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La pancreatitis aguda (PA) es un proceso inflamatorio a nivel del parénquima
pancredtico que conlleva a la activacidn intracelular de las enzimas pancreaticas.
Actualmente, se considera una de las enfermedades gastrointestinales mas comunes
en la practica clinica. Con frecuencia, la PA se presenta de forma leve y auto limitada,
sin embargo, en otros casos puede tener un curso térpido y conllevar a complicaciones
mas severas. La litiasis biliar es la causa mas comun para el desarrollo de PA, no
obstante otros agentes etioldgicos también figuran dentro de la fisiopatologia. El
dolor abdominal epigastrico severo es el sintoma predominante en cuadros de PA
pero puede acompanarse de otras manifestaciones clinicas. El manejo y tratamiento
se pautan segun el grado de severidad y compromiso sistémico existente, idealmente
debe instaurarse de forma temprana para obtener mejores resultados y debe centrarse
en medidas de soporte, control del dolor, reposicién de liquidos, aporte caldrico
adecuado y en casos de enfermedad grave, contemplar otras intervenciones para
mitigar complicaciones posteriores.

Palabras Clave: Pancreatitis Aguda, Litiasis , Alcoholismo, Severidad.

ABSTRACT

Acute pancreatitis (AP) is an inflammatory process in the pancreatic parenchyma that
leads to intracellular activation of pancreatic enzymes. Nowadays, it is considered one
of the most common gastrointestinal diseases in clinical practice. Frequently, AP is
mild and self-limited, however, in other cases it can have a torpid course and lead to
severe complications. Gallstones are the most common cause for the development of
AP, however other etiological agents also appear within the pathophysiology. Severe
epigastric abdominal pain is the predominant symptom in AP but can be accompanied
by other clinical manifestations. Management and treatment are prescribed according
to the degree of severity and existing systemic compromise, ideally it should be
established early to obtain better results and should focus on support measures, pain
control, fluid replacement, adequate caloric intake and in cases of severe disease
consider other interventions to mitigate subsequent complications.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) se define como el proceso inflamatorio a nivel del parénquima pancreatico que
conlleva a la activacién intracelular de las enzimas pancreaticas, que resultan en la auto digestidn glandular;
esto, con frecuencia relacionado pero no exclusivamente a la presencia de litos o consumo excesivo de
bebidas alcohdlicas (1,2). La PA actualmente se considera la enfermedad gastrointestinal mas comun que
con frecuencia, requiere hospitalizacion aguda a nivel mundial (1,2). Se estima que tiene una incidencia de
10 a 140 casos por 100.000 habitantes anuales en los Estados Unidos, o que representa al menos 300.000
visitas al departamento de emergencias (1,3). Con frecuencia, el cuadro de PA se presenta de forma leve
y auto limitada, sin embargo, hasta un 15- 25% de los casos puede tener un curso mas agresivo y llevar
a complicaciones severas como hipertensidn intraabdominal, necrosis sobreinfectada , asi como, falla
multiorgdnica (1,2). La tasa de mortalidad global ronda el 3-5 % sin embargo puede alcanzar hasta 20 a 40%
con presentaciones mas severas (1,3,4).

Metodologia

Para la elaboracion de esta revision, se consulté un total de 19 articulos escritos entre 2016 y 2021 segun la
fecha de publicacidn, utilizando bases de datos como MEDLINE, UpToDate, EMBASE y buscadores como
Google Scholar principalmente. La busqueda se enfocd en encontrar las generalidades del tema y evidencia
de las recientes actualizaciones. Para la busqueda, se emplearon términos como: pancreatitis aguda,
etiologia de pancreatitis aguda, manifestaciones clinicas, manejo, complicaciones y escalas de severidad.
Se utilizaron articulos tanto en inglés como en espafiol.Para la seleccion de los textos, se hizo lectura de
los resiumenes, conclusiones y en algunos casos del texto completo, y asi se seleccionaron aquellos que
cumplieran con los objetivos de esta revision.

