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RESUMEN 

Objetivo: Conocer el total de pacicntc:s con pancrcatitis aguda~ atendidos en ta unidad de 
cuidados intensivos e u. c. l. ) en el perfodo de Jº de Julio de 2001 a 31 Julio de 2002. la 
edad de mayor incid.:.nc.ia. predominio ?0" género,. etiología y complicaciones más 
frecuentes. así como Ja mortalidad y posibles f"ormas para mejorar la atención de dichos 
pacientes. 

Dise&o: Observacional,. longitudinal, teb"ospcctivo y descriptivo. 

l ... ugar de realización: U. C. l. Del Hospital Regional -ocneral Ignacio Zaragoza~ ..... 
perteneciente al Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los Trabajadores deJ 
E.'itado en la ciudad de México. 

Se revisaron los cxpt..-dicntes de todos los pacientes con panctcat..it.is aguda que ingrcsaso11 
en el período ya comentado. Se encontró que del total de los ingresos (342 casos ), la 
pancrcatitis nguda representó el 10.So/o (37 casos); el paciente más joven tenía IS años y el 
mayor 69 años. con una media de 36 años. la mayor incidenciu fue en eJ grupo de 35 a 44 
años. El género más afectado fue el masculino con 70.2% ( 26 casos )- La etiologia más 
frecuente ti.Je la biJinr con 51.3cVo ( 19 casos). y de éstos el 63.1% ( 12 casos) fueron 
intcrvcnidos quirúrgicamcntc. En segundo lugar de frccuc:ncia etiológica. fue la alcohólica 
con 32.4ºÁ> ( 12 casos ). en tercer lugar por hipen.rigliceridemia 13.5% ( 5 casos ). cuarto 
lugar la traumática con 2. 7°/o { un caso ). 
De los 37 casos el 70.2% ( 26 casos ) tuvo complicaciones, donde Ja más frecuente fue 
SIRPA con 38.4~1"n ( 10 casos).,. seguida de scpsis en 34.6o/o ( 9 casos ). como tercera 
complicación se pre!>Cntó STDA en 23% ( 6 ca..~s ), y neumotorax en 3.8% (un caso, 
iatrógcnica ). 
Oe los días de est:lnci:i el :27'% ( JO ca..o;;os) estuvo un día, seguido deel 13.5% ( S casos) 
estuvieron dos días. un porcentaje similar (...""StUVieron 7 días de estancia.. dos grupos de 
1 O.Rº/n ( 4 casos ) estuvieron 6 dfas y el otro grupo 1 O días. Estando en promedio de 6 a. 1 O 
días de cstn.ncia en el servicio. Con una media de 5.08 . 
La mortalidad fue del f 8.9~"0 { 7 casos). con mejoria de 81. 1% ( 30 casos). 
De la <--scala de Balthazar el estadio B ocupó el primer lugar 40.5% ( 15 casos ). en 
segundo lugar los estadios C y E con 24.3°/o ( 9 casos ) cada uno, y en cuarto lugar el 
(...'"Stadio D con 1 O.So/o { 4 ca.sos ). 
En tocal de los casos el 51.3% ( 19 casos) f"ueron inten.·enidos quinírgicamente. 
R(...~uiricron de apoyo ventilatorio el 45.90/. ( 17 casos). Asi como de apoyo de nutric¡ón 
parcnteral el 48.6~"0 ( l 8 casos). 

C01K:lusione5: En el presente estudio la etiología que ocupa el primer lugar es la biliar 
SC!,Yliida de la alcohólica. eJ tercer Jugar ocupado por la hipetrigliceridemia iguaJ como lo 
reporta la literatura. También concuerda con la literatura Ja mortalidad en éste estudio se 
reportó 18.9% ( la literatura refiere un 200/a en promedio). 
El diagnó!."tico se basa en la clinicajunto con los datos de labocat.orio e incluso de f"actorcs 
pronóstico de marcadon:s bioquímicos de gravedad como la alfa 2 macrogJobulina, 
ela:.1:asa.,. factor de necrosis tumoral, fosfolipasa. A 2.. intertecucina 6.- D'ICtahc:rnalbumina.,. 
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péptido octivador de tripsinógeno .. proteína C reactiva., ribonuclc:asa... Al inicio del estudio 
pensaba hacerlo en éstos factores pronóstico. pero no fue posible. porque el laboratorio no 
tiene estos reactivos ( sólo cuenta con albumina y proteína C reactiva; ésta última no 
siempre se reportaba ). Lo que también se confinna que las técnicas de radiofogía e 
imagen.. en especial la tomografia axial computarizada..,. ticnc:n una importancia especifica. 
para el diagnóstico de la pancn:atitis que correlacionado con la clínica dan pauta a su 
manejo médico o quirúrgico o ambos. y disminuyen las complicaciones_ 

Palabrasclawe 

Pancn::alitis. complicaciones y mortalidad-
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SUMMARV 

Objetive: To know thc total of paticnt with acule pancn:atitis assistcd in the intcnsivc can: 
unit (1.C.U.) in thc period of lo July 2001 the 31 July 2002,. the age ofmore incidence .. 
prcvalencc for agc .. etiology and fn:qucnt complications., as wcll as thc snortality and 
possible mcchanisms to improvc the attention ofthis patients. 

Desigm: Obscrvational,. longitudinal .. rctrospective and descriptivc. 

Rcali:zation place: lntcnsivc Carc Unit or thc Regional Hospital "General Ignacio 
7....aragoza ..... Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado at 
Mexico city. 
The files of all patients were revised with acule pancreatitis that already entered in the 
period commented. lt was f"ound that. of the total of the admitted patients ( 342 cases ) the 
acute pancreatitis represcnted l 0.8% ( 3 7 cases ), the youngest patient had 15 years and the 
oldest 69 years~ vvith a 36 years old stocking.. the biggest incidence was in the group from 
35 a 44 years. thc affected gender was the masculinc one with 70.2% ( 26 cases ) . The 
etiology more frcquently was the biliary with Sl.3o/o ( 19 cases), and 63.lº/a (12 cases) 
operation. In secondly of etiologica frecuency it was the alcoholica with 32-4% ( 12 cases ), 
thirdly according to hipctrigliceridemia 13.So/., ( 5 cases ).,. fourth place the traumatica con 
2.7o/o ( one case). 
Of 37 cases the 70.2º/v ( 26 cases) complications.. more frecucntly SlRPA 38.4% ( 10 cases 
). folJowcd sepsis 34.6°/o ( 9 cases) .. complication third STDA 23% ( 6 cases) y chokes the 
3.8o/o ( onc case iatrogenico). 
Da.ys stay of27% ( 10 cases) day one, followcd of 13.5% ( 5 cases) days two,. percentage 
cquality 7 days stay, group two 10.S°/o ( 4 cases) 6 days and group other 10 days. Average 
6 a I O days stay service. With an average of 5 .08. 
Thc mortality as thc 18.90/o ( 7 cases) .. improvcmcnt 81.1% { 30 cases). 
Thc Balthazar stage B place first 40.5% ( J 5 cases ).,. place second stagc C and E 24.3% ( 9 
cases ) L""aeh one.,. and place fourth 'Sta!:,...: D 1 O.S°/o ( 4 cases ). 
Thc cases total 51.3% { 19 cases) operation. 
Requin:d support ventilatorio 45.90/o ( 17 cases )- Support pan:ntcral nutrition 48.6% ( l B 
cases). 

Conclusions: In thc presc...-nt study ctiology that occupies the first place is thc biliary one 
followed ofthe alcoholica.,. third occupied by hipertrigliceridemia equal as 1iteratw-e reports. 
Litcraturc mortality in this onc study wcrc reponed 18.90/o ref"ers a 20o/o in average. 
The diagnosis along with is bnsed on the clinic the laboratory data incluso factors prognosis 
of biochemical markcrs of" gravity likc two alpha macroglobulin, clastasa..,. f'actor of" 
cumorlike necrosis. fosfolipasa A 2. inter1eucina 6. metahemalbumina,. peptido activador of" 
tripsinogeno,. reactive protcina C .. ribonuclcasa.. Bcginning of the study thought to do it in 
factors prognosis., but possible not because laborar:ory does not only have these reagent 
counts on albumina and proteina C n:act.ive .. this onc last no n:port.. Confinned that. thc 
techniques of imagen and radiología.,. tomogrnfia axial computerized in special~ have 
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spccitics for thc diagnosis of' thc pancreatitis that corrclatcd with thc clinica sets lo standar 
thcir medica! openion handling or both,. less complications. 

Wonls key: Acutc pancrcatitis,. complications and monality. 
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INTRODUCCIÓN 

La pancrcatitis aguda es una entidad que puede variar de Jo trivial a Jo f"atal,. muchos 
aspectos de la cntidad9 son pobremente comprendidos y a menudo son objeto de 
controversia_ No hay un pleno conocim.iento en relación a sus factores etiológicos. ni s..."\brc 
el mecanismo mediante eJ cual se inicia ef proceso fisiopatológico que caracteriza la 
entidad. Es una emergencia abdominal grave que tiene una mortalidad que ~la C.."'11tn:' 9 y 
23% y cuyo diagnóstico y tratamiento requiere de comprensión de los mecanismos 
patogénicos para racionalizar el uso d.:. los. elementos terapéutico.o;. que hoy se c:ncucntr.an a 
nuestro alcance. De igual importancia es la identificación temprana de sus complicaciones,. 
ya que ello orienta hacia un tratamiento óptimo que tiende a di.sininuir la morbilidad y 
mortalidad. 

ANTECEDENTES HISTORICOS 

La primera referencia a la cnfermt.!dad inflasnatoria del páncreas aparece en 1569 cuando 
Jacques Aubt:n describe la pancreatitis de origen alcohólico,. su evaluación clínica y los 
hallazgos c:ncantrados en la necropsia. 

En l 66R Barbcttc incluye a la pancrcatitis y al absceso pancn::ático dcntn> de las causas del 
vómito. 

En 1672 Tulpius describe un caso de absceso difuso del pánaeas. 

En 177Q Raillic informó las .caractcrislic.as rnacro.scópicas de la panacati1is crónica.. 
aunque la primero observación descrita de un caso de pancn:atitis con necrosis grasa fue 
n::ali2ada por Blazcr en 1879. 

1889 Fil7. pub1icó su clásico escrito en el que describió el sindraJnc clinioo patológico. 

1 986 El gn.ipo de ta univcrsi~ . de, Ulm publica su experiencia solxe el "aloe de la 
tomogrn.fia dinámica para diagnósticar la magnitud de la necrosis pancreá.lica. 

: ',,/ ··-;'. 

1987 oersor describió la p~Ci~--Y aspiración con aguja fina de lu necrosis dirigida. por 
tomografia. 

1 C>88 Ncnrt~lc~us _scñáló -que, la CEPRE temprana con la descompresión y el n:úro de 
cálculos biliares reducían Ja ~~orbilidad pero no Ja. mortalidad en Jos pacientes ancianos. 

l 9Q2 Se celebró- ~l Á:l~' .• ~-- últi:nui. ·gran· reunión para:. la. c1a.si:ñ:Clción de br. pma::tcutitis 
aguda. - --~ · .~. , · 

1'X>3 Fan r'C!ali~~'~.,·~~~·-Kong un cStuwo prospectivo que iocluía. CEPRE temprana y 

papilotomia. 



