 32 

pero es más acentuado en 1<1 PC hered1ta11a ' 2 

3.2.5. PC AUTOINMUNE. 

La PC auto1nmune es una entidad d1st1nta a las demás con características 

morfológicas. h1stológ1cas y clínicas peculiares La PC autommune puede ser un 

hallazgo aislado o estar asociado al sindrome de S¡ogren. a la cirrosis billar primaria, a 

la colangitis esclerosante p11ma11a o a la enfermedad inflamatoria intestinal. •e Los 
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cambios histológicos son parecidos a la sialadenitis auto1nmune e incluyen destrucción 

de los conductos. fibrosis y atrofia del conducto acinar sin calcificaciones ' 3 Se han 

demostrado infiltración linfocítica. células plasmáticas y f1bros1s Por medio de TAC 

abdominal se observa que el páncreas se encuentra aumentado de tamano y en 

ocasiones aparece un borde parecido a una cápsula. y se piensa que corresponde a 

inflamación del tejido peripancreático. 3• Se ha reportado la presencia de múltiples 

autoanticuerpos. 35 Realizar el diagnóstico preciso de esta entidad es importante 

porque aparentemente los pacientes con PC autoonmune responden al tratamiento con 

esteroides. 16 

3.2.6. PC OBSTRUCTIVA. 

La obstrucción del conducto pancreático también puede producir PC, sin embargo. 

produce una forma de PC morfológicamente d1st1nta a las demás. Se caracteriza por 

dilatación del conducto pancreático distal a la obstrucción. atrofia de células acinares y 

fibrosis uniforme que reemplaza el parénquima pancreat1co ~'Las lesiones causantes 

de esta forma de PC incluyen estenosis postraumat1cas. secuelas de una pancreat1t1s 

aguda, pseudoquistes. cambios mecan1cos o estructurales del esfínter del conducto 

pancreático y tumores penampulares ·'-'Los tapones y calc:1f1cac1ones 1ntraduct<Jles son 

raros.J.8 Muchos de estos cambios pueden desaparecer s1 la obstrucción es liberada 

El páncreas d1v1sum (páncreas d1v1d1do) es l<J anom<Jlia del desarrollo embroon<Jr10 que 

con más frecuencia afecta al páncreas y result<J de la falla en la fus1on de las yemas 

pancreáticas dorsal y ventral durante la sexta semana de gestación Est<J entidad 
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también puede originar PC, al causar una obstrucción relativa al flujo del jugo 

pancreático en la papila menor.39 

3.2.7. PANCREATITIS AGUDA GRAVE Y RECURRENTE. 

Si la pancrcat1tis aguda puede producir PC es un terna controvers1al. pero es apoyado 

por estudios chnicopatológicos. de experimentación animal y por la pancreatitis 

hereditaria en donde después de brotes de inflamación aguda aparece dano crónico. 

Por lo tanto, algunos casos de pancreatitis crónica podrían ser catalogados como 

secundarios a pancreatitis aguda grave. La PC de origen biliar sigue siendo 

controversia! y no hay evidencias que lo apoyen 

3.3. LITOGENESIS PANCREÁTICA. 

3.3.1. FORMAS DE LITIASIS PANCREÁTICA. 

Como ya se mencionó previamente. algunos tipos de pancreat1t1s crónica desarrollan 

calcificaciones. como la PC alcohólica. hered1lar1a. auto1nmune. y otros tipos de PC no 

las desarrollan como la PC obstruct1v;J No se conocen los mecanismos precisos por 

los que se desarrollan los calculos en la PC, ni tampoco las d1ferenc1as fls1op::itológ1cas 

que condicionan que algunos calculos sean rad1oluc1os y otros rad1opacos 

Los litas calc1f1cados son el tipo más frecuente de cálculos Están compuestos en mas 

del 98% por carbonato de calcio en forma de c11stales de calcio y un residuo protein1co 

compuesto sobretodo por flbr1llas de htostat1na h1drollzada Sobre estas f1bnllas se 

agregan Jos c11stales de calcio < Este tipo de litiasis por lo gener<1I se asocia a 

trastornos nut11c1onales (corno alcoholismo crónico) y las formas tropicales •3 (Figura 1) 
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Figura 1 Calcificaciones sólidas 

Por otro lado, la l1t1asis proteínica es aquella en la que los cálculos son radiolúc1dos y 

están compuestos de residuos insolubles de htostat1na A largo plazo. los cálculos 

proteicos pueden calc1fic¿1rse en la periferia. como lo muestran las radiografías (Figura 

2), dando una imagen en cascarón de huevo o blanco de tiro La mayor parte de los 

casos de pancrea!l!ls hereditaria desarroll¡m calculos proteínicos 

Figura 2. L1t1as1s en ·cascarón de huevo· o blanco de tiro 
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El grupo de Sarles ha intentado explicar los distintos procesos de formación de los 

cálculos pancreáticos: a) litiasis cálcica y b) ht1as1s proteica 

3.3.2. LITIASIS CÁLCICA. 

En esta forma de calc1f1cac1ón se produce la prec1p1tac1ón del carbonato de calcio 

debido a la saturación de calcio en el ¡ugo pancreático La l1tostatma está 

probablemente d1sminu1da en el iugo pancreático de estos pacientes Como esta 

proteína tiene afimdad por los cristales de calcio. se encuentra en pequenas 

cantidades en los cálculos calcificados La prec1p1tac1ón de sales de calcio es un 

fenómeno predominante en la PC alcohóltca 

3.3.3. PRINCIPIOS DE CRISTALIZACIÓN. 
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Si una solución está saturada, puede precipitar bajo la forma de cristales A la 

formación de las primeras mallas de cristales se les denomina nucleación o 

germinación. Existen varios tipos de nucleación. La primaria es Ja aparición de 

cristales en una fase determinada donde previamente no existían La nucleación es 

homogénea cuando los cristales aparecen en forma espontáne;i en la solución y 

heterogénea cuando se forman sobre una estructura o un soporte preexistente. Este 

soporte puede ser polvillo, otros cristales o sustratos presentes en la solución. En los 