Fisiopatologia

La PA se deriva del proceso inflamatorio, secundario al daflo enzimatico sobre las unidades funcionales
del pancreas exocrino, las células acinares, producto de la limitacion del flujo normal de las secreciones
pancreaticas, que conlleva a la activacion prematura intracelular de las pro enzimas contenidas en dicha
unidad (1,2,5).

La activacidon patoldgica y conversion del tripsindgeno a tripsina da como resultado, la auto digestion
pancreatica; que, sumado a la activacién de otras enzimas digestivas, provoca una respuesta inflamatoria
caracterizada por el reclutamiento de neutrdfilos, macréfagos, linfocitos, liberacidon de interleucinas, factor de
necrosis tumoral-a, aumento de la permeabilidad vascular, edema y en casos severos hemorragia, necrosis,
sindrome de respuesta inflamatoria y falla multiorganica (1,2,5).

Por su parte, ciertas sustancias téxicas como el alcohol, también han sido relacionadas con la activaciéon
intracinar de las pro enzimas pancreaticas, por consecuencia directa de su efecto deletéreo sobre el tono del
esfinter de Oddi, células acinares y formacién de metabolitos téxicos, que aumentan de las concentraciones
de enzimas digestivas y lisosomales, facilitando asi su activacion prematura (5).

- »
Etiologia

e Litiasis biliar

La litiasis biliar es la causa mas frecuente de PA y representa alrededor de 40 - 70% de los casos, sin
embargo, solo un 3 a un 7% de los pacientes con colelitiasis desarrollan PA (1,6,7).
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Los mecanismos por los cuales la litiasis biliar puede desencadenar una PA son desconocidos, sin embargo
la teoria de un reflujo de acidos biliares hacia el conducto pancreatico secundario a la obstruccion
transitoria de la ampulla de Vater y la consecuente obstruccidn por edema secundario al paso del lito,
parecen ser los mecanismos fisiopatoldgicos principales (1,6,7).

La incidencia de PA de origen biliar es mayor en mujeres, lo anterior debido a la alta prevalencia de la
colelitiasis en el género femenino (1,6,7).

Alcohol

El alcohol es responsable de aproximadamente del 25-35 % de los casos de PA; un 10% de los pacientes
con consumo cronico de alcohol desarrolla PA bajo mecanismos desconocidos. Factores ambientales
y genéticos juegan un papel fundamental en su desarrollo (5,6,7).El consumo de alcohol se relaciona
directamente con la alteraciéon del tono del esfinter de Oddi, daifo pancreatico acinar y aumento en
sintesis de enzimas digestivas y lisosomales intraacinares que facilita una prematura activaciéon de las
mismas propiciando asi la auto digestién pancreatica (5,6).

Hipertrigliceridemia

La PA inducida por hipertrigliceridemia representa de 1 a 14 % de todos los casos y mas del 56% de
estos, se presentan en mujeres embarazadas (1,6,8).

El dafo resulta de la descomposicion de los triglicéridos en acidos grasos libres téxicos, por las lipasas
pancreaticas que inducen una lipotoxicidad sobre las células acinares. La gravedad de la pancreatitis
aguda en pacientes con hipertrigliceridemia depende no solo de la respuesta inflamatoria, sino también
del grado lipotoxicidad (1,6,8).

Medicamentosas

La PA inducida por el uso de farmacos es una presentacion muy inusual, se presenta en menos del 5%
de los casos y por lo general su prondstico es favorable (6).

Hay diversos mecanismos por los cuales se ha demostrado causalidad, siendo las mas frecuentes
reacciones de tipo inmunoldgico, efectos téoxicos derivados del farmaco, acumulacién de metabolitos
téxicos, isquemia, trombosis, aumento en la viscosidad de secreciones pancreaticas, entre otras (6,7).