1996 en Mayo ~ identificó una mutación cspc::cifica de la cnfcnncdad en el gen ~ 
codifica al tripsinógeno catiónico (Jo que se denomina pancrcatitis hereditaria del tipo 1). 

1997 se identificó la segunda mutación especifica de la. cnrenncdad ( Jo que se llamó 
pancreatitis hereditaria tipo JI ). 

CLASIFICACION 

Se han establecido dos gr&Jldcs grupos : la panc:rcatitis aguda c:dc:matos:a o leve y la pancn::atitis 
aguda necrótica o grave.<•B> Es así por existir una buena correlación entre las alteraciones 
anatomopatológicas y la clínica_ Sin embargo> dentro de cada grupo existe una gran diversidad 
de situaciones posibles, y, si a esto añadimos que algunas formas intermedias pueden en su 
evolución pnsar o fonna. grnvc o necrirtica.,. encontraremos un amplio abanico de pasibilidades 
en estos dos gn.Jpos iniciales. Por todo esto, la descripción de dalos clfnicos.. moñológicos y 

j;~~~ªa~: ~8;=f.~~~ones locales o sistémicas, son útiles para una mejor tipificación 

La pancrcatitis aguda cursa con afectación variable de órganos vec¡nos y a veces de órganos 
situados a distancia. En ros casos leves~ es rara la progresión a la pancrcatitis crónica.. 
Pancrcatitis aguda grave es la que se asocia con falla orgánica y lo complicaciCM"JCS Joc:a.lcs 
como necrosis,. absceso o scudo~uiste. Esta se c.arncteriza por presentar 3 o más puntos de Ja 
ese.ala de gravedad de Ranson (:!7 

• o mas de 8 puntos de Ja escala de gravedad APACHE ll(3to. 
Se suele asociar a faHa orgánica.. definida como la presencia de choque. insuficiencia 
respiratoria., insuficiencia renaJ o hemonagia digestiva. T.wnbién puede haber complicaciones 
sistémicas como coagulación intrava.scuJar diseminada.. síndrome de Respuesta Inflrunatoña 
Sistémica y progresión a Falla Orgánica Múltiple o alteraciones metabólicas severas., corno 
hipoca.Jcemia. La probabilidad de necrosis aumenta con la gravedad clinica; el patrón de 
ref"en:ncia para el diagnóstico de necrosis es la lomogndia computarizada dinámica con 
conlrasle., o bien la lnspccción directa en la laparotomía._ El uso de la tomognúla computarizada. 
dinámica ha permitido a su vez estrntificar la severidad de lss pancreatitis en función de dos 
factores.. Ja extensión de la necrosis pancreática y Ja aparición de complicaciones 
pcripancreáticas. De este modo la tomografia computari:;r...ada puede tipificar cada caso 
individualmente. 
L.a pancreatitis aguda leve se cacacteriza por mínima disCunción orgánica y recuperación sin 
incidencias.. estando ausentes las complicacionc:s de la pancrcatitis grave. Clínicanlcn.te 
responden bien a la administración de líquidos .. con desaparición precoz de Jos signos clínicos y 
uhcracioncs analíticas. L.a .nusc..-ncia de recuperación tras 48-72 h debe hacer pensar en la 
posibilidad de complicaciones. En la exploración radiológica la tomogrnfia computarizada 
dinámica.. la captación de contraste en el parénquima. pancrcitic.o es nonnal> tanto en el 
páncreas no comprometido y en el lesionado. 
La pancrcntitis crónica, cursa con dolor abdominal persistente o nx:u.-rente y con insuficiencia 
pancreática exócrina o endócrina.. Los cuadros recurrentes son superponibles a la pancn:atitis 
aguda. 
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aguda. 

ET10LOGIA 

El alcohol'34) y la litiasis biliar135> causan el 800/o de las pancrcatitis,, siendo mayor o menor 
Ja dominancia de cada una de ellas según Jas áreas geográficas. En Estados Unidos y 
Europa occidental la etiología biliar represc...,-ita el 45% y el alcoholismo el 35%. En el Norte 
de Europa y Escocia predominan las de origen edlicol39>. El 5-100/o de Ja pancreatitis son 
idiopáticas; y finalmente existe una miscelánea. con amplia relación de etiologías que 
representan un 1 O~D .. en las que por gn.Jpos destacan la hiperJipemia., las infecciones y Jos 
tóxicos o fánnacos<::4 J 6 >. 

La ingesta aguda aislada de alcohol puede producir pancrcalitis aguda grave., pero lo 
habitual es que la ingesta crónica. produzca pancreatitis cróniC8y que puede cursar con 
agudi:.r.aciont:S. La ingesta prolongada durante un periodo de tiempo de entre 12 y 23 años .. 
y de cantidades elevadas. del orden de 1 50-1 75 g de alcohol día., suele producir un brote de 
pancreatitis aguda. Sin embargo la susceptibilidad juega un papel pn:dominante. De todos 
modos se han descrito pancreatitis., después de solo un año de ingesta alcohólica continuada 
y elevada. e incluso tras una sola ingesta aislada e importante. Las mujeres pueden 
desarrollarla con menor cantidad de alcohol y menor tiempo de exposición. Un 5% de los 
alcohólicos presentan panL-rcatitis.'34 > 

La litiasis biliar se asocia a la pancrca.litis y en aJgunas áreas geográficas es el principal 
agente causal. Aunque!' se ha asociado a la obstn.Jcción por un cálculo que atrave-- ~:~:..:~-' .·l 
cok~oco queda impactad.o en la papila., en muchas ocasiones sólo se ha det.ecladu t-...;:;.t 
biliar o microcálculos sin evidencia de litiasis de mayor entidad. Un porcentaje imponante 
de las pancn!"'Jlitis '"idiopáticas" tienen ~'te origen.. si se realiza una exploración 
minuciosa.t.:?O) 

Un porcentaje elevado de pancreatitis.. enll'e el 28o/e y 75% según etiología.., presenta 
hipcrtrigliccridcmia durante el episodio agudo siendo dificil diferenciar causa y efecto. En 
muchas ocasiones .. pasado el episodio agudo~ las tasas de lipidos regresan a la nonna.lidad., 
interpretándose por tanto como una alteración secundaria. En otras ocasiones .. y una vez 
pasado el episodio. pt..TSistc: la hipcrt.rigliceridcmia. siendo así.,. de forma n:trospcctiva como 
se identifica la dislipemia como agente causal. Sólo niveles de tñglicéridos muy elevados. 
próximos a 1000 mg/dl se consideran factor de riesgo para pancrcatitis. Aunque se ha 
relacionado sobre todo con hipcrlipemia tipo V. los tipos 1 y IV también contribuyen.USl 

Se han descrito numerosos fBnnacos como agcnlL~ etiológicos de pancn::aliti~ siendo 
diferentes los mecanismos de producción: toxicidad pancreática directa, reacciones por 
hipersensibilidad y por mecanismo no conocido. Generalmente se trata de cuadros leves 
con síntomas digestivos y elevación de ami lasa sérica. Continuamente se incorporan nuevos 
agentes a esta relación extensa.; entre los más n:cicntcs se encuentran aJgunos 
antiretrovirnles. En ocasiones la pancrcatitis aparece después de un periodo de latencia de 
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varias semanas. De cualquier modo se trata en genend de casos esporádicos como con la 
critromicina00) de la que se han descrito solo 4 casos .. siendo un fánnaco de uso muy 
extendido. Otros como la didanosinal30) .. dc.."'SpUés de un tr..u.arnic..'"Tllo prolongado de varios 
meses9 tiene una incidencia de pancn:atitis superior al 10%. Las Liazidas también se han 
implicado después de tnWunientos prolongados durante meses o años.'-W) 

Varios tóxicos como insecticidas organofosforados... y el veneno de algunos escorpiones 
tropicales .. pueden causar pancreatitis aguda . 

Oo&.."'Spués de cin.igia abdominal .. renal o vascular se ha descrito pa.ncn.:atitis no relacionada 
con traumatismo pancreático. Se ha relacionado con hipoperfusión esplácnica.. 
hipercalccmia iatrógena o fármacos ulili:;;;r.ados durante la intervención. Después de cirugía 
cardiaca con circulación extracorpórea.. en un 30-SOC"/o se ha descrito elevación de amilasa,. 
de origen no pancreático. La pancreatitis clínica con una incidencia de 0.5 % 9 tiene una 
elevada mortalidad.129

J 

La pa.ncrca.titis que sigue a lrauana abdominal (J- 3%),. puede tener una evolución grave. Se 
han detectado lesiones pancreáticas severas .. que han precisado pancreatectomía parcial tras 
u-..iun1as adominalcs cerrados .. aparentemente no intensos, al golpearse con el volante del 
automóvil o con caída sobre objetos romos. · 

Se han descrito pancreatitis. tras hipercalcemia secundaria a micloma múltiple,. 
hipcrparatiroidismo .. o Jinfomas9 pero probablemente se deba a otras causas asociadas a la 
hipcrcalcemia.132

' 

En el cmbara.?.o la pancreutitis es más Crecuente en el tcn:cr trimestre. Se ha relacionado 
casi siempre con otros ractorcs conocidos como hipertrigliceridemia.. litiasis biliar,. alcohol 
o fármacos. Suelen ser casos leves y autolimitados. En caso de etiología biliar,. pera la 
prevención secundaria,. puede realizarse colccistcctomía durante el embarazo una vez 
superada la fase a!,-uda de la panCt'Calitis. 

En las vasculitis la pancrcatitis puede ser la manif"estación inicial o aparecer durante su 
cvolución.1 ~> 

L.as a.Iteraciones anatómicas asociadas a pancreatitis son aquellas relacionadas con 
anomalía en el drenaje pancreático a nivel de la ampolla,. como divertículos duodenales o 
pcriampulares. estenosis y tumores ampulares o del páncreas y páncreas dividido .La más 
frecuente es el páncreas dividido, una anomalía anatómica que se da en un 5-7 % de la 
población .. en la que existe un doble sistema de drenaje pancreático. uno desemboca en la 
papila mayor y otro en la menor.. la obstrucción de cualquiera de ellos facilitada poc la 
anomalía.. puede causar pancrcalitis.'20>. El cáncer de páncreas puede manifestarse como 
clínica inicial pancreatitis aguda en 3-14%.' 13

•
2 º En pacientes con pancn:atitis idiopática se 

deben observar los conductos pancreáticos. especialmente si hay recidivas. 