orga111srnos vivos. las nucleaciones son primarias heterogéneas. En el medio de 

crecimiento, existen compuestos que contribuyen a la nucleación de los cristales, por 

lo que se denominan promotores de Ja nucleac1ón, mientras que los otros factores la 

impiden. y se denominan inhibidores de la nucleación. El organismo debe eliminar en 

forma permanente los cristales de los conductos para evitar su crecu111ento. así como 

mantener un equilibrio entre promotores e inh1bidores de la nucleac1ón 

El jugo pancreático humano esUi sobresatur<1do de c<1lc10 en forma permanente y 

normalmente existen en él 1111crocr1stales de c;ilc10 ., Sin embargo. los cristales de 

carbonato de calcio sólo se observan en cantidades importantes en el ¡ugo pancreático 

de pacientes con PC calc1f1cante. y son escasos cuando éste se recolecta de 

individuos sanos 

Para evitar el crecir111ento de los m1crocr1stales de calcio se requieren 1nh1b1dores de la 

cristahzac1ón. así. es probable que la htogénes1s pancreat1ca se asocie a la relación 

alterada entre el carbonato de calcio y los 1nh1b1dores de la cristahzac1ón. 

3.3.4. LITIASIS PROTEÍNICA. 
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La formación de los cálculos protelnicos es distinta a la de la litiasis cálcica, y se 

caracteriza por la precipitación de formas degradadas e insolubles de lltostatina que 

requiere el rompimiento de la molécula secretora 

Los cálculos protelnicos pueden sufrir una calc1f1cac1ón periférica (en blanco de tiro). 2
• 

y la composición de esta capa calcificada es idéntica a la de los calculos sólidos Los 

pacientes con cálculos en blanco de tiro fuman y beben mas frecuentemente que los 

pacientes con cálculos rad1olúc1dos •> Es probable que la causa del problema sea la 

hidrólisis intraductal de la lltostatina. esta h1drólis1s es distinta a la que ocurre en los 

cálculos sólidos, pues en esta última se producen sobretodo fíbrillas de litostatina de 

tipo H 2 sobre las que se retienen los cristales de calcio 

El grupo de Sarles estudió los cálculos pancreat1cos calcificados de 20 pacientes (19 

alcohólicos) y los cálculos radiolúc1dos de 5 mujeres no alcohólicas. Encontraron 

diferencias (aunque no significativas) en la compos1c1ón de los calculos Los más 

frecuentes eran los que tenían grandes c;rnt1dades de carbonato de c<1lc10 y eran 

radiopacos, sobretodo encontrados en pacientes nlcohól1cos En menor número de 

casos encontraron cálculos rad1olúc1dos compuestos de formas insolubles de 

litostatina sin sales de calcio. extraídos de mu¡eres no alcohohcas : 

Estos hallazgos sugieren que los distintos tipos de litiasis pueden tener causas y 

mecanismos diferentes Se ha demostrado que los c;:ilculos de un mismo paciente son 

en general 1denticos entre sí. lo cual muestra ·que las condiciones que prop1c1an su 

origen son est;:ibles durante el curso de la enfermedad ' 

3.3.5. INHIBIDORES DE LA CRISTALIZACIÓN. 



Son la litostatina, el citrato y la concentración de proteínas secretorias. 

a) LITOSTATINA: Hacia finales de la década de los setentas, la litostatina, una 

glicoprotelna de 17 kD fue aislada de la matriz orgánica de los cálculos 

pancreáticos•3
.•• Esta protelna es secretada por la célula acinar y se le denominó 

protelna htopancreát1ca o pancreatic stone protern (PSP). Casi una década después, 

se estableció su función como inhib1dora de la formación de cristales de carbonato de 

calcio y a partir de ese momento se rebautizó como lltostatina. 

La estructura tridimensional de la lrtostatrna fue descrita más recientemente.•~ La 

litostatina humana es una pre-protelna de 166 aminoácidos. La protefna madura está 

precedida de un péptido sel'\al de 22 aminoácidos, lo que confiITTla su carácter 

secretor. Los otros 144 aminoácidos corresponden a la protefna madura. La digestión 

con tripsina genera dos fragmentos. la porción N-teITTlinal está compuesta de 11 

aminoácidos, es hidrofóbica e inwluble al pH del jugo pancreático. Este fragmento 

muestra una actividad residual sobre la inhibición y crecimiento de los cnstales de 

carbonato de calcio.•6 aunque para la actividad óptima se requiere a la proteína entera 

que tiene una actividad 100 veces mayor que la del residuo. Tanto el fragmento N-

teITTlinal como el C-tem11nal puC<Jen unirse a los cristales de carbonato de calcio, de 

hecho, el extremo C-tenmnal es uno de los componentes pnncipales de los cálculos 

pancreállcos. 

La única proteína pancreátoca con la capacidad de controlar la cnstahzación cálcica in 

v1tro es la htostatma En el ¡ugo pancreáhco, la htostatina hldrohzada fom1a fibnllas 

insolubles de htostatma H:. las cuales participan en la retención de cnstales de 

carbonato de calcio y en la cohesión del cálculo. 2 Los estudlOS de inmunonuorescencia 

han mostrado que la htostatina se une a la superficie de los cnstales de carbonato de 
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calcio, lo que explica los efectos inhibitorios sobre la calcificación.•6 La concentración y 

biosintesis de la litostalina están muy disminuidas en la litiasis pancreática de tipo 

cálcica, tanto alcohólica como hereditaria." •o Inicialmente se postuló que la reducción 

de las concentraciones de htostatina era responsable de la formación de cálculos en la 

PC. 49 La litostatina no está disminuida en la litiasis proteínica. por lo que no puede ser 

el único factor lítogénico. 

Los estudios que demuestran la inhibición de la precipitación del carbonato de calcio 

del jugo pancreático se han realizado in vitre y el papel de la htostatma como inhibidor 

da la formación de cristales de calcio no es aceptado por todos los autores.!>() Se han 

realizado experimentos en los que se demuestra que la lítostatina no inhibe la 

nucleación del carbonato de calcio y el crecimiento de los cristales. al eliminar las 

sales que contaminan los experimentos in v1tro 5
' 

b) CITRATO El citrato es normalmente secretado en el Jugo pancreático en 

concentraciones suficientes para disminuir la d1spornb1l1dad de calcio. La secreción de 

citrato está disminuida en la PC calc1f1cante de origen alcohólica. así como en los 

alcohólicos sm pancreatitis 52 Se han logrado d1soluc1ón de calculas pancreáticos 

pequeños por medio de la admi111strac1ón de citratos por vía oral en pacientes con 

pancreatitis crónica. ' 3 

c) CALCIO La concentración de calcio en el iugo pancreático esta elevada en todos 

los casos de pancreat1t1s l1t1ásica Esta elevación esta presente tanto en los cuadros de 

pancrealltis aguda como crónic..,. Esto sugiere que se debe a la trasudac1ón del liquido 

intersllcial a través del epitelio canahcular lesionado Este liquido 1nterst1c1al es más 



rico en calcio que el jugo pancreático. Este efecto podría explicar las calcificaciones 

periféricas tardfas de los cálculos protefnicos. 

d) PROTEINAS SECRETORAS La concentración de proteínas secretoras, sobretodo 

enzimas, está aumentada en el ¡ugo pancreático de los pacientes con pancreatitis 

alcohólica, tropical, secundaria a hipercalcemia y de los alcohólicos sin pancreatitis. 

Esto ocurre en condiciones basales o interd1gestivas Las proteínas favorecen la 

nucleación del carbonato de calcio. La modificación en la producción de proteínas en 

el páncreas por el alcohol parece ser de origen neuronal (sobre receptores 

muscarlnicos o directamente sobre los ganglios intrapancreát1cos) y se favorece por 

una dieta rica en proteínas y grasas. En el hombre alcohólico. esta h1persecreción de 

proteínas desaparece al cabo de pocas semanas de abstinencia 

Todas las modificaciones en la secreción pancreática favorecen la htogénesis, pero 

ninguna es suficiente por si sola para el desarrollo de cálculos La un1ca anornalia que 

se ha encontrado de manera constante en la l1t1as1s cálcica que es especifica de la 

pancreatitis calc1f1cante es la hipersecrec1ón de lactoferrina Esta proteina es secretada 

por el páncreas a niveles extremadamente ba¡os en cond1c1ones normales y se secreta 

en grandes cant1dildes en la pancre¡:¡flfls crónica l1flás1ca ""' Aunque se ha investigado 

la relación de I¡:¡ lactofernn¡:¡ con la litiasis pancreat1ca. los resultados no son 

concluyentes " 

3.3.6. FORMACIÓN DE LOS CÁLCULOS. 
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En la PC es caracterlstico el aumento de la secreción de protelnas sin aumento en la 

secreción de bicarbonato o liquido. Un hallazgo temprano es la formación de tapones 

a causa de la precipitación de protelnas en los conductos interlobulares e 

intralobulares 56 

Los tapones 1ntraductales se componen inicialmente de células en degeneración 

dentro de un retículo de fibrillas. Los tapones contienen múltiples proteinas. incluyendo 

enzimas digestivas, glucoprotelnas y mucopollsacáridos ácidos. Después aumentan 

de tamaño formando agregados laminares gracias de la adquisición de material 

amorfo. El depósito de carbonato de calcio en los tapones conduce a la formación de 

las piedras intraductales. ~ 7 Aunque en ocasiones se les denomina ·calcificaciones 

pancreáticas· en realidad son cálculos mtraductales Los tapones intraductales pueden 

presentarse en todas las formas de PC. pero son más frecuentes en la pancreat111s 

alcohólica y en la tropical.~ 

Por medio de estudios de reconstrucción trid1mens1on.-il de los conductillos y de los 

lóbulos pancreáticos en la PC. Sarles y cols~9 han demostr;:ido que los lóbulos 

afectados por la enfermedad alternan con lóbulos que son normales En los estadios 

iniciales. las lesiones de los conduct1llos son más intensas q•Je las de los acinos y 

parecen precederlas. Estas lesiones son f1brót1cas y periductales con precipitados 

proteinicos intraductales compuestos de f1brillas de lltostatina y t;:il vez GP2 60 

3.4. CUADRO CLINICO. 

Las manifestaciones clinicas de la insuf1c1encia pancreática son variadas. debido a la 

afección tanto en la función secretora endocrina como exocrina del páncreas A pesar 



existir cambios morfológicos de PC, existe un periodo asintomático largo y solo hasta 

que se pierde el 90% de la función pancreática se inician las manifestaciones clínicas. 

Los pacientes típicamente presentan ataques recurrentes de dolor en el hemiabdomen 

superior que se irradia a la espalda o a la escápula. se incrementa después de las 

comidas y puede mejorar al inclinarse hacia delante o al levantarse. El dolor se asocia 

a náusea y vómitos. Diez a 20% de los pacientes tienen pancreat1t1s rndolora. 24 y 

pueden debutar con diabetes, ictericia o malabsorc1ón. La diarrea crónica osmótica 

con datos claros de slndrome de absorción intestinal deficiente con pérdida de peso y 

diabetes son frecuentes en etapas avanzadas de l<i enfermedad Muchos pacientes 

pueden permanecer asintomáticos duranle largo tiempo. En un estudio postmortem 

45% de un grupo de alcohólicos asintomáticos tenían evidencia de PC. 1961 

3.5. HISTORIA NATURAL. 

La PC se caracteriza por una pérdida progresiva del parénquima pancreático. Después 

de una fase subclinica de duración variable. aparecen episodios recurrentes de dolor 

abdominal y/o las insuficiencias. tanto endocrina como exocrina La función endocrina 

suele perderse más avanzada la enfermedad 61 

El dolor abdorninal es un componente importante del cuadro clínico de la PC Algunos 

autores han senalado que la pérdida progresiva de la función exocrina conduce a una 

disminución o incluso resolución completa del dolor. es decir. que la pancreat1t1s ·se 

apaga a si rrnsma" Otros no han observado este fenómeno y el tema es 

controversia! b) Los efectos que la suspens1on del alcoholismo r1enc sobre la 
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progresión de la PC tampoco están claros;64 aunque algunos estudios sugieren que la 

abstinencia del alcohol puede disminuir la gravedad y frecuencia de los ataques de 

dolor y disminuir la pérdida progresiva de las funciones exocrina y endocrina. 6 s 

