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INTRODUCCION 

La Pancreatitis Aguda, por definición y según la clasi­
ficación de Marseilles, se refiere a una crisis única de 
inflamación aguda en una glándula normal hasta el 
momento de la presentación del cuadro. Es una infla­
mación aséptica del páncreas, a menudo necroticohe-
morrágica o simplemente edematosa, ocasionada por 
la autodigestión de la glándula por sus propios fer­
mentos activados '"insitu" 

1 . PANCREATITIS AGUDA 
EPIDEMIOLOGIA 

E n la población general, la pancreatitis aguda consti­
tuye una causa relativamente común de ingreso hos­
pitalario de urgencia, aunque no se conoce la propor­
ción real de sus ataques debido a su presentación su­
mamente variable. Su comienzo es súbito y su curso 
breve y bien definido, seguido de recuperación fun­
cional de la glándula si el enfermo sobrevive. Provoca 
la muerte en aproximadamente el 20 por ciento de 
los casos (1). 
La incidencia de esta patología es variable y depende 
de la frecuencia con que la presentan sus dos princi­
pales causas (abuso de alcohol y colelitiasis) en las 
distintas áreas geográficas. Se estima que entre el 0.5 
al 1.5 por ciento de los ingresos hospitalarios es oca­
sionado por la pancreatitis aguda. Afecta por igual 
ambos sexos y la edad de máxima incidencia está en­
tre 30 y 70 años, con una edad media de 55 años 
(2). 

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS 

Normalmente, la autodigestión del páncreas es evitada 
por la secreción de la mayoría de las enzimas en for­
ma de precursores inactivos, protección del epitelio 
canalicular por una capa de mucopolisacáridos, neu­
tralización de pequeños escapes de jugo pancreático 
desde los canalículos mediante inhibidores contenidos 
en la sangre y producidos por el páncreas y preven­
ción de la retrodifusión de las enzimas secretadas a 
través de la actividad metabólica intrínseca de las cé­
lulas acinares. L a falla de cualquiera de estos mecanis­
mos permitiría la autodigestión del páncreas (2). 

L a literatura médica describe ampliamente los es­
fuerzos para desarrollar una "pancreatitis experimen­
tal" y a pesar de los éx i tos conseguidos, la et iología 
de la enfermedad humana es desconocida. No se han 
dilucidado aún todos los mecanismos por los cuales 
varios factores etiologicos producen la activación de 
las proenzimas pancreáticas. E n las pancreatitis causa­
das por litiasis biliar la activación de las enzimas se 
daría por el reflujo de bilis hacia el páncreas por un 
cálculo enclavado en la papila o por la migración de 
un cálculo por la vía biliar (3). Los procesos isquémi­
cos (vasculitis) (4), la sobreestimulación de la secre­
ción pancreática ocasionada por comidas copiosas 
(5), el ataque a las células acinares por factores co­
mo fármacos, sepsis, tóx i cos y malnutrición, así co­
mo la formación de tapones proteicos intraductales 
que obstruyen el flujo por cambios cualitativos del 
jugo pancreático (por ejemplo, en caso de consumo 
de alcohol) (6) son, entre otros, los activadores de las 
proenzimas pancreáticas que conducirían a la autodi-

(1) Médico Residente Universitario de Postgrado en Ginecología y Obstetricia, 
Hospital Gineco-Obstétrico "Isidro Ayora". 

(2) Médico Residente del Departamento de Ginecología y Obstetricia del Hospi­
tal "Carlos Andrade Marín". 
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gest ión de l a glándula. 
E l papel de la o b s t r u c c i ó n o el reflujo a nivel de los 

conductos no ha sido completamente probado y pare­
ce aplicarse a una p e q u e ñ a parte de los pacientes. S in 
embargo, existe consenso general para aceptar que la 
"causa" de que se inicie el proceso de la pancreatitis 
aguda es una suerte de c o m b i n a c i ó n de obs t rucc ión 
de los conductos, con reflujo del contenido duodenal 
o biliar o sin él, e insuficiencia vascular en un pán­
creas e x ó c r i n o estimulado ( 7 ) . 

FACTORES ETIOLOGICOS Y DESENCADENANTES 

Se han identificado m á s factores desencadenantes 
que etiologicos. E n un 40 a 80 por ciento de casos 
coexiste la litiasis biliar y en menor frecuencia el al­
coholismo. E n Estados Unidos, la m a y o r í a de afecta­
dos por pancreatitis son a lcohól icos c rónicos . Se esti­
ma que el alcohol p r o d u c i r í a i r r i tac ión de la mucosa 
duodenal, a l te rac ión de la func ión del esf ín ter de 
Oddi y reflujo del contenido duodenal hacia el con­
ducto panc reá t i co , a c o m p a ñ a d o s és tos por otros fac­
tores como inh ib ic ión del flujo panc reá t i co y acc ión 
t ó x i c a directa sobre las células acinosas del páncreas . 
Por otro lado, los diversos estudios realizados en ani­
males de e x p e r i m e n t a c i ó n , buscando un efecto t ó x i c o 
directo del alcohol en los acinos pancreá t i cos , han re­
velado una p r o d u c c i ó n estimulada de cantidades exce­
sivas de jugo muy alcalino que ocas ionar ía una alcali-
n izac ión de la glándula e inestabilidad de las membra­
nas de c i m ó g e n o , agregado esto a un espasmo del es­
f ín t e r de Oddi por i r r i tac ión duodenal como efecto 
local del alcohol, a c o m p a ñ a d o s por una interferencia 
en la p r o d u c c i ó n panc reá t i ca del inhibidor de la trip­
sina que se produce de manera natural ( 8 ) . Pero, a pe­
sar de lo anotado, se ignoran aíin los mecanismos por 
los cuales este agente produce la pancreatitis. Facto­
res desencadenantes menos importantes son la obesi­
dad, las grandes ingestas de alimentos y sobretodo si 
son ricos en grasas, el hiperparatiroidismo, embarazo, 
carcinoide, periarteritis nodosa, hipercalcemia, hiper-
lipemias, parotiditis endémicas , traumatismos abdo­
minales y los tratamientos con glucocorticoides. 

Por otro lado, existen factores predisponentes, oca­
sionalmente desencadenantes, para la pancreatitis 
aguda como determinados fá rmacos (clorotiazida, 
azatioprina, sulfas, d iu ré t i cos t iaz íd icos , furosemida, 
es t rógenos , tetraciclina y ác ido valproico), c i rugía ab­
dominal , i nyecc ión de contrastes en el conducto pan­
creá t ico , factores hereditarios, venenos (del escor­
p i ó n ) , isquemia (vasculitis), virus (Coxsackie grupo B , 
citomegalovirus, hepatitis, parotidi t is) , Mycoplasma, 
bacterias (Salmonella), parás i tos (Ascaris) , s í n d r o m e 
de Reye , etc. ( 1 ) . 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO 
E l grado de a l t e rac ión estructural de la glándula en 
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el curso de una pancreatitis d e t e r m i n a r á la gravedad 
de sus signos y s í n t o m a s . E n la forma edematosa (gra­
do más leve de la enfermedad) es frecuente un dolor 
penetrante en la parte alta del abdomen, a menudo 
irradiado hacia flancos, hombros y dorso. E n el exa­
men físico se encuentra sensibilidad epigástr ica y fie­
bre de grado bajo. E n el otro extremo de gravedad, es­
t á la pancreatitis hemor rág ica grave que puede desen­
cadenar cuadros de abdomen agudo y signos de cho­
que con sudac ión , taquicardia e h ipo t ens ión . Son co­
munes t a m b i é n náuseas , vómi tos , d i s tens ión abdomi­
nal e ictericia, en tanto, son raros los trastornos del 
color de la piel en los flancos (signo de Gray-Turner) 
o en la región u m b ü i c a l (signo de CuUen). Desde 1929 
se ha utilizado la dosif icación de amilasa sérica para 
apoyar el d iagnós t ico de pancreatitis, en r azón de que 
esta enzima está elevada entre 2 y 12 horas después 
de iniciados los s í n t o m a s ; sin embargo, cabe señalar 
que aunque no se ouede determinar con certeza la 
presencia o no de pancreatitis o definir su gravedad 
mediante la actividad sangu ínea de amilasa, cuanto 
mayor sea ésta más probabilidad hay de pancreatitis 
aguda ( 7 ) . Se plantea cierta dificulta en caso de tras-
tomos de las vías biliares, alcoholismo a falta de pan­
creatitis, ú lcera pép t i ca perforada, obs t rucc ión intes­
tinal, trombosis mesen té r ica , embarazo ec tóp ico o de 
uso de meperidina o morfina, situaciones en las que 
se e n c o n t r a r á n t a m b i é n grados importantes de hipera-
milasemia ( 9 ) . Son de utilidad, t a m b i é n , la cuantifica-
c ión de la a m ü a s a urinaria que se conserva elevada por 
p e r í o d o s más prolongados en caso de pancreatitis, co­
rrespondiendo los ritmos menores de excrec ión de 
amilasa a otras enfermedades, el cálculo de la r azón 
entre d e p u r a c i ó n de amilasa y d e p u r a c i ó n de creatini­
na y la elevación de las actividades sérica y urinaria 
de lipasa (con limitaciones similares a las anotadas pa­
ra la amilasa) ( 1 0 ) . 

II. PANCREATITIS AGUDA EN EL EMBARAZO 

Son usuales durante el embarazo los vómi tos , las 
náuseas y el malestar epigástr ico, particularmente en 
el primer trimestre. Frente a estas molestias gastroin­
testinales, sobre todo si aparecen repentinamente y 
a c o m p a ñ a d a s de sensibilidad epigástrica, se debe con­
siderar la posibilidad d iagnós t ica de una pancreatitis 
aguda. 

EPIDEMIOLOGIA 

Es ta enfermedad fue descrita por primera vez en 
una embarazada en 1818 por Schmit t y Wein (11) y 
desde esa fecha ha sido notificado un n ú m e r o no me­
nor de 200 casos (12 ,13) . S u incidencia var ia entre 
un caso por cada 1066 partos a uno por cada 11467 
partos (13) o, en general, entre el 8.7 y el 30 por cien 
mi l ( 1 4 ) . E n el Departamento de Obstetricia y Gine-



cología del Hospital Universitano 12 de Octubre de 
Madrid se ha anotado un solo caso en 67049 partos, 
o sea una incidencia de 1.5 por cien m i l (1 ) E s más 
frecuente en p r imípa ra s , durante el tercer trimestre 
del embarazo y en el puerperio inmediato ( 1 5 ) . Wil-
kinson en 1973, a partir de una revisión de 98 casos, 
obtuvo una mortalidad materna del 37 por ciento y 
una mortalidad perinatal del 37.9 por ciento (16) . 

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS 

Se acepta que la gestación ocas ionar ía una pancrea­
titis aguda partiendo de los cambios circulatorios san­
gu íneos , de los cambios me tabó l i cos l ip id íeos y de las 
alteraciones en el t r áns i to büiar (e'stasis) que produce 
( 1 4 ) . L a patogenia sería exactamente la misma que 
para la pob lac ión general, es decir que h a b r í a una ac­
t ivación in situ de las proenzimas pancreá t icas que 
digieren la propia glándula. Se ha descrito repetida­
mente la p resen tac ión de pancreatitis aguda en emba­
razadas que cursan con hiperlipidemias (hiperlipemias 
tipos I , I V y V de Frederickson, sobre todo) (15 ,17) 
hipercalcemias e hiperparatiroidismos (18,19) y litia­
sis biliar (20) . 

L o fundamental es aclarar si los cambios fisiológi­
cos del embarazo pueden predisponer directamente a 
la pancreatitis aguda. Varios de los factores desenca­
denantes y /o predisponentes para la pob lac ión general 
pueden ser más frecuentes durante la gestación. E s 
probable que la colelitiasis sea la afección asociada 
con m á s frecuencia (36 a 90 por ciento) (16 ,21) , re­
lacionada con cambios fisiológicos del embarazo que 
pueden predisponer a la fo rmac ión de cálculos, como 
son la relajación del múscu lo liso por la progesterona 
provocando una d i sminuc ión del vaciamiento vesicu­
lar e hipotonia del conducto biliar, aumento en los ni­
veles de colesterol en sangre e incremento de la satu­
rac ión del colesterol en la bilis, r educc ión del " p o o l " 
de sales biliares, aumento en el tono del es f ín ter de 
Oddi debido a la progesterona y estasis büiar por el 
aumento de la pres ión intraabdominal ( 2 2 ) . 

Diferentes estudios han determinado que la prolac­
tina p o d r í a disminuir el volumen de flujo panc reá t i co 
manteniendo igual la cantidad de enzima secretada, 
dando lugar a un jugo pancreá t i co más concentrado 
que facu l ta r ía la p rec ip i t ac ión de p r o t e í n a s y la obs­
t rucc ión de los p e q u e ñ o s conductos pancreá t i cos . 
T a m b i é n , hacia el final del embarazo se ha evidencia­
do un aumento de la secreción basal pancreá t i ca y la 
estimulada por colecistoquinina, agravado esto, por el 
hecho de que durante el embarazo h a b r í a un mcre-
mento de la pres ión intraabdominal por el ú t e r o au­
mentado de t a m a ñ o , así como durante la tos, el vómi­
to o el parto, situaciones que p o d r í a n desencadenar 
la rotura de los conductos panc reá t i cos más p e q u e ñ o s 
con la consiguiente salida de sus enzimas que i r ían a 
atacar el páncreas . S in embargo, lo anotado no deja 

de ser una t e o r í a por el momento (23 , 24, 25) . 
Se ha descrito una "hiperlipidemia fisiológica del 

embarazo" por un aumento gradual en el colesterol y 
los t r igl icéridos séricos, que comienza alrededor del 
tercer mes y que llega a duplicar a la 33a semana los 
valores anteriores al embarazo, constituyendo, en 
ocasiones, causa de pancreatitis aguda ( 2 6 ) . 

Respecto del uso de drogas en el embarazo que po­
d r í an estar asociadas con la apar ic ión de pancreatitis 
en éste, deben ser mencionadas las sulfas y los diuré­
ticos t i az íd icos (16 ,27) . Más rara es l a re lación de esta 
pa to log í a con el alcohol, pero al contrario, es frecuen­
te encontrarla asociada con el h í g a d o agudo graso del 
embarazo por el uso de tetraciclinas ( 2 8 ) . 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LABORATORIO 

L a p resen tac ión c l ín ica de la pancreatitis aguda en 
el embarazo, obviamente, no ofrece variaciones res­
pecto de la observada en pacientes sin embarazo. Con 
seguridad hay dolor de local ización epigástrica e irra­
diac ión "en barra", episodios de náusea y v ó m i t o , ic­
tericia y alza t é rmica . E l abdomen puede estar disten­
dido y con defensa muscular. Los cuadros extremos 
se mani fes ta rán por choque y fallo secuencial multi-
o rgán ico . E s esencial para el d iagnós t ico , además , la 
invest igación de los factores de riesgo. 

Por otra parte, el apoyo brindado por el laborato­
rio y los e x á m e n e s de gabinete no debe rá ser desa­
provechado, sobre todo en a t enc ión a iniciar un trata­
miento urgente y ó p t i m o . 

As í , la de t e rminac ión de amüasemia , amUasuria e 
índ ice de aclaramiento de amüasa / ac l a r amien to de 
creatitina (sugestivo de pancreatitis aguda si es mayor 
de 4.5) son indispensables para el d iagnós t ico . L a ami-
lasuria d e s e m p e ñ a un papel, acaso, más importante 
que el de la amüasemia , y a que por el incremento f i ­
siológico de los l íp idos que ocurre en el embarazo, la 
amüasemia puede ser normal, en tanto la amüasur ia 
estará francamente aumentada. L a lipasa no brinda 
mayores ventajas frente a la amüasa , puesto que aqué­
lla es menos específ ica y su d e t e r m i n a c i ó n es más tar­
d í a (1 ,2 ,29 ,30) . Menos út i les son leucocitosis con des­
viación izquierda, hipocalcemia, hipertrigliceridemia, 
hipoalbuminemia, hipoglucemia, trastornos de la coa­
gulación, entre otros estudios. 

L a ecosonograf ía permite evidenciar un páncreas 
aumentado de volumen y con contomos mal defini­
dos, ecoestmctura he t e rogénea y zonas qu ís t i cas de 
contornos irregulares que miden entre 1 y 1.5 cm de 
d i á m e t r o . A d e m á s , contribuye notablemente al diag­
nós t i co de pa to log ía s asociadas como colecistitis y co­
lelitiasis y complicaciones como flemones, abscesos, 
seudoquiste y ascitis (2) . Particular importancia mere­
ce el seudoquiste, cuya existencia debe rá sospecharse 
ante una h ipe r amüasemia y dolor persistentes. Necesi­
ta entre tres y cuatro semanas para desarrollarse des-
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pues de una pancreatitis aguda y se caracteriza por 
una co lecc ión de restos h í s t i cos , enzimas pancreá t icas 
y sangre que no dispone de revestimiento epitelial. 
Puede resolverse e s p o n t á n e a m e n t e o, eventualmente, 
complicarse con rotura y hemorragia. De esto depen­
de el tratamiento que puede ser expectante o quirúr­
gico. 

