
INTRODUCCIÓN 
La pancreatitis aguda no se incluía en el diagnós-

tico diferencial de los niños con dolor abdominal agu-
do porque se creía muy infrecuente. Sin embargo, en
los últimos 25 años esta idea ha cambiado desde la
aparición de series cada vez mayores, y porque su
diagnóstico y tratamiento precoces reducen su mor-
bimortalidad(1). Se define como un proceso inflama-
torio agudo del páncreas, de etiología diversa, que se

caracteriza clínicamente por la existencia de dolor
abdominal agudo y aumento de las enzimas pancre-
áticas en sangre y/u orina(2). Por definición, es rever-
sible y se diferencia de la pancreatitis crónica por la
ausencia de un proceso inflamatorio persistente, de
cambios estructurales irreversibles y de deterioro per-
manente de las funciones pancreáticas endocrinas y
exocrinas(3).

La mayoría de los casos son leves y autolimitados,
aunque el 10-20% desarrollan una enfermedad gra-
ve con una mortalidad del 5-10%(3). Los pacientes
empeoran de manera brusca e impredecible, por lo
que se deben monitorizar cuidadosamente. Se consi-
dera grave cuando se produce fracaso de la función
pancreática y/o complicaciones locales como necro-
sis, pseudoquistes o fístulas y/o afectación de otros
sistemas como shock, insuficiencia renal o respirato-
ria, etc.(3).

Es una enfermedad relativamente frecuente en
adultos, con menor incidencia en la edad pediátrica
(1/50.000) con un pico máximo a los 10 años, aunque
puede estar infradiagnósticada(1). La mortalidad es
similar a la de los adultos (14%), sin embargo se debe
a enfermedades sistémicas concurrentes o del tracto
biliar y no debidas directamente a la pancreatitis(1,4).

ETIOLOGÍA
Las etiologías son muy variadas (Tabla I), a dife-

rencia de los adultos en los que el 80% son secunda-
rias a alcohol o cálculos biliares, en la edad pediátri-
ca los traumatismos abdominales son la causa más
habitual(5).

Los traumatismos abdominales directos (deporti-
vos, manillares de bicicletas o accidentes) pueden oca-
sionar una disrrupción del sistema ductal pancreáti-
co que, a veces, debuta hasta una semana después(1,6).
Las traumáticas quirúrgicas ocurren tras cirugía abdo-
minal o torácica, sobre todo tras extracorporea (como
resultado de la hipotensión perioperatoria o la infu-
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RESUMEN

La pancreatitis aguda en el niño no es una enfermedad rara,
y debe considerarse en todos los que presentan un dolor abdominal
agudo. Debe obtenerse una historia clínica completa, con énfasis
en los traumatismos e infecciones recientes, medicaciones y la
presencia de enfermedades crónicas. Tras el examen físico, estudios
simples, que incluyen técnicas de imagen no invasivas confirmarán
la sospecha clínica. Una terapia agresiva adecuada y precoz ayudará
a reducir la morbilidad y mortalidad. La mayoría de los niños
que padecen una pancreatitis se recuperarán sólo con tratamiento
conservador y no sufrirán secuelas, a largo plazo, significativas.
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ACUTE PANCREATITIS IN THE CHILD

ABSTRACT

Acute pancreatitis in childhood is not a rare condition, and it
should be considered in all children presenting with acute
abdominal complaints. A complete history should be obtained,
with emphasis on recent trauma or infection, current medications,
and the presence of any chronic diseases. After a thorough physical
examination, simple ancillary studies including noninvasive imaging
techniques will confirm the clinical suspicion. Appropiate aggressive
treatment, instituted early, will help to reduce the associated
morbidity and mortality. Most children with acute pancreatitis will
recover with conservative management and suffer no significant
log-term sequelae. 
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sión de gluconato cálcico)(7-9). Solo un 1% de los some-
tidos a una colangiopancreatografía retrógrada endos-
cópica (CPRE)(10) desarrollan pancreatitis. Un signo de
presentación de las pancreatitis traumáticas es la asci-
tis, pero es raro el traumatismo pancreático sin afec-
tación de otra víscera.

Los corticosteroides son las drogas más frecuente-
mente implicadas en los niños(1) (aunque existen más
de 85 fármacos responsables) mientras que en los adul-
tos es el alcohol. Se presentan tanto en tratamientos

esteroideos de corta y larga duración, a dosis altas y
bajas, siendo su mecanismo desconocido. Los meca-
nismos propuestos para las pancreatitis agudas tóxi-
cas son dos: por hipersensibilidad, que se producen
en el primer mes postexposición (azatioprina, ami-
nosalicilatos, mercaptopurina, metronidazol, furose-
mida, sulfonamidas, etc.) o por acumulo de metabo-
litos tóxicos (valproico, didanosina y pentamidina).
El paracetamol solo la produce en sobredosis(1,3,5,11).
Otras toxinas responsables son venenos como el del
escorpión(12) e insecticidas como los organofosfora-
dos(13).