La PC se asocia con una tasa de mortalidad que se acerca al 50% en 20 a 25 años 62 

66 Aproximadamente 15 a 20% de los pacientes fallecen por cornphcac1ones asociadas 

con los ataques de pancreal1t1s 62 
&e y la mayoría de las muertes restantes están 

asociadas a factores corno el trauma. la desnutrición. la infección y el abuso de 

tabaco, tan frecuentes en los alcohólicos. La PC aumenta el nesgo de desarrollar 

c.áncer de páncreas, en particular la PC hereditaria" 

3.6. EXPLORACIÓN FÍSICA. 

Habitualmente los hallazgos fisicos son pocos. En casos de insuficiencia pancreática 

avanzada. las alteraciones del estado nutricio pueden ser notorias a la exploración 

física, pero esto es poco habitual Puede haber dolor a la palpación del epigastrio. 

siendo rnás intenso sobre la región an;itóm1ca del pancreas cuando el paciente se 

encuentra recostado sobie su lado derecho (signo de Malley-Guy). Algunas veces se 

palpa un pseudoqu1ste o se encuentra esplenornegaha debida a hipertensión portal por 

trombosis o estenosis de la vena esplcrnca En raras ocasiones se puede observar en 

la región ep1-mesog<istr1ca una zona de h1perp1gmentac1ón de la piel. debida a la 

aplicación repetida de calor con cornpres;is calientes a la que se someten los 

pacientes A esto se le denomina eritema ab 1gno. y puede presentarse en otras 

causas de dolor abdominal 
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Ocasionalmente pueden encontrarse necrosis grasa subcutánea, ascitis pancreática o 

ictericia por estenosis y compresión del colédoco. Los signos en la piel y los sistemas 

esquelético y neuromuscular. debidos a deficiencias de vitamina, habitualmente están 

ausentes. 

3.7. PRUEBAS DE LABORATORIO. 

Las concentraciones sér1cas de hpasa y anulasa pueden ser normales o estar 

levemente reducidas. sobretodo s1 el páncreas tiene fibrosis y atrofia extensas que 

impide la síntesis de enzimas digestivas. En presencia de enfermedad hepática 

alcohólica, los resultados de las pruebas de función hepállca pueden ser anormales. 

En el 5% a 10% de los pacientes con PC, la compresión del conducto biliar 

intrapancreático, secundario a edema o f1bros1s. puede elevar la bihrrubina sénca y la 

fosfatasa alcalina. La absorción deficiente secundaria a la malad1ges!Jón puede 

provocar elevación de la grasa fecal 6
' 

3.8. ESTUDIOS DE IMAGEN. 

Las calcificaciones pancreáticas se han descrito en el 30% a 70% de las placas 

simples de abdomen. 68 Las calcificaciones son exclusivamente intraductales y no se 

producen en el parénquima pancreático aunque las locahzadas en conductos 

secundarios dan una imagen rad1ol6g1ca que sugiere local1zac1ón parenquimatosa El 

ultrasonido puede mostrar crec1m1ento de páncreas. dilatación de los conductos o 

pseudoquistes. Su sens1b1hdad es de 60 a 70% y su espec1f1c1dad del 80 al 90% "' 'º 



La tomografla axial computada ha reportado una sensibilidad de 74 a 90% y una 

especificidad de 85% para el diagnóstico de PC. Puede mostrar calcificaciones y áreas 

qulsticas no observadas en el ultrasonido o en las placas simples. El ultrasonido 

endoscópico (USE) juega un papel cada vez más unportante en la evaluación de los 

pacientes con pancreatitis crónica. Se pueden obtener imágenes del parénquima de 

alta resolución (<1 mm) sin utilizar radiaciones La capacidad del US endoscóp1co de 

combinar la imagen. obtener muestras histológicas y moleculares. hacen al USE la 

prueba de elección para el diagnóstico y seguimiento de los pacientes con pancreatitis 

crónica. 16 

La colangiopancreatografla retrógrada endoscóp1ca es una prueba con sensibilidad y 

especificidad del 90% y 100% respectivamente para el diagnóstico de pancreatitis 

crónica. 70 En la fase incipiente de la enfermedad, los hallazgos incluyen dilatación e 

irregularidad de los conductos más pequeños Posteriormente estos cambios se 

encuentran también en el conducto pancreático pr1nc1pal En la enfermedad más 

avanzada a Jos anteriores datos se agregan tortuosidad. estenosis. calc1f1caciones y 

quistes. Los cambios avanzados de la pancreat1t1s crónica pueden considerarse 

patognomónicas. pero los cambios más sutiles son más d1fic1les de d1ferenc1ar de lo 

normal. 

La resonancia magnética (RM) surge como un anna importante para la evaluación de 

Ja pancrealitis crónica Es un estudio no invasivo que evita las rad1nc1ones 1on1zantes y 

Ja administración de medio de contraste. Tiene una resolución potencial de 1 mm. al 

igual que el USE. Se pueden detectar lesiones como conductos dilatados, 

pseudoqu1stes comunicantes e incluso el pancreas d1v1sum Sin embargo los cambios 
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en los conductos pequel'\os y las calificaciones pequeñas no son detectadas 

fácilmente. La RM no tiene capacidad terapéutica. 