Las sulfamidas, aminosilatos, diuréticos, 6-mercaptopurina, acido valproéico, aziatropina, derivados
estrogénicos, esteroides, entre muchos otros son algunos de los farmacos que se han relacionado con
el desarrollo de PA (6,7).

Latrogénica

Las PA iatrogénica es poco frecuente, pero puede ocurrir en un 3% a 5 % en pacientes que se realicen
colangiopacreatografias retrogradas (CPRE) y hasta en un 25 % en quienes se someten a estudios
manométricos del esfinter Oddi, instrumentacion del dmpula, ultrasonidos endoscdpicos, entre otros (6,7).

Infecciosas y toxicos

Virus como el coxsackie, hepatitis B, citomegalovirus, varicela-zoster, herpes simplex, virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), bacterias como Mycoplasma, Legionella, Leptospira, Salmonella,
hongos como Aspergillus, al igual que parasitos como Toxoplasma, Cryptosporidium y Ascaris se han
logrado aislar como agentes causales de PA (6).
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Asi mismo, el efecto téoxico del veneno de reptiles y aracnidos como el escorpidén estd relacionado con
el desarrollo de la PA por la estimulacion colinérgica secundaria a nivel pancreatico que desencadena
la activacidon prematura de las enzimas a este nivel (6,7).

e Idiopatica

Representan menos del 20-30% de los casos de PA, en estos casos, no es factible aislar el agente causal,
se cree median factores genéticos predisponentes (6,7)

e Otros Agentes

Por otra parte, ciertas enfermedades metabdlicas, enfermedades vasculares, isquemia, malformaciones
anatédmicas, mutaciones genéticas, asi como traumas contusos y penetrantes figuran también como
agentes causales, sin embargo su incidencia es muy reducida. (6,7)

Presentaciéon Clinica

La mayoria de los pacientes con PA cursa con dolor abdominal epigastrico, que se irradia a la region lumbar
hasta en un 50% de los casos, mismo que se ve exacerbado con la ingesta de alimentos, bebidas y reposo en
decubito supino. En un 90% de los casos el dolor abdominal se acompafa de nauseas, vomitos y fiebre (1,9).

En pacientes con cuadros mas severos, puede acompafarse de disnea por irritacion e inflamacion diafragmatica
secundaria, derrames pleurales, sindrome de distrés respiratorio agudo y sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (1,9).

Aproximadamente un 5-10 % de los casos de PA severa puede presentarse como un episodio indoloro con
hipotension severa inexplicable (1,9).

A la exploracién fisica, los pacientes con PA pueden mostrar signos clinicos de hipovolemia, diaforesis,
resistencia muscular voluntaria, abdomen doloroso e hipersensible a la palpacién, predominantemente
epigastrico y mesogastrio, distension abdominal, disminucién de los ruidos intestinales, nduseas, vomitos e
ileo paralitico hasta en un 60 % de los casos (1,2,7).

La taquicardia, taquipnea, fiebre y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica pueden estar presentes en
Casos severos y exige siempre descartar la coexistencia de infeccidn bacteriana concomitante (1,2,7).

En el caso de presentaciones de PA necrotizantes, el exudado hemorragico diseca los planos anatémicos
hasta alcanzar el tejido subcutdneo, resultando en una coloracién violacea de la piel de flancos (signo de
Grey-Turner ) o de la regidn peri umbilical (signo de Cullen); ambos asociados a mal prondstico (1,2,7).

