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“ Las causas que

desencadenan la
pancreatitis aguda son
muy dispares y es
importante identificarlas
para poder proceder a su
eliminacion y evitar asi la
reaparicion de un nuevo
brote de la enfermedad.

L‘_) El primer estudio

morfolégico que
debe realizarse en las
pancreatitis agudas (PA)
es una ecografia
abdominal. Permitira
conocer la existencia de
litiasis vesicular o
coledoctal o de barro en
la via biliar.

- ‘ La presencia de

alteracion de las
pruebas de funcién
hepatica durante el
episodio de PA, con o sin
ictericia transitoria, es
altamente sugestiva de un
origen biliar del cuadro.

‘ En pacientes con

pancreatitis biliar, de
edad muy avanzada y/o
con contraindicacion
operatoria, es aconsejable
practicar una CPRE con
esfinterotomia y posterior
tratamiento con acido
ursodesoxicolico
(10 mg/kg/dia) que se ha
demostrado eficaz en la
prevencion de recidivas.

Diagnostico etiologico

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad
que es frecuente motivo de consulta en los ser-
vicios de urgencia hospitalarios (entre el 0,15 y
el 1,5% del total de las urgencias). Se trata de
una enfermedad de curso imprevisible y poten-
cialmente grave, pues el 20% suele cursar con
complicaciones locales o sistémicas. La morta-
lidad global es de un 5%, pero en las formas
graves puede alcanzar un 50%. La causa que
desencadena esta patologia es muy dispar y es
importante identificarla para poder proceder a
su eliminacién y evitar asi la reaparicién de un
nuevo brote de la enfermedad.

Factores etioldgicos

La litiasis biliar y el alcoholismo crénico son las
dos causas mas frecuentes relacionadas con la
PA, ya que son las responsables de alrededor del
70% de los episodios!. Existen ademis otras
multiples causas, mecédnicas, metabdlicas o toxi-
cas aceptadas como factores desencadenantes
de la enfermedad. Finalmente, otros agentes
como medicamentos, disfuncién del esfinter de
Oddi, péncreas divisum y mutaciones genéticas
se consideran aun causas discutibles. En un
porcentaje que oscila entre un 10 y un 30% de
las PA no llega a identificarse el factor respon-
sable y se etiquetan como idiopdticas.

La causa mds frecuente que provoca la PA es el
enclavamiento, mas o menos prolongado, de un
céleulo o barro biliar en la papila de Vater. El ta-
mafio del cilculo es determinante en este proce-
so, ya que el 20% se asocia a calculos menores de
3 mm, mientras que s6lo un 1% se produce por
litiasis mayores de 20 mm?.

La obstruccién de la via biliopancredtica puede
ser provocada por otros factores como cuerpos
extrafios (residuos vegetales), pardsitos, o tumo-
res del conducto pancretico. Estos tienen una
manifestacién inicial como pancreatitis en el 3%
de los casos’. El pancreas divisum, los diverticu-
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los periampulares, los pélipos o tumores duode-
nales, las estenosis duodenales tras cicatrizacién
de una dlcera duodenal, la fibrosis del esfinter de
Oddi, el pancreas anular, la pinza aorticomesen-
térica y la enfermedad de Crohn duodenal se
han descrito como otras posibles causas.

El alcohol es una de las etiologias claramente
aceptadas de la pancreatitis porque se conside-
ra responsable de mds de un tercio de ellas. La
pancreatitis suele aparecer después de 10-20
afios de un consumo abusivo y continuado, con
ingesta superior a 150 g de alcohol por dia*.
Existen ademds otro numeroso grupo de posi-
bles causas que, aunque menos frecuentes, de-
ben ser consideradas en el momento de anali-
zar la etiologia de una pancreatitis y se expo-
nen en la tabla 1.

Estrategia diagnostica

Cuando un paciente ha presentado un episodio
de PA es muy importante conocer la estrategia
que debe seguirse para identificar la causa que
lo ha provocado y poder asi aplicar el trata-
miento adecuado para evitar la aparicién de re-
cidivas.

La estrategia diagndstica a seguir variard segiin
se trate de un primer episodio o de una pan-
creatitis recidivante.

Brote inicial de pancreatitis aguda

En esta situacion debe darse una especial rele-
vancia a la historia clinica, pues a través de ella
se podran identificar o descartar multiples po-
sibles causas; debera estar apoyada inicialmente
por unas determinaciones analiticas y la reali-
zacién de una ecografia abdominal.