Las infi .. -cciones por bactt..'Tias, virus y protozoos puede...., producir pa11CTC3titis. Entre los 
virus destacan los de la rubéola,. parotiditis. Coxsackie. Epstein Bar. citomegalovirus, y 
hepatitis . En los pacientes con infección por HlV los que con más frecuencia producen 
pnncreatitis clínica son los citomegalovirus • en cambio otras infecciones por hongos y 
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parásitos cursan solo con hiperumilasemia en estos pacientes. También es fn:cuente la 
pancreatitis asociada al uso de antiretroviraJes. Entre las bacterias el mycoplasma y entre 
los parásitos los del tipo ascaris • también se han relacionado con pancn::atitis.'32> 

Dc..~pués de oolangiopancn:a.togratia retrógrada endoscópica.. la incidencia t..~ de un l-3o/o; 
aunque es mucho más frecuente la elevación de amilasa sin traducción clínica .. otros en 
cambio evolucionan a pancrcatitis grave .133> 

EV ALUACION DE LA GRAVEDAD 

l....a valoración de la gravedad de la pancrea.titis aguda tiene trascendencia no solo pronóstica.. 
sino terapéutica. Los casos mas graves .. deben ingresar en cuidados intensivos9 para intentar 
evitar el deterioro el estado general y reducir las complicaciones que suc:lClli ocuni.r. También el 
nivel de ,gravedad es una guía para la indicación de realización de pruebas diagnósticas. que 
contribuyan a reducir la incidencia y reali7..ar un tratamiento oportuno de las complicaciones. 
Por último .. el nivel de gravedad puede definir la realización de determinados tratamiento~ 
como la cirugía. 

El nivel de gravedad se ha establecido en f"unción de escalas de puntuación que incluyen datos 
clínicos y analíticos. Twnbién se ha intentado establecer la gravedad en función sólo de 
dctcnninados datos analíticos. 

l_.a primera c;scala de: gr-Jvedad fue los critLTios de Ranson de 1974. El problema es que no 
permite la valoración al ingreso .. ya que se precisan 48 horas para la puntuación d·· 
marcadores. Por este motivo se realizó la modificación., que distingue dcm_rn 
marcadores los que puede reali7~ al ingreso y los que deben realizarse al cabo <J..: 

además establece <..~alas dif"erentcs según se trate de pancreatitis biliar o no biliar. Esta e:sc;.ua... 
la más utili:z.ada durante años. pennitió la clasificación en: casos leves con 0-2 puntos, 
moderados 3-5 puntos. y severos con 6 o más .. pc:nnitiendo una correlación con el pronóstico de 
la pancrcatitis aceptable en los casos leves y severos; en cambio en los ca"i<>s con puntuaciones 
intcnnedias. que son bastante numerosos_ no indentifica a los que van a tener cc:xnplicacioncs.. 
cuando este grupo tiene una mortalidad de 20%. 

El sistema de clasificación de gravedad no específico para pancreatitis sino de uso general .. 
Acute Physiological Score and Chronic Health Evaluation -APACHE 11-.. también se ha 
utili7...ado para rcali7..ar una puntuación a diario durante los primeros días. con mayor predicción 
pronósrica~ pero con el inconveniente de reaJi7..a.rse de forma retrospectiva tras 1 o varios días. 

Se han utili7.ado sistemas de clasificación con datos clínicos con mayor poder predictivo 
positivo y negativo .. pero con baja sensibilidad para. detectar la pancreatitis grave. 

En cuanto a las determinaciones aisladas de man:adores bioquími~ aunque se ha demostrado 
aue en los casos severos hav elevaciones imoortantes de varios de ellos. no se ha obtenido una 
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buena predicción de las complicaciones posteriores. 

En la práctica.,. los criterios de Ranson o APACHE U, junto con los criterios radiológicos de 
Balthazar, son los más útiles a pesar de sus limitaciones .. para establecer Ja severidad de las 
pancreatitis. 

PRONOSTICO 

La pancreatitis edematosa leve se recupera. en 1 ó 2 semanas sin secuelas. En la pancreatitis 
grave .. es la extensión de Ja necrosis pancreática y peripancreática, el principal detenninante de Ja 
evolución, al ser condicionante de las alteraciones sistémicas que ocunen en los primeros días, y 
de la infección que ocurre en el 40-70% de las formas necróticas y que a su ve7__, dctcmiina el 
pronóstico a mediano y largo pla7...o. La. mortalidad de las f'onnas graves sigue siendo elevada en 
tomo al 400/o,. y está en relación con las complicaciones tardías, ya que Ja mayoría de los 
pacientes sobreviven en la primera semana con mcdida"s de soporte vital. 

TRATAMIENTO 

En la pancreatitis se emplean medidas de tratamiento médico y quirúrgico, pero en genera.J la 
base del tratamiento son las medidas de soporte, quedando la cirugía reservada para las 
complicaciones. 

TRATAMIENTO MEDICO 

La pancrcatitis leve solo precisa medidas de soporte en la primera semana.. Suele bastar con 
unos días de dieta absoluta y rehidratación intravenosa, junto con medidas generales como 
analgesia con meperidin~ aspiración gástrica si hay distensión abdominal o vómitos frecuentes.,. 
y antagonistas H2_ Una vez que el paciente no presenta dolor y recupera el tránsito intestinal,. se 
inicia tolerancia oral con agua y progresivamente una dieta baja en grasas. En la prevc...-nción 
secundaria. en ca.so de detectarse litiasis biliar,. se debe plantear colecistectomra de forma 
diferida. para evitar posibles recidivas. 

En las íonnas graves es necesario el uso de medidas de soporte COO'lO ventilación m•_ 
drogas vasoactivas. depuración extrarenal .. y nutrición parenteraL La ventilación mecá:;, 
ser prulongada y puede presentar las dificultades especificas en casos de distrés o ne:. 
Las drogas vn.~activas son necesarias en los casos iniciales de choque distributivo y en 
manejo de las complicaciones sépticas de las fa.ses tardías. El papel de las técnicas de 
dcpurdción cxtrarenal no está bien definido. En cuanto a la pn:vención de la afectación 
sb1.émica por liberación de mediadores de la respuesta inflamatoria en las fases iniciales.. se 
usan para el manejo de Ja insuficiencia renal que acompaña a los casos graves. La nutrición 
oan:ntcral se emolea de rutina en los casos era.ves. Pasadas las dos orimeras semanas. si no 
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existen complicaciones como ileo o fistula enteral~ puede emplearse nutrición enteraJ 
nasoyeyunal o por cntcrostomía,. con dieta baja en grasas~ lo cual no intt.!fiere con el reposo 
pancreñtico. 

Analgesia 

En los primeros días es prioritaria una ve..~ que se ha establecido el diagnóstico. En casos leves 
puede utilizarse metamizol o análogos. La morfina está contraindicada por alterar el flujo de la 
secreción pancreática y biliar,. no por aumento de la presión de vías biliares. Puede utilizarse 
mcperidina o buprcnorlina. 

Reposo paacrcatico. 

Se acepta que se deben reducir los estímulos que aumentan la secreción endocrina y exocrina 
junto con la inflamación pancreática. El ayuno es la primera medida a tomar. Debe nlantencrse 
dicta absoluta hasta que dcspare-Lca el dolor. Reiniciándose la tolCT'anCia a agua y 
progresivamente una dieta baja en grasas. 

La somatostatina en tres estudios randomi:.r...ados no ha mostrado ef"ectos beneficiosos en 
pancrcatitis moderada o severa. como tampoco el octeótrido.l9

•
11

•
16> Se han utilizado 

anticolint!rgicos_ inhibidon:s de la anhidrd.Sa carbónica.,. calcitonina y glucagoo . El 5-
nuouracilo que reduce Ja secreción exocrina pancreática.. en estudios con menos de 30 casas,. 
mostró mejoría clínica y normalización de la ami lasa.. aunque no hubo un grupo control. <36> 

El bloqueo de la secreción gástrica .. pretende n..-ducir el estimulo para la secretina que supone la 
presencia del contenido gástrico en el duodeno. Está indicado para la profilaxis de las :'1!..- ·-
de estn:s. pero no ha sido eficaz pura el t.rnUuniento de la pancreat.itis alcohólica.. La :-:? .... - -

gástrica es una medida clásica que pretende inhibir la fase cefáJica y gástrica de Ju ~-..:. --"- ,, ... 
pancreática. sin que haya mostrado su elicacia en las pancrcatitis. Se considera un medida 
electiva para el tratamiento de los vómitos.,. distensión abdominal o íleo,. en la primera Case de 
las pancn:atitis severas.. 

Fluidoterapia. 

La rehidratación es una de las principales medidas de soporte y se hará por vía parcnteral. La 
reposición adecuada de las pérdidas,. que pueden alcanzar varios litros al día. es el principal 
factor para evitar complicaciones asociadas como insuficiencia renal prerrenal ( secuestro de 
líquidos,. disminución del volumen circulante efectivo). En las fonnas graves,. para mantener 
una diuresis adecuada son precisos 4-6 litros al dia o mas. Las pérdidas de liquido secuestrado 
en la zona inflamatoria del páncreas y retropcritonco,. con infiltrado intersticial~ colecciones 
líquidas intrabdominales y ascitis,. justifican estas necesidades elevadas. 

Se discute si es adecuado utilizar cristaloides o coloides,. pero lo habitual es utilizar aJnbos 
cuando se emolean cantidades elevadas de fluidos. e i1ZUalmente cuando se orecisa una 
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repos1c1on ni.pida de la volemia_ Para esto, se puede emplear albúmin~ gelatinas o 
hidroxictilalmidón. Se ha sugerido un efecto beneficioso del dextrano por mantener Ja 
microcirculación pancreática y renal,. pero en las formas graves con alteración de la 
coagulación o cuando es preciso transfundir hemoderivados, los dcxtranos deben utili7..arse con 
pn:caución. 

Antiprutcasa5 

Los inhibidores de las proteasas, lipasas y antisecn:t.ores pancn:ál.i~ han demostrado su 
eficacia en estudios experimentales; pero en estudios clínicos, incluso administrados en las 
primeras 24 horas de evolución, se han mostrado ineficaces<6 > .En estudios cxpcrimcnlalcs se 
han usado inhibidores de la tripsina.. que podrían ser útiles en las profilaxis de las pancreatitis 
iatrogénicas has ERCP .• 

En el estudio de BuchJcr'0 > ,.se incluyeron 223 pacientes de forma aleatori~ a los que se 
administró en las primeras 21 h de evolución, mcsilalo de gubexate, un inhibidor de protcasas 
que por su bajo peso molecular puede difundir con racilidad en los acinos pancreáticos. 
Comparado con plucebo no hubo diferencia en Ja monalidad ( 15 vs 16%), necesidad de cirugía 
(2 J vs 22%) .. ni en las complicaciones (63 vs 65 %). En otro estudio de Valderrama 1992,. sobre 
100 pacientes.. tampoco tuvo resulta.dos favorable~ incluso cuando se administró más 
precozmente .. en las primeras 12 horas. 

