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La pancreatitis aguda constituye una de las principales
causas de ingresos hospitalarios por patologia gastrointes-
tinal a nivel mundial, con un incremento de su inciden-
cia en los iltimos aios y un gran impacto costo-sanitario.
Se trata de un proceso inflamatorio del pdancreas de inicio
brusco, acompaiiado de dolor abdominal, nduseas y vi-
mitos. Las etiologias mds comunes son la litiasis biliar y
el consumo abusivo de alcohol, existiendo causas menos
[frecuentes. Su diagndstico se basa en el cumplimiento de
al menos dos de tres criterios: dolor abdominal tipico, ele-
vacion de amilasa o lipasa tres veces por encima del limite
superior de la normalidad, ylo hallazgos de imagen com-
patibles. Su evolucion puede variar de formas leves con
rdpida resolucion a cuadros graves que pueden derivar
en complicaciones tanto locales como sistémicas, pudiendo
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desarrollarse un fallo multiorgdnico. Esta entidad tiene
un importante impacto en la morbilidad y la mortalidad;
esta tiltima se da en entre el 24% de los casos leves y hasta
el 50% en casos graves. No existe un tratamiento especi-
fico para la PA, por lo que su manejo se basa en medidas
de soporte y abordaje de la causa subyacente para evitar
nuevos episodios.

Palabras claves. Pancreatitis aguda, etiologia, diagndsti-
co, tratamiento, factores prondsticos.

Literature Review: Acute Pancreatitis

Summary

Acute pancreatitis is one of the leading causes of hospital
admissions for gastrointestinal disease worldwide. Its inci-
dence has increased in recent years, significantly impacting
healthcare costs. It is an acute inflammatory process of the
pancreas accompanied by abdominal pain, nausea, and
vomiting. The most common causes are gallstones and al-
cohol abuse, though there are other, less frequent causes. A
diagnosis of acute pancreatitis requires the fulfillment of at
least two of three criteria: typical abdominal pain, amylase
or lipase levels three times higher than the upper limit of
normal, and/or compatible imaging findings. The disease
can progress from mild forms with rapid resolution to se-
vere cases that can lead to local and systemic complications
and multiple organ failure. This condition significantly
impacts morbidity and mortaliry. The latter occurs in 24%
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of mild cases and up rto 50% of severe cases. Since there
is no specific treatment for acute pancreatitis, its manage-
ment is based on supportive measures and addressing the
underlying cause to prevent further episodes.

Keywords. Acute pancreatitis, etiology, diagnosis, treat-
ment, prognostic factors.

Abreviaturas

PA: Pancreatitis aguda.

CPRE: Colangiopancreatografia retrégrada endoscdpica.
FO: Fallo orgdnico.

BUN: Nitrdgeno ureico en sangre.

SRIS: Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

BISAP: Indice de Severidad al Pie de Cama en la Pancrea-
titis Aguda.

AINEs: Antiinflamatorios no esteroideos.

Introduccion

La pancreatitis aguda (PA) se produce por una lesién
en las células acinares, que precipita la liberacién y con-
secuente activaciéon prematura del tripsinégeno a tripsina
dentro de los propios acinos. Tras esto, se produce la acti-
vacién de otras enzimas digestivas, del sistema de cininas
y de la cascada del complemento, provocando la autodi-
gestion del parénquima pancredtico, ademds de una res-
puesta inflamatoria local y sistémica.’

Podemos clasificar la PA en dos subtipos:

La pancreatitis edematosa o intersticial se caracteriza
por inflamacién y edema del parénquima pancredtico y/o
del tejido peripancredtico, sin presentar necrosis tisular
significativa. La respuesta sistémica secundaria es limitada
y suele producirse una resolucién espontdnea en la mayo-
rfa de los casos, por lo que su manejo es conservador y no
suelen aparecer complicaciones graves."

La pancreatitis necrosante presenta una importan-
te alteracién de la microcirculacién, con la consecuente
hipoxia y un aumento de la activacién de las enzimas
pancredticas, derivando en la muerte celular extensa del
tejido pancredtico y/o tejidos peripancredticos. Se produ-
ce una respuesta sistémica inflamatoria mds severa y con
mayor probabilidad de complicaciones, como infeccién
de la necrosis o fallo multiorgdnico."?

Etiologia
Las causas mds frecuentes en el 80% de los casos de
PA son la enfermedad biliar y el consumo excesivo de
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alcohol, existiendo otras causas menos frecuentes. En la
Tabla 1 se agrupan las etiologias por el acrénimo TO
IMAGINE. Se recomienda filiar la causa durante el in-
greso con el fin de reducir las recurrencias.*>

Tabla 1. Acrénimo TO IMAGINE. Etiologias de pancrea-
titis aguda'”

CATEGORIA ETIOLOGIA

T: TOXICO
- Alcohol
- Tabaco
- Veneno de escorpion

0: OBSTRUCTIVA
- Calculos biliares/barro biliar
- Tumores sélidos/quisticos
- Estenosis ductal posnecrética

- Malformaciones congénitas: pancreas divisum,
union pancreatobiliar anémala

- Disfuncion del esfinter de Oddi

- Obstruccion/diverticulo/duplicacion quistica
duodenal

- Coledococele/quiste de colédoco

I: IATROGENICA
- Colangiopancreatografia retrdgrada endoscopica
- Biopsia pancreética
- Cirugia
- Farmacos
- Dialisis
M: METABOLICA
- Hipertrigliceridemia
A: AUTOINMUNE
- Pancreatitis autoinmune tipo 1y 2
- Inhibidores de puntos de control inmunitario

G: GENETICA
- PRSS-1
- SPINK-1
- CFTR
- CPA1
- CASR
- CLD2
- CTRC
I: INFECCIONES
- Virus
- Bacterias
- Hongos
- Parésitos
N: NADIE SABE
- Pancreatitis aguda idiopatica
E: ENDOCRINA
- Hiperparatiroidismo primario
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Origen biliar

Los cdlculos biliares son la primera causa a nivel mun-
dial. No se conoce con detalle el mecanismo fisiopato-
18gico implicado.” El riesgo de PA biliar aumenta con
presencia de microlitiasis, cdlculos menores de 5 mm y
multiples litiasis.* ¢

Alcohol

El consumo abusivo de alcohol se asocia con el desa-
rrollo de pancreatitis tanto aguda como crénica, siendo
el responsable del 21% de los casos de PA. Su fisiopato-
logia es multifactorial y el dano del parénquima pancred-
tico deriva de efectos téxicos directos y mediados por
metabolitos.* 7 Su mayor incidencia se encuentra en el
rango de edad de 35 - 55 anos y el riesgo aumenta de for-
ma dosis-dependiente a partir de los 20 g/dfa. Es impor-
tante el abandono del alcohol para evitar recurrencias.”

Hipertrigliceridemia

La hipertrigliceridemia constituye la tercera causa
mds comuin de PA (hasta el 22% de casos), aumen-
tando el riesgo de manera proporcional al nivel de tri-
glicéridos, especialmente con niveles que superan los
1000-2000 mg/dL.* Ademds, puede potenciar la gra-
vedad de la PA por otras etiologfas, actuando como
agravante y aumentando el riesgo de complicaciones y

recurrencia.®?

Otras etiologias

El tabaco es un factor de riesgo independiente para
el desarrollo de pancreatitis aguda y crénica, y ademds
puede empeorar la evolucién de la PA de origen etilico.
Se ha evidenciado una relacién dosis-respuesta entre el
ndmero de cigarrillos y paquetes-afio y el riesgo de pan-
creatitis.* 1°

Las obstrucciones a nivel pancredtico ya sean de causa
benigna o maligna y las anomalias anatémicas contribu-
yen al desarrollo de la PA y tienen relevancia en casos
recurrentes.

Procedimientos invasivos como la colangiopancreato-
grafia retrégrada endoscépica (CPRE) también son una
causa relativamente frecuente de PA. La pancreatitis pos-
CPRE tiene una incidencia del 2% - 10%, que puede ser
mayor en casos complejos, y constituye la complicacién
mds frecuente y relevante de esta técnica.® !

La pancreatitis autoinmune es una causa poco fre-
cuente derivada de una inflamacién mediada por meca-
nismos inmunitarios. Puede presentarse como parte de
una enfermedad sistémica (tipo 1, relacionada con IgG4)
o como una entidad confinada al pdncreas (tipo 2).'> 3

La hipercalcemia es una causa poco comun, pero

debe considerarse especialmente en pacientes con hiper-
paratiroidismo primario, neoplasias malignas o uso de
nutricién parenteral.” 4

Las causas genéticas se deben incluir en el diagnéstico
diferencial de pancreatitis aguda idiopdtica, recurrente o
de inicio temprano. Mutaciones en genes como PRSS1,
SPINKI1, CFTR, CTRC, CPALl y el receptor sensor de
calcio (CASR) se asocian con mayor susceptibilidad a PA
y crénica.> 1516

Muiltiples agentes infecciosos (virus, bacterias, hon-
gos y pardsitos) pueden estar relacionados con el desarro-
llo de PA, con mayor prevalencia en pacientes inmuno-
deprimidos.*

Algunos férmacos son los causantes de hasta el 3,6%
de los episodios, destacdndose la azatioprina y la L-aspa-
raginasa.’

Por ultimo, cuando no encontramos la causa, habla-
mos de PA idiopdtica. Su frecuencia se encuentra entre
el 7% - 36% segtin la zona y los métodos diagndsticos
empleados.*

Diagnéstico
El diagnéstico de la PA se basa en el cumplimiento
de al menos dos de los tres siguientes criterios:

- Dolor abdominal tipico (localizado en epigastrio,
persistente, intenso, con irradiacién en cinturén).

- Elevacién de amilasa y/o lipasa sérica mayor a tres
veces del limite superior de la normalidad.

- Hallazgos caracteristicos en estudios de imagen
(TC o resonancia magnética abdominales) compatibles
con PA.

En la mayoria de los casos no es necesaria la realiza-
cién de pruebas de imagen para su diagndstico, ya que
se suele establecer mediante criterios clinicos. Las prue-
bas de imagen se realizan en caso de duda diagnéstica, y
para descartar complicaciones ante deterioro o ausencia
de mejorfa clinica, en este caso al menos tras 72 h.b> 1% 1

Ante un primer episodio de PA se debe realizar un es-
tudio etioldgico, siendo de gran importancia una buena
anamnesis y exploracién fisica. Se recomienda la realiza-
cién de una ecografia abdominal al ingreso para evaluar
la etiologfa biliar.>

La ecoendoscopia es una excelente prueba para iden-
tificar la etiologia si no se consigue con los pasos ante-
riores, ya que detecta el barro biliar y la microlitiasis
(que la ecografia abdominal puede no detectar). Si aun
asf no se detecta una causa, se recomienda realizar una
RMN abdominal, que detecta con precisién anomalias
embrionarias y quistes pancredticos.”
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Factores de riesgo y pronéstico

La PA es una enfermedad heterogénea, por lo que
es importante detectar de forma precoz los factores de
riesgo que pueden derivar en un desarrollo térpido para
poder establecer un manejo éptimo.

Dos tercios de los pacientes cursan con una PA leve
sin desarrollo de complicaciones y con una recuperacién
rdpida. Sin embargo, un tercio de los pacientes desarro-
llard una pancreatitis moderada-grave o grave con com-
plicaciones locales o fallo orgdnico, obteniendo peores
resultados. La tasa de mortalidad de la PA en general
es baja y se sitda entre el 2% - 4%, aumentando consi-
derablemente en los pacientes con enfermedad grave o
con fallo orgdnico (FO), y alcanzando hasta el 50% en
el caso de FO o persistente.” * 2!

La obesidad, la edad avanzada, la presencia de co-
morbilidades significativas, el hematocrito elevado o
niveles altos de nitrégeno ureico en sangre (BUN) son
factores de riesgo que predisponen a una evolucién mds
térpida de la enfermedad."*!

La clasificacién de Atlanta revisada®** categoriza la
gravedad de la pancreatitis aguda. Define tres grados de
gravedad basados en la presencia y duracién del fallo
orgdnico y las complicaciones locales.

22-24

- Pancreatitis aguda leve: sin FO ni complicaciones
locales o sistémicas.

- Pancreatitis aguda moderadamente grave: presencia
de FO transitorio (de duracién de hasta 48 h), compli-
caciones locales (colecciones peripancredticas, necrosis,
pseudoquiste, necrosis encapsulada) o exacerbacién de
comorbilidades previas del paciente.

- Pancreatitis aguda grave: FO persistente (de dura-
cién mayor a 48 h), independientemente de la presencia
de complicaciones locales.

Para la estratificacién prondstica inicial existen di-
versas escalas 0 modelos prondsticos que combinan di-
ferentes pardmetros para predecir la gravedad del cua-
dro. El Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS) y el Indice de Severidad al Pie de Cama en la
Pancreatitis Aguda (BISAP) son dos sistemas de pun-
tuacién validados que se utilizan con frecuencia en la
evaluacién inicial por su ficil aplicacién.”>*
El SIRS tiene en cuenta:

- Frecuencia cardiaca > 90 latidos por minuto.

- Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones por mi-
nuto o pCO2 en sangre < 32 mmHg.

- Temperatura > 38° C o < 36° C.

- Leucocitosis > 12.000 o < 4000 mm.3
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El cumplimiento de dos o mds criterios estd asociado
con peores resultados. La ausencia de SIRS en las pri-
meras 24 horas del cuadro tiene un alto valor predictivo
negativo para gravedad, mientras que la a persistencia de
SIRS mis all4 de las 48 horas es un marcador pronéstico
de mal desenlace.>*!

La escala BISAP tiene en cuenta:
BUN > 25md/dl.

Deterioro del estado cognitivo.
- SIRS.

Edad > 60 afios.

1

1

1

- Presencia de derrame pleural en prueba de imagen.

El cumplimiento de tres o mds criterios durante las
primeras 24 horas del ingreso se asocia con un aumento
en la mortalidad.» "

Tratamiento

No existe un tratamiento especifico que modifique la
historia natural de la PA o module la cascada inflamato-
ria inicial, por lo que su manejo se basa en medidas de
soporte.

Resucitacion con fluidos

En la fase inicial de la PA puede haber una impor-
tante inflamacién sistémica y un aumento de la per-
meabilidad de los vasos, por lo que se acumula liquido
en el tercer espacio, disminuyendo la perfusién orgd-
nica y por tanto de la microcirculacién pancredtica.
Por ello, la resucitacién con fluidos es considerada la
intervencién precoz mds importante en el manejo de la
PA, ya que ayuda a mantener la perfusién de érganos
y pancredtica.*

Anteriormente, las gufas recomendaban una resuci-
tacién inicial agresiva con fluidos. Un estudio reciente
de nuestro grupo, el ensayo clinico WATERFALL, de-
mostré no solo que la resucitacién agresiva no aporta
beneficios respecto de una resucitacién moderada, sino
que estd asociada con sobrecarga de fluidos y desarrollo
de complicaciones.?" > 267

Porlotanto,serecomiendaunaresucitaciéninicial mo-
derada con Ringer Lactato, con una pauta de 1,5 ml/kg/h
inicial y monitorizacién estrecha para ajuste por lo me-
nos las primeras 24 horas. En caso de hipovolemia, se
recomienda la administracién de un bolo de 10 mg/kg,
que se puede repetir en funcién de las necesidades del
paciente. La fluidoterapia puede suspenderse una vez
que el paciente inicia tolerancia oral y se encuentra eu-

volémico.?!-2% 26-28
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Manejo de los sintomas

Nuestro grupo ha disefiado y validado una escala de
sintomas en PA llamada PAN-PROMISE.? Se trata de
siete sintomas que se puntdan entre 0 y 10 puntos. Esta
herramienta sirve para conocer el malestar que siente el
paciente y es util para predecir la gravedad.*

La PA cursa con un dolor abdominal intenso, por lo
que el control dlgico va a ser uno de los objetivos princi-
pales del tratamiento.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) sue-
len ser la primera linea en casos leves, pero estos deben
ser manejados con cuidado, por sus efectos adversos a
nivel renal y gastrointestinal. El metamizol también es
un férmaco dtil como analgesia de primera linea, con
un mayor perfil de seguridad que los AINEs, aunque
su prescripcién estd restringida en algunos paises por el
riesgo de agranulocitosis. En dos ensayos clinicos recien-
tes, el uso de AINEs inhibidores de COX-2 no solo fue
efectivo en el manejo del dolor, sino que también dismi-
nuyd las complicaciones locales y sistémicas.’'** El uso
de opioides se reserva para casos de dolor moderado a
grave o cuando la primera linea terapéutica falla, ya que
presenta un efecto répido y potente.?'*

La analgesia epidural puede considerarse en casos
graves refractarios a tratamiento con opioides en un
contexto de cuidados criticos.”*

Soporte nutricional

Hace unas décadas, las recomendaciones en este as-
pecto abogaban por la dieta absoluta para evitar la esti-
mulacién del pdncreas, ya que se crefa que esta medida
mejoraba la evolucién de la enfermedad.”

