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1.1 Introduccion:
En esta investigacion la cual tendra lugar en el Hospital Central De Las Fuerzas

Armadas se estara respondiendo la pregunta de la incidencia y factores de riesgo en
este medio, no tendremos distincion inicial de pacientes con pancreatitis aguda de la
crénica al momento de la recoleccion de pacientes pero se tendra una distincion al
momento de definir las variables se conoce que la pancreatitis aguda constituye un

problema sanitario frecuente si tenemos en cuenta los ingresos hospitalarios.

No existen datos recientes en nuestro pais, pero en Estados Unidos supone la tercera
causa de ingreso en Unidades de Gastroenterologia y representa la quinta causa de
muerte por enfermedades no malignas, por lo que esta investigacion busca identificar
la incidencia, y cuéles son los factores de riesgo asociados a pancreatitis con el finde
identificar pacientes con dichos factores de riesgo para un abordaje preventivo de
dicha patologia. No obstante también se clasificaran cuales factores de riesgo fueron

mas influyentes para el desarrollo de una pancreatitis.



1.2 Antecedentes:
Cristina Susana Sanchez en 2018 realiza un estudio en Peru titulado Prevalencia y

factores de riesgo asociados a la pancreatitis aguda de causa biliar en la poblacion
adulta femenina en el Hospital “Jose Agurto Tello” Chosica durante el periodo enero
- diciembre 2016 donde se tomo una poblacién de 48 pacientes adultas femenina con
diagnostico de pancreatitis aguda de causa biliar. Donde se concluy6 que la tasa de
prevalencia encontrada fue de 15,69 casos siendo alto frente a otros estudios, en
cuanto a los factores de riesgo, la media de la edad fue de 39,19 afos, siendo la
minima 19 y la maxima 72 afos, con un rango de 18 a 29 afos (29,2%). Los factores
de riesgo a considerar: IMC, nivel de instruccion, tiempo que se acude al hospital al
iniciar sintomas y dias de hospitalizacion para la severidad. El IMC encontrado con
mayor frecuencia fue Obesidad tipo 1 con 39,6% en las pacientes, el nivel de
instruccién con mayor valor fue secundario con 62,50%, el tiempo que se acudi6 al
iniciar sintomas fue mayor de 2 dias con porcentaje de 79,2% y de acuerdo los dias
de hospitalizacion referente a la severidad se obtuvo que el 95% estuvo por lo menos

5 dias a mas en el hospital’.

Usama Ahmed Ali, Yama lIssa, Julia C. Hagenaars y Colaboradores en 2017,
publicaron en una revista de la asociacidn americana de gastroenterologia Riesgo de
pancreatitis recurrente y progresiéon a pancreatitis cronica después de un primer
episodio de pancreatitis aguda donde realizaron un estudio transversal de 669
pacientes con un primer episodio de pancreatitis aguda ingresados en 15 hospitales
holandeses desde diciembre de 2003 hasta marzo de 2007. Se concluyé que un
primer episodio de pancreatitis aguda conduce a pancreatitis recurrente en el 17% de
los pacientes, y casi el 8% de los pacientes progresan a pancreatitis crénica en 5
afnos. La progresion se asocio de forma independiente con la etiologia alcohdlica, el
tabaquismo y los antecedentes de necrosis pancreatica. Fumar es el factor de riesgo
predominante para la enfermedad recurrente, mientras que la combinacién de abuso

de alcohol y fumar produce el mayor riesgo acumulativo de pancreatitis cronica?.

1 Cristina Susana Sanchez Ames. Prevalencia y factores de riesgo asociados a la pancreatitis aguda de causa biliar en la poblacion adulta
femenina en el Hospital “Jose Agurto Tello” Chosica durante el periodo enero - diciembre 2016[tesis doctoral en internet]. Lima, Peru:
Universidad Ricardo Palma, 2018. Disponible en:

http://repositorio.urp.edu.pe/bitstream/handle/URP/1254/154%205%C3%8 1NCHEZ%20AMES.pdf?sequence=1&isAllowed=y

2 Usama Ahmed Ali, Yama Issa, Julia C. Hagenaars, Olaf J. Bakker, Harry van Goor, Vincent B. Nieuwenhuijs, Risk of Recurrent Pancreatitis
and Progression to Chronic Pancreatitis After a First Episode of Acute Pancreatitis. Clinical Gastroenterology and Hepatology. Mayo 2017,
Volume 14, Issue 5, Pages 738—746. Disponible en: https://www.cghjournal.org/article/S1542-3565(16)00004-5/abstract


http://repositorio.urp.edu.pe/bitstream/handle/URP/1254/154%2520S%25C3%2581NCHEZ%2520AMES.pdf?sequence=1&isAllowed=y
https://www.cgh%25c2%25a1ournal.org/article/S1542-3565(16)00004-5/abstract

Daniela Caamaro, Carlos Ocamp y colaboradores, publicaron en 2018 un estudio
donde se analizé una base de datos prospectiva de un estudio multicéntrico de 23
centros en Buenos Aires, Argentina que aportaron datos acerca de la evolucién de
854 pacientes ingresados con diagndstico de pancreatitis aguda desde junio 2010
hasta junio de 2013, donde se concluyd que la obesidad no constituye un factor de
riesgo para el desarrollo de formas graves de pancreatitis, pero si estad asociada a

una mayor frecuencia de complicaciones sistémicas?®

En 2017 Schwender, Brian J; Gordon, Stuart R; Gardner, Timothy B y colaboradores
en la revista de neuroendocrinologia Pancreas publican un estudio titulado Factores
de riesgo para el desarrollo de infecciones fungicas intra-abdominales en la
pancreatitis aguda. Se revisaron los registros de 479 pacientes no transferidos
ingresados en nuestro centro médico con pancreatitis aguda de 1985 a 2009. Usando
modelos de regresion multi-variable, identificaron factores de riesgo para infecciones
fungicas intra-abdominales. De los 479 pacientes ingresados con pancreatitis aguda,
se encontré que 17 pacientes tenian infecciones fungicas intra-abdominales y 3 de
estos murieron. Los pacientes con infecciones fungicas intra-abdominales tenian mas
probabilidades de haber recibido antibidticos profilacticos al ingreso. Se concluyé que
los antibidticos de admisidn son el mayor factor de riesgo para el desarrollo de
infecciones fungicas intra-abdominales en la pancreatitis aguda. Por lo tanto, los

antibioticos profilacticos para prevenir la necrosis infectada deben ser desalentados®.

Oparaji JA, Rose F, Okafor D, Howard A, Turner RL, Orabi Al y colaboradores en
2017 en el Journal of Clinical Gastroenterology publicaron una revision de Factores
de riesgo para la pancreatitis asociada a la asparaginasa: una revision sistematica.
Mediante un cribado extenso, 1842 citas fueron canalizadas en una revision de 59
articulos completos, de los cuales 10 se consideraron elegibles segun los criterios de
inclusion predeterminados. De los 10 estudios identificados, solo 2 estudios mostraron
gue los nifios mayores de 10 afos tenian una> 2 doble riesgo de pancreatitis aguda

asociada a la asparginasa en comparacion con los nifios mas pequenos. Los

3 Daniela Caamafio, Carlos Ocamp, Facundo Alonso, Hugo Zandalazini, La obesidad y el riesgo de pancreatitis aguda grave. Acta
Gastroenterol Latinoam 2018; 48(3):190-196. Disponible en: http://actagastro.org/la-obesidad-y-el-riesgo-de-pancreatitis-aguda-grave/

4 Schwender, Brian J; Gordon, Stuart R; Gardner, Timothy B. Risk Factors for the Development of Intra-Abdominal Fungal Infections in
Acute Pancreatitis. Pancreas: July 2017 - Volume 44 - Issue 5 - p 805—-807.
Disponible en: https://journals.lww.com/pancreasjournal/Abstract/2015/07000/Risk_Factors_for_the Development_of.18.aspx


http://actagastro.org/la-obesidad-y-el-riesgo-de-pancreatitis-aguda-grave/
https://journals.lww.com/pancreasjournal/Abstract/2015/07000/Risk_Factors_for_the_Development_of.18.aspx

pacientes colocados en categorias de leucemia linfoblastica aguda de alto riesgo
tuvieron una mayor incidencia de pancreatitis en 2 estudios. Se concluyo en esta
revision sistematica, la edad avanzada, la formulacion de asparaginasa, la mayor
estratificacion del riesgo de leucemia linfoblastica aguda y una mayor dosis de
asparaginasa parecen desempefiar un papel limitado en el desarrollo de la
pancreatitis asociada a la asparaginasa. Se necesitan estudios adicionales para
probar los mecanismos subyacentes que contribuyen al desarrollo de la pancreatitis

en pacientes que reciben asparaginasa®.

LinY, Liu XLin Y, Liu X, Cao DQ, Tang JH, Wen JJ, Li TF, Liu PF, Xia TS, publicaron
en 2017en Jiangxi, China un estudio titulado Analisis de factores de riesgo y
estrategias de prevencion de pancreatitis post- colangiopancreatografia retrograda
endoscopica. En el cual se obtuvieron datos clinicos de 278 pacientes que recibieron
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica desde enero de 2014 hasta
diciembre de 2016 fueron analizados retrospectivamente. En primer lugar, se realizé
un analisis univariado para los factores como el sexo, la edad, el diametro del
conducto biliar comun, si el desarrollo ocurrié en el conducto pancreatico y otros
factores. La aparicibn de pancreatitis post- colangiopancreatografia retrégrada
endoscopica se asocia con la edad menor de 60 afnos, el pancreas Desarrollo del
conducto, dificultad de intubacion y tiempo de operacidén excesivo. Entre ellos, el
desarrollo del conducto pancreatico y la edad menor de 60 afios son factores de riesgo
independientes para la pancreatitis post-Colangiografia Pancreatica Retrograda

Endoscépica.

La colocacion de catéteres de drenaje nasobiliar después del procedimiento,
mejorando la tasa de éxito de la intubacion, reduciendo el tiempo de operacion de la
colangiopancreatografia retrograda endoscépica y otros métodos, puede reducir
efectivamente la aparicidn de pancreatitis post- colangiopancreatografia retrograda

endoscoépica.®

Zhouxiang Jin, Lubai Xu, Xiangyu Wang, Dinghua Yang, publicaron en 2017 un

articulo sobre Factores de riesgo que empeoram la pancreatitis aguda en pacientes

5 Oparaji JA, Rose F, Okafor D, Howard A, Turner RL, Orabi Al y cols. Risk Factors for Asparaginase-associated Pancreatitis: A Systematic
Review. J Clin Gastroenterol. 2017 Nov/Dec;51(10):907-913. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28375864

8 Lin Y, Liu XLin Y, Liu X, Cao DQ, Tang JH, Wen JJ, Li TF, Liu PF, Xia TS. Analysis of risk factors and prevention strategies of post-ERCP
pancreatitis. Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2017 Nov;21(22):5185-5190. Disponible en: https://www.europeanreview.org/article/13838

10


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28375864
https://www.europeanreview.org/article/13838

ingresados con pancreatitis aguda leve. Los pacientes ingresados con pancreatitis
aguda leve en el hospital de marzo de 2013 a mayo de 2016 fueron incluidos y
evaluados prospectivamente. Los posibles factores de riesgo para desarrollar
pancreatitis aguda moderada o pancreatitis aguda grave fueron la edad, el nivel de
glucosa en sangre al ingreso, la etiologia, el sexo, la puntuacion de Ranson, el nivel
de amilasa, la fisiologia aguda y la evaluacién de salud crénica ll, el nivel de proteina
C reactiva, nivel de calcio sérico, area de grasa visceral, indice de masa corporal, si
este fue el primer episodio de pancreatitis aguda y el método de administracion de
octreotide. Un total de 602 pacientes ingresados con pancreatitis aguda leve fueron
reclutados en este estudio (256 hombres y 346 mujeres). Setenta y cuatro pacientes
(12,3%) desarrollaron pancreatitis aguda moderada o pancreatitis aguda grave. De
acuerdo con los analisis de regresion logistica univariable, los resultados indicaron
gue hubo 5 diferencias significativas entre los pacientes que desarrollaron pancreatitis
aguda moderada o pancreatitis aguda grave y los que no lo hicieron: area de grasa
visceral (> 100 cm2), indice de masa corporal (=25 kg / m2) ( p = 0,001), puntuacion
de Ranson, la fisiologia aguda y la evaluacién de salud cronica |l (APACHE-II) (5) y
nivel de glucosa en sangre al ingreso (> 11,1 mmol / L). Concluyeron que estos
factores de riesgo son significativos para desarrollar o pancreatitis aguda grave en
pacientes ingresados con pancreatitis aguda leve y que estos factores deben usarse
en la prediccion de pancreatitis mas grave en pacientes ingresados con pancreatitis

aguda leve.’

Mik6 Alexandra, Farkas Nel, Garami Andras, Szabé Imre, Vincze Aron vy
colaboradores realizaron una revision sistematica y un metanalisis en el que se
clasificaron los pacientes con pancreatitis aguda, incluidos los grupos con diabetes
mellitus y sin la enfermedad. Se analizaron varios parametros de resultado y se
calcularon la razén de posibilidades (OR) y la diferencia de medias estandarizada con
intervalos de confianza (IC) del 95%. Se encontraron 1417 articulos, de los cuales se
analizaron 9 articulos con 354,880 pacientes. Se observaron mas complicaciones en
pacientes diabeticos que en pacientes sin diabetes. El ingreso en la unidad de
cuidados intensivos Yy la insuficiencia renal fueron mas frecuentes en pacientes con

diabetes. Hubo una tendencia a una mayor mortalidad y complicaciones locales en

7 Zhouxiang Jin, Lubai Xu, Xiangyu Wang, Dinghua Yang. Risk Factors for Worsening of Acute Pancreatitis in Patients Admitted with Mild
Acute Pancreatitis.
Med Sci Monit. 2017; 23: 1026—1032. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5340223/
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preexistentes diabéticos. La duracién de la hospitalizacién fue mayor en los pacientes
con diabetes. Se concluto en esta revisidn que la diabetes mellitus preexistente
influye negativamente en el resultado de la pancreatitis aguda y aumenta el riesgo de

insuficiencia renal, complicaciones locales y mortalidad. &

Ji L, Lv JC,Song ZF, Jiang MT, Li L, Sun B, publicaron en una revista de
gastroenterologia en 2017 Factores de riesgo de necrosis pancreatica infectada
secundaria a pancreatitis aguda grave. Los datos clinicos de los pacientes con
pancreatitis aguda severa fueron analizados retrospectivamente. Se realizaron
secuencialmente analisis de regresion logistica univariable y multivariable para
evaluar las asociaciones entre las variables y el desarrollo de necrosis pancreatica
infectada secundario a una pancreatitis aguda severa. Se cre6 una curva de
caracteristicas operativas del receptor (ROC) para cada uno de los factores de riesgos
independientes calificados. De los 115 pacientes elegibles, 39 (33.9%) progresaron a
necrosis pancreatica infectada, y la mortalidad hospitalaria general fue de 11.3%
(13/115). La nutricidon enteral temprana, la presion intra abdominal maxima y el nivel
maximo de dimero D en los primeros tres dias consecutivos fueron factores de riesgo
independientes asociados con necrosis pancreatica infectada secundarios a
pancreatitis aguda severa. El presente estudio sugirid que el nivel maximo de dimero
D y / o la presion intra abdominal maxima en los primeros tres dias consecutivos
después del ingreso fueron factores de riesgo de necrosis pancreatica infectada
secundarios a pancreatitis aguda severa; una nutricion enteral temprana puede ser
util para evitar la progresion de necrosis pancreatica infectada secundaria a

pancreatitis aguda severa.®

Kothari D, Ketwaroo G, Freedman SD, Sheth SG hablan sobre el impacto de los
factores de riesgo de la pancreatitis cronica en la prueba de la funcidn pancreatica de
la secretina: resultados de un estudio de 20 afos. El objetivo de este estudio fue
determinar el efecto de los factores de riesgo establecidos en el resultado de la prueba
de la funcidn pancreatica de la secretina en pacientes que se someten a un

diagnéstico por sospecha de pancreatitis cronica.Completamos una revision

8 Miké Alexandra, Farkas Nel, Garami Andras, Szabd Imre, Vincze Aron y col. Preexisting Diabetes Elevates Risk of Local and Systemic
Complications in Acute Pancreatitis: Systematic Review and Meta-analysis. Pancreas: September 2018 - Volume 47 - Issue 8 - p 917-923.
Disponible en: https://journals.lww.com/pancreasjournal/fulltext/2018/09000/Preexisting_Diabetes_Elevates_Risk_of Local_and.1.aspx
i L, LvJC, Song ZF, Jiang MT, Li L, Sun B. Risk factors of infected pancreatic necrosis secondary to severe acute pancreatitis. Hepatobiliary
Pancreat Dis Int. 2017 Aug;15(4):428-33. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27498584.
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retrospectiva de pacientes que se sometieron a una prueba de funcién pancreatica de
la secretina por sospecha de pancreatitis crénica durante 20 afios. Comparamos las
concentraciones maximas de bicarbonato entre los grupos y completamos los analisis
univariados y multivariados para determinar las asociaciones entre los factores de
riesgo y los resultados de la prueba de la funcién pancreatica de la secretina positivos
(pico de bicarbonato <80 mEq / L).Cuarenta y tres de 162 pacientes tuvieron
resultados de la prueba de la funcidén pancreatica de la secretina positivos. Hubo
diferencias significativas en las concentraciones maximas de bicarbonato en
pacientes con y sin pancreatitis aguda recurrente y con complicaciones locales de
pancreatitis aguda. La concentracion de bicarbonato en pacientes con y sin otros
factores de riesgo, como el consumo de tabaco, el consumo de alcohol y los
antecedentes familiares de pancreatitis no fue significativamente diferente. El sexo
femenino, un historial de pancreatitis aguda y un historial de pancreatitis aguda
recurrente se asociaron con resultados de la prueba de la funcién pancreatica de la

secretina positivos en el analisis univariado (P < 0.05).

En el analisis multivariado, el sexo y pancreatitis aguda recurrente siguieron siendo
significativos. En este estudio se demuestra que el sexo femenino, la historia de
pancreatitis aguda y pancreatitis aguda recurrente, y la pancreatitis aguda con
complicaciones locales se asocian con resultados de la prueba de la funcion
pancreatica de la secretina positivos 0 una concentracion pico de bicarbonato mas
baja. Sin embargo, otros factores de riesgo no afectan los resultados de la prueba de

la funcion pancreatica de la secretina.

10 Kothari D, Ketwaroo G, Freedman SD, Sheth SG. The Impact of Risk Factors of Chronic Pancreatitis on Secretin Pancreatic Function
Testing: Results of a 20-Year Study. Pancreas. 2017 Aug;46(7):887-890. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28697128
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1.3 Justificacion:
Con esta investigacion se busca identificar los factores de riesgo asociados a

pancreatitis ya que es en una poblacion creciente en el Hospital Central De Las
Fuerzas Armadas, también se busca aportar datos epidemiologicos y registros de esta
potencialmente mortal patologia con la identificacion de potenciales factores de riesgo
se pueden prevenir y asi disminuir los ingresos hospitalarios lo cual reduciria los
gastos del hospital por dichos ingresos. Es por lo cual es importante tener claro cuales
pacientes son mas vulnerables a en algun momento de la vida padecer de pancreatitis
ya sea por factores de riesgo modificables 0 no, y asi mismo determinar cuales
antecedentes morbidos se asocia mas a pancreatitis. Y con esto se busca que estos
pacientes en riesgo realicen cambios ya sea en su estilo de vida o control metabdlico
precoz con ayuda de su meédico evitando asi un episodio de pancreatitis y todas las
complicaciones que esta conlleva. Se busca que se creen programas de prevencidn
tanto en el departamento de gastroenterologia como en medicina interna que es

donde primero se evaluan los pacientes.
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1.4 Planteamiento del Problema:
En Republica Dominicana se ha intentado llevar a cabo estudios epidemiologicos

sobre distintas enfermedades, tarea que ha sido térpida por falta de instrumentos de
medicion sistematicos de datos como clasificar los ingresos hospitalarios por
enfermedades, edad, sexo y otras variables importantes lo cual se utilizaria para

determinar incidencia de patologias en nuestro pais.

A nivel mundial la pancreatitis supone una gran cantidad de ingresos, y de gastos
para los hospitales publicos, En Estados Unidos es la segunda causa mas frecuente
de ingresos hospitalarios y la causa décimo cuarta de muertes relacionadas con

trastornos gastrointestinales™.

Por ejemplo en el estudio de Xi Cao y colaboradores en 2018 llamado “Primeros
predictores de la pancreatitis aguda hiperlipidémica”'? donde estudiaron que la
Pancreatitis producida por hipertrigliceridemia la cual es la tercera causa mas
frecuente de pancreatitis aguda. Los estudios retrospectivos multicéntricos han
revelado que la prevalencia de la Pancreatitis producida por trigliceridemia ha
aumentado en los ultimos 20 afos. Otros estudios han revelado que aumentar los
triglicéridos es un factor clave para inducir pancreatitis, mientras que la obesidad, el
higado graso, el sexo masculino y la diabetes concomitante también son factores

importantes para inducir pancreatitis hipertrigliceridemica.

Se toma esta problematica para ser abordada e identificada de forma temprana en
los pacientes debido a la carga que supone para nuestro sistema de salud. Y asi crear

estrategias de prevencion de esta mortal patologia.

Es por lo cual esta investigacion tiene como objetivo dentro de un periodo de dos afios
responder a la pregunta de ;Cuales son los factores de riesgo asociados a
pancreatitis en usuarios que se ingresen con diagndéstico de pancreatitis en el Hospital

Central De Las Fuerzas Armadas?

1 Tenner S, Steinberg W. Acute Pancreatitis en: Felman M, Friedman L, Brandt L. Sleisenger and Foltrand’s
Gastrointestinal and Liver Disease. 10th. Estados Unidos. El Sevier.2016.P.959.

12 Cao X, Wang HM, Du H, Chen EX, Yang XF, Wang SL, Ding Y, She ZF Early predictors of hyperlipidemic acute pancreatitis. Exp Ther Med.
2018 Nov;16(5):4232-4238. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6176128/
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1.5 Objetivos:

1.5.1 Objetivo General:
Factores de riesgo asociados en pacientes con pancreatitis durante el periodo Enero

2020 — Noviembre 2021.

1.5.2 Objetivos Especificos:
1. Determinarlos antecedentes moérbidos en pacientes con pancreatitis.
Determinar niveles de triglicéridos.
Identificar el sexo mas afectado.
Identificar la edad mas frecuente
Establecer la presencia de consumo de alcohol en la poblacién de estudio.
Establecer la presencia de colelitiasis en la poblacion de estudio.
Conocer la complicacion de pancreatitis mas frecuente.

NOoOOkwN
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II.1 Introduccion:

Muchos pancreatologos usan el simposio de Atlanta de 1992 que define pancreatitis
aguda, como un proceso inflamatorio agudo del pancreas con afectacion variable de
otros tejidos regionales o sistemas de 6rganos remotos.

La pancreatitis aguda se define mejor clinicamente por un paciente que presenta dos
de los siguientes criterios: (1) sintomas, como dolor epigastrico, consistente con la
enfermedad; (2) una amilasa o lipasa en suero mas de tres veces del limite superior
de lo normal o (3) imagenes radiolégicas consistentes con el diagndstico,
generalmente mediante tomografia computarizada (TC) o de resonancia magnética
imagen (MRI). La pancreatitis se clasifica como aguda a menos que haya hallazgos
de tomografia computarizada, resonancia magnética o colangiopancreatografia
retrograda endoscopica (CPRE) de pancreatitis crénica. Entonces la pancreatitis se
clasifica como pancreatitis cronica, y se considera cualquier episodio de pancreatitis
aguda como una exacerbacion de la inflamacion superpuesta a la pancreatitis cronica.
Una vez que se establece el diagndstico de pancreatitis aguda, los pacientes se
clasifican segun la gravedad de la enfermedad. La revisidén de los criterios de Atlanta
de 2012 clasifica la gravedad como leve, moderadamente grave o grave. Pancreatitis
aguda leve, la forma mas comun se define por la presencia de insuficiencia organica
transitoria (que dura <48 horas) y / o complicaciones locales. La pancreatitis aguda
grave se define por insuficiencia organica persistente (que dura mas de 48 horas).
Las complicaciones locales incluyen colecciones de liquido peripancreatico, necrosis
pancreatica y peripancreatica (estéril o infectada), pseudoquiste y necrosis de pared
(estéril o infectada). Otros marcadores aceptables para pancreatitis severa incluyen
3 0 mas criterios de Ranson para pancreatitis no biliar, y un puntaje de evaluacion de

salud de fisiologia aguda (APACHE-II) superior a 8'3.

13 de Madaria, E. and Martinez Sempere, J. (2016). Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas
comunes en la practica clinica. 2nd ed. [ebook] Madrid: Jarpyo Editores, S.A, pp.629-642. Available
at: https://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/42_Pancreatitis_aguda.pdf
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I1.2 Definiciones:
Es importante usar términos precisos para describir la anatomia y complicaciones de

la pancreatitis aguda. La habilidad para aplicar la terapia adecuada depende de una
comprension clara de estos términos un término antiguo que debe ser usado con
moderacién es el flemén. Aunque este término es frecuentemente usado por
radidlogos para describir una masa inflamatoria, este término tiene un significado
diferente a los gastroenterdlogos, internistas, y cirujanos. Considerando que los
pacientes con pancreatitis intersticial tienen una glandula normalmente perfundida,
que se manifiesta contrastada.

La TC como una apariencia brillante normal que indica el flujo a lo largo de la glandula,
los pacientes con pancreatitis necrotizante tienen mas del 30% de la glandula no
perfundida, con baja atenuacion. La necrosis pancreatica consiste en focal o difusa
parénquima pancreatico no viable y generalmente necrosis grasa peripancreatica. La
necrosis pancreatica puede ser estéril o infectada. La necrosis peripancreatica
describe la grasa necrotica y tejido estromal alrededor del pancreas. Es mas
importante para los cirujanos porgue esto no suele ser apreciado en imagenes sin
embargo, la presencia de necrosis peripancreatica puede delinear un curso mas
complicado para pacientes con pancreatitis aguda. Una coleccién aguda de liquidos
es un liquido localizado en o cerca del pancreas que carece de una pared definida y
tipicamente ocurre temprano en el curso de la pancreatitis aguda. En la TC escanear
estas colecciones aparecen como una baja masa de atenuacidon con margenes
pobres y sin capsula. Es muy dificil distinguir una coleccién aguda de liquido en el
parénquima pancreatico de la necrosis pancreatica. Se produce una recogida aguda
de liquidos en 30% a 50% de los casos de pancreatitis aguda y la mayoria resuelve
espontaneamente.

Un pseudoquiste es una coleccion fluida que persiste durante 4 a 6 semanas y se
encapsula por una pared de tejido fibroso o de granulacion. Los pseudoquistes estan
ubicado adyacente o fuera del cuerpo del pancreas. A veces estos sacos llenos de
liquido ricos en enzimas se pueden encontrar a distancia en la pelvis y el pecho.
Cuando un seudoquiste se encuentra dentro del cuerpo del pancreas, el quiste puede
contener residuos pancreaticos necroticos incluso cuando en el pseudoquiste esta
apareciendo liquido con baja atenuacién en la TC.

El término para una estructura similar a un pseudoquiste con apariencia de fluido y

paredes que involucra el pancreas recubierto de necrosis pancreatica (WOPN). Un
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absceso pancreatico es un recoleccion de pus circunscrito a la cavidad
intraabdominal.

Después de un episodio de pancreatitis aguda o trauma pancreatico. Suele
desarrollarse cerca del pancreas y contiene poca aérea de necrosis pancreatica.
Debido a la confusion de si un absceso representa un pseudoquiste infectado o
necrosis pancreatica infectada, el término absceso debe utilizarse con moderacion.
Debido a diferencias importantes en la gestidon, es mejor utilizar los términos
pseudoquiste infectado y necrosis infectada. El término pancreatitis hemorragica
también debe utilizarse con precaucién, y este término no es un sinébnimo para
pancreatitis necrotizante. La hemorragia es mas comunmente asociado con
pseudoaneurisma, una erosion de los vasos sanguineos peripancreaticos con
hemoperitoneo. Desafortunadamente, el término de pancreatitis hemorragica ha sido
utilizado para describir de forma inadecuada la pancreatitis necrotizante.

De todos estos términos, la distincion mas importante es que entre necrosis
pancreatica y pseudoquiste. WOPN es necrosis pancreatica que se ha sido licuado
después de cinco a seis semanas similar a un pseudoquiste. Sin embargo, mientras
gue un seudoquiste siempre contiene liquido, la necrosis pancreatica, incluso si esta
amurallado temprano, contiene una cantidad significativa de residuos que solo se
licuan después de cinco a seis semanas.

No se debe intentar drenar WOPN temprano (menos de cuatro semanas) porque los
escombros suelen ser gruesos, a menudo con la consistencia del caucho temprano
en el curso de la enfermedad después de cinco a seis semanas, WOPN puede
tratarse de manera similar al pseudoquiste lleno de liquido y drenado quirurgicamente,
endoscopicamente o percutaneamente.

La definicion tradicional de pancreatitis créonica ha sido dafo permanente e
irreversible al pancreas, con evidencia histologica de inflamacion croénica, fibrosis y
destruccién de tejido exocrinos (células acinares) y endocrinos (islotes de
Langerhans). Como consecuencia de este dafio histolégico, grados variables de
permanente e irreversibles desordenes clinicos, morfolégicos y funcionales ocurren.
La pancreatitis cronica se distinguié de la aguda caracterizada por la recuperacion
completa del pancreas. Después del episodio agudo. Esta definicidn, utilizando
criterios histologicos, y es imperfecto por una serie de razones. Mas importante, el
tejido pancreatico rara vez esta disponible para los médicos. Los pacientes pueden

presentar evidencia histologica de pancreatitis cronica sin tener sintomas ni
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complicaciones de la enfermedad. Ademas, las caracteristicas histoloégicas de la
pancreatitis cronica menudo son focales, de modo que una pequena biopsia, incluso
si esta disponible, podria extrafar la enfermedad. Finalmente, el histolégico individual
las caracteristicas que son compatibles con la pancreatitis cronica no son unicas, y
pueden verse en otras condiciones (como las normales envejecimiento).
Alternativamente, se ha definido pancreatitis cronica.

Basado en caracteristicas clinicas (dolor e insuficiencias exocrinas o endocrinas) o
en técnicas de imagen incluyendo ecografia (US), tomografia computarizada (TC),
ecografia endoscopica (EUS), imagenes de resonancia magnetica (RM), y
colangiopancreatografia retrégrada endoscopica (CPRE).

La definicidon de pancreatitis cronica sobre la base de imagenes los estudios también
son imperfectos porque los cambios morfoldégicos que son detectados por estas
modalidades pueden tardar anos en desarrollarse. De hecho, muchos de los
hallazgos de estos estudios de imagen pueden

Ser normal al inicio del curso clinico. Diagnostico precoz de enfermedad, en un
momento en que alguna terapia efectiva podria ser administrada, es por lo tanto a
menudo imposible.

Los criterios de diagnostico que se basan en los hallazgos de imagenes son por lo
tanto una mezcla

de criterios diagnosticos y de estadificacidon, determinando la presencia y gravedad
de la enfermedad. Estos sistemas de estadificacidon también tienden a agruparse en
conjunto todas las etiologias, oscureciendo asi las diferencias que son Importante
para los clinicos.

Finalmente, estos sistemas de estatificacion suponen que la pancreatitis aguda y la
pancreatitis cronica estan completamente separadas, cuando en realidad ahora hay
abundante evidencia documentando la evolucion en muchos pacientes de pancreatitis
aguda y crénica. Es probablemente exacto pensar en las dos condiciones como
extremos separados de el mismo espectro la pancreatitis aguda es un evento
identificable, mientras que la pancreatitis cronica es un proceso continuo de tiempo

variable4.

14 de Madaria, E. and Martinez Sempere, J. (2016). Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas
comunes en la practica clinica. 2nd ed. [ebook] Madrid: Jarpyo Editores, S.A, pp.629-642. Available
at: https://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/42_Pancreatitis_aguda.pdf
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I1.3 Epidemiologia
Los datos son engafiosos porque los pacientes de los cuales los datos son tomados

pueden no haber tenido sintomas clinicos de pancreatitis crénica durante la vida. El
uso prolongado del alcohol, incluso en cantidades moderadas, pueden conducir a

cambios histolégicos de pancreatitis cronica sin sintomas de pancreatitis cronica.

Del mismo modo, el envejecimiento, la enfermedad renal crénica, y la diabetes
mellitus de larga data puede inducir cambios histologicos dentro de las pancreatitis
dificiles de distinguir de los de pancreatitis cronica. Haciendo un diagndstico
unicamente en la base de los datos de la autopsia por lo tanto sobrestimara la tasa

de clinicamente importante (es decir, sintomatica) pancreatitis cronica.

Aproximadamente 26,000 ingresos hospitalarios a hospitales no federales con un
primer diagnodstico de pancreatitis cronica ocurre anualmente; en mas de 80,000
admisiones anuales. El prondstico de la pancreatitis cronica es variable y es
impulsado en gran medida por la presencia de alcoholismo en curso en personas con
pancreatitis alcohdlica cronica e igualmente por el consumo concomitante de tabaco.
Uno puede estimar el prondstico de caracteristicas tales como la necesidad de
atencion medica u hospitalizacion o por el desarrollo de complicaciones reduccion de

la calidad de vida, o mortalidad.

Datos sobre la calidad de vida de pacientes con pancreatitis cronica documento que
la presencia de dolor abdominal y abuso del alcohol (en aquellos con pancreatitis
cronica alcoholica) Son las influencias negativas dominantes sobre la calidad de vida
y que, como es légico, la calidad de vida es sustancialmente peor para tales pacientes

que para la poblacion general'®.

La mortalidad en pacientes con pancreatitis cronica también es sustancialmente
Influenciado por la presencia del alcoholismo. En un gran estudio multicéntrico, la tasa
estandarizada de mortalidad fue de 3.6: 1 (es decir, aquellos con un diagnostico de
cualquier forma de pancreatitis cronica murié a 3,6 veces la tasa de controles
pareados por edad), y sujetos mayores, aquellos que fumaban, y aquellos con

pancreatitis cronica alcohdlica tuvieron una reduccion mas significativa en la

15 de Madaria, E. and Martinez Sempere, J. (2016). Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas
comunes en la practica clinica. 2nd ed. [ebook] Madrid: Jarpyo Editores, S.A, pp.629-642. Available
at: https://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/42_Pancreatitis_aguda.pdf
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supervivencia, el consumo de alcohol aumenté el riesgo de mortalidad en un 60%
adicional. En general, la supervivencia a 10 afos en pacientes con pancreatitis
cronica es alrededor del 70%, y la supervivencia a 20 afos alrededor del 45%. Similar
los datos de mortalidad se observaron en un analisis de Japén. La causa de muerte
en pacientes con pancreatitis cronica. Por lo general no es la pancreatitis en si sino
otras condiciones médicas comunmente asociadas con fumar, continué abuso de

alcohol, carcinoma pancreatico y postoperatorio'®.

I1.4 Etiologia de Pancreatitis Aguda:
Las causas mas frecuentes de pancreatitis aguda son la litiasis biliar (50%), y el

consumo de alcohol (15-20%). Sin embargo, hasta en un 15-25% de los casos no
logra identificarse una causa reconocible. Litiasis biliar La incidencia de litiasis biliar
estd aumentada en ciudadanos afiosos, en mujeres, en ciertas razas (algunos grupos
de nativos americanos), en embarazadas, obesos, pacientes que pierden peso
rapidamente, pacientes que consumen ciertos farmacos (estrégenos, clofibrato,
nutricion parenteral, ceftriaxona u octreétido) y en ciertas enfermedades
(hipertrigliceridemia, cirrosis, anemias hemoli- ticas, reseccion ileal). El desarrollo de
pancreatitis aguda depende de que la litiasis, formada generalmente en la vesicula,
recorra el conducto cistico y colédoco hasta producir una obstruccién a la salida del
jugo pancreatico; por ello en general las litiasis causantes de pancreatitis aguda son
de un tamano inferior a 5 mm. La microlitiasis o barro vesicular y la colesterolosis de
la pared de la vesicula son una causa reconocida de pancreatitis aguda, y, en el
primer caso, se estima que explica una proporcidon importante de las pancreatitis
inicialmente etiquetadas como idiopaticas tras el estudio realizado durante el ingreso
hospitalario. Dado que el desarrollo de pancreatitis aguda de origen biliar supone el
paso al colédoco de una litiasis, se debe tener en cuenta en todo momento la
posibilidad de que la coledocolitiasis persista, con el riesgo que ello supone para el
desarrollo de colangitis aguda y recidiva de la pancreatitis. Alcohol En general el
paciente que desarrolla una pancreatitis aguda de origen etilico toma 4 o mas
consumiciones de bebidas alcohdlicas al dia7 a lo largo de al menos 2 décadas, de
forma continuada. Se estima que un 10% de los alcohdlicos crénicos llega a padecer

una pancreatitis aguda. Con el tiempo, una proporcion importante de pacientes con

18 Sleisenger, M., Feldman, M., Friedman, L., Brandt, L. and Fordtran, J. (2016). Sleisenger &
Fordtran's gastrointestinal and liver disease. 10th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, pp.959.
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pancreatitis aguda etilica que continuan consumiendo alcohol desarrollan pancreatitis
cronica. El consumo ocasional de grandes cantidades de alcohol no suele producir
pancreatitis. No se conoce claramente la patogenia de la pancreatitis etilica.
Obstruccion al flujo pancreatico no relacionado con litiasis Existe una multitud de
causas obstructivas que pueden producir pancreatitis aguda de forma infrecuente.
Cualquier tumor pancreatico, de colédoco intrapancreatico o papila puede causarla.
Es muy tipico el paciente con pancreatitis aguda recidivante y dilatacidn focal o total
del Wirsung o sus ramas, que en realidad padece una neoplasia mucinosa papilar
intraductal (tumor que tapiza el sistema ductal y que produce moco como causa de
obstruccién al flujo pancreatico normal). Alteraciones estructurales de la encrucijada
biliopancreatica pueden producir pancreatitis. Es el caso de entidades como el
pancreas divisum, pancreas anular, diverticulos duodenales y coledococele, entre
otros. En algunos casos, la hipertonia o fibrosis del esfinter de Oddi puede ser una
causa de dificil diagnostico de pancreatitis. Raramente un parasito que migra al
colédoco o al Wirsung puede producir pancreatitis (Ascaris). Yatrogenia Las
principales causas de yatrogenia son la manipulacibn de la encrucijada
biliopancreatica (generalmente secundaria a CPRE, en ocasiones por CTPH o
cirugia) y los farmacos. Entre éstos, cabe destacar a los diuréticos (del asa o tiazidas)
y a los empleatioprina y mesalazina. Metabdlicas La hipertrigliceridemia, a partir de
un nivel de 500 mg/dl, pero sobre todo a partir de 1.000 mg/dl, puede producir una
pancreatitis aguda. Se debe sospechar cuando la sangre presenta un aspecto
lipémico, el enfermo muestra xantelasmas y los niveles de amilasa sérica se hallan
en el rango normal. En tales casos es conveniente determinar los niveles de
triglicéridos en los primeros dias de evolucion para evitar que un ayuno prolongado
los disminuya. Respecto a la hipercalcemia, se ha relacionado con episodios de
pancreatitis en casos de hiperparatiroidismo, pero no se ha comprobado la misma
relacion con hipercalcemias de otra etiologia. Otras etiologias Varias mutaciones se
han relacionado con pancreatitis aguda de origen genético, sobre todo la del gen del
tripsindgeno catidnico (PRSS1), de la fibrosis quistica y del inhibidor de la proteasa
sérica Kazal tipo 1 (SPINK-1). En raros casos la pancreatitis puede tener un origen
autoinmune (pancreatitis autoinmune). Puede orientar a esta etiologia la asociacion
con otras enfermedades autoinmunes (a destacar la enfermedad inflamatoria
intestinal) y la elevacion de IgG4 en sangre, asi como la existencia concomitante de

lesiones en pulmones, rinones, glandulas salivales o via biliar, asi como la respuesta
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de cualquiera de estas lesiones a los corticoides10. La isquemia pancreatica puede
desencadenar una pancreatitis. Ello ocurre con mayor probabilidad tras una cirugia
abdominal o en relacion con vasculitis. Ciertas infecciones se han relacionado con
pancreatitis, incluyendo los virus de la parotiditis, o de la hepatitis B y micoplasma. La
incidencia de pancreatitis esta igualmente aumentada en pacientes en dialisis, sobre
todo peritoneal, pero también en hemodialisis. Finalmente, la pancreatitis puede tener

su origen en un traumatismo o contusién abdominal”’.

Estudio etiolégico En todo paciente con pancreatitis aguda debe investigarse la
etiologia de la enfermedad con el fin de prevenir una recidiva en el futuro. En aquellos
casos en los que el estudio inicial (anamnesis, analitica y ecografia abdominal) no
descubre una causa aparente, lo primero a considerar es que la pancreatitis tenga
una etiologia frecuente pero oculta: microlitiasis vesicular no detectada por ecografia
o consumo no confesado de alcohol. La analitica inicial puede proporcionar pistas
valiosas. Una elevacion de ALT (GPT) mayor de 150 mg/dl orienta hacia una etiologia
biliar; en tanto que la elevacion aislada de GGT-AST (GOT), VCM, ferritina y
transferrina deficiente en carbohidratos orienta claramente hacia una etiologia etilica.
La esteatosis hepatica ecografica es casi universal en pacientes con etilismo
importante. Se debe reinterrogar acerca del consumo de farmacos, sobre todo los
esporadicos que frecuentemente se obvian en la anamnesis inicial, y si el paciente
tiene antecedentes familiares de pancreatitis. En la figura 2 se resume el estudio
etiologico de la pancreatitis aguda. No esta claro cuanto se debe profundizar en el
estudio etiologico de un episodio Unico de pancreatitis aguda en lo que se refiere a
pruebas complementarias. Siempre debe tenerse en consideracion la posibilidad de
que la pancreatitis sea producida por un tumor, particularmente en pacientes mayores
de 40 afnos, con sindrome constitucional o diabetes de reciente comienzo11.
Presentacion clinica El dolor abdominal es casi universal en la pancreatitis aguda.
Puede no ser aparente en los raros casos de pancreatitis postquirdrgica o isquémica
(por ejemplo pacientes que permanecen ingresados en UCI| o reanimacion con
sedacién) o en pacientes trasplantados. En la mayor parte de los casos el paciente

describe un dolor de inicio subito o rapido en epigastrio irradiado a ambos

17 de Madaria, E. and Martinez Sempere, J. (2016). Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas
comunes en la practica clinica. 2nd ed. [ebook] Madrid: Jarpyo Editores, S.A, pp.629-642. Available
at: https://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/42_Pancreatitis_aguda.pdf
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hipocondrios y espalda “en cinturon”, continuo y de intensidad relevante. En otras
ocasiones el dolor es generalizado en el abdomen. Con el paso de las horas, el dolor
puede localizarse en zonas donde se estan formando colecciones agudas como la
fosa renal. En tal caso, la presencia de liquido en la fascia pararrenal anterior, puede
asociarse a puniopercusion renal positiva. A su vez, la acumulacion de liquido en la
gotiera parietocolica puede ser causa de dolor en el vacio y fosa iliaca derecha. La
presencia de nauseas y vomitos es muy frecuente en las primeras 24 h de evolucion.
Ademas del delirium tremens que puede complicar la evolucion de la enfermedad en
pacientes alcohdlicos, en raros casos la pancreatitis unida a la presencia de dolor, al
uso de analgésicos opiaceos y a la respuesta inflamatoria sistémica puede cursar con
sintomas psiquiatricos (incluso en pacientes no alcohdlicos) que varian desde la
obnubilacion hasta la agitacion, alucinaciones y alucinosis; ello se ha denominado
encefalopatia pancreatica. También se ha descrito una afectacion retiniana
(retinopatia de Purtscher por oclusién de la arteria retiniana posterior). La exploracién
del abdomen muestra dolor e hipersensibilidad a la palpacién predominantemente en
el hemiabdomen superior y mesogastrio. Algunos pacientes presentan un marcado
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica ya desde etapas precoces de la
enfermedad, con fiebre, taquicardia y taquipnea. Un subgrupo de estos pacientes
puede tener fallo organico desde su primera evaluacion en urgencias (anuria, shock,
insuficiencia respiratoria), asociandose a una mortalidad elevada. En ocasiones, tras
una mejoria inicial del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, éste se presenta
de nuevo a partir de la 2.2 semana de evolucion de la enfermedad, lo que sugiere
infeccion nosocomial o de la necrosis pancreatica. Es frecuente el ileo paralitico, que
puede prolongarse varios dias. En tales casos, el abdomen aparece distendido y sin
evidencia de peristaltismo. En pancreatitis necrotizantes, en raras ocasiones el
exudado hemorragico diseca planos anatomicos hasta alcanzar el tejido subcutaneo,
produciendo un tinte violaceo de la piel de flancos (signo de Grey-Turner, o en la
region periumbilical (signo de Cullen); estos signos se asocian a mal prondstico. Es
tipico pero muy infrecuente el desarrollo de paniculitis subcutanea por accion de las

enzimas pancreaticas.

Diagnéstico El diagnéstico de una pancreatitis aguda puede realizarse sobre la base
de datos clinico-biologicos en el propio Servicio de Urgencias. Las determinaciones

analiticas deben incluir un hemograma y bioquimica con amilasemia, enzimas
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hepaticas, glucosa, funciéon renal, calcio, sodio y potasio. La lipasa puede ser
particularmente util sobre todo cuando el cuadro lleva varios dias de evolucion (ya
que tiene un aclaramiento plasmatico mas lento que la amilasa) y cuando existe una
hipertrigliceridema (que puede interferir con la determinacion de la amilasemia, no asi
con la amilasuria). Aunque la pancreatitis aguda se caracteriza por un incremento de
las enzimas pancreaticas, no se ha establecido con precision un rango definido a
partir del cual pueda establecerse el diagndstico de forma inequivoca. No obstante,
se acepta que una elevacion de al menos tres veces el limite superior de la normalidad
(LSN), junto con un cuadro clinico sugestivo sirve para el diagnostico de la
enfermedad. Debe considerarse que otras enfermedades pueden cursar con dolor
abdominal e hiperamilasemia incluyendo la colecistitis aguda, colangitis, isquemia
mesentérica aguda, perforacion de viscera hueca, cetoacidosis diabética, obstruccion
intestinal, apendicitis aguda, y embarazo ectopico. En todos estos casos, la magnitud
de la elevacion de la amilasa es considerablemente mas baja que la observada en los
casos habituales de pancreatitis y una historia y examen fisico minuciosos ayudan a
orientar el diagnostico. En caso de duda, una prueba de imagen como la ecografia
abdominal (que ademas proporciona informacion sobre la posible etiologia biliar de la

pancreatitis) o una TC confirmaran el diagndstico de la mayoria de estos cuadros8.

I1.5 CONDICIONES PREDISPONENTES

I1.5.1 Causas Obstructivas

I11.5.1.1 Calculos biliares:

El proceso obstructivo mas comun que conduce a la pancreatitis. Se trata de calculos
biliares, que causan aproximadamente el 40% de los casos de pancreatitis aguda,
aunqgue solo 3% a 7% de los pacientes con calculos biliares desarrolla pancreatitis.
La pancreatitis biliar es mas comun en mujeres que en hombres porque los calculos
biliares son mas frecuente en mujeres. La pancreatitis aguda es mas frecuente
cuando las piedras tienen menos de 5 mm de diametro ya que las piedras pequefas

son mas probables que piedras grandes pasan por el conducto quistico y causan

18 de Madaria, E. and Martinez Sempere, J. (2016). Gastroenterologia y Hepatologia. Problemas
comunes en la practica clinica. 2nd ed. [ebook] Madrid: Jarpyo Editores, S.A, pp.629-642. Available
at: https://www.aegastro.es/sites/default/files/archivos/ayudas-practicas/42_Pancreatitis_aguda.pdf
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obstruccién ampular. La colecistectomia y limpieza del conducto biliar de piedras evita

la recurrencia, confirmando la relacion de causa y efecto®.
I1.5.1.2 Barro biliar y microlitiasis:

El barro biliar es una suspensién viscosa en la bilis de la vesicula biliar que puede
contener piedras pequefias (<3 mm) (es decir, microlitiasis). Debido a que las piedras
pequefas pueden esconderse en el lodo biliar, las dos son comunmente referido
como barro biliar microlitiasis. El barro biliar es asintomatico en la mayoria pacientes.
Suele estar compuesto por colesterol monohidrato cristales o granulos de bilirrubinato
de calcio. En ecografia, el barro biliar produce un eco mévil de baja amplitud que no
produce una sombra acustica. Y que se queda en la parte mas dependiente de la

vesicula biliar.

El barro biliar resulta de la estasis de bilis, como la asociado con ayunas prolongada
y la nutricion parenteral total, o por estasis mecanica como la obstruccion del conducto
distal de la bilis. Ademas, el antibiético cefalosporina, la ceftriaxona puede formar
complejos con la bilis para formar un barro dentro del sistema biliar cuando se
sobrepasa su solubilidad en bilis; esto rara vez causa piedras y el barro desaparece
después de parar la droga. Comunmente, se asocia el barro biliar con pancreatitis
aguda idiopatica. Sin embargo, la asociacién entre barro biliar y pancreatitis no esta

probado.

No hay ningun estudio prospectivo, aleatorizado que documente que la eliminacion
de barro o microcristales por colecistectomia pueda prevenir nuevos ataques de
pancreatitis. Sin embargo, los resultados de dos estudios no controlados sugieren que
el barro biliar puede conducir a la pancreatitis, y que la colecistectomia, papilotomia,
o la terapia con acido ursodeoxicolico reduce los ataques recurrentes de pancreatitis
aguda. En estos dos estudios, la incidencia de barro biliar en presunta pancreatitis
idiopatica fue 67% y 74%, respectivamente. Sin embargo, otros investigadores han
detectado microlitiasis o barro en menos del 10% de pacientes con pancreatitis aguda

recurrente.

12 Sleisenger, M., Feldman, M., Friedman, L., Brandt, L. and Fordtran, J. (2016). Sleisenger &
Fordtran's gastrointestinal and liver disease. 10th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, pp.963-967.
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I1.5.1.3 Tumores:
Los tumores, probablemente por obstruccion del conducto pancreatico, pueden ser

causa recurrente de pancreatitis aguda especialmente en individuos mayores de 40
anos. El tumor mas comun que se presenta de esta manera es el neoplasma
mucinoso papilar intraductal (IPMN). EI adenocarcinoma pancreatico puede también
presente como pancreatitis en un pequefno porcentaje de pacientes. La metastasis de
otros tumores primarios (pulmén, mama) al pancreas también han causado
pancreatitis. Los grandes adenomas de la papila mayor también pueden ser causa de

la pancreatitis obstructiva.
I1.5.2 ALCOHOL Y DROGAS:
11.5.2.1 Alcohol etilico:

El alcohol causa al menos el 30% de los casos de pancreatitis aguda y el alcohol es
la etiologia mas frecuente de la pancreatitis crénica en los paises desarrollados.
Curiosamente, sélo el 10% de los pacientes alcohdlicos crénicos desarrollan
pancreatitis crénica. La ensefianza clasica es que el alcohol causa pancreatitis
cronica, y que los pacientes alcohdlicos que se presentan con clinica de pancreatitis
aguda tienen una enfermedad crénica subyacente. Sin embargo, algunos pacientes
con pancreatitis aguda inducida por alcohol por criterios clinicos no progresan a
pancreatitis crénica, incluso con el uso del abuso de drogas. Por el contrario, un
pequefo porcentaje de pacientes alcohdlicos cronicos pueden desarrollar ataques de
pancreatitis que son indistinguibles de otras formas de pancreatitis, pero con el tiempo
desarrollan pancreatitis cronica después de 10 a 20 anos de abuso de alcohol.
Temprano en el curso de la enfermedad, cuando los ataques ocurren, el diagnéstico
de la pancreatitis cronica subyacente es dificil sin muestras de tejido ya que el
diagndstico de pancreatitis cronica generalmente se realiza después de la
enfermedad aparece pancreatitis crénica (por ejemplo, calcificacion pancreatica,
insuficiencia exocrina y endocrina, o conducto tipico cambios por CT o CPRE). La
mayoria de los modelos descritos son posibles mecanismos de lesién relacionada con
el alcohol incluyendo alteraciones en la funcion exocrina, cambios en metabolismo
lipidico celular, induccién de estrés oxidativo, y activacion de células estrelladas. Sin
embargo, el mecanismo exacto sigue sin estar claro y puede estar relacionado con

otros factores.
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I11.5.2.2 Farmacos:
Los medicamentos son una importante causa de pancreatitis aguda. Mas de 120

farmacos han sido implicados, en su mayoria de los informes de casos anecdoticos.
Muchos informes de casos utilizaron una combinacién de criterios inadecuados para
diagnéstico de pancreatitis ni descartaron mas causas comunes, o la falta de poner

en prueba el medicamento nuevamente.

La pancreatitis inducida por farmacos rara vez se acompafa de evidencia clinica o de
laboratorio de una reaccion al farmaco, como erupcion cutanea, linfadenopatia,
eosinofilia dorada. Aunque re exponer el paciente conel medicamento es la mejor
evidencia disponible por causa y efecto, no es una prueba. Esta claro que muchos
pacientes con pancreatitis idiopatica por microlitiasis tienen ataques recurrentes de
pancreatitis aguda. A pesar de la falta de un desafio, una droga puede ser
fuertemente sospechada si hay una latencia entre los informes de casos entre el inicio

del farmaco y la aparicién de pancreatitis aguda?.

I1.5.3 TRASTORNOS METABOLICOS

I1.5.3.1 Hipertrigliceridemia:

La hipertrigliceridemia es la causa mas comunmente identificable de pancreatitis
después de calculos biliares y alcoholismo. Concentraciones de triglicéridos en suero
mayores que 1000 mg / dL (11 mmol / L) puede precipitar ataques de agudos
pancreatitis. Los pacientes pueden tener suero lactescente (lechoso) debido al
aumento de las concentraciones de quilomicrones. La patogenia de la pancreatitis
hipertrigliceridémica no esta clara, pero la liberacion de acidos grasos libres por la

lipasa puede daiar las células acinares pancreaticas o endotelio capilar.

La hipertrigliceridemia puede causar hasta el 5% de los casos de pancreatitis aguda.
La asociacion entre hipertrigliceridemia y la pancreatitis se define mejor en nifios con
trastornos hereditarios raros del metabolismo de Ilas lipoproteinas como
hipertrigliceridemia severa, que desarrollan pancreatitis en la primera etapa de
infancia. Estos nifios son homocigotos para la deficiencia de lipoproteina lipasa o,

incluso menos comunmente, deficiencia de apoproteina Cll (APO-CII).

20 Gleisenger, M., Feldman, M., Friedman, L., Brandt, L. and Fordtran, J. (2016). Sleisenger &
Fordtran's gastrointestinal and liver disease. 10th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, pp.963-967.
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La pancreatitis aguda se desarrolla en 35%, 15% y 30% a 40% de los pacientes con
hiperlipidemia tipo I, lIb y V, respectivamente. Bajando niveles de triglicéridos séricos

por debajo de 200 mg / dL (2.2 mmol / L) puede prevenir la pancreatitis?'.

I1.5.3.2 Hipercalcemia:
La hipercalcemia, de cualquier causa, rara vez se asocia con pancreatitis aguda. Los

mecanismos propuestos incluyen el deposito de calcio en el conducto pancreatico y
activacion de calcio de tripsinogeno dentro del parénquima pancreatico. La baja
incidencia de pancreatitis en la hipercalcemia crénica sugiere que otros factores
aparte del calcio en suero per se (por ejemplo, las elevaciones agudas del calcio
sérico son responsables de la pancreatitis), la infusion aguda de calcio en ratas
conduce a la conversiéon de tripsindgeno a tripsina, hiperamilasemia y dosis
dependientes de cambios morfolégicos de la pancreatitis aguda como edema y

necrosis celular acinar.

La hipercalcemia por hiperparatiroidismo ha sido asociada a la pancreatitis. Sin
embargo, el hiperparatiroidismo primario causa menos del 0,5% de todos los casos
de pancreatitis aguda, y la incidencia de pancreatitis aguda en pacientes con
hiperparatiroidismo varia de 0.4% a 1.5%. En raras ocasiones, la pancreatitis ocurre
con otras causas de hipercalcemia, incluida la enfermedad ésea metastasica, la
nutriciéon parenteral total, sarcoidosis, toxicidad de vitaminas e infusiones de calcio en

dosis altas perioperatoriamente durante bypass cardiopulmonar.

I1.5.4 INFECCIONES
Muchos agentes infecciosos pueden causar pancreatitis aguda, pero muchas de las

investigaciones fallan en determinar objetivos especificos de diagnostico de
pancreatitis aguda y de la infeccion. Usando criterios modernos para el diagnostico
de pancreatitis, se determina existe si hay evidencia quirurgica, de autopsia o
radioldgica; Es probable que exista pancreatitis si hay evidencia bioquimica. (Mas de
tres veces la elevacion de la lipasa sérica y amilasa) sintomas mas caracteristicos; y

posible de pancreatitis existen si solo hay pancreatitis bioquimica asintomatica.

El criterio definido para una pancreatitis por infeccion es encontrar el organismo en el

pancreas o conducto pancreatico por tincién o cultivo. Criterios probables de infeccidn

21 Sleisenger, M., Feldman, M., Friedman, L., Brandt, L. and Fordtran, J. (2016). Sleisenger &
Fordtran's gastrointestinal and liver disease. 10th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier pp.965.
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crece el organismo a partir de jugo pancreatico sangre o serologia con una
caracteristica de entorno clinico o epidemioldgico. El criterio para una posible

infeccidn es el cultivo del organismo.

Utilizando estos criterios, se ha asociado pancreatitis definida con virus (paperas,
virus de la hepatitis C, hepatitis B, citocitomegalovirus, varicela-zoster, herpes simple,
Epstein-Barr, hepatitis A, y hepatitis C); La vacuna que contiene atenuada sarampién,
paperas y rubéola (MMR); bacterias (mycoplasma, Legionella, Leptospira,
Salmonella, tuberculosis, y brucelosis); hongos (Aspergillus y Candida albicans) y
parasitos (Toxoplasma, Cryptosporidium, Ascaris, Clonorchis sinensis). C. sinensis y
Ascaris causan pancreatitis bloqueando el conducto pancreatico. En
inmunodeficiencia adquirida. sindrome (SIDA), agentes infecciosos en la pancreatitis
aguda incluye citomegalovirus, Candida, Cryptococcus neoformanos, Toxoplasma

gondii, y posiblemente complejo de Mycobacterium avium.

I1.5.5 Post- Colangiopancreatografia retrograda endoscdépica (CPRE)
La pancreatitis aguda es la complicacién mas comun y temida de la CPRE, asociada

a morbilidad sustancial y mortalidad ocasional. Se realizan alrededor de 500.000
CPRE anualmente en los Estados Unidos. Hiperamilasemia asintomatica después,
después del 35% al 70% de las CPRE. La pancreatitis aguda ocurre en el 5% de las
CPRE diagndésticas, el 7% de las terapéuticas. CPRE, y hasta un 25% en aquellos
con sospecha de disfuncién del esfinter de Oddi. Aproximadamente la mitad de los
casos son moderados a severos en intensidad, los mecanismos que conducen a la
pancreatitis post-CPRE son complejos y no entendidos del todo. En lugar de una sola
patogénesis, se cree que la pancreatitis post-CPRE es multifactorial, involucrando una
combinacion de sustancias quimicas, hidrostaticas, factores enzimaticos, mecanicos
y térmicos. Aunque existe cierta incertidumbre en la prediccidon de qué pacientes
puedan desarrollar pancreatitis después de la CPRE, una serie de factores de riesgo

actuando independientemente o en concierto?2.

22 Gleisenger, M., Feldman, M., Friedman, L., Brandt, L. and Fordtran, J. (2016). Sleisenger &
Fordtran's gastrointestinal and liver disease. 10th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier, pp.967.
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I1.6 Clasificacion y prediccidon de gravedad Escalas multifactoriales:
Como se ha comentado, la clasificacion de Atlanta define la PA como leve o grave

segun presente o no complicaciones. Estas 