3.9. PRUEBAS DE FUNCION PANCREÁTICA. 

Las pruebas de función pancreática se han usado para diagnosticar a la PC con 

grados variables de utilidad clínica, siendo las más sensibles y especificas las que 

directamente estimulan al páncreas y estudian su secreción, sin embargo son poco 

accesibles y las pruebas indirectas o la determinación de enzimas en heces como 

quimiotripsina o elastasa se usan con mayor frecuencia 

Las pruebas de función pancreática son particularmente útiles en pacientes con dolor 

recurrente y en quienes los estudios de imagen son normales. Las sens1b1hdades y 

especificidades de las distintas pruebas dependen del tipo de paciente que se estudie 

y la intensidad de la insuficiencia pancreática. En la práctica. la elección de una prueba 

depende de la disponibilidad de la prueba y la exper1enc1a en cada hospital para su 

realización. El problema con muchas de las pruebas es su relativa insens1b1l1dad. 

sobretodo durante las primeras etapas de la enfermedad. cuando los cambios son 

leves. por lo tanto una prueba negativa no excluye el diagnóstico de PC En general. 

las pruebas de función pancreatlca y los estudios de imagen del conducto pancreá!Jco 

deben verse como pruebas complementarias en la PC En la mayoría de los pacientes 

ambas pruebas son pos1llvas. sin embargo entre 10% y 15% de pacientes con 

pancrealograf1a normal tienen pruebas directas anormales de secret1na-CCK y 20% a 

25% de los pacientes con pancreatografias anormales tienen pruebas normales de 

secret1na-CCK " n Por último. ambas pruebas son normales en 5% de pacientes con 
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PC documentada por patologla o con un curso cllnico subsiguiente, que claramente 

establece el diagnóstico de PC. Un problema diagnóstico importante. es el paciente 

con dolor abdominal con estudios de imagen negativos Algunos han llamado a estos 

casos ·pancreatitis de cambios mlnimos" aunque histológicamente puede tener 

cambios importantes. Estos pacientes frecuentemente tienen una pancreatitis de 

pequeños conductos no alcohólica y pueden identificarse con la prueba de secretinan 

3.10. TRATAMIENTO. 

3,10.1 DOLOR. 

El dolor es el slntoma que más frecuentemente requiere tratamiento. Las técnicas no 

invasivas incluyen la abstinencia de alcohol y los analgésicos Algunos autores 

sugieren que el dolor puede mejorar al disminuir la secreción p;mcreat1ca. 

Normalmente la liberación de CCK por las células intestinales está actrvada por un 

pép!ldo liberador de CCK en el intestino proximal. que tiene actrv1dad en el lumen 

intestinal y que es sensible a tr1ps1na En la PC la 1nsuf1cienc1a exocr111a puede 

conducir a un aumento de la estimulación del páncreas mediado por la CCK y 

teóricamente este proceso puede interrumpirse con la administración de enzimas 

digestivas En un estudio doble ciego. controlado con placebo. las tabletas de 

pancreolipasa redu¡eron s1gnifrc<1t1varnente el dolor en 75% de los pacientes ':i Sin 

embargo. los resultados de los estudios sobre la ¡1dm1111strac1ón de enzimas 

pancreáticas por vía oral en el dolor de la PC son variables. sobretodo por la alta 

respuesta al placebo. la potencial inactivac16n de las enzimas d1gest1vas por el acido 
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gástrico y la falta de efectividad de las enzimas preparadas en microesferas con capa 

entérica. 73 · 7..,~ 

La utilidad de los antagonistas de CCK y los análogos de somatostatina aún es 

incierta 

Los pacientes con dolor persistente a pesar del tratamiento no invasor, deben 

someterse a pancreatografla retrógrada endoscóp1ca para definir el calibre de los 

conductos pancreáticos. 76 Los conductos pancreáticos mayores de 8 mm de diámetro 

pueden ser descomprimidos por medio de una pancreat1coyeyunoslom1a longitudinal 

(Peustow modificado). Ochenta a 90% de los pacientes operados tienen disminución 

del dolor. aunque a los 5 ª"ºs de la c1rugla solo 50% a 60% se encuentran libres del 

mismo. Se considera que esta cirugia podría retardar el desarrollo de insuficiencia 

pancreática exocrina y endocrina " Los pacientes con PC y dilatación de conductos 

pequer1os no son candidatos a la cirugia En los casos de et1olo9ia obstructiva se 

detiene el daiio cuando se reinstala el drena¡e adecuado del ¡ugo pancrea!lco 

Otra opción para el tratamiento del dolor es la colocación de endoprótes1s por via 

endoscópica. Entre 30% y 76% de los pacientes tratados con endoprótes1s tuvieron 

mejoría sintomática en un periodo de 14 a 36 meses "Sin embargo. las endoprótes1s 

no son completamente innocuas. pues pueden provocar camt>1os tip1cos <Je PC llasta 

en 80 3% de los casos. que se detectan al retirar la endoprotes1s Estos cambios 

incluyen irregularidad de los conductos. estenosis y cambios en l;is r;irnas later<1les 19 

La lit1as1s ductal puede ser ehrmnada durante la operación de Puestow. o bien los 

calculas pueden ser fragmentados con l1totrtc1a extracorporea. en particular los 
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cálculos que se encuentran en el conducto de Wirsung. Cincuenta porciento de los 

pacientes tratados con esta última técnica tienen mejoría de sus síntomas a largo 

plazo, pero pueden verse efectos secundarios al procedimiento.80 81 El bloqueo 

percutáneo del plexo celiaco se ha intentado. con resultados variables. El pequeilo 

porcentaje de pacientes con PC y estenosis ductal postraumática. tienen la 

enfermedad confinada a la cola del páncreas. y pueden ser curados con 

pancreatectomía distal. Sin embargo, en la mayoría de los pacientes la enfermedad es 

más importante en la cabeza del páncreas y las opciones quirúrgicas incluyen a la 

cirugía de Wh1pple con o sin preservación del píloro, pancreatectomia total con o sin 

autotransplante y resección parcial de la cabeza del páncreas con preservación del 

duodeno. Todos estos procedimientos producen pérdida de tejido pancreático 

endocrino y exocrino. por lo que deben limitarse a los pacientes con dolor intenso que 

no responden a otros tratamientos, en quienes no existe d1latac1ón del conducto 

pancreático o no puede hacerse derivación y en casos de obstrucción billar con masa 

sospechosa de neoplasia pancreática 

3.10.2. MALABSORCION. 

Cuando se pierde más del 90% de la función pancreatica exocnna. se manifiesta la 

malabsorción La esteatorrea es más impor1ante para el paciente que la azotorrea. ya 

que Ja primera se asocia con diarrea y distensión. El tratamiento incluye reducción de 

Ja grasa en la dieta. ingestión de tnghcéndos de cadena mediana que pueden 

absorberse aún en ausencia de enzimas pancreáticas y el reemplazo con enzimas 

pancreáticas por vía oral durante las comidas 



4. OBJETIVO. 

Analizar la relación entre las caracterlsticas morfológicas de los cálculos pancreáticos 

en la radiografía simple de abdomen con la etiologla de la PC. 