Diagnéstico y Clasificacion

La evaluacion clinica inicial debe centrarse en identificar historia previa de PA y factores de riesgo asociados,
que incluyen entre otros: historia de personal de colelitiasis, consumo de alcohol o téxicos, antecedentes
familiares de PA o crdnica, infecciones recientes, traumatismos, picaduras de insectos o reptiles, asi como
consumo de farmacos o tabaco que puedan orientar al posible agente causal. (9,10,11)

El diagndstico de PA se basa en el cumplimiento de dos de tres criterios: (I) dolor abdominal superior, (I)
elevacion del valor de amilasa y/o lipasa sérica al menos tres veces sobre el Iimite superior normal, o (Il
hallazgos imagenoldgicos ya sea por ultrasonido (US) o tomografia axial computarizada (TAC). (1,9,10,11)
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Un 80% de los pacientes con PA, puede ser diagnosticado basdndose Unicamente en la presencia de dolor
abdominal y la confirmacion de la elevaciéon de niveles enzimaticos séricos, por lo que, en presencia estos
hallazgos clinicos usualmente, no se requieren imagenes adicionales para confirmar el diagndstico (1,9,10,11).

La medicion de niveles de bilirrubina, fosfatasa alcalina y lipidos complementaria puede orientar a la causa (1).

De acuerdo con la clasificacion revisada de Atlanta, la PA se clasifica segun severidad en leve caracterizada
por la ausencia de falla orgdnica ni complicaciones loco regionales, moderada con presencia de falla organica
transitoria que resuelve antes de las 72 horas de iniciado el cuadro y severa con falla orgdnica persistente
mas alld de las 72 horas iniciales que puede involucrar a uno o mas érganos.

Por su parte, segun el tiempo de evolucidn esta se subdivide en dos grandes subgrupos: la PA de fase
temprana / edematosa intersticial; caracterizada por una inflamacién aguda del parénquima pancreatico y
de los tejidos circundantes, sin evidencia de necrosis tisular y la PA tardia / necrotizante, donde el proceso
inflamatorio se acompafa de muerte celular tanto pancredtica como peri pancreatica. Ambas formas de
pancreatitis aguda pueden estar asociadas con complicaciones locales (1,12).

Estratificacion y predictores de severidad

A lo largo de los anos, se ha desarrollado una multitud de modelos para predecir la gravedad de la PA en
funcidon de factores de riesgo clinicos, laboratorios e imagenes radioldgicas; sin embargo estos modelos
predictivos carecen en algunos casos de relevancia clinica, dada su baja especificidad en combinacién con
el poco porcentaje de PA severas (13,14,15).

La edad avanzada (mayores de 60 afos), comorbilidades preexistentes, obesidad, historia de exposion o uso
de sutancia toxicas, alcoholimo, entre otros, son factores de riesgo de clinicos, que se asocian a porcentajes
mayores de complicaciones y cursos toérpidos de la enfermedad (7).

La falla orgdnica prematura que perdure mas de 48 horas esta directamente relacionada con mal prondstico,
se ha documentado en varios estudios que si esta persiste mas alld de las 48 horas, la tasa de mortalidad
asciende a un 35% (7).

La presencia de hemoconcentraciéon (hematocrito mayor al 44 %), aumento sérico de Proteina C Rreactiva
(PCR) (mayor a 150mg/dl) nitrégeno ureico (mayor a 20 mg/dl), presencencia de derrame pleural en rx
tdorax o necrosis pancreatica en imagenes por tomografia axial computarizada (TAC) se asocia con mayores
aumentos de la morbi mortalidad (7).

Diversas escalas multifactoriales se han desarrolado a lo largo de los afios, sin embargo ninguna de estas ha
demostrado tener una eficacia cien por ciento certera (7).

Los criterios de Ranson; sistema de puntuacion basado en 10 pardmetros bioguimicos y 1 pardmetro clinico
(edad, glicemia, pruebas de funcidn hepatica, deshidrogenasa lactica, hematocrito, nitrégeno ureico, niveles
de calcio sérico, PCo2, déficit de base y secuestro de liquidos) cinco de los cuales se evallan al ingreso
y otros seis se evaluan durante las siguientes 48 horas, utilizando la puntuacién de los 11 componentes, la
mortalidad calculada es del O al 3 % con puntuaciones <3 y de hasta el 40% con puntuaciones =6. Aunque
el sistema sigue utilizandose, diversos estudios han demostrado que es un predictor deficiente en cuanto a
la severidad (13,15,15).

Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) que perdure mas alld de las 48 horas se relaciona
directamente con mal prondstico. Esta contempla variables tanto clinicas y bioguimicas de: temperatura mayor
a 38 C o menor de 36 C; pulso mayor a 90 latidos por minuto; ritmo respiratorio superior a 20 respiraciones
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por minuto o presidn parcial de dioxido de carbono menor de 32 mmHg); leucocitos superiores a 12000/
mm3 o inferiores a 4000/mm (7).

El Examen de Fisiologia Aguda y Salud Crénica (APACHE Il) es probablemente la escala de puntuacién mas
estudiada en PA; sin embargo, dado su complejidad su uso es limitado. Esta contempla 12 medidas fisioldgicas
y otras variables clinicas como la edad y presencia de comorbilidades asociadas.

Valores decrecientes durante las primeras 48 horas sugieren PA leves. Estudios sugieren tasas de mortalidad
gue son inferiores al 4 % con puntuaciones <8 y de 11- 18% con puntuaciones superiores (13,14,15).

El indice de Severidad de la Cabecera del Paciente (BISAP) es una escala disefiada como predictor de
mortalidad, basado en cinco variables: nitrégeno ureico >25 mg/dL, alteracién del estado mental, presencia
del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), edad mayor de 60 afos y evidencia radiografica
de derrame pleural dentro de las primeras 24 horas de ingreso, otorgando un punto por cada variable.

Bajas puntuaciones se asocian con tasas de mortalidad inferiores al 1%, sin embargo con puntuaciones de 5,
la mortalidad se estima entre un 20%-22%.

Al igual que muchas de las otras escalas predictivas, el BISAP no ha sido validado para predecir resultados en
cuanto a la duracioén de la estancia hospitalaria, necesidad de atencidn en las unidades de cuidado intensivo
(UCD o necesidad de intervenciones posteriores (13,14,15).

Manejo y Tratamiento

Un abordaje adecuado en las primeras 48-72 horas del inicio del cuadro es esencial para obtener resultados
favorables. El tratamiento debe centrarse en medidas de soporte, control del dolor, la reposicidon de liquidos
con correccién de alteraciones electroliticas, aporte calérico adecuado y en casos de enfermedad grave,
intervenciones para evitar complicaciones tanto locales como sistémicas (2).

La PA leve generalmente se caracteriza por ser un proceso auto limitado que con medidas basicas de soporte
resuelve de forma satisfactoria; sin embargo, pacientes con enfermedad grave con datos de insuficiencia
organica y signos de mal prondstico (SIRS persistente, puntuacion de APACHE >8 y puntuacién de Ranson
>3) requerirdn un manejo mas complejo (2).

Dentro de la fisiopatologia de la PA, la respuesta inflamatoria tanto local como sistémica da como resultado
la pérdida de liquido al tercer espacio, evento que a menudo se ve empeorado por la reduccién de la
ingesta de liguidos y aumento de las pérdidas insensibles (sudoracion, hiperventilacidn), razén por la cual
una reanimacioén precoz con liquidos en las primeras 24 horas del cuadro reduce el riesgo de hipovolemia
e insuficiencia organica resultante. Sin embargo, la administracién agresiva de fluidos perpetua el proceso
fisiopatoldgico de extravasacidn celular, aumentado el riesgo de necrosis pancreatica, lesion o falla renal
aguda, sindrome abdominal compartimental, compromiso ventilatorio e incluso la muerte (2,7,16).

Guias actuales recomiendan una velocidad de reanimacion de 5-10 cc/kg/h hasta alcanzar una frecuencia
cardiaca de menos de 120 latidos/minuto, una presion arterial media entre 65 mm Hg y 85 mm Hg, un gasto
urinario de mas de 0.5-1 ml/kg/h o un hematocrito entre 35-44%. Los cristaloides son los fluidos de preferencia
entre ellos, la solucién de lactato de Ringer estd asociada con una menor tasa de desarrollo de SIRS en las
primeras 24hr y con reducciones en los niveles séricos de PCR en comparacién con solucidon salina normal,
de ahi el porque se prefiere su uso (1,7,12).

