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Clásicamente se considera a la pancreatitis aguda (PA)

un proceso inflamatorio agudo y difuso del páncreas

producido por la activación intraparenquimatosa de las

enzimas digestivas. En 1992 se acordó, en el Simpo-

sium Internacional de Atlanta, una ampliación del con-

cepto anterior, al considerar a la pancreatitis aguda

como una enfermedad que no sólo se limita al páncreas,

sino que afecta de manera variable a otros tejidos, ya

sea de forma regional o sistémica y cuya etiopatogenia

todavía no está perfectamente establecida.

En la actualidad, la pancreatitis aguda representa una

de las causas más frecuentes de dolor abdominal agudo

de consulta urgente. El espectro clínico varía desde for-

mas leves (edematosas) a formas muy graves (necroti-

cohemorrágicas) que desembocan en shock y que pre-

sentan un alto índice de mortalidad pese a los

tratamientos intensivos, ya que el 80% de los falleci-

mientos se producen en fase tardía por complicaciones

infecciosas.

Epidemiología

La incidencia de esta enfermedad es diferente según

criterios diagnósticos o geográficos, aunque en general,

en los países occidentales, la prevalencia oscila entre

0,5 y 1 caso/1.000 habitantes/año. Esta prevalencia no

se relaciona con la raza  ni predomina un sexo sobre

otro, aunque sí existen diferencias en relación a la cau-

sa que origina la pancreatitis; en las mujeres es más fre-

cuente la litiasis biliar y en varones la etiología alcohó-

lica. La edad más frecuente de presentación se sitúa

alrededor de los 50 años.

Clasificación

En la actualidad existen diferentes clasificaciones de la

PA, basándose en criterios clínicos, radiológicos, ana-

tomopatológicos, etc. En el presente artículo descri-

bimos la clasificación de Atlanta, que engloba 5 tipos 

de PA:

Pancreatitis intersticial edematosa. Con edema intersti-

cial y necrosis del tejido graso intra y peripancreático.

Pancreatitis necrotizante (PN). Existencia de áreas ne-

cróticas de parénquima pancreático de forma local o di-
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fusa. Estas zonas pueden estar infectadas o no y se sub-

dividen en 2 tipos: PN estéril y PN infectada (30-70%

de las PN).

Absceso pancreático. Colección purulenta con o sin ne-

crosis pancreática, delimitada por un área capsular de

colágeno o de tejido de granulación.

Seudoquiste pancreático. Colección de líquido con una

pared de colágeno y de tejido de granulación que lo de-

limita. Habitualmente no contiene pus ni necrosis. Es

una complicación tardía de la PN.

Infección pancreática. Esta definición incluye la PN in-

fectada, y corresponde a la presencia de bacterias en el

páncreas o en el espacio peripancreático con alteracio-

nes patológicas.

Etiología

Existen múltiples factores etiológicos de la PA (tabla

1), si bien el más frecuente es la litiasis biliar (50%),

seguida de la ingesta alcohólica (35%), aunque real-

mente se desconozcan los mecanismos a través de los

cuales estos factores desencadenan el proceso de infla-

mación pancreática.

La impactación de cálculos a nivel de papila, aunque

sea de forma temporal, es el mecanismo que se ha im-

plicado tradicionalmente en esta enfermedad, si bien el

mecanismo íntimo de la PA sigue sin aclararse. Existe

la creencia de que el reflujo del contenido del Wirsung,

al no poder drenar por la ampolla de Vater, pondría en

marcha la autólisis pancreática.

El alcohol es la segunda causa etiológica en frecuencia,

y típicamente produce la enfermedad después de varios

años de abuso, aunque una sola ingesta es suficiente

para desencadenar un episodio de PA. Los mecanismos

no se conocen con exactitud, aunque hay varias teorías

que se basan en la acción directa tóxica, alteraciones en

el jugo pancreático o en la alteración de las lipoproteí-

nas plasmáticas.

Existen otras causas menos frecuentes, como la ingesta

de fármacos, las alteraciones posquirúrgicas, las infec-

ciones víricas, la hipercalcemia, secundaria a hiperpara-

tiroidismo, las alteraciones vasculares, las hiperlipide-

mias, etc. Pese a todo, se considera que en un 10-15%

de los casos no se identifica ninguna causa subyacente

y se consideran PA idiopáticas.

Clínica

La PA es un proceso inflamatorio que se caracteriza

por diferentes etapas, en relación con la evolución clí-

nica, en función de la gravedad del cuadro clínico, pero

de entrada deberemos sospechar que estamos ante una

PA cuando valoremos a un paciente que presente dolor

en hemiabdomen superior irradiado hacia la espalda y

hacia ambos hipocondrios (dolor en cinturón), y se

acompañe de náuseas y vómitos, sobre todo si presenta

antecedentes de patología biliar o tras la ingesta copio-

sa de alimentos y alcohol. Este dolor alcanza su máxi-

ma intensidad a los 20-30 min y persiste durante 2-3

días. En estos primeros días, un 20% de los enfermos

presentan una evolución desfavorable y pueden llegar

al shock, generalmente hipovolémico secundario al se-

cuestro de líquidos peripancreáticos y en la cavidad ab-

dominal. Si el líquido abdominal presenta gran cantidad

de componentes hemáticos, aparecen equimosis en los

flancos (signo de Gray-Turner) o periumbilicales (signo

de Cullen).

Es frecuente que el paciente presente disnea secundaria

a derrame pleural, atelectasias o por la presencia del

shock. A su vez puede existir ictericia causada por el

aumento de la cabeza del páncreas que comprime la vía

biliar y produce un déficit en la eliminación de bilis.

La exploración abdominal puede ser anodina en los ca-

sos leves, con escaso dolor epigástrico dada la localiza-

ción retroperitoneal del páncreas, o mostrar un abdo-

men peritonítico en los casos más graves, asociando

clínica de shock y gravedad extrema con febrícula, ta-

quicardia e hipotensión.

La mayor frecuencia de complicaciones tras una PA se

da a partir de la segunda semana, con complicaciones

sépticas que pueden ser locales o sistémicas.

Diagnóstico

El médico de atención primaria debe sospechar una PA,

con una historia adecuada que incluya los antecedentes

del paciente y una correcta exploración abdominal. El

diagnóstico definitivo debe realizarse a nivel hospitala-

rio, ya que la PA se incluye dentro de los cuadros de

abdomen agudo y, como tal, constituye una urgencia

médica cuyo diagnóstico y tratamiento se llevará a cabo

en el centro hospitalario de referencia.
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TABLA 1
Causas de pancreatitis aguda

Litiasis biliar
Alcohol
Fármacos: paracetamol, ranitidina, salicilatos, 

furosemida...
Causas posquirúrgicas
Post-CPRE
Infecciosas: víricas (Coxackie, parotiditis...)
Traumatismos abdominales
Ulcus penetrantes en páncreas
Hiperlipemias
Hiperparatiroidismo primario
Insuficiencia renal
Síndrome de Reye
Isquemia pancreática
Divertículo duodenal



Analítica

Tras una correcta historia clínica, se determinarán las

concentraciones séricas de enzimas pancreáticas: ami-

lasa y lipasa (no siempre disponible de urgencia en to-

dos los hospitales), así como de amilasas en orina. La

elevación de estas enzimas determinará con gran fiabi-

lidad el diagnóstico, si bien existen causas de hiperami-

lasemia que pueden confundir el diagnóstico final (ta-

bla 2).

Los valores de amilasas en sangre se elevan en las pri-

meras 12 h y tienden a normalizarse a los 2-3 días, aun-

que pueden no elevarse en la PA por hiperlipemias o

exacerbaciones de la PA subyacentes. La elevación de

3 o 4 veces las cifras normales de amilasas resultan, en

general, diagnósticas, si bien la cifra de amilasemia es

independiente de la gravedad del proceso.

La medición de la lipasa plasmática tiene la misma sen-

sibilidad que la amilasa, pero es más específica.

Además, en la PA existen otras alteraciones menos es-

pecíficas tales como leucocitosis, hiperglucemia, eleva-

ción del hematócrito, hipoxemia y otros secundarios a

obstrucción de la vía biliar como la elevación de las

transaminasas y de la bilirrubina.

Radiología

Debe incluir radiografías de tórax, abdomen en bipe-

destación y decúbito. A nivel torácico es frecuente en-

contrar derrame pleural, con elevación de diafragma.

La radiología abdominal puede mostrar la existencia de

un asa centinela por íleo paralítico parcial, o bien sig-

nos de íleo generalizado, además del borramiento de la

línea del psoas izquierdo que traduce la localización re-

troperitoneal del proceso.

Ecografía

De elección en el diagnóstico inicial, ya que permite

valorar la vía biliar; si bien la exploración pancreática

se ve dificultada por el gas de las asas intestinales, los

hallazgos habituales son de un páncreas aumentado de

tamaño con hipoecogenicidad en las formas edematosas

y con hiperecogenicidad en las formas necróticas.

TC

Permite un diagnóstico morfológico, sobre todo realiza-

do con contraste, que no depende de la subjetividad del

explorador como en la ecografía. Valora perfectamente

las complicaciones secundarias a PA y de sus imágenes

se derivan unas clasificaciones radiológicas de la PA

(tabla 3) (figs. 1-3).

Punción-aspiración con aguja fina (PAAF)

Permite valorar la presencia de infección a nivel pan-

creático.

Pronóstico

El mayor número de casos de PA presentan un curso

evolutivo favorable (80-90%), y el cuadro se resuelve

en 6-7 días, si bien los casos que evolucionan tórpida-

mente corresponden a PA necrotizantes.

La gravedad de la PA se valora habitualmente según

los criterios de Ramson, que permiten detectar como

PA graves aquellas que presentan 3 o más de estos fac-

tores en las primeras 24-48 h; la mortalidad puede lle-

gar a ser del 50% en las peores series (tabla 4).

Existen otros scores para valorar la gravedad del pa-

ciente como el APACHE II, si bien son más generales

y se emplean fundamentalmente en unidades de cuida-

dos intensivos.

Las complicaciones más frecuentes suelen aparecer a

partir de la segunda semana; y la causa fundamental es

la infección de tejidos necróticos y se puede sospechar

por la persistencia de leucocitosis, fiebre y del dolor ab-

dominal. El diagnóstico definitivo lo ofrece la PAAF

dirigida por ecografía o TC.

Los abscesos pancreáticos son complicaciones que se

presentan entre la cuarta y sexta semanas de evolución,

y su diagnóstico generalmente es también terapéutico,

al proceder a drenar por punción percutánea.
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TABLA 2
Causas de hiperamilasemia

ABDOMINAL EXTRAABDOMINAL

Pancreatitis aguda Parotiditis
Seudoquiste Cetoacidosis diabética
Hepatitis Insuficiencia renal
Perforación de víscera hueca Macroamilasemia
Apendicitis Grandes quemados
Obstrucción intestinal Opiáceos
Isquemia mesentérica Neumonía
Patología ginecológica Neoplasia pulmonar
Neoplasia digestiva Infarto de miocardio
Rotura de aneurisma de aorta Shock

TABLA 3
Clasificación de la TC de Balthasar

Grado A Imágenes compatibles con páncreas normal
Grado B Aumento focal o difuso del páncreas
Grado C Alteraciones en el interior del páncreas y 

densidades heterogéneas de la grasa
peripancreática

Grado  D Grado C y colección líquida intra o 
extrapancreática

Grado  E Grado C y dos o más colecciones o 
presencia de gas adyacente al páncreas



Los seudoquistes pancreáticos son colecciones estériles

con contenido procedente de las necrosis, sangre y

otras sustancias procedentes del páncreas. Suelen apa-

recer entre la primera y cuarta semanas de enfermedad

y aparecen en el 15% de las pancreatitis, localizándose,

sobre todo, en la cola o cuerpo del páncreas. Su diag-

nóstico se sospecha por la presencia de una masa abdo-

minal palpable y la persistencia de la elevación de las

amilasas. El diagnóstico definitivo se realiza mediante

ecografía o TC.

Conducta a seguir

En caso de sospecha de pancreatitis, el médico de aten-

ción primaria debe realizar lo siguiente:

1. Canalizar la vía periférica, para administrar analgé-

sicos si existe dolor muy intenso, y prevenir el shock

neurogénico. Si no se dispone de ella, utilizar la vía

subcutánea o la intramuscular, evitando la vía oral, ya

que el paciente precisa reposo digestivo absoluto.

2. Administrar un antiH2 por vía sublingual, tipo famo-

tidina, para inhibir en lo posible la secreción gástrica.

3. Trasladar al paciente al centro hospitalario de refe-

rencia. Este traslado puede precisar UVI móvil si el es-

tado del paciente así lo aconseja por su gravedad.

Tratamiento hospitalario

Tratamiento médico

Una vez realizado el diagnóstico, deben adoptarse las

siguientes medidas:

– Reposo digestivo absoluto con sonda nasogástrica

con aspiración continua si existieran náuseas o vómitos

de repetición.

– Fluidoterapia y nutrición parenteral periférica, valo-

rando adecuadamente las pérdidas al tercer espacio y

realizando una correcta reposición hidroelectrolítica.

En los casos más graves, con persistencia de la sinto-

matología o empeoramiento, se deberá emplear la nutri-

ción parenteral total.

– Analgesia: se emplea habitualmente el metamizol o

la meperidina, evitando los derivados morfínicos, ya

que producen espasmos a nivel del esfínter de Oddi.

– Inhibidores de la secreción gástrica: para reducir el

riesgo de úlceras agudas en la mucosa gástrica.

– Antibióticos: en casos leves no son necesarios; en ca-
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TABLA 4
Criterios de Ramson

Al ingreso
Edad > 55 años
Leucocitos > 16.000/ml
Glucemia > 200 mg/ml
LDH sérica > 350 U/l
GOT sérica > 250 U/l

En las primeras 48 h
< Hematócrito > 10%
> BUN > 5 mg/ml
PaO2 < 60 mmHg
Calcio sérico < 8 mg/dl
Déficit de bases > 4 mEq/l
Secuestro de líquido > 6 l

Fig. 1. Diversas imágenes de TC: pancreatitis aguda tipo E (clasi-
ficación de Balthazar).
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sos graves, se deben utilizar de forma precoz por la fre-

cuencia de infección de los restos necróticos.

– Corrección del equilibrio acidobásico.

– Oxigenoterapia y tratamiento del shock si el paciente

lo presentara.

Tratamiento quirúrgico

En términos generales toda PA de origen biliar debe ser

intervenida en el momento del ingreso, si bien pueden

existir muchos matices en esta afirmación.

Las indicaciones generales del tratamiento quirúrgico

son:

– La duda diagnóstica con otra causa de abdomen agu-

do que sea corregible quirúrgicamente.

– Las PA de origen biliar acompañadas de deterioro

general a pesar del tratamiento médico, así como la sos-

pecha de sepsis de procedencia biliar.

– Las complicaciones locales no susceptibles de trata-

miento percutáneo: abscesos, seudoquistes, etc.

Las técnicas quirúrgicas oscilan entre colecistectomías

laparoscópicas con CPRE previa, laparostomías con

sistemas de lavado y esfacelectomías de repetición en

los casos más graves.
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