5. MATERIAL Y METODOS. 

Se revisaron los expedientes clínicos y radiológicos de los pacientes con diagnóstico 

de PC atendidos en el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador 

Zubirán entre 1975 y 1999. Los casos se obtuvieron de la lista de egresos 

hospitalarios y de pacientes atendidos en la consulta externa de Páncreas con el 

diagnóstico de PC en los ar)os mencionados. 

El diagnóstico de PC se fundamentó en alguno de los siguientes criterios: 

a) evidencia radiológica de calcificaciones pancreáticas 

b) anormalidades llpicas en el conducto pancreático en la colangiopancreatografia 

endoscóp1ca 

c) hallazgos t11stológ1cos de PC 

d) Hallazgos de PC por ultrasonido endoscóp1co: páncreas heterogéneo. dilatación 

ductal y sombra acústica debida a litiasis pancreática. 
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Se excluyeron los pacientes con PC secundaria a obstrucción ductal por cáncer de 

páncreas. Fueron excluidos también los pacientes que no contaran con placa simple 

de abdomen (5 % del total) . 

De acuerdo a la etiología de la PC, los pacientes se clasificaron en tres grupos: 

Grupo 1: alcohólicos. quienes consumían ::: 80 gr de alcohol al dia 

Grupo 11: idiopáticos, en quienes no se identificó una causa de PC 

Grupo 111: otros, en quienes se identificó otra etiología de la PC distinta a la alcohólica. 

los datos clínicos obtenidos del expediente fueron edad, sexo, antecedente de 

alcoholismo. Fecha de inicio de los síntomas y tipo de sintomas. Se identificó la causa 

de pancreatitis cr~níca de acuerdo a la evaluación clínica hecha durante la atención de 

los enfermos. 

Todas las placas simples de abdomen fueron revisadas por dos radiólogos expertos 

(Ores. Jorge Hernández y Raul Martínez) quienes desconocían los datos clínicos de 

los p;:icientes Se investigó la presencia de cálculos en la silueta pancreática y y se 

describieron sus caracterisl1cas en caso de encontrarse 

Los tipos de cálculos se clasificaron según sus caracteristicas rad1ológ1cas en la placa 

simple de abdomen en 

a) Sólidos cálculos que muestran una calc1f1cac1ón homogénea 

b) En blanco de tiro cálculos que muestran un centro rad1olúcido con una capa 

externa calcificada. 

e) Mixtos. cálculos con las dos características antenores. 
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Se registró el número exacto de cálculos observados en cada estudio radiográfico 

cuando el total era menor de cinco y si era igual o mayor de 5 se clasificaron como 

múltiples. Se midió en millmetros el diámetro mayor del cálculo más grande y del más 

pequeño. 

Para fines del estudio, la localización de los cálculos en cada paciente. se definió 

como sigue: 

a) Cálculos intraductales: distribución a lo largo del conducto pancreático principal. 

b) Cálculos parenquimatosos: distribución difusa sobre el área pancreática y que 

corresponden a cálculos situados en conductos secundarios. 

c) Cálculos mixtos: en ambas locahzac1ones. 

Las diferencias de las características de los cálculos entre los grupos etiológicos se 

investigo mediante las pruebas de 

6. RESULTADOS. 

Se identificaron 294 pacientes con PC. de Jos cuales, 188 (64%) tenlan 

calcificaciones sobre la silueta pancreática en Ja placa simple de abdomen y 106 

(36%) no las tenían 

De los 188 pacientes con litiasis pancreática en la placa simple de abdomen. 130 

tenian PC de etiología alcohólica. 49 tenian PC idiopática y 9 pacientes tenían PC de 

otras ellologias. En la tabla 1 se muestra el porcenta¡e de pacientes con 

calcificaciones de acuerdo a ctiologia. 
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Alcohólica ldiopática Otras• Total 

N(%) N (%) N(%) N(%) 