El manejo del dolor en pacientes con PA es piedra angular del tratamiento. El dolor abdominal, con frecuencia
es el sintoma predominante y debe ser abordado de forma temprana y eficaz. Hoy dia, no hay una pauta
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clara sobre el tipo y duracidn de la de analgesia. Los opioides parecen ser la opcidon mas segura y efectiva
para el manejo del mismo, siempre y cuando se individualice al paciente. (7,12,16)

El estado catabdlico secundario a la respuesta inflamatoria sistémica presente en pacientes con PA confiere
riesgo de insuficiencia organica y sepsis, un soporte nutricional temprano, mantiene en funcionamiento la
barrera intestinal, inhibe la translocacién bacteriana y disminuye el riesgo de SIRS. (11,17,18)

En pacientes con PA leves el reinicio de la alimentacién enteral puede darse dentro de las primeras 24 horas,
a tolerancia del paciente con una dieta blanda reducida en grasas; en casos de PA moderadas o graves, la
nutricion por via oral en algunos casos esta limitada por las nduseas, vomitos o ileo paralitico, por lo que se
recomienda una nutricion enteral asistida ya sea por sonda nasogastrica o nasoyeyunal hasta recobrar la
viabilidad de la via oral para asegurar suplir las demandas metabdlicas (1,7,18).

Diversos estudios han demostrado que la nutricion enteral es superior a la parenteral, confiriendo un riesgo
menor de infeccidn de la necrosis pancreatica, menor fallo orgdnico a un costo mas reducido. La nutricion
parenteral debe reservarse solo en aquellos pacientes con PA moderadas o severas que no toleran la nutricion
enteral o cuyo objetivo caldrico no sea alcanzado por esta via en las primeras 48-72 horas (1,7).

El uso de CPRE en casos donde se sospeche obstruccion biliar como agente causal de la PA es un tema muy
controversial. Guias actuales recomiendan exclusivamente realizar una CPRE temprana en < 24 horas tras
el ingreso, en casos de PA biliares asociadas a colangitis o bien coledocolitiasis evidenciada en pruebas de
imagen. Pacientes con PA leves a moderadas sin colangitis ni coledocolitiasis el uso de rutina de esta practica,
no esta justificado, pues no ha demostrado ser superior en comparacién al manejo conservador. (2,16)

Hasta un 70% de los caso de PA son producto de la obstruccidn de la via biliar consecuencia de litos en
su interior. Por tal motivo, la remocidn quirdrgica de la vesicula biliar cobra importancia como la principal
medida terapéutica para evitar la recurrencia de este cuadro hasta en 8-15% de los casos. Pacientes con PA
leves se recomienda realizar la colecistectomia de forma temprana posterior a la resolucion le cuadro inicial
de preferencia durante el mismo internamiento o en su defecto en un periodo no mayor a 2-4 semanas del
evento. Por su parte, en pacientes con PA severas, la colecistectomia se debe diferir hasta la resoluciéon
completa del cuadro inflamatorio local y sistémico, esto para evitar mayores complicaciones o empeoramiento
del cuadro, con procesos infecciosos (2,7,14).

El uso de rutinario de antimicrobianos profildcticos en PA esta contraindicado y debe reservarse Unicamente en
casos donde se sospeche clinicamente o bien se confirme la presencia de procesos infecciosos concomitantes.
En el caso de las PA se estima una incidencia promedio de infecciones concomitantes entre el 25-32%, las
cuales exigen un manejo diferenciado (2,14).

Complicaciones

Pacientes con cuadros moderados a severos con signos clinicos de sepsis o deterioro clinico posterior a las
72 horas de la presentacion inicial, deben estudiarse por complicaciones secundarias (9,12).