Se han experimentado algunos inhibidoccs de la fosfolipasa A2 para el tratamiento de la 
pancrcatitis como el bromuro de p-bromo fenacil, proca.ína, xilocaína,. clorpromazin~ citidin­
difosfato de colina.. Na Ca EDTA, indometacina y mcsilato de gabcxate sin resultados.<15> 

Manejo de alter:acioaes RM:tabótk:as 

La hiperglucemia suele pn..~isar cantidades elevadas de insulina.. incluso en no diabéticos ( no 
solo por déficit en la producción de insulina inmediata tras la inflamación pancreática, sino por 
n..-sistcncia a la insulina). La hipocalcemia., salvo en casos seven>s, no precisa de n:posición de 
gluconato cálcico .. ya que tiene un componente dilucional y se asocia a hipoalbuminemia 
cuando se empican cantidades elevadas de fluidoterapia. Ministrar sulfato de Mg pant la 
incorporación adecuada del Calcio. 

Es frecuente la hiponatrcmia.. en los días siguientes,. por f'onnación de ascitis y edanas. poc- lo 
que tiene causa dilucional. Puede haber también una verdadera hiponatremia, por p¿rdid.o.'­
dig\..astivas. 

Antibióticos. 

La inf'"'~ciün es la causa final de muerte en muchas pa.ncn:atitis graves. Puede aparecer en la 
primera semana,. pero habitualmente ocurre en la segunda y siguientes~ por infección de la 
nt..~rosis pancreática. La utili7.ación ·pco~láctica de los antibióticos es un tema controvertido. En 
contra de la profilaxis antibiótica· sistemática se ha argumentado que debe mantenerse por 
periodos muy prolongados de tiempo., con el riesgo de selección de flora nosocornial resistente. 
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En los casos leves no deben prescribirse.,. pero en las ~itis de origen biliar y en los casos 
de necrosis demostrada en tomografia cnmputari::l'..ada ... pueden administrarse para prevenir 
absc"-~S. 

Los estudios reali7...ados en los años 70 no demostraron utilidadl3
•
11> .. pero estos estudios incluían 

pancreatitis 1.eves y además se empico ampici1inal8
) que no tiene un espectro antimicrobiano 

adecuado .. ni penetración en tejido tisular pancreático. Los antibióticos con espectco adecuado 
son las quinoJonas y carbapenemes .. que además tienen mejor difusión pancreática que las 
cefalosporinas y aminoglucósidos.tb> Algunos estudios con imipenem muestran reducción de la 
infección .. pero no de Ja mortaJidad.127> 

Papilotomía endoscópica. 

El papel de la colccistecistopancreatografia retrógrada endoscópica. -ERCP- y en su caso de 
papilotomía cndoscópica - PE-.. realizada en las primeras 48-72 horas .. ha sido igualmente 
evaluada en tres estudios .. habiendo demostrado que puede realizarse de 'fonna segura.. pero sin 
que se huya demostrado reducción de las complicaciones graves ... ni de Ja morbimortalidad. 

Ncoptolcmos .. en pacientes con sospecha de pancreatitis biliar n:a.lizó de forma aleatori~ ERCP 
con papilotomia o tratamiento conservador en las pñmeras 72 hrs tras ingreso. En las formas 
leves no se observó beneficio cuando se reali7..ó ERCP. En las sevc~ con más de 2 criterios de 
Ranson y con extracción de cálculos.. hubo menor morbilidad ... pero sin reducción de la 
monalidad.'25> 

Fan .. sobre 195 pacientes .. realizó un· est.udio aleatorio con ésta misma técni~ pero con una 
intervención más precoz,. dentro de las primeras 24 h. Como en el estudio de Neoptolcmos hubc."l 

~::a=~c~~~;~~~=.<~rsis biliar .. pero no reducción en la mortalidad.,. ~¡ en las complicaci~)fü:--> 

Folsch .. sobre 238 pacientes con pancn:atitis .. realizó en 126 ERCP y PE en las prirneTBS 72 h. 
En el grupo control de 112 .. solo se realizó ERCP si tenían sepsis biliar en las tres siguientes 
semanas. En el grupo terapcútico ... la ERCP se rcali7.Ó con éxito en el 96o/o.,. y se realizó PE en SS 
de ellos. En el grupo control se realizó ERCP en 22 y PE en 13. En 3 meses murieron 14 
pacientes del gnipo terapeútico y 7 del grupo control. La tasa. global de complicaciones fue 
similar en Jos dos grnpos. Los autores concluyen que en la E3"creatitis aguda biliar sin ictericia 
obstructiva... Ja ERCP con PE precoz no mostró beneficios.º > 

Se han extrapolado los resultados de PE obtenidos en la colangitis secundaria a colelitiasis en 
pacientes sin pancreatitis .. a los casos con pancreatitis. En los primeros la PE ha demostrado una 
n..-<lucción de Ja mortalidad .. comparada con cirugia..(10 vs 32o/o).' 18> En caso de pancrcatitis. la 
t:tiologia biliar .. sospechada por Ja elevación de bilimibina... GGT., y fosfatasa alcalina.. se puede 
confinnar en ecografia.. Habitualmente tiene una evolución hacia la estabilización. Si hay 
deterioro progresivo con empeoramiento en las próximas 2448 h~ que ocUJTC en un 10% de los 
casos .. puede plantearse ERCP. 
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En algunos centros la política es rcalinu- ERCP en caso de pancrcatitis grave .. con datos 
biológicos y ecográficos de litiasis,. con Ja hipótesis de un probable beneficio en este grupo 
donde la incidencia de colangitis es mas elevada.. y por tanto se podría beneficiar en mayor 
grado del drenaje con papilotomía endoscópica. Probablemente en la única situación en que 
esté indicada la ERCP pn:co7 ..... sea en áreas como la India.,. con elevada incidencia 23% de 
pancreatitis por obstrucción biliar por ascariasis . 

Lavados pcritoaeales.. 

El valor terapéutico de los lavados peritoncaJcs en las pa.ncn:aútis graves ha sido discutido.,. y 
pennanece en controversia aunque parece disminuir la incidencia de infección._ no reduce la 
mortalidad. Se ha supuesto que la eliminación del liquido peritoneal evitaría la acción de las 
enzimas digestivas y de los productos tóxicos liberados9 disminuyendo así las complicaciones 
asociadas a la pancn::atitis. 

Los casos anecdóticos mostraron una mejoría en la insuficiencia respiratoria y las 
complicaciones infecciosas iniciales,. pero en cambio los estudios controlados,. con periodos de 
lavado entre 2 y 4 días, solo lo~n desplazar las complicaciones.infecciosas iniciales a la 
f"ase tardía .. sin reducir Ja mortalidadl271• Mayer .. en 9 t pacientes con pancreatitis grave, realizó 
de fonna aleatoria lavado peritoneal durante 3 días en 45 ~ientes., contra tratamiento 
convencional en 46. La mortalidad fue 28% vs 27% .. las complicaciones en general 35 vs 38 %, 
los abscesos l6 vs 14 °/o. No se modificaron los días de supervivenc~ ni ta incidencia de 
scudoquiste .. o la concentración plasmática de amilasa 9 la mortalidad precoz .. ni tardía.,. no 
influyendo por tanto en la evolución_ Sin embargo .. una objeción a este estudio .. es que el tictnpo 
medio entre el comienzo y la randomiT...ación fue de 38 horas, pero con un rango entre 4 y 132 
hrs!23 • 

Más n_-cientemente. se ha intentado prolongar el periodo de lavado, con n:sultados aun no 
concluyentes. Ranson .. en un estudio aleatorio .. sobre 29 pacientes con pancreatitis grave,. 
comparó el lavado pcritoneal continuado durante 7 días en 14 pacientes, con grupo control de 
1 S pacientes con lavado durante 2 días. El lavado prolongado disminuyó la frecuencia de sepsis 
pancreática (22 vs 40o/o), y de muerte por sepsis (O vs 200/o), aunque sorprendentemente no 
hubo diferencias en Ja mortalidad globaL Los lavados siempre se inicjaron en las pñmeras 4R 
horas de evolución.. tuvieron una baja morbilidad y la impn::stón clínica fue ~ -. 
iniciat.t~7> 

En algunos centros la pauta es realizar lavados peritoneales en las primeras 
casos fulminantes donde no se logra la recuperación del choque circulatorio .. con una repos1c1on 
de tluidos agresiva} l3) 

CIRUGIA 

Indicaciones 

El fracaso del tratamiento conservador en los primeros días suele ser la indicación de cisugía 
orccoz. Las indicaciones de cinuz:ía orecoz suelen ser abdomen ae:udo con hcmorra.e:.ia 
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pancreauca masiva.. infección pn.:coz de la necrosis.. perfOf'aCión int.est.inal.. y necrosis 
pancreática extensa -mas der 500/o- con persistencia de complicaciones sistémicas tras 3- S días 
de tratwnkanto intensi"1o. En este último caso~ en necrosis pancn:ática no inf'ectada.. existen 
discrepancias respecto a la indicación de cirugiaH>. La mayoría la tratan de fonna conservadora 
aun cuando se acampane de falla orgá.nica.' 3 , Otros sugieren la intervención quirúrgica.'29>. 

En la f'ase tetnpru.na esta la necrosis pancrc:ática infectada- En las fases tardías están el absceso 
pancreático o seudoquiste infectado. El pscudoquistc puede ser tratado con drenaje percutáneo 
dirigido por tomogrfia comput.ariz.ada.. o por cndoscopia110> mientras que las otras dos 
indicacióncs suelen precisar abordaje quirúrgico. 

TemporaJización 

En caso de pancrea[i[is moderada o severa de origen biliar se ha discutido el tiempo óptimo de 
Ja intervención quirúrgica. con ánimo de limitar el proceso desencadenante de la pancreatitis. 

Existen dos tendencias: intervención precoz &..-O la primera sana.na o tardía en la t.erccnl o cuarta 
semanas. En general. la cirugía precoz en las pancreatitis. se ha asociado con ele"1:::1d.:r 
mortalidad. La extracción precoz quirúrgica de cálculos .. se desestimó después de estudio"> "iuc 
demostraron que en la pancn:atitis grave biliar,. la colccistectomia y exploración de la vía biliar 
dentro de las. primeras 48 horas,. se acompañaba de un aunM:nlo prohibitivo de la 
morbimortalida.d .(11.8 vs 47.8 %).ºª'>en general .. la intervención precoz se acom~ó de alta 
mortalidad (65 vs 8 o/o). especialmente en pancreatitis de origen biliar. por lo que no se 
aconseja. Varios estudios que han comparado la cirugía precoz con el tratamiento médico o 
lavado pcritonea.I no han mostrado dif'crcncias.' 1827

• 
31> 

Técnica q•irúrgica 

En la individualización de la cirugía en pancrealitis. Ranson considera "'arios aspectos: 1) 
identificación del riesgo de muerte o complicaciones mayores y los hallazgos patológicos reales 
2) la extensión variable de la resección 3) la temporali?.ación de la intervención. 