Con cálculos - - 130 (65) d 

Sin cálculos - ·y¡-¡35¡----- 22(31) _______ '1°3(59) ___ !1ó6(36)--
I 

~~~~---== :-. ~~~n~~~-==-= :1 e 1 ~~~=~~--~~~ ~:~~or-_-.==1::9~~-~~º! ____ _ 
(") PC obstruct1va. PC secundaria a hiperparatiro1d1smo y PC fam1har 
) p<0.05 al comparar PC alcohólica y PC id1opat1ca contra PC otras etiologlas. 
e p=NS al comparar alcohólica contra 1d1opahca 

No hubo diferencias significativas en el porcentaje de pacientes con PC alcohólica que 

desarrollaron calcificaciones al compararlos con los pacientes con PC idiopática. pero 

si al comparar a los grupos de PC alcohólica e idiopática con el grupo de PC de otras 

eliologlas. 

Las características demográficas del grupo total y de acuerdo a etiología de la PC se 

anotan en la tabla 2. 

Tabla 2. Características demográficas de los pacientes con calcificaciones según 

etiología 

¡----------------- -·1-PCAlcohólica PC ldiopática Otras PC (") Total 

l 
/ N (%) N (%) N (%) N (%) 

r··Ño~pacientes-¡- - 130 (69) --¡----49(2~-r----9(5)---,---.¡88 (100)--

, ____ ----------·---- ·-•-·· -- --- .. ------. ----· - -------------------- • --· --·-- ·-·-----------··--------···· __________ J 
· Edad 1 4207 =. 13.8+ ! 31.66!. 16.34• l 222!,854+ ¡ 38.45!. 15.5 1 

~:==~ombr~~-· J~~~~~:-~5°¡i--T=·-2n4s~~--~:.:L=-4-_c44-01~f'~==·--1·55- -·-·-=_¡ 



[ Mujeres -I 6 (5%) 27 (55%) 5 (56%) 

(•) PC obstructiva, PC secundaria a hiperparatiroidismo y PC familiar. 
+ p< 0.001 
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Las edades promedio de los diferentes grupos son significativamente 

distintas(p<0.001) y son mayores en el grupo de alcohólicos y menores en el grupo de 

otras etiologias. El sexo masculino fue predominante en la PC alcohólica, y en los 

casos de PC idiopática y de otras et1ologias. la relación hombre:mujer fue 

aproximadamente 1 1. 

El tipo de calcificación más frecuente fue la sólida con 136 casos (72%), seguida por 

los cálculos mixtos con 29 casos (15%) y por último los cálculos en blanco de tiro con 

23 casos (13%). 

La distribución del tipo de calcificación según la et1ologia de la PC se muestra en la 

siguiente tabla Los pacientes con PC alcohólica mostraron un porcenta¡e 

significativamente mayor de cálculos sólidos y mixtos que los pacientes con PC 

idiopática, y éstos últimos mostraron un número s1gn1f1ca!lvamente mayor de cálculos 

en blanco de toro. 

39 



Blanco de.tiro 6 (5)' 17 (35 

Mixtos 20(15)} 7 (14 

Total 
------ ~_º_<_º> __ ..... 

) 2 (22) 

-·-- -----·------l 
130 49 

------ -----·· _______ L_ _____ ~-------
1 p<0.00005 al comparar PC alcohólica con PC idiopática 
f p<0.05 al comparar PC idiopática con PC otras etiologías 
) p<0.05 al comparar PC alcohólica con PC idiopálica 

La distribución de los cálculos sobre la silueta pancreática según la etiología de la PC 

se muestra en la tabla 4. El 94 % de los alcohólicos tiene l1t1as1s pancreática que se 

distribuye en toda la silueta del páncreas, mientras que esto ocurre en el 55 % de los 

idiopáticos y 67 % de otras etiologías. Los cálculos situados únicamente en el 

conducto de Wirsung se observan en casi la mitad de las PC idiopáticas y sólo en el 

6% de los alcohólicos. 

Tabla 4. Distribución de los cálculos según etiologia. 

[

----- - PC alcohólica PC idiopática ¡--Otras et1oi0g.fa1 

N(%) N(%) N(%) 

!-" .. ::~;~.~.. 1 =---.: :::~1. --.=:=~: :~:-=-r=-: :~~~=~ 
f----- Ambas------¡--- -:ff(lil¡ --j- -·-·-8(16¡- ----~------·-3'¡:33 3> ·-1 
f·-=:=--~~:' -----¡---------1~30 -- - --·------_·:· 49.. - ~ -_-!·---~~-~~~----~-~--1 

1 p<O 005 al comparar PC alcohólica con PC otras etiologías 
Í p<O 0005 al comparar PC alcohólica con PC 1d1opát1ca 
.1 p<0.00005 al comparar PC alcohólica con PC 1d1opática 
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Hubo diferencia en el tamat'lo de los cálculos de acuerdo a la etiologla de la PC, 

siendo los casos idiopáticos significativamente más grandes que los alcohólicos 

(p<0.0005). Tabla 5. 

Tabla 5. Tamat'lo de los cálculos de acuerdo a tipo de PC 

PC alcohólica PC idio-

N (%) N (º!. 

-----¡--·--- ----pática Otras etiologias 

o) N (%) 

6.9 ! 5.o:ir--
----·-

.43--r - 7.2 ! 2.7 _ Diámetro mayor (mm) 10! 6 

p<0.0005 al comparar PC alcohólica con PC idiopática 

Cuando se analizó el diámetro mayor de los cálculos en relación al tipo, los cálculos 

sólidos fueron menores que los en blanco de tiro o mixtos. Tabla 6. 

Tabla 6. Tamat'lo de los cálculos de acuerdo al tipo de cálculo. 

l~=;-=:Yº'~;:.1-~S:~~~~,f=1;~:;~o1::~ 
t p<0.001 al comparar sólidos con blanco de tiro 
r p<0.01 al comparar sólidos con mixtos 
} p<0.02 al comparar blanco de tiro con mixtos 

En la tabla 7 se muestra la distribución de los cálculos en la silueta pancreat1ca de 

acuerdo al tipo de calc1f1cación Los cálculos en blanco de tiro tuvieron mas 

frecuentemente una d1strubuc1ón de tipo ductal en comparación con los cálculos 

sólidos o los cálculos mixtos. Por otro lado. los cálculos sólidos tienen una d1stribuc1ón 
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parenquimatosa con mayor frecuencia que los cálculos en blanco de tiro. Estas 

diferencias fueron significativas. 

Tabla 7. Distribución de los cálculos de acuerdo al tipo de calcificación. 

Solidos Blanco de tiro Mixtos 

Ductales 
··-----1-1 ~r~--·- ____ 1_8_, ___ ,_ 

4 

---------·- ---------
Mixtos 3 t 18 

J p<0.005 al Comparar cáJ~IOS sÓlidO-~-Con Cá1cu·1a·s-·m¡;tOS _________ J _____________ ---~------------

' p<0.0005 al comparar cálculos en blanco de tiro con cálculos mixtos 
r p<0.0005 al comparar cálculos sólidos con cálculos en blanco de tiro 

No se encontraron diferencias significativas entre el número de calcificaciones en cada 

paciente (> 5 vs ~ 5) y la etiologia de la PC o entre el número de calc1f1caciones y el 

tipo de calcificación. como se muestra en las tablas 8 y 9 

Tabla 8. Número de cálculos de acuerdo a etiologia 

Tabla 7. Número de cálculos de acuerdo a upo de calcificación. 



Sólidos Blanco de tiro Ambos Total 

N(%) N (%) N(%) N 

··- --
~ 5 cálculos 123 (90) 19 (82) 28 (96) 170 

·--
< 5 cálculos 13 (10) 4 (18) 1 (4) 18 

---~----- ·-· ------·-·-··---·------------------· ----------
P=NS 

7. DISCUSIÓN. 

Las distintas formas de PC se distinguen por su tendencia a desarrollar cálculos 

intraductales. la PC alcohólica, la hereditaria, y la idiopática si los desarrollan. 

mientras que otros tipos de PC no, como es el caso de la PC obstructiva. 

No se conocen los mecanismos precisos por los que se desmrollan los cálculos en la 

PC, ni tampoco las diferencias f1s1opatológ1cas que condicionan que algunos cálculos 

sean rad1olúc1os y otros radiopacos 

Las edades promedio de los diferentes grupos son s1gnrf1cat1vamente distintas, con 

edades menores en el grupo de PC idiopáhca y otras PC Esto correlaciona con lo 

reportado en la literatura. y con el hallazgo de mutaciones genéticas en 25% de los 

pacientes con PC idiopática 16 que pueden reducir el umbral para que se desarrolle una 

pancreatitis a causa de otros factores genéticos o ambientales.:' sin ser la causa 

misma de la PC En cuanto a la d1stribuc1ón por sexo. los hallazgos también 

concuerdan con lo reportado previamente, es decir. el predominio del sexo masculino 

en pacientes alcohólicos y la relación hombre mu¡er de 1 1 en Jos casos de PC 

idiopática 
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El tipo de calcificación que observamos con mayor frecuencia fue la sólida en el 70% 

de los casos y en menor proporción observamos radiogralias con una mezcla de 

cálculos sólidos y en blanco de tiro. o únicamente con cálculos en blanco de tiro. 

Se encontraron diferencias significativas en el tipo de calc1f1cac1ón de acuerdo a la 

etiología de la PC, siendo más frecuente la calcificación sóhda en la PC alcohólica y 

más frecuente la calc1ficac1ón en blanco de tiro en la PC 1d1opat1ca 

El grupo de Sarles ha intentado explicar los distintos procesos de formación de los 

cálculos pancreáticos y consideran que la prec1p1tación del carbonato de calcio y por 

lo tanto el desarrollo de calcificaciones. se debe a la saturación de este elemento en el 

jugo pancreático aunado a que la htostallna está probablemente disminuida. Por otro 

lado. ta formación de los cálculos proteínicos es distinta a la de ta htiasis cálcica, y se 

caracteriza por la precip1tac1ón de fom1as degradadas e insolubles de litostatina. Estos 

cálculos pueden sufrir una calcificación periférica (en ·cascarón de huevo" o blanco de 

tiro)i y la compos1c16n de esta capa calcificada es idéntica a la de los cálculos sólidos. 

Se ha demostrado que los pacientes con calculos en blanco de llro fuman y beben 

más frecuentemente que los pacientes con cálculos rad1oluc1dos ·~ 

Es probable que la causa del problema sea la h1dróhs1s intraductal de la htostatina. 

esta hidróhs1s es distinta a la que ocurre en los cálculos sóhdos. pues en esta última se 

producen sobretodo fibnllas de htostatina de tipo H, sobre las que se rellenen los 

cristales de calcio 

La d1stribuc16n en la silueta pancreallca de los cálculos mostró diferencias 

s1gmf1ca1tvas entre los grupos de PC alcohóhca e 1d1opat1ca. siendo que 76% del 

primer grupo llenen calc1f1cac1ones parenquimatosas y solamente 6% se l1m1tan a la 

zona que corresponde al conducto principal del páncreas . por otro lado. casi la mitad 



de los pacienes con PC idiopáticas muestran este patrón. El diámetro mayor de los 

cálculos más grandes. fue signoficatovamente mayor en los casos od1opát1cos que en los 

de PC alcohólica, debido a que los cálculos en blanco de toro. fueron s1g1111icallvamente 

mayores que los tipos sólido y mixto. Este topo de cálculo tuvo una localización 

predominantemente ductal., mientras que los cálculos sólidos tuvieron sobretodo una 

localización parenquimatosa o mixta No se encontraron d1ferenc1as en el numero de 

cálculos entre las distintas etiologias o los distintos topos de calc1focac16n 

En síntesis, mientras que los pacientes con PC alcohólica tuvieron sobretodo cálculos 

sólidos. con distribución parenquimatosa y con diámetros no tan grandes. los 

pacientes con PC idiopátoca tuvieron cálculos tanto ductales como parenquimatosos. 

sólidos o en blanco de toro y con diámetros mayores Los cálculos en blanco de tiro. 

independientemente de la ellologia de la PC tienen mayor diámetro. local1zac1ón 

intraductal. 

Estos hallazgos sugieren que los distintos topos de litiasis pueden tener causas y 

mecanismos patogénocos diferentes Se ha demostrado que los cálculos de un mismo 

paciente son en general 1dént1cos entre si. lo cual muestra que las cond1c1ones que 

propician su ongen son estables durante el curso de la enfermedad ;· 

Nuestros resultados demuestran que los pacientes con PC alcotlól1ca tuvieron 

sobretodo cálculos sólidos. y solo un pequeño porcenta¡e cálculos en blanco de tiro o 

rrnxtos Por otro lado la motad de los p.ic1entes con PC td1opatica tu111eron c.11culos 

sólidos y la otra rrntad en blanco de toro o mixtos Esto muestra que aunque se han 

desarrollado teorias que tratan de explicar los diferentes tipas de calc1fic.-icoón. dentro 

de un grupo ellológ1co se presentan todas las formas de calc1ficac1ón. aunque en 

diferentes proporciones. y que nongun tipo de calc1!1cac1ón es exclusiva de alguna 



etiologla de PC. Sin embargo, hay que destacar que la presencia cálculos en blanco 

de tiro tiene una especificidad para PC idiopática del 73%. 
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