COMPLICACIONES Y PRONOSTICO 

L a pancreatitis aguda materna puede producir 
efectos negativos sobre el embarazo. Se anotan por­
centajes de sobrevivencia fetal del 80 al 89 o/o. L a 
mortalidad fetal se produce en los casos graves de 
pancreatitis (12 ,13) . A l inicio del embarazo exist i rá 
un alto riesgo de aborto e s p o n t á n e o , en tanto hacia el 
final del embarazo puede producirse un parto prema­
turo hasta en el 60 o/o de los casos ( 3 1 ) . 

E n ciertas ocasiones la pancreatitis aguda puede 
presentarse con dolor bajo abdominal y shock que ha­
r í an sospechar en la posibilidad de un embarazo ec tó­
pico t u b á r i c o accidentado. E l d iagnós t ico se ve difi­
cultado por la elevación de la amilasa sérica que la ro­
tura de un embarazo tubá r i co puede provocar y por­
que en una pancreatitis la culdocentesis o la paracen­
tesis puede mostrar un l í q u i d o no coagulado, serosan-
guinolento, de color rojo oscuro. E n estos casos ten­
drán valor la d e t e r m i n a c i ó n de lipasa sérica y la ecoso­
nograf ía (29, 32, 33) . 

L a evoluc ión de una pancreatitis aguda puede valo­
rarse mediante la apl icación de los criterios de grave­
dad de Ranson, posibilitando además la def in ic ión de 
la pancreatitis aguda como leve, moderada o grave. Se 
consideran graves aquellas pancreatitis agudas que 
muestren una p u n t u a c i ó n igual o superior a tres (34, 
35) . Detallamos a c o n t i n u a c i ó n estos criterios de Ran­
son. 

PANCREATITIS OE ORIGEN ALCOHOLICO 

E n el momento del mgreso: 
Mayores de 55 años 
Leucocitosis mayor de 16 .000/ml 
Glucemia superior a 200 mg/dl (sin antecedentes) 
L D H sérica mayor de 350 U/1 
G O T mayor de 250 U/1 

Durante las primeras 48 horas 
Descenso del hematocrito en un 10 o/o 
Elevación del B U N 
Descenso de la pa02 por debajo de 60 mmHg 
Déficit de bases mayor de 4 mEq/1 
Descenso del Ca"̂ "̂  sérico por debajo de 8 mg/dl 
Secuestro de l í q u i d o corporal mayor de 6 litros 

PANCREATITIS DE ORIGEN NO ALCOHOLICO 
E n cualquier momento: i ; 

Leucocitosis mayor de 15 .000/ml 
Glucemia mayor de 180 mg/dl (sin antecedentes) 

L D H superior a 600 U/1 
G O T o G P T mayores de 200 U/1 
B U N mayor de 45 mg/dl 
Descenso de la p a 0 2 por debajo de 60 mmHg 
Descenso del Ca"*"̂  sérico por debajo de 8 mg/dl 
A l b ú m i n a sérica por debajo de 3.2 g/1 

L a mortalidad se incrementa en re lac ión directa­
mente proporcional con el n ú m e r o de signos positi­
vos, en la siguiente forma: 

N ú m e r o de signos positivos Mortalidad 
1-2 < 1 o/o 
3-4 18 o/o 
5-6 50 o/o 
> 6 90 o/o 

TRATAMIENTO 

E l tratamiento de la pancreatitis, que en la mayo­
r ía de las pacientes es una enfermedad autolimitada, 
es de sos tén . Se suspenderá la a l imen tac ión oral y se 
co locará una sonda nasogástr ica. Se admin i s t r a rán lí­
quidos parenterales para evitar la dep lec ión del volu­
men y mantener buenos niveles de diuresis, realizan­
do un adecuado monitoreo de los electrolitos. E n ca­
sos de evolución prolongada se p o d r í a requerir la nu­
t r ic ión parenteral. No p o d r á dejar de usarse analgési­
cos potentes para brindar confort físico y p s íqu i co a 
la paciente. S i la enfermedad fuera fulminante el tra­
tamiento será intensivo para corregir el Fal lo Secuen­
cial Mul t io rgán ico ( F S M O ) en una Unidad de Cuida­
dos Intensivos. L a pancreatitis hemorrág ica grave 
amer i t a rá la resecc ión pancreá t i ca o el avenamiento 
qui rúrg ico del lecho del ó rgano (36, 37) . L a interrup­
c ión del embarazo no mejora el p r o n ó s t i c o materno 
(16 ) . 
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