Mediante el interrogatorio es posible conocer
factores tales como un consumo exagerado
agudo o crénico de alcohol, el antecedente de
litiasis biliar, de un traumatismo abdominal, de
haber sufrido hipotensién o hipotermia o ha-

14



ber estado en contacto con determinados téxi-
cos (organofosforados). El lugar de origen del
paciente también puede ser de ayuda, asi los
parasitos (p. ¢j., dscaris) son una causa frecuen-
te de pancreatitis en individuos procedentes de
paises tropicales. Se debe recordar que la pan-

Tabla 1. Principales factores etioldgicos
relacionados con las pancreatitis agudas

1. Mecéanicos
Coledocolitiasis

Alteracién duodenal y de la via biliar
(diverticulos, pélipos, odditis, pancreas
anular, estenosis duodenal, tumores
duodenales, enfermedad de Crohn,
quiste de colédoco)

Obstruccién del conducto de Wisung
(adenocarcinoma ductal, célculos,
estenosis, ectasia mucinosa intraductal)

2. Toxicometabélicos

Alcohol
Hipertrigliceridemia

Hipercalcemia (hiperparatiroidismo
primario)

Farmacos (pentamidina, didanosina,
tiazidas, furosemida, azatioprina,
L-asparraginasa, sulindac, salicilatos,
sulfasalazina, 5-ASA, écido valproico,
calcio, estrégenos, tomoxifen,
sulfonamidas, tetraciclinas)

Téxicos (metanol, organofosforados,
estricnina, heroina, veneno por picadura
de escorpién)

3. latrogénicos

CPRE (esfinterotomia endoscépica,
manomefria del esfinter de Oddi, biopsia
pancredtica, poscirugia abdominal y
extraabdominal)

4. Miscelanea

Patologia vascular (hipoperfusién,
arteriosclerosis, enfermedades sistémicas,
hemélisis aguda, frombopenia, plrpura
angiopdtica, hipotermia)

Infecciones (Parotiditis, Coxsakie,
citomegalovirus, varicela-zoster, herpes
simple, hepatitis B, Mycoplasma,
leptospira, Aspergillus, toxoplasma,
Cryptosporidium)

Pardsitos (&scaris)

Traumatismos abdominales abiertos y
cerrados, quemaduras

Patologia congénita (pancreatitis
hereditaria, fibrosis quistica)

5. Pancreadtitis idiopatica
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creatitis tropical es secundaria a determinados
déficit alimentarios propios de estas latitudes.
En pacientes inmunodeprimidos, y especial-
mente en infectados por el VIH, debe siempre
considerarse la posibilidad de determinadas in-
fecciones (citomegalovirus) o tumores (linfoma
o sarcoma de Kaposi) o la utilizacién de firma-
cos antimicrobianos (pentamidina) o antivirales
(didanosina). En pacientes inmunocompetentes
deberi descartase el consumo de medicamentos
como corticoides, metronidazol, salicilatos y tia-
zidas®. Existe, también, otra larga lista de farma-
cos que, aunque se han relacionado con la etio-
logia de la PA, no ha podido ser demostrada
completamente su responsabilidad.

La existencia de antecedentes de pancreatitis
en familiares de primer o segundo grado antes
de los 20 afios hard sospechar fuertemente de
una pancreatitis hereditaria. Las causas iatro-
génicas son ficiles de sospechar por la relacién
causa efecto (post-CPRE, cirugfa abdominal o
extraabdominal).

El laboratorio juega un importante papel en
estas situaciones. El hallazgo de unas pruebas
hepiticas alteradas con elevacion de las enzi-
mas de colestasis apoyardn el origen biliar del
episodio. La determinacién de las cifras de tri-
glicéridos > 1.000 mg/1 confirmaran la dislipe-
mia como causa de la enfermedad. La compro-
bacién de cifras elevadas de calcemia hara pen-
sar en un hiperparatiroidismo como factor
desencadenante de la pancreatitis. En ocasio-
nes, puede ser de interés la determinacién del
carbohidrato deficiente en transferrina (CDT)
que permitird diferenciar las pancreatitis de
origen alcohdélico de las no alcohdélicas cuando
el interrogatorio realizado con el paciente y/o
los familiares no haya sido convincente®.

La sospecha de una pancreatitis hereditaria hard
recomendable el estudio de mutaciones del gen del
tripsindgeno catidnico (PRSSI) puesto que el 50%
de los familiares con caracteristicas fenotipicas de
pancreatitis hereditarias muestra esta mutacién’8.
Sera necesario practicar diversas técnicas de ima-
gen para confirmar la sospecha etiolégica. El pri-
mer estudio morfolégico que debe realizarse en
estos pacientes es una ecografia abdominal. Per-
mitird conocer la existencia de litiasis vesicular o
coledoctal o de barro en la via biliar. En estos ca-
s0s, y siempre que no exista contraindicacion, se
aconsejard la practica de una colecistectomia con
colangiografia operatoria, a ser posible, por via
laparoscépica una vez resuelto el episodio agudo.
En pacientes muy ancianos y/o con contraindi-
cacién operatoria es aconsejable practicar una
CPRE con esfinterotomia y posterior tratamien-
to con 4cido ursodesoxicolico (10 mg/kg/dia)
que se ha demostrado eficaz en la prevencién de
recidivas’. En los casos en los que la ictericia
persiste, deberd indicarse una TC para descartar

Salvador Navarro

Lectura rapida
-

La litiasis biliar y el
alcoholismo crénico son
las dos causas mas
frecuentes relacionadas
con la PA, ya que son las
responsables de
alproximadamente el 70%
de los episodios. En un
porcentaje que oscila
entre un 10 y un 30% no
se identifica el factor
responsable y se
etiquetan como
pancreatitis idiopaticas.

Los tumores del conducto
pancreatico pueden
manifestarse como
pancreatitis en el 3% de
los casos.

En un brote inicial de PA
debe darse una especial
relevancia a la historia
clinica, pues a través de
ella se podran identificar
o descartar multiples
posibles causas.

En pacientes
inmunodeprimidos v,
especialmente, en
infectados por el VIH
debe siempre
considerarse la
posibilidad de
determinadas infecciones
(citomegalovirus) o
tumores (linfoma o
sarcoma de Kaposi) o la
utilizaciéon de farmacos
antimicrobianos
(pentamidina) o
antivirales (didanosina).
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La existencia de
antecedentes de
pancreatitis en familiares
de primer o segundo
grado antes de los 20
anos hara sospechar
fuertemente una
pancreatitis hereditaria.

Las causas iatrogénicas
son faciles de identificar
por la relacion causa-
efecto (post-CPRE,
cirugia abdominal o
extraabdominal).

Unas pruebas hepaticas
alteradas con elevacion
de las enzimas de
colestasis apoyaran el
origen biliar del episodio.

La determinacioén de las
cifras de triglicéridos

> 1.000 mg/l confirmaran
la dislipemia como causa
de la enfermedad.

Ante una PA recidivante
0 una ictericia persistente
deberan descartarse,
mediante una TC o una
RM/CPRM, una litiasis
coledoctal residual, una
neoplasia pancreatica,
una pancreatitis crénica o
un pancreas divisum.

una neoplasia pancredtica o de vias biliares, o una
pancreatitis cronica y actuar en consecuencia.
Cuando la pancreatitis se considere secundaria
a consumo exagerado de alcohol o a la inges-
tién de determinados medicamentos, deberd
suspenderse su administracion. Si existe disli-
pemia, hiperparatiroidismo o infecciones, de-
berén ser tratadas especificamente.
A pesar de esta lista de
posibilidades etioldgicas,

la causa idiopdtica repre-

senta hasta un 30% del

total de pancreatitis'®11.

No obstante, los estudios

indican que la mayoria

Historia clinica

Pruebas de funcién hepdtica

Figura 1. Imdgenes de los
elementos que pueden observarse
en el examen microscdpico del
sedimento biliar de un sondaje
duodenal. A. Cristales de
colesterol. B. Aciimulo de pigmento
bilar.

de estos casos fueron provocados en realidad por
barro biliar o microlitiasis identificados en el
examen microscépico del sedimento biliar obte-
nido a través de intubacién duodenal (fig. 1)*1213,
El hallazgo de alteracién de la funcién hepiti-
ca durante el episodio de pancreatitis apoya fir-
memente la existencia de microlitiasis. Se ha
sugerido que la presencia de estas alteraciones
en la biologia, especial-
mente en pacientes que
presenten una recurren-
cia del episodio de PA,
serfan suficientes para
indicar una colecistecto-

mia’ (fig. 2).

Lipidos
Calcemia
Ecografia
Colelitiasis Ictericia Alcohol Hiperlipemia Idiopéticas Historia
Colestasis persistente Farmacos Hipertiroidismo familiar
Ictericia Infecciones
TC Suspender Tratamiento Sondaje Estudio
administracién duodenal genético
(PRSS1)
No tumor Tumor + - Pancreatitis
No PC PC heritaria
Colecistectomia Estadiar Idiopatica
o CPRE + EE y tratar
Acido
ursodeoxicélico 4

Figura 2. Algoritmo para identificar las principales causas de un primer brote de pancreatitis agudas y

actitudes aconsejadas.

CPRE: colangiopancreatografia retrigrada endoscipica; EE: esfinterotomia endoscopica; TC: tomografia
computarizada; PC: pancreatitis cronica; PRSS1: gen del tripsindgeno cationico.
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Pancreatitis aguda recidivante

En ocasiones, los pacientes son atendidos por un
episodio recidivante de pancreatitis. En este caso
se debe investigar si la causa inicial habia sido
identificada y eliminada, y actuar consecuente-
mente. A veces pacientes que habian sido cole-
cistectomizados o a los que se les habia practica-
do una esfinterotomia endoscépica presentan un
nuevo brote de pancreatitis. En este caso es con-
veniente descartar que no existan cilculos o ba-
rro residual en la via biliar, puesto que se da con
frecuencia que la bilis sea litogénica o que exista
un mal drenaje biliar a través de la papila y esto
provoque la formacién de estos elementos.

Una vez descartados estos aspectos, cabrd pen-
sar en otras posibilidades, como la existencia de
una neoplasia pancredtica, una pancreatitis cré-
nica, un pancreas divisum, una disfuncién del
esfinter de Oddi o una fibrosis quistica.

Para descartar las tres primeras posibilidades la
modalidad de técnica de imagen a escoger
puede ser una TC o una RM/CPRM. La TC
permite observar el parénquima pancredtico,
incluyendo calcificaciones y tumores, la via bi-
liar y pancredtica. La RM/CPRM da una alta
resolucién de los conductos pancredticos y bi-
liares a expensas de un menor detalle del pa-
rénquima. En caso de que el resultado de estas
técnicas no demuestre lesiones, deberd realizar-
se una CPRE porque identifica con gran deta-
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lle las alteraciones en las ramas secundarias del
conducto pancredtico, lo que permite hacer el
diagnéstico y la estadificaciéon de pancreatitis
crénica. También consigue identificar estenosis
ductales, propias de pancreatitis o neoplasias,
litiasis o pédncreas divisum. Permite, ademas,
obtener biopsia en los casos de estenosis am-
pulares o practicar escobillados del conducto
pancredtico para estudios citolégicos o identifi-
car la salida de moco por la ampolla de Vater
en algunos casos de ectasia mucinosa ductal
pancredtica. No obstante, esta exploracién no
estd libre de complicaciones, sino que puede
provocar pancreatitis en un 5-10% de casos.
Una alternativa a esta exploracion puede ser la
ultrasonografia endoscépica, que permite visua-
lizar con detalle el parénquima y el conducto de
Wirsung y practicar punciones aspirativas de
alguna masa tumoral para estudio citolégico o
del contenido del conducto de Wirsung para
identificacién de moco en caso de identificar
un macroquiste o una ectasia mucinosa.

En ocasiones es dificil atribuir al pancreas divi-
sum la causa de la pancreatitis ya que existen es-
tudios controvertidos al respecto. Puede ser de
ayuda valorar la variacién del calibre del con-
ducto de Santorini, antes y después de la inyec-
ci6n intravenosa de secretina (1 U/kg de peso),
medida mediante ultrasonografia 0 CPRM. La

dilatacion del conducto después de la inyeccién

TC o RM/CPRM

Tumor Péncreas
divisum
USE + PAAF ECO o CPRM

o CPRE + citologia con secretfina V

Esfinterotomia
o cirugia

Estadificacién
y tratamiento

Pancreatitis Normal
crénica
CPRE o USE Manometria Oddi
Estudio funcional Estudio genético
PRSS1
CFTR

Pancreatitis autoinmune

Figura 3. Algoritmo de actuacion ante una pancreatitis aguda recidivante.

TC: tomografia computarizada; RV resonancia magnética; CPRM.: colangiopancreatografia por
resonancia magnética; USE: ultrasonografia endoscpica; PAAF: puncion aspirativa con aguja fina;
ECO: ecografia; CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscipica; PRSS1: gen del tripsindgeno

cationico; CETR: gen regulador de la conductancia transmembrana de la fibrosis quistica.
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La CPRE permite hacer
el diagnostico y la
estadificacion de
pancreatitis crénica.
También consigue
identificar estenosis
ductales, propias de
pancreatitis 0 neoplasias,
litiasis o0 pancreas
divisum'y obtener biopsia
en los casos de estenosis
ampulares o practicar
escobillados del conducto
pancreatico para estudios
citologicos.

La ultrasonografia
endoscopica permite
visualizar en detalle el
parénquima y el conducto
de Wirsung y practicar
punciones aspirativas de
alguna masa tumoral
para estudio citolégico o
del contenido del
conducto de Wirsung
para identificacion de
moco en los casos de
macroquiste o ectasia
mucinosa.

La manometria del
esfinter de Oddi es un
procedimiento que no
estd exento de riesgos,
ya que se han observado
pancreatitis hasta en un
17% de los casos, por lo
que debe ser bien
ponderada la indicacion
de esta exploracion.

En las PA recurrentes y
las pancreatitis crénicas
de etiologia inexplicable
se ha demostrado un
creciente aumento de
mutaciones de la fibrosis
quistica.
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Etemad B, Whitcomb DC.
Chronic pancreatitis:
diagnosis, classification,
and new genetic
developments.

Gastroenterology
2001;120:682-707.

Revisién de la definicién de
los distintos tipos de
pancreatitis, de los factores
que predisponen a la
enfermedad y de la utilidad de
las diferentes técnicas
diagnésticas. Propuesta de
estadificacion de Ifa
pancreatitis crénica y
exposicién de los recientes
avances en tecnologia
molecular y genémica respecto
a esta enfermedad.

Ros E, Navarro S, Bru C,
Garcia-Pugés A,
Valderrama R. Occult
microlithiasis in
“idiopathic” acute
pancreatitis: Prevention
of relapses by
cholecystectomy or
ursodesoxycholic acida.

Gastroenterology
1991;101:1701-9.

El anilisis del sedimento biliar
obtenido mediante intubacién
duodenal permite reconocer
que 2/3 de las pancreatitis
inicialmente de causa no
conocida eran secundarias a
microlitiasis vesicular. La
colecistectomia o el
tratamiento con 4cido
ursodesoxicolico prevenian de
la recurrencia de %Da
pancreatitis.

Somogyi L, Martin SP,
Venkatesan T, Ulrich 1T
CD. Recurrent acute
pancreatitis: An
algorithmic approach to
identification and
elimination of inciting
factors.
Gastroenterology
2001;120:708-17.

Revisién de las diferentes

osibilidades etiolégicas de la

A y la sistematica de
exploracién y eliminacién de
los diferentes factores
etiolégicos.

indica dificultad de drenaje de la secrecién pan-
credtica a través del mismo y permite apoyar el
tratamiento quirdrgico de la lesién!4.

La disfuncién del esfinter de Oddi, como factor
desencadenante de pancreatitis recidivante, estd
en fase de discusién. La manometria del esfin-
ter de Oddi se realiza inicamente en centros
muy especializados y existen algunos estudios
que han demostrado la eficacia de la esfintero-
tomia en estos pacientes. La manometria es un
procedimiento que no estd exento de riesgos, ya
que se han observado pancreatitis hasta en un
17% de los casos, por lo que debe ser bien pon-
derada la indicacién de esta exploracion.
Finalmente, en estos tltimos afios se han des-
crito casos de pacientes con PA recurrentes y
de pancreatitis crénicas de etiologia inexplica-
ble en los que se ha demostrado un creciente
aumento de mutaciones de la fibrosis quistica
(gen regulador de la conductancia transmem-
brana de la fibrosis quistica [CFTR]) por lo
que la busqueda de mutaciones relacionadas
con esta enfermedad congénita debe tenerse en

cuenta (fig. 3).
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