Las anomalías estructurales y mecánicas causan el
15% de los casos, aunque producen con mas frecuen-
cia pancreatitis crónicas (1,14). Todavía continúa el
debate sobre si el páncreas divisum, que es una varian-
te de la anatomía ductal que afecta al 5-7% de la pobla-
ción general, es causa de pancreatitis(5). El mecanismo
propuesto incluye la asociación de esta anomalía jun-
to a estenosis de la papila accesoria, por lo que la repa-
ración de ésta evitaría los ataques de pancreatitis recu-
rrente(15). En series de adultos se ha comunicado que
66-75% de los pacientes diagnosticados de pancreati-
tis idiopática tenían microlitiasis(3,16,17), y en otra el 15%
presentaba hipertensión del esfínter de Oddi mayor
de 40 mm Hg(18).

Se han descrito virus, bacterias y parásitos como
causa de pancreatitis aguda, siendo las responsables
del 11% de los casos. El agente infeccioso más frecuente
es el virus de la parotiditis, que puede causarla aún
en ausencia de parotiditis(1,19,20). Otros virus que la pro-
ducen son el VEB, CMV, Coxackie, Echo, hepatitis A
y B, entre otros(1,5,19,21-23). 

Las enfermedades sistémicas son el grupo etioló-
gico que posee mayor mortalidad. La hipertrigliceri-
demia con valores superiores a 1.000 mg/dl aumen-
ta el riesgo de padecerla, puede cursar con amilase-
mia normal por inhibición a través de una sustancia
desconocida, y no por el aumento de triglicéridos
como se creía anteriormente(5). La hiperlipoproteine-
mia tipo V es la productora mas frecuente, aunque
también las tipo I y IV(5,24). La hipercalcemia también
se ha asociado, aunque solo el 0,23% de los hiperpa-
ratiroidismos desarrolla una pancreatitis(5,25). En la
enfermedad de Kawasaki se ha invocado que el mis-
mo mecanismo que produce la vasculitis de los vasos
coronarios lo hace en los pancreáticos iniciando el pro-
ceso.

La pancreatitis hereditaria es un trastorno autosó-
mico dominante, que inicia sus síntomas en la infan-
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Tabla I Etiología de la pancreatitis aguda

Idiopática Toxinas

Veneno de escorpión
Hereditaria Insecticidas organofosforados

Alcohol etílico
Alcohol metílico
Infecciones

Traumática Parotiditis
Cerrada VEB
Quirúrgica CMV
Post-CPRE VHA
Fármaco VHB
Asociación segura Coxackie B
Azatioprima Echovirus
L-Asparraginasa Rubeola
6-Mercaptopurina Influenza A
Didanisina Mycoplasma
Pentamidina Mycobacterias

Ascaris

Asociación probable
Acido valproico Enfermedades sistémicas 
Furosemida Hiperlipemias I, IV, V
Hidroclorotiazida LES, PAN, E. Kawasaki
Sulfonamidas S de Reye
Tetraciclinas Fibrosis Quística
Estrógenos Hipercalcemia
Sulfasalazina Diabetes mellitus
Ergotamina (sobredosis) S hemolítico-urémico
Paracetamol (sobredosis) Púrpura de Shönlein-Henoch

Asociación posible Anomalías estructurales
Corticoides Enfermedades del tracto biliar
Ciclosporina Páncreas divisum
Metronidazol Páncreas anular
Eritromicina Estenosis y quistes del 

c. pancreático
Piroxicam Quiste de colédoco
Cimetidina Colelitiasis
Metolazona Divertículos duodenales
Metildopa
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cia o adolescencia(26,27). Se supone que es la causa del
1%.

La úlcera péptica penetrante es una causa rara,
como la fibrosis quística, la hipovolemia(28), o la enfer-
medad de Crohn del duodeno que la produce por obs-
trucción del conducto pancreático(29). 

En Pediatría en 10-50% son idiopáticas, denomi-
nándose así en las que no se encuentra causa que lo
justifique tras la evaluación diagnóstica, incluida la
CPRE. 

FISIOPATOLOGÍA
La pancreatitis aguda es una entidad clínica cuya

causa patofisiológica central se piensa que es la acti-
vación de las enzimas digestivas del páncreas(5,30).
Diversos factores etiológicos alterarían el metabolis-
mo celular, y por mecanismos desconocidos activa-
rían a los gránulos de zimógeno, dato que se ha evi-
denciado en modelos experimentales(31). Uno de los
eventos iniciales sería la activación intracinar del trip-
sinógeno en tripsina, si bien algunos autores refie-
ren no descubrir tripsina activa en el páncreas en el
curso de la enfermedad(5). Se postula que activaría a
la fosfolipasa A2 que al actuar sobre la lecitina libera
la enzima isolecitina, que produciría lesión pulmonar
aguda por degradación del surfactante(5,32). La activa-
ción de la elastasa digiere los componentes elásticos
de los vasos pancreáticos contribuyendo a la apari-
ción de hemorragia intrapancreática y la liberación de
la tripsina activa al complemento y la kinina produ-
ciendo vasodilatación, permeabilidad vascular, ede-
ma, diapédesis leucocitaria, así como estimulación del
dