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PANCREATITIS AGUDA

DEFINICION MEDICA

La pancreatitis aguda es una inflamaciéon sdbita y potencialmente reversible del
pancreas, dque puede involucrar tanto la glandula pancreatica como los tejidos
adyacentes. La lesion pancreatica se caracteriza por una activacién inapropiada de
las enzimas pancreaticas, dque digieren el propio pancreas, causando dano y una

respuesta inflamatoria.

EPIDEMIOLOGIA MUNDIAL:

La pancreatitis aguda tiene una incidencia anual de aproximadamente 3Y por
100,000 habitantes en la poblaciéon general. En los paises desarrollados, su principal
causa es el consumo de alcohol y la litiasis biliar, mientras que en los paises en
desarrollo, la causa predominante es la infeccién y los trastornos metabdlicosla
mortalidad es baja (alrededor del 5%), pero aumenta considerablemente cuando se
desarrolla pancreatitis grave o complicaciones como insuficiencia organica o

infecciones secundarias.

EN MEXICO:

La prevalencia varia, pero las causas mas comunes son las mismas: litiasis biliar y
consumo excesivo de alcohol. En las zonas rurales y en poblaciones de bajos
recursos, las infecciones como la mumps (paperas) y las complicaciones

oria mbién Son o) ntribuventes
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ETIOLOGIA
La etiologia de la pancreatitis aguda se puede dividir en las siguientes categorias principales:

l. Litos biliares (30-50% de los casos):

Los calculos biliares son la causa mas frecuente. Se producen por la migracién de cdlculos desde la
vesicula biliar hacia el conducto biliar comun, obstruyendo el conducto pancreatico y provocando
un aumento de la presion intrapancreatica, lo que causa la activacion de las enzimas pancreaticas.

2. Consumo excesivo de alcohol
(20-30%):
El alcohol promueve la secrecién de enzimas pancreaticas y altera la funcién del esfinter de Oddi,

lo que facilita la inflamaciéon pancreatica.

3. Hipertrigliceridemia (5-10%):
Niveles elevados de triglicéridos en sangre pueden causar pancreatitis a inducir la formacién de
acidos graso. libres que danan el tejido pancreatico.

Y. Trauma (3-5%):
El trauma abdominal directo, como en accidentes o procedimientos quirdrgicos, puede danar el
pancreas, provocando su inflamacion.

5. Medicamentos (5-10%):
Algunos farmacos, como los corticosteroides, los medicamentos para el VIH y los diuréticos,
pueden inducir pancreatitis al alterar el metabolismo de las grasas o interferir con la funcion

pancreatica.

6. Otras causas:

Hipercalcemia, infecciones (como

mumps o Coxsackievirus), enfermedades autoinmunes (como la pancreatitis autoinmune) y
neoplasias.

CLASIFICACION:

l. Clasificacién de la severidad (Atlanta 20I2):

Leve (grado 1): Pancreatitis sin fallo orgdnico, sin complicaciones locales o sistémicas. Se resuelve
generalmente con tratamiento conservador.

Moderadamente grave (grado Il): Pancreatitis con complicaciones locales (como pseudoquistes o
colecciones liquidas) y/o disfuncién organica temporal.
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Grave (grado lIl): Pancreatitis con fallo orgdnico persistente que puede ser fatal. Implica
complicaciones graves como sepsis o shock.

2. Clasificacion de la pancreatitis segun el dano al tejido:

Pancreatitis intersticial edematosa: Inflamacién difusa del pancreas sin necrosis significativa, que
es la forma mas comun,

Pancreatitis necrotizante: Daio grave pancreas con necrosis del parénquiima glandular y riesgo
de infecciones secundarias.

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la pancreatitis aguda se basa en la activacién inapropiada de las enzimas
patolog P 9 prop
pancreaticas dentro del tejido pancreatico, lo que causa autodigestion de las células pancreaticas

y una respuesta inflamatoria masiva:
.. ACTIVACION PREMATURA DE ENZIMAS PANCREATICAS:

Normalmente, las enzimas digestivas producidas en el pancreas son secretadas en su forma
inactiva (zimégenos) y solo se activan en el intestino delgado. En la pancreatitis aguda, estas
enzimas se activan dentro del pancreas, principalmente debido a la obstruccion de los conductos
pancreaticos por calculos biliares, alcohol o hipertrigliceridemia.

2. INFLAMACION LOCAL Y SISTEMICA:

La activacién de las enzimas como la tripsina, la fosfolipasa A2 y la elastasa dana las células
acinares pancreaticas y las membranas celulares, lo que provoca una liberacion masiva de
mediadores inflamatorios, como citoquinas (TNF-q, IL-6), que inducen edema pancreatico, necrosis
y dano de tejidos adyacentes.

3. DISFUNCION MICROVASCULAR Y PERDIDA DE LA BARRERA INTESTINAL:

La inflamacién también afecta la microcirculacién pancreadtica y la permeabilidad de la barrera

intestinal, lo que lleva a la translocacion bacteriana y a infecciones secundarias graves.
CLINICA:

Dolor abdominal intenso y sdbito: Localizado en la parte superior del abdomen, que puede irradiar
a la espalda. Es el sintoma mas caracteristico y generalmente empeora al comer o con la ingesta
de alcohol.
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o Nauseas y vémitos: Comunes en el inicio del cuadro.
o Fiebre: En algunos casos, sobre todo cuando hay complicaciones infecciosas.

o Ictericia: Puede presentarse si hay obstruccion biliar.

SIGNOS CLINICOS:
e Signo de Cullen: Equimosis alrededor del ombligo, indicador de hemorragia retroperitoneal.
e Signo de Grey-Turner: Equimosis en los flancos, indicativo de sangrado retroperitoneal o

pancreatico.

METODOS DIAGNOSTICOS

l. Pruebas bioquimicas: Amilasemia y lipasemia elevadas: Aumentan significativamente en la
pancreatitis aguda, siendo la lipasa mas especifica para el diagnéstico. Transaminasas y
bilirrubina: Pueden estar elevadas si la causa es una obstruccién biliar.

2. Imagenes: Ecografia abdominal: Para identificar cdlculos biliares o inflamacién pancreatica.
Tomografia computarizada (TC) con contraste: Es atil para evaluar la severidad de la

pancreatitis y la presencia de complicaciones, como necrosis pancreatica y colecciones liquidas.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

l. Manejo de la hipovolemia: Fluidos intravenosos. Esencial para restaurar el volumen intravascular,
especialmente en casos graves.

2. Analgesia y control del dolor: Opioides. Se utilizan en casos de dolor intenso, aunque deben

administrarse con precaucion debido al riesgo de depresiéon respiratoria.
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3. Antibidticos: Solo se utilizan si hay infeccién secundaria (como abscesos pancreaticos o sepsis).
Y. Inhibidores de la secrecién dcida: IBP (omeprazol, pantoprazol): Se administran en algunos casos

para reducir la secrecién gastrica y prevenir dlceras de estrés.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

l. Drenaje de colecciones liquidas o pseudquistes: En casos de pancreatitis necrotizante o de
formacion de pseudoquistes, puede ser necesario realizar drenaje percutaneo o quirargico.

2. Colecistectomia: Indicada en pacientes con pancreatitis aguda causada por litiasis biliar para
prevenir recurrencias.

3. Pancreatectomia: En casos graves con necrosis extensa del pancreas o complicaciones como

hemorragias irreparables.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES
Pronéstico: La mayoria de los pacientes con pancreatitis aguda leve se recuperan completamente.
En casos graves, el pronéstico depende de la presencia de complicaciones, como insuficiencia

organica o sepsis, que aumentan la mortalidad.

Complicaciones: Fallo organico (respiratorio, renal, cardiovascular): Es una de las principales
causas de muerte en pancreatitis grave.
Infeccién: Los abscesos pancredticos y la sepsis son complicaciones graves que requieren

tratamiento antibidtico y, a veces, drenaje quirargico.
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