Las complicaciones a corto plazo de la PA se dividen en dos grandes grupos: las manifestaciones locales
gue incluyen entre otras principalmente las colecciones peri pancreaticas, colecciones necroéticas agudas
gue se desarrollan en menos de 4 semanas del episodio inicial, al igual que los pseudoquistes pancreaticos
y la necrosis intramural que pueden aparecer incluso posterior a las primeras 4 semanas del episodio de
agudo (1,9,12,19).

2022 Salas Garita, F., & Trigueros Marin., D. Vol 6, nimero 3 Junio - Julio 2022 DOI: https://doi.org/10.34192/cienciaysalud.v6i3.427 93



CIENCIAESALUD

UCIMED

Por lo general, estas complicaciones tienden a resolver espontdneamente sin necesidad de intervenciones,
sin embargo, en el caso de colecciones derivadas de pancreatitis necroéticas sobre infectadas, obstrucciones
o compromiso sistémico mayor, debe optarse por un manejo mas agresivo (1,9,12,19).

La trombosis de la vena porto-esplénica es otra complicacion local que puede estar presente hasta en un 50 %
de los pacientes con pancreatitis necrotizantes severa que ameritan incluso terapia de anticoagulacién (9,12).

Asi mismo, la exacerbacién de patologias preexistente, asi como el sindrome de respuesta inflamatoria o falla
multiorgdnica representan parte de las manifestaciones sistémicas a corto plazo que pueden presentarse
en pacientes con PA que cuyo manejo va a depender exclusivamente de la severidad (1,9,12,19).

La insuficiencia pancreatica exocrina se desarrollard como consecuencia a largo plazo, hasta en un 35% de
todos los pacientes con PA. Los factores de riesgo mas importantes incluyen pancreatitis aguda necrotizante
y etiologia alcohdlica; se caracteriza por malestar abdominal, esteatorrea y alteracion de la digestidn, que
provocan malabsorcion de nutrientes y desnutricion. Pacientes con insuficiencia pancreatica exocrina corren
el riesgo de desarrollar una deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E y K) (1,16).

La insuficiencia del pancreas endocrino (diabetes) se ha reportado hasta en un 23% de los pacientes tras
el primer episodio de pancreatitis aguda. Las pruebas de glicemia en ayunas, hemoglobina glicosilada y
prueba de tolerancia a la glucosa oral se consideran herramientas de diagndstico apropiadas. No existen
pautas especificas para su tratamiento, por lo que generalmente su manejo se basa en las guias de control
de pacientes diabéticos tipo 2 (1,16).

Pronéstico y Recurrencia

La PA generalmente suele tener un curso benigno y auto limitado con buen prondstico, sin embargo en
un 15- 25% de los casos puede tener un curso mas agresivo y conllevar a complicaciones posteriores (1,2).

La tasa de mortalidad global ronda el 3-5 %, sin embargo puede alcanzar hasta 20 a 40% con presentaciones
mas severas (1,3,4).

Aproximadamente el 20% de los pacientes con PA desarrolla ataques recurrentes, siendo los principales
factores de riesgo para esto: el consumo de alcohol y el tabaquismo (1).

La reduccion en el consumo de bebidas alcohdlicas, tabaco, dietas balanceadas en grasa y colecistectomia
profilactica en pacientes con antecedentes de litiasis biliar en contexto de PA, parece reducir considerablemente
el porcentaje de recurrencias (7).

CONCLUSION

La PA es una patologia cada vez mas frecuente en la practica clinica y una de las causas mas comunes de
hospitalizaciéon aguda a nivel mundial.

Actualmente y pese a multiples esfuerzos, sigue siendo un gran reto para los profesionales en salud a falta
de concesos y predictores de severidad certeros que faciliten el manejo. Lo anteror exige la necesidad de
ahondar en nuevos estudios para el desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas.

Un enfoque y abordaje temprano previenen el riesgo de complicaciones posteriores.
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