Sin embargo, los dltimos estudios han demostrado
que la reintroduccién precoz de alimentacién via oral se
asocia con aspectos beneficiosos, como menor tiempo de
hospitalizacién y menores costos.*'**

En caso de pancreatitis con intolerancia oral de mds
de 3-4 dias, es preferible el uso de sonda nasogdstrica
o nasoyeyunal al uso de nutricién parenteral. Se ha de-
mostrado que presentan mejores resultados, incluida
una menor mortalidad, ya que parecen prevenir la tras-
locacién bacteriana al promover el intestino y mejorar la
funcionalidad del trifosfato de adenosina, proporcionan-
do los sustratos energéticos necesarios para su sintesis y
favoreciendo la restauracién de la funcién mitocondrial
que se encuentra afectada.?'>

Por lo tanto, la nutricién parenteral se reserva para
los casos de intolerancia oral con contraindicacién para
nutricién enteral (ileo paralitico, obstruccién intestinal,
sindrome compartimental abdominal o intolerancia per-
sistente a la alimentacién enteral) o en caso de no cum-

plirse los requisitos nutricionales tinicamente con la nu-
tricidn enteral.b ! 2122

Antibioterapia

La antibioterapia en la PA estd indicada dnicamen-
te en caso de necrosis pancredtica infectada o infeccién
extrapancredtica diagnosticada o altamente sospechada.
Por lo que se debe evitarse su uso rutinario, ya que la
profilaxis antibidtica no ha demostrado mejores resulta-
dos ni menor frecuencia de infeccién de la necrosis pan-
credtica.'” *'?% % El aumento de pardmetros como leu-
cocitos o proteina C reactiva puede estar en el contexto
de PA sin infeccidn, por lo que no nos ayudan a la hora
de tomar una decisién en cuanto a la antibioterapia. Sin
embargo, la procalcitonina puede ser una herramienta
util para guiar nuestro manejo, ya que se trata de un
biomarcador mds especifico de infeccién bacteriana que
de inflamacién.?'*

Necrosis infectada

La necrosis infectada suele desarrollarse a partir de
los 14 dias. Se debe sospechar ante sindrome de res-
puesta inflamatoria sistémica de novo o persistente a
partir de la segunda semana, FO de novo o persistente
a partir de la segunda semana, o deterioro clinico per-
sistente sin una causa justificada. En pruebas de imagen
(TC abdominal o RM abdominal), se puede observar
en algunos pacientes gas dentro de la coleccién necré-
tica, lo que se considera patognomdnico.” La puncién
aspirativa con aguja fina actualmente se encuentra en
desuso por riesgo de infectar la necrosis estéril y por
presentar alta tasa de falsos positivos y negativos.> >3
El tratamiento se basa en un enfoque escalonado szep-
up, utilizando en primer lugar antibidticos de amplio
espectro (cefalosporinas de 3° generacién, carbapené-
micos, quinolonas asociadas a metronidazol). Se reco-
mienda terapia intravenosa entre una y dos semanas,
individualizando en cada caso." 2223

El drenaje de colecciones estd indicado ante una
infeccién de necrosis pancredtica probada o altamente
sospechada en ausencia de respuesta al tratamiento con-
servador, en caso de sintomas que no se solucionan con
tratamiento conservador (obstruccién al vaciamiento
gdstrico, oclusién intestinal, obstruccién biliar o dolor
mal controlado) o sindrome compartimental. Se reco-
mienda retrasar las intervenciones invasivas al menos
cuatro semanas, lo que permite que la coleccién se en-
capsule, siendo mds fdcil de drenar ya sea via percutdnea
o endoscdpica. Ante ausencia de mejorfa tras el drenaje,
estd indicada la realizacién de necrosectomia via endos-

cépica o quirdrgica minimamente invasiva.”’
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Conclusiones

La pancreatitis aguda constituye una de las princi-
pales causas de ingresos hospitalarios por patologia gas-
trointestinal a nivel mundial. Su etiologfa es multiple,
siendo la patologia biliar y el alcohol las causas mds fre-
cuentes.

Su diagndstico se basa principalmente en criterios
clinicos, recurriéndose a las pruebas de imagen en caso
de duda o para descartar complicaciones. Ante un pri-
mer episodio de pancreatitis aguda es necesario hacer
un estudio etioldgico para abordar la causa y evitar re-
currencias.

Es importante detectar los factores de riesgo o pre-
disponentes para poder realizar un manejo éptimo.
Existen diversas escalas prondsticas para categorizar la
gravedad del cuadro.

En cuanto al tratamiento, no existe ningin trata-
miento especifico que modifique la historia natural de la
PA o module la cascada inflamatoria inicial, por lo que
su manejo se basa en medidas de soporte. La PA sigue
presentando numerosos retos en cuanto a su manejo,
por lo que atin son necesarios multiples estudios que nos
permitan conocer mejor esta entidad, para establecer en
un futuro estrategias que nos ayuden a predecir su evo-
lucién y prevenir sus complicaciones.
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