En la fase aguda se han empleado tres técnicas: nccroscctomia con drenaje,. necrosectornía con 
lavado y drenaje abiert.ot4 :!> • Con la necroscctomia seguida de drenaje cerrado, en un grupo de 
73 pacientes la mortalidad rue del 25%~:?"1) .Pcdcr.zoli .. realizó nccroscctomfa y lavado continuo 
del saco .. sobre un grupo de 191 pacientes~ obtuvo una mortalidad del 8% .. si la intervención se 
hizo en las primeras 48 h. y del 28-4o/a si se realizó después de 96 horas. Se usó aprotinina en 
liquido de lavado. unos 6-8 J /24 h. que se mantuvo 8 días de fonna con[inua y JO dias más de 
fonna intermitente. Por gn.apos • .según puntuación de criterios de Ra.nson en 0-2 .. 3-5 .y >=ó .. la 
mortalidad fue del 8%. 25%~ y 66% respectiva.rnente.'26

' Con la [ercera técnica de Ja 
necrosectomia y reexplo~ión secuencial. cada 48-72 h hasta que .se produce granulación de la 
herida.. ta incidencia de tistula enteral es elevada (15-200Aio) .. y la mortalidad oscila entre el l l-
55o/o'111.Bradley comparó wnbas técnicas en 46 y 25 pacientes; no hubo dif"ercncia en la 
mortalidad.. que f'uc 1 Sº/A. pero en Ja técnica de lavados del saco iníerior Ja estancia hospitalaria 
disminuyó~48vs30días.t .. I 
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PATOGENIA. 

Conocida desde hace más de cuatro siglos, caracterizada en su fonna hemorrágica y edenJatosa 
y por último en la fonna gangrenosa por Reginald Fitz.. profesor de patología de la Universidad 
de Harvard' 1">. 
El proceso inflamatorio que se dcsanolla en el pancreas se debe a la activación int.racelular de 
las propias enzimas que éste produce y segrega .. y que ocasionan la autodigestión celular de la 
glándula y tejidos adyacentes por necrosis coagulativa 

Se desconoce el motivo por el que fracasan los medios natura.les de auloprotección, que: hacen 
que esto mismo no ocurTa en condiciones fisiológicas. Tampoco se conoce el mecanismo por el 
cual. una vez iniciado este proceso., en ocasiones progresa hasta causar Ja necrosis del páncreas 
y tejidos adyacentes" mientras que en otros queda autolimitado en una reacción inflamatoria 
leve. 

Los mecanismos naturales de prot.ección son tres:. la secreción de c..~_imas en forma de 
zimógenos ., la presencia de inhibidores intracelulares de las proteasas, y la secreción de 
enzimas desde el espacio citoplasmático. 

En cuanto a la patogenia de la pancrc:atitis,. existen cuatro teorias <24.34.JS): 

1. La obstrncción parcial o completa del conducto se ha descrito en neoplasias y anomalías 
anatómicas pancreáticas con pancreatitis. Sin embargo la rraayoria de las neoplasias 
pancreáticas no producen pancreatitis. Por otra parte Ja ligadura experimental del conducto 
produce atrofia acinar,. pero no pancreat.itis.<2 > 

2. La tcoria biliar o de Opic .. propuesta en 190 t .. se basa en una anomalía anatómica.. por la que 
conducto pancreático y colédoco conOuycn en un conducto común. cuya obstrucción pennite la 
comunicación y reflujo biliar en el conducto pancreático. El aumento de presión intraluminal 
produciría alteraciones en la microcirculación y la exlJ"avasación del jugo pancreático en el 
parénquima.Sin embargo, esta anomalía del conducto común .. que ocunc en el 62 o/e de los 
humanos .. tiene una distribución independiente de la reportada en la pancrcatitis. 

3. Las enzimas pancreáticas tienen escasa actividad hasta que las peptidasas intest:inales activan 
el tripsinógeno a tripsina y esta a su vez .. a otros zimogenos. El reflujo duodenal ocurre en 
tumores duodenales u obstrucciones du<Xicnah .. "'S tras gastrcctomía con pancrcal.itis.pero en 
cambio en las papilotomías c:ndoscópicas .. c:n las que igualmente ocurre reflujo duodem:.! ... la 
incidencia de pancreatitis es muy baja. 

4. La ac:tivación natural de las pc-otcasas ocurre en el duodeno. pcn> por fact.on::s dcsconoc~ 
probablemente isquemia.. puede efectuarse en Jos acinos pancreáticos .. por un defecto en Ja 
separación intracelular fisiológica entre hidrolasas de los lisosomas y k>s zimógenos digestivos. 
La colocalización de hidrolasas y z:imógcnos en vacuolas frágiles,. favorcccria la activación de 
los zimóu:enos corno el triosinóeeno. a triosina.. v a su vez la triosina activaría al resto de 
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zimógenos. Consiguientemente la ruptura de las vacuolas resultaría en la Hbel'ación de enzimas 
digestivas en el espacio citoplasmático de las cefulas acinares, iniciando la cascada de eventos 
de la pancreatitis. 

De cualquier modo, estas teorias no explican porqué hay sujetos que deben mantener una 
elevada ingcsta alcohólica durante 1 O o 20 años hasta que desarrollan pancn:atitis. mientras que 
otros lo hacen tras una ingcsta alcohólica importante en un día de ju~ a veces con resultados 
mortales125· 

34 >_ Tampoco explican por que Ja litiasis biliar produce irnpactación de cálculos ,a 
veces de gran tamaño ,en la ampolla y que finalmente pasan aJ duod...,,,o sin mayores 
consecuencias. mientra.o; que otros casos con tan sólo la evidencia de barro biliar, desarrollan 
pancrcatitis. ' 35 > Estas teorías tampoco explican Ja pancrcatitis que aparece en la dislipcmias o 
infecciones virales.' 35

l 

En la pancreatitis aparecen lesiones sisténlicas relacionadas con la liberación de enzimas 
pancreáticas circulantes y con la Hbe:racion de mediadores de la inflmnación.19

• 
14

' 

Las principales enzimas pancreáticas implicadas en estos mecanismos son la tripsina y la 
fosfolipasa A218• 15l. Se han descrito complicaciones respiratorias, renales .. cerebrales y de la 
coagulación .. en relación con niveles séricos de estas en:;r..imas y además en relación con 
mediadores de la inflamación como el factor de necrosis tumoral e intcrleucina-6. 

ANATOMIA PATOLOGICA 

La pancn:atitis aguda es un pn>CCSO inflamatorio del páncn:as,. con afc:ctación variable de 
estructuras vecinas o de órganos situados a distancia... Puede ser edematosa o necrótica .En las 
fonnas edematosas cursa con cuadro inflamatorio intersticial difuso, congestión vascular , 
infiltración leucocitaria.. edema y algún foco de necrosis grasa y restitución completa tras el 
episodio .También puede observarse afectación cxtrapancreática con la aparición de fcnólncnos 
innamatorios y colecci~nes Jiquidas en estructuras adyaCL'Tlles al páncreas. 

En las formas nccrólicas .. la necrosis puede est.rat.i ficarse en tres niveles de severidad. según 
que su extensión sea : inferior al 30 % .. de 30-50% y de más del 50% de la totalidad del 
páncreas. Puede ser focal o difusa y acompañarse o no de hemorragia en el páncreas. También 
puede acompañarse de af'ectación extrupWlcreática. con la aparición· de fenómenos 
inllamatorios .. colecciones liquidas o hemorrágicas o de necrosi~ en estructuras adyacentes al 
páncreas : epiplón~ espacio _ecrirrcnaI~ canates parietocólicos.. cofony vasos portales • 
mest..~téñcos o csplénicos.« 1• 

5
• 

3 
) Asimismo es Crccucntc observar Cocos de necrosis grasa -

c:stcatonecrosis- extropancn:iitica.. debido a la hidroJisis de los trigliceridos del tejido adiposo 
por las en7jma.s pancreáI:icas.. 

El seudoquiste y el absceso son complicaciones tardías de los casos graves. El seudoquistc 
agudo pancreático es una colección de jugo pancreático .. rodeada por una pared de tejido 
fibroso o de gr-dllulación., que se produce como consecuencia de pancreatitis aguda o crónica o 
de trauma pancreático. 

El absct..-so oancreático en una colección intrabdominal de ous. habitualmente en la oroximidad 
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del páncreas .. que contiene escasa o nula necrosis 

La pancrcatitis crónica cursa con cambios específicos, con esclerosis .. destrucción y pérdida de 
elementos exócrinos .. siendo las· cambios focales o difusos. Puede aparecer dilatación ducta.1 .. 
edema y necrosis, ·atrofia. acinar y fibrosis parenquimatosa.. 

CLINICA 

Las formas leves cursan con síntomas abdominales y las graves.. adenuis., con síntomas 
sistt:micos c 3~>. 

El dolor es el síntoma más relevante.,. dentro de un cuadro clínico de abdomen agudo. Es de 
comienzo agudo. pero algunos pacientes lo refieren de f'onna gradual. Está presente en el 85-
1 00°/cs. de los casos .. siendo a veces leve en las formas edematosas.. mientras que en las graves­
necródcas .. es muy intenso y puede precisar de analgésicos potentes. Es de carácter continuo y 
pet"Siste durante varios dias., más en las pancrcatitis alcohólicas que en las biliares. De 
localización epigástrica. puede irradiarse en cinturón a la región dorsal. No suele ceder con los 
cambios posturn.les,. ni movimientos n:spiratorios,. a1.D1que algunos pacientes se alivian al 
flexionar el tronco ( signo de Grott,. o de gatillo). 

Las náusc..-as y vómitos acompañan al dolor durante varios días en un 54-9()0/o., son de carácter 
alimentario o biliosos~ y suelc::n producir deshidratación por lo intensos y persistentes. Puede 
haber distensión abdominal o sensación de plenitud. 

En la exploración abdominal hay distensión y dolor en grado variable .. contractura muscular .. y 
disminución de los rnidos intestinales y falta de emisión de heces. Puede haber timpanismo en 
epigastrio o hemiabdomen superior como consecuencia de distensión del colon.. o 
dc:plaz.ainiento anterior del estómago por un flemón pancreático. En las íonnas necróticas Ja 
ocupación por liquido hemorrág.ico de rctroperitoneo y de los canales parietocólicos.,.. da lugar a 
Ja ronnación de manchas cutáneas violáceas o hematomas en flancos -signo de Gray Tu.rner- o 
bien si el drenaje es hacia compartimento anterior en epiplón menor .. de manchas violáceas 
periwnbilicalcs -signo de Cullen-. 

La acumulación de liquido puede dar lugar a ascitis o edema localizado en flancos. 

La fiebre suele ser moderada.,. y si es elevada.. hará pensar en complicaciones infecciosas. 

COMPLICACIONES DE LA PANCREATITIS 

Las complicaciones pueden ser loca.les y sistémicas. A su vez pueden aparecer de ronna precoz 
o tardía. 

En el transcurso de los días oueden aoarecer comolicacionc:s locales_ corno colecciones liauidas 
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abdominales 9 flemón pancreático .. nccl'OSis pancreática..,. .. seudoquiste y absceso pancn:ático. 

La necrosis se relaciona bien con la gravedad clínica.u. 5 >,. y para su cuantificación objetiva se 
realizará la TAC dináJnica. va que con los marcadores bioquímicos no se han obtenido 
resultados unif"onnes.• 7

·"· '°· 1'·
3'' 

Las colecciont....-s liquidas aparecen prccoZJTiente en la evolución... localizadas en o cc:rca del 
páncreas. Son frecuentes en 30-50% .. en la pancreatitis grave . En la mitad de Jos casos remiten 
espontáneamente. 

Los seudoqub.'1L-S pancreáticos son masas que pueden palparse o detectarse en ecografia o 
tomografia computariza.da... Sus paredes de tejido de granulación las diferencia de las 
colecciones liquidas. Aparecen en la evolución sobre la cuarta semana o más tardiantente. 

El absceso pancreático es una colección intrabdominal de pus.. habitualmenté en la proximidad 
del páncreas .. que contiene escasa o nula necrosis. Aparecen en la evolución después de Ja 
cuarta semana _ La presencia de pus y el cuJtivo de bacterias con escasa o nula ~-is.. lo 
dif"erencia de Ja necrosis pancreática infectada... La diferencia ~ntre necrosis pancreática 
infectada y absceso pancreatico está sólo en la mayor expresión clínica y en la extensión de la 
necrosis asociada . La distinción entre una y otra es básica por cuanto que el riesgo de 
mortalidad en la necrosis es del doble que en el absceso. y el tratamiento es diferente. 

Otros términos como flemón.,. seudoquiste infectado. pancreatitis hemorrágica y pancn::at.itis 
aguda persistente. se emplean pero con considerable conFusión por representar estadios 
intermedios cntn: las situaciones bien establecidas y mencionadas anteriormente. 

El flemón es una zona inflamatoria pancreática con un grado de necrosis variable. que aparece 
en Jas formas severas. Sucle;:a detectarse sólo por las técnicas de imagen. Cursa con 
prolongación del dolor.. di~'tensión abdominal. fiebre y leucocitosis y si no se inf"ecta 
espontánewnente .. tiene una evolución tórpida. El flemón puede evolucionar a pseudoquiste en 
el t.nlnscurso de semanas .. formándose una cavidad de paredes progresivanH!nte mejor definidas 
y de tamaño relativo que puede producir compresión del colédoco. colon. duodeno o estómago. 

En su evolución natural pueden drenar espont.áneanlC11te a rctroperitoneo .. cavidad peritonea..1.,. o 
plii:ural. El flemón o el pseudoquiste pueden in.fectarse evolucionando a absceso pancreático. 
una complicación severa que precisa drenaje • 

La inf'ección es la responsa.ble de Ja m~yoría de las muertes en pancreatitis gr-..ii..t:!>. !..~.i ll&•---:.~u 

de Ja necrosis ocurre en 40-70%. 

En un 590/o ocurre después de las dos semanas. La necrosis estéril puede producir fiebre y 
leucocitosis .. por Jo que el diagnóstico de inf"ección pancreática es fiable si se cultiva el material 
ext.núdo por ,punción aspiración percutánea pancreática dirigida por tomografía 
computarizada.< 1-· 29> 

Los microorRD.nisrnos uue oroducen la inCccción de la DL~rosis oanc:reática son bacilos 
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grarnncg.ativos de origen intestinal en 65o/°'9 cocos gra:.Rl positivos en el 25%,. principalmente 
Staphylococus aurcus .. y anaerobios c:n el 10%. En una tercera parte de los casos, la iníección es 
mixta.. Tras antibioterapia prolongada puede aparecer Candida sp. l 3> 

En Ja pancrcatitis pueden aparecer lesiones sistémicas como consecuencia de la liberación de 
enzimas pancreáticas y de mediadores de la inflamación en casos de necrosis. Suelen 
producirse en la fase precoz de las pancreatitis graves .. es decir en las dos pri:rneras setnanas de 
evolución. Asi mismo .. Ja inrección de la nc:crosis pancreática en las fases tardías puede 
producir complicacionc..""S sistémicas _ 

La insuficiencia respiratoria es la principal causa de ingreso en cuidados intensivos. Se 
relaciona con la gravedad de la pancre-..ititis. Es de origen multif"actorial y aparece en los 
primeros días de evolución. La aparición de hipoxernia se da en mas del 28% .. habitualmente 
con poca significación .. pc:ro c:n 8% t:voluciona a distres respiratorio del adulto .. precisando 
ventilación m~~única. La distensión abd4.:Mninal .. el dol<>f' que limiloi los movimientos 
djufragmáticos .. los derrames pleurales. junto con las atelectasias pulmo~ y microembolias 
pulmonares. contribuyen al desarrollo de Ja iru,,"U.ficiencia respiratoria . El denaine pleural en 
15% de Jos pacientes es la altc:ración radiológica mas frecuente .123> 

La insuficiencia renal .. de severidad variable se presenta en los priineros días del padecimiento. 
Se ha relacionado sobre todo con la hipotensión mantenjda en Ja fase de hipovolemia iniciaJ y 
menos con la liberación de sustancias vaso.activas y formación de microtrombos rcna.Jes. En 
algunos casos a pesar de una reposición con fluidoterapia en las primeras horas .. se presenta 
oliguria... y proteinuria refractarias al tratwniento y que pn:cisa soporte con técnicas de 
depuración cxo-arcnal . Se asocia con mal pronóstico. 

El c..~tado de choque <...-s excepcional.. mientras que es frecuente la hipotensión por hipovolctnia 
relativa... secundaria al sc.::cuestro de líquidos en el abdomen y espacio intersticial. El choque 
hemorrágico ocurre por las complicaciones hcmornigicas locales en casos Culminantes. El 
choque séptico puede dc:berse a sepsis pancreática secundaria a Ja inf'ección de la necrosis 
pasados varios dias.. y lanlbién a Ja presentación de complicaciones loca.Jes COnK> períoración de 
colon o trombosis mesentérica.. El choque di&"tributivo puede deberse a la vasodilatación 
generalizada por la Jibcrución de sustancias va.soactivas. que cursan con estado hiperdinárnico 9 

resistencias vasculares periféricas bajas y gasto cardiaco elevado. 

Las complicaciones hernorrágicas en la pancrealitis pueden deberse a coagulación intrava.scular 
diseminada.. secundaria a la necrosis pancreática. Twnbién puede ocurrir microtrombosis .. o 
trombosis esplénica • Las hemorrd.gias gru:ves se deben a hemorragia n:troperitoneal por erosión 
de vasos sanguíneos.. o por rotura de un seudoquiste en cavidad peritoneal. También puede 
haber sangrado en la luz del intestino por rotura de un seudoquiste .. así corno hctnorrn:gia 
gástrica por úlceras de estres. 

Las complicaciones metabólicas de la pancrealitis son hipocalcemia.. hipcrgluccmia.. 
hipertrigliceridemia y acidosis metabólica.. La hipocalcemia se ha atribuido al conswno de 
calcio en el oroccso de saoonificación en la necrosis 2I'aSa.. Aunoue ha.vale.unas evidencias que 



apoyan este mecanismo .. existen otros factores como la hipoalbuminemi, aumento de la 
secreción de glucagon .. e hipomagnesemia.. que pueden justificarlo. 

Las anomalías articula.res como poliartritis y derrames articulan:s .. son secundarios a la TICCTOSis 
grJ.Sa. Las lesiones cutáneas que pueden simular al eritema nodoso o a la panicultis de Weber­
Christian .. se deben a necrosis grasa subcutánea... 

Las aJteraciones neurológicas descritas son : la encefaJopatia pal1Cl'1Cática.. la embolia cen:lxal y 
Ja retinopatia de Purtscher . Esta última .. produce una pérdida aguda de visión por edema de 
n..'1:ina y hemorTagias,. causados por agregados dc! microc:mbolos de granulocitos,. secundario a 
la activación del complemento. 

DATOS COMPLEMENTARIOS 

DATOS DE LABORA TORIO 

Los niveles séricos de amilasa elevados se usan como rnc..~odo diagnóstico,. pero es una prueba 
que tiene importantes limitaciones al ser sensible .. pero poco especifica... La arnilasa elevada tres 
veces por encima de lo normal .. se considera como dintel diagnó~-tico de pancn:at.itis. Hay una 
diversidad de procesos diferentes de la pancrea.titis que puede producir hiperdl11i1asemia... 
Por otra parte se ha descrito pancrcatitis grave con niveles séricos nonnales de mnilasa. Los 
niveles de arnilasemia no se relacionan con la gravOOad de la pancreatitis. <7

•
3 > 

En la insuficiencia rcn.a.l .. sin coexistencia de pancreatiti~ hay elevación de los niveles séricos 
de arnilasa .. al estar reducida la eliminación renal. Si coexisten insuficiencia renal y 
pancn:atitis .. los niveles serán aún más elevados. Existen otras enfCT"n'lCdades que cursan con 
elevaciones ligeras de mnitasa de origen salivar - amilasa S-.. y no de origen pancreático .. -
amilasa P-. La arnilasa puede originarse en otros órganos COlllO el pullllÓn o la trompa de 
Falopio .. por lo que se han observado hiperamilasemia en embara7..o ectópicoy en neumonía y 
también en algunas enfC'l'T11edades intestinales como trombosis mesentérica .. debido a la 
difusión Je sustancias intraJuminaJes por Ja mucosa lesionada.. En alcohólicos asintomáticos se 
han observado elevaciones de amilasa de hasta tres ve.ces lo normal,. lo que se superpone con 
los nivch:s diagnósticos de pancreatitis alcohólica t•n. 

Las determinaciones de las isoen7...imas salivar y pancreática .. también se han .. :;·~·~u.Jo <-"~"mn 
método diagnóstico de pancreatitis aguda. La macroarnilasemia es una anonaaJ :_• · 
lo/o de la población y que produce valores ~cos elevados de arnilasa \..:'u ... 1.0:.~ •• 

puncrcatitis. La unión de arnilasa a polisacáridos o inmunoglobulinas .. dificulta la excn..""C1un 
urinaria de amilasa.. de lo que resultan niveles séricos elevados. 

La amilasa ticllC' una vida media Je tres horas .. y suele volver a la nonnalidad al cabo de dos 
<lías en la pnncreatitis .. salvo en casos de elevación muy marcada... Por este motivo,. los niveles 
nonnales de arnilasa pueden confundimos. si el paciente acude a consulta transcurridos varios 
d fos de evolución. 

La aniilasa se elimina en orina.. v se ha emoleado el aclanuniento de a.Dl.ilasa- creatinina oa.ra 
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mejorar la fiabilidad de la interpretación de la amilasa senca.. En las pancrcatiti~ está 
disminuida la reabsorción tubular dt: ainila.sa.,. por motivos no aclarados. Pero tampoco éste 
fenómeno es patognomónica de la pancn:atitis. porque el aumento del aclaramiento de mnilasa­
creatinina se dá también después de cinigia .. en quemaduras y cetoacidosis. 

La eliminación urinaria de asnilasa. puc:de tenc:r vaJor.,. .si..,. conK> en el aclaramiento.,. los vaJores 
son muy elevados. La limitación del valor diagnóstico de la arnilasa en orina. está en que puede 
variar con el nivel de hidratación . 

La fosfolipasas están asociadas con varias organclas y mcmbnmas celulares. Se ha identificado 
una fosfolipasa A2 secretora pancreática .. pero puede producirse en otros órganos. Los 
macrófagos y leucocitos poJimorfonucleares,,. son fuentes de fosColipasa A2. Se han descrito 
trunbicn isocnz.irnas y niveles elevados en quimioterapia.,. radioterapia.. obstn.Jcción biliar. 
colecistitis. insuficiencia ht:pática.. cirrosis alcohólica o biliar ,alcoholismo crónico 
asintomático .. parotiditis. hiperlipoproteinemia T y IV .. pero incluso t:n presencia de insuficiencia 
renal .. los niveles no superan tres veces el nonnaJ. Al igual que ocun-e con la mnil~ existe una 
anomalía similar,. la macrolipa.."i<:mia.. con fonnación de complejos de lipasa... ..Aunque el 
páncreas puede no ser la única t\.ic:nle de fosfolipasa sérlca en las pancreatitis, ésta tiene tna.yor 
sensibilidad y especificidad que la amilasa .. Por otra parte Jos niveles pennanecen elevados 
durante 7 días~ lo que se ha de tener en cuenta en Ja interpretación de las determinaciones 
realizadas después de este tiempo. tras eJ inicio del cuadro. Este hecho favorece el diagnóstico 
en casos evolucionados.' 17

, 

No han demostrado ser mas útiles en el diagnóstico de pancrc:alitis .. otras detcnninacioncs 
séricas como tripsi~ elasta.~ rihonucleasa y alfa 2 macroglobulina... que por otra parte 
también pueden estar elevadas en enfenn.edades ~ticas. ~icas, renales o metabólicas 
con cuadros clínicos similares a la pancreatitis.'8 • 'º· sl 

TECNICAS DE IMAGEN 

Las tfi!cnicas de imagen utili7..adas en el diagnó~-i.ico y manejo de las pancn:atitis., son la 
ecografia abdominal y Ja tomogra.fia compuuu-iY..a.da.. 

La ecografia abdominal se emplea para la identificación de litiasis biliar y complicaciones 
asociadas. En cambio .. para el estudio del páncreas y sus complicaciones es menos útil. por 
cuanto que no permite identificar la necrosis pancn:ática y su interpretación es dificil si existe 
ik-o intestinal y presencia de gas intr.aahdominaJ .. lo cual sucede con frecuencia. 

La tomogra.fia computarizada permite determinar el diagnóstico de pancrealitis., establecer la 
causa. dirigir procedimientos invasivos como Ja punción aspiración perrutánea ,que puede dar 
información diagnóstica adicional o proporcionar opciones tera.pcúticas.. al identificar 
complicaciones asociadas. La precisión diagnóstica atlll1enta extraordinariamente con el uso de 
contraste radiológico. siguiendo pautas de do.sis y velocidad de administración y realización de 
cortes seriados. ya establt!eidas en lo que se conoce corno tomografia computarizada dinámica. 
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Aproximadamente el 90o/o de las pancrcatitis agudas tienen alteraciones en la tomografía 
computariza.da realizado en las primeras 72 hrs.<22> La sc...~sibilidad del tomografía 
computa.rizada aumenta con la severidad de la pancrcatitis. En las pa.ncn:atitis leves edcntatosas 
más del 28% tienen tomografia computari7..ada normal .. mientras que en presencia de necrosis o 
hemorragia.. las imágenes son siempre anormales.t34> Entre Jos hallazgos de este segundo tipo 
más grave .. eslán el aumento diEu.so dcJ páncreas,. contorno irrcguJar • .falta de realce por debajo 
de 30 unidades HounsfieJd asociada a necrosis... aumento de densidad de grasa peripancre:ática.. 
colecciones liquidas o flemón y presencia de gas. El gas está. presente en 30- 40% de los 
abscesos. La punción aspiración percutánea para obtener muestras para cultivo. puede usarse 
para el diagnóstico de infección. Trunbién pueden colocarse drenajes percutáneos.. par.a tnltar o 
demorar la intervención quirúrgica. en caso de infección.t.34> 

La falta de re-dice <lcl páncreas lrdS la inyección de contraste radiológico es el patrón de 
referencia para dctenninar la existencia de necrosis. El criterio radiológico de necrosis es la 
aparición de estas zonas de tamaño mayor de 3 cm. o bien la afectación de inás del 30o/'o del 
páncreas. Las densidades heterogéneas en la grJSa peñpancreática.. representan una 
combinación de necrosi~ gra..'iél.. colecciont...-s liquidas y ht:rnorragia.. de nlOdo que Ja fi!Xtcnsión Je 
Ja necrosis peripancreática no puede cuantificarse con fiabilidad. 

Con la tomografia computarizada dinámica.. se ha realizado una clasificación de la gr.avc:dad.. 
con el sistema desarrollado por BaJthazar. que valora la extensión de necrosis pancreática y la 
presencia de lesiones extrapancreáticas,, en njveles de puntuacjon 0-10. El nivel con puntuación 
7-1 O • con mayores alteraciones radiológicas,. se asocia con mayor mortalidad 17% y 
morbil.idad 92% t 5 • , , 

No todos los pacientes con pancreatitis aguda • precisan tomografía cornputari:zada.. ya que la 
indicación se hace en Cunción de la gravedad. Muchos pacientes con pancreatitis leves se 
rccuJ>'..~ clínicasncnte en la segunda semana de e;:volució~ no siendo necesario c:sta 

exploración. En los casos muy graves. que aJ ingreso presentan puntuaciones en la escala de 
gravedad de Ranson o de lmrie de 3 o mas puntos .. esta puntuación es suficiente para indicar la 
tomografia cornputari:zada.. En Jos ca.."K>s de gravedad intermedia... para establecer la indicación 
de- tomografia computari7..ada. es preciso esperar 48-72 horas., tiempo necesario para. establecer 
Ja puntuación según escalas de gravedad . En caso de detectarse criterios radiológicos de 
pa.ncreatitis grave o necrótica.,. se n::.a..Hzan controles de tornografia computarizada c..~ 10-14 
días .. o antes en caso de aparecer datos clínicos de complicación. La tomo!--,."T:t:;:~ -·nut:1r-: ~.::.~:1 
tiene una repercusión importante en el manejo de las complicaciones t.....t.:-._:i.~-~ 
moderadas o graves. Los seudoquistes se detectan ~n la tomografia comr·: 1 ·" 

corno imágenes redondeadas. Lo que las dif"erencia de las colecciones liquidas.. c.:~ 1~ pan;J de 
tejido fibroso o de granulación que las rodea. 

La n..~nancia magnética en la pancn:atilis ªf.uda no ha proporcionado hasta ahora mayor 
información que Ja tornografia computarizada. ' >_ 
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DIAGNOSTICO 

El diagnóstico se basa en la clínica de dolor abdominal agudo y los niveles séricos elevados de 
amilasa o lipasa; en las fonnas graves el diagnóstico se confirma por tomogra.fia 
computarizada. 

La clínica es de dolor abdominal en hemiabdomen supc...-rior. asociado con signos abdominales 
variables desde ligero dolor a signos de peritonitis. Se acompaña a menudo de náuseas .. 
vómitos.. fiebre. taquicardia y 1eucocitosis. Las técnicas de imagen permiten no solo el 
diagnóstico causal. por ejemplo de pancreatitis biliar. sino también Ja evaluación de Ja gravedad 
de Ja necrosis y la detección de complicaciones asociadas_ De cualquier f'onna no existe un 
método diagnóstico que sea el estándar .. salvo el halla7..go de signos inflamatorios pancreáticos 
en la laparotomía . 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El cuadro de dolor abdominaJ agudo plantea el diagnóstico difcn:ncial con uJceta gástrica 
perforada en pWtcreas .. colc.acistitis. isquemia mesentérica.. En los raros casos que la clínica y las 
técnicas de imagen no orientan claramente hacia el diagnóstico de pancrcatitis. puede realizarse 
laparotomía exploradora. 

Anexo 1. Factores pronósticos en pancreatitis aguda. 

Cnterioa de Ramson 
or1gen no binar 

Admialón: 
Edad >55 anos 
GB >16.000 X mm 3 
GUcemia >200 mg/dl 
OHL >350 IU/L 
AST >250 JU/L 

Criterios de Ramsoo 
origen biliar 

Adn>l•lón: 
Edad >70 
GB >18.000 x 
GOcemia >220 
OHL >400 
AST >250 IU/L 

anos 
mm 3 

mg/dl 
IU/L 

A - - r--: A - 48 "-' Oism.Hto.>10 Oism.de Hto.>10 
Aum.BUN >5 mg/dt Aum.BUN >2 mg/dl 
Ca sérico <de 8 mg/dl Ca sérico <de 8 mg/dl 
P02<60 mm Hg Déficit de base >de 
Déficit base >4 5mEq/L 
mEq/L Déficit - agua >de 4 L 
Déficit de agua >6 L 

Cntenos de 
Glasgow 
modificado _,._ 

A las '8 h 
Edad >55 anos 
GB >15.000 x mm 3 
Glic:emia >180 mg/dJ 
BUN >96 mgldl 
DHL ,._ 600 UUL 
AlbUmina <de 3,3 
Calcio sérico <8 mg/dl 
P02 <de 60 mm Hg 
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Anexo 3. Criterios de severidad por TAC. 

A 

B 

e 
D 

E 

P.ancreas normal 
--------·---------------------, 

Agrandamiento difuso del páncreas 

Edema y Hquido alrededor del pancreas 

Una colección Hqutda usuatmente en el espacio renal anterior 

Dos o mas colecciones liquidas o gas en e1 pél'lc:feas 

Anexo 4. Indice de severidad de 1 a 10 por TAC. 

----ifii:.Wt:n¡ 
A O o 0-3=mort:3% 

compt:B% 1 
a <30% 2 4-6=mort6% 

compl:35% 
e 2 30%·50% 4 7-

D 

E 

3 

4 

>50% 6 

10=mort17% 
compl:92% 
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Anexo 5. Para realizar el APACHE 11 se requiere tener la sunla del puntaje obtenido 
de las variables fisiológicas, la edad y la presencia de enfermedades crónicas. 

APACHEll 
TEMP. RECTAL 3.....a 38.5-38.G 36-38.4 :M-35.9 3.Z-33.Q 30-31.9 <29.Q 

PAM 130-159 11().129 70-109 

FC 1"'1-179 70-109 55-69 -... 
,.._... 12-24 16-B 

02 >000 3""""19 200-""• •200 
F102:>0.5 
DA-a002 

FI02<0.5 >70 61-70 . ......, 
PaQ2 

>-7.7 7,6-7.69 7.~7.SQ 7.33- 7.25- 7,15- <7,15 
7.49 7.32 7.24 

NaSERJCO >11!0 1eQ-179 155-159 1S0-1.SC 130-149 120-129 111-119 <110 

K seRlCO >7 ........ 5,5-6.9 3,5-5,-4 ~3.-4 2.5-2.9 <2.5 

CREATININA >3.5 2-3, ... 1,5-1,9 O.fJ-1,4 <0.6 
•2~ IRA 

HTO ....... AS-49.9 :J0-45.9 20-29.9 <20 

G8x1000 ...., 2(>.38 15-19 3-1-4,9 1-2.9 

GLASGOW 

<44 anos o 
45 -54 atlas 2 
55 -64 anos 3 
65 -74 anos 5 
>75 6 

Pacientes con historia de insuficiencia orgánica. sistémica o inmunocomPf'O'lnetktos 
1. Para pacientes no quirúrgicos o pacientes en postoper.W:Xio de emergencia:. S puntos 
2. Para pacientes en postope¡ atol kJ etectivo: 2 puntos 

PAM: preslón arterial medialFI02: fracci6n inspM-ada de oxigeno 
FC: frecuenci9 cardiaca IRA: insuficiencia renat aguda 
FR: frecuencia respiratoria GB: glóbulos t>ta.ncos. 
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Anexo 6. Frecuencia de bacterias en necrosis pancreática infectada. 

~i 
E. co/i 25,9 1 

Pseudomonss sp. 

Anaerobios sp. 

Staphylococcus aureus 

Klebsiella sp. 

Prol.eus sp. 

Streptococcus !Beca/is 

Enterobacter sp. 

15,9 

15,6 

15,3 

10,1 

10,1 

4,4 

2,5 

'1-\H:C- \l)<JJ.u::s UIOOLIJVllC"O~ IJE GRAVEDAD OF: LA 
PA~C-Ul-':A]Trl"i ..\{;t;J>A 

'.\.lfa -2 mm:n .. lgl\lbulina 
IEJastasu 
'.Fa...:tor 1..h: nt:crusis tun1oraJ(T~F) 
/FostOlipasa A2 
iJntcrh:ucina -6 
1:\.·Jcraht!maJbumina 
·Pcptido activador de tripsinogcno(TAP) 
'Proteína C n:.ai.:tiva_ 
'Rih1.lnucl..:asa 

i 
1 
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F\N't·\CO"'iC·\t'S·\,,'TES r>F: 
P·\.."'CREATl"ff.S 

~idi.~z;-crini~n -
1/\cido mi:tC:nan1ico 
'..-'\cit.Ju \u! práico 
'.,\.111picilinu 
¡··\.;arioprina _ 
( ·:.1rhar11azt...•p111a 
:cin1t:tidina 
Cisplutino 
'.Ciwrahina 
eh lrt huid;.1 
'f)idanosina 
·J)iJi:nuxil.u.to 
1EnulapriJ 

1
l'.:rilnH11iL·ina 
1-:="1avudina 

,E!'itrugl!'nos 
Furnsc.:miJa 
f.-.·\.!-ipnr::1ginasa 
\fcrcaptopurina 

'\·ft:tildc"lpa 
0

\lc:troniJazol 
1:-.=itn...,furnntoina 
;1 1~ntmniJina 
Pi1rn..:c:1an1ol 

;Piroxican1 
1Procainamida 
iH.unitidina 
~Salicilatos 
\Sul t'-....,nan1idas 
:sul fasalazina 
Jsulindac 
;Tctraciclinas. 
~Zukitubina. 
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MATERIAL V METODOS: 

Se incluyeron a 37 pacientes con el diagnóstico de PANCREATITIS AGUDA que ingresaron 
a la Unidad de Cuidados Intensivos en el periodo de 1 ºde Julio de 2001 a 31 de Julio de 2002., 
1 1 mujeres y 26 hombres. con edades de 15 a 69 años. 

Se agruparon por edad.. estadio según la escala de Balthazar... si reqUJneron intervención 
quirürgic~ ventilación mecánica.. apoyo de nutrición parentera.J. y si hubo complicaciones. 

De la..c¡ complicaciones-SIRPA ocupó el ·primer lugar seguido de SEPSIS. Se determinó la 
mortalidad que fue del. 18.9% y que todos é~~os eran· escala de Balthazar E. De la escala de 
Bahhazar E 9 pacientes _eciuivalentcs · a 24.3ro. Esto significa , que el 23o/e de todos los 
pacientes con escala de Balthazar E mejora.ron. 
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Los resultados hallados indican que del total de los ingresos a la unidad de cuidados intensivos .. 
la. PANCREATITIS AGUDA representó el l 0.8% con 37 pacientes 

INGRESOS: TOTAL 342 
POR PANCREATITIS 37 PACIENTES 

- ~: 
305oTROS 

01 •2 

7PANCREATIT1S 

--------- ---- _¡ 
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Los resultados por género. establecen que el sexo masculino fue el más aCectado con 70.2o/o del 
total de los casos de PANCREATITIS AGUDA. 

DISTRIBUCION POR GENERO: 

26 
HOMBRES 

01 •2 

11 
MUJERES 
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Se muestra la distribución por grupos de edad. La PANCREATITIS AGUDA pn:dominó en el 
grupo de 34 a 43 años. con un total de 14 casos (37.8%). · 

DISTRIBUCION Y GRUPO DE EDAD 

16 

14 ' 

12 

10 

8 ' 
6 5 

: ,_m, I_ 

14 

15123 24J33 34143 44153 ~63 &U73 
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De los días de estancia del total. estuvieron mínimo un día y mñ.~imo 15 días. Predominó de 1 a 
5 días 20 casos (54%). 

25 

20 

15 

10 

5 

o 

20 

-",;.:-·~:.~7 
#r:!;o,~ 
•. -:'',~;.!::.>·. 

:·Ú~~~ 
·..:...;;~·~ .......... ..; 
.. ::.~";~~¿ 
• ;~·- -...7 • .;-~;:-..; 

1_5 

DIAS DE ESTANCIA 

14 

6_10 

ODIAS 

11_15 
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L.a mortalidad fueron 7 casos (18.90/o). 

MORTALIDAD DE PANCREATITIS 

. . 111 
El FALLECIERON ' 
•MEJORARON 
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La etiología mas frecuente fue la biliar con 19 casos (51.3%). seguida de la alcohólica con 12 
casos {32.4%). 

1 

19 

DBILIAR 19 

• ALCOHOLICA 12 

DTRIGLICERIDOS 5 

DTRAUMATICA 1 
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De acuerdo a la cscala de Balthnzar ... el estadio B fue el mas frecuente con 15 casos (40.5°/e).., 
seguido de los estadios C y E con 9 casos (24.3%) cada uno, el estadio D con 4 casos ( 10.8%). 

g 

POR ESCALA DE BAL THAZ.AR 

4 

9 

15 
·- ·---··-~./ 
,li!IB 15¡; 
··e g :1 
1DE g 

[i:;io __ ~j 
1 

1 

! 

- ---- - - -~-------- ----- ---- - J 
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Fueron interveiúdos quinirgicarnente 19 casos (51.3%). Colccistectomial2 casos. 7 laparotomía 
exploradora.. Rcintervenciones 8 casos.de laparotomía exploradora.. 

18 

INTERVENCION QUIRURGICA 

19 

. _I 
, El!I CIRUGIA /1 
•OTROS ¡: -· ···-------! 

i 
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De las complicaciones mas frccucntes9 SIRPA con 10 casos (38.4%). seguida de SEPSIS 9 
casos (34.6%). 

12 

10 
8 

6 

4 

2 

o 

6 

'~ 
·'~~ 

COMPLICACIONES DE 
PANCREATITIS 

10 
9 

~;:;~~fef. 

·-~~~~ ·. 1 ... =· .: .. ¡; 

- - ----~------..l 
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Apoyo nutricional J 8 casos (48.6%). 

NUTRICION PARENTERAL 

19 

:;_.-

18 
E3 PACIENTES 

NPT 

•PACIENTES 
AYUNO 

TF~';.: ;:.:}I-.J 
FALLA DE ORIGEN 

39 



Se sometió a ventilación mccan1ca 17 casos (45.9o/.J). 10 ca.sos por SlRPA hajo Control 
Mecánico Ventilatorio. 7 casos que ingresaron en postquirúgico de CMV a SIMV. 

20 

VENTILACION MECANICA 

17 D PACIENTES · 

•OTROS 
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CO."\IE~·r.-~RJO: 

En d prC"scntc eostudil.J se dc:tt!nninó qut! la pancreatitis aguda constituye: un porct!ntajC' n1c:úio di.! 
los pucientt:s que ingresan a la U.C.I.. lo 4ue obliga a contar con recursos hmnanos y 111atC"riah:s 
i.ILh:cuuJllS y sutidcntC"s pura la buena atención de los pacic-ntc:s. 

En In que n .. '!"tfh!Cta la inci<lcm.:ia J1or gCnc:ro y ctiologiu se c:ncuntró que es sc:mt!juntt: a la 
n:port:.11.Ja en la lit..:ratun.1 munJ.ial. La pancrcatitis uguUu SC'Cllndaria a prnhh:ma bili<.1r ncupO un 
pon;cnwjc alhl 51.J"u. 

L:.1 nltlf"lalid:.h.1 fui.: alta di.:I 18.9°0 toUos cllos en escala Ut! Bo::tltlw.zar E y t..JUC' fue-ron int..:n.cnidos 
LJllirúrgic;.11nc1Hc .. \;-,i 1nbmo no tuJus los <li.! C"scala di.!' Baltlw.zar E falh:cit:ron. <le: los 9 casos.:! 
casos n1cjllraron. 

Rc:quiricron <.1po~ o UC" nutrición pan:nh:ral 48.6°'á. el resto no se indicó por estar de unu a dos 
días c .. h: estancia en el servicio. y otros por desequilibrio úci<lo hase severo. 

Cnnsh..h:n .. l que scriu dc gran intcn.!-s pndcr Jrnccr scguin1ic:nto de los pacic:ntcs una \·ez dados de 
<.tita \,.h:l :--cl"\ ii..:iP ;..t pi:-.ll dc cirugla g.cnt!'ral y post intC"rnmniento para "·o.1lorar evolución. yu que 
'1~1~ pa..:il..·ntc:-. que c.:ursan C..:l.111 pam.:ri.::..llitis crünica u pscuduquiste pancrctltico. De: igual 111anc;:ra 
ilh nh.:di..:u:-- familian . .:~ ( prim..:r nh..:I ) tlctcctar oportunmnente d problerna pura trunstt!rir ul 
:--i~uicntc ni\.d. t:n urgcndas protocolizar. dar n1anejo inn1cc..Jiato. solicitar intcrcllnsulta a 
nuestro scn·iciu tcmpranmncntc y i:stos foctorcs ayuUari~u1 paru evitar o disnlinuir Jus posiblc:s 
..:l1111pli..::.h.:illl1CS que pudit:ran pn:scntarse en la puncreatitis uguda. 

En las unidadl.!s dt: ;\fct..licim1 Familiur huct!'r hincupie en Ju nt!'cesidad dt! prt!vcnir las 
p:.incrcatitis. evitmu.fo lu ingcstu de alcohol. n1ejorar la calidad de: nutrición evitando alimt!ntos 
riL:ns i.:n grus;.1s y c:n gl.!'ncrul los cokdscoquineticos au111entando la ingc:sta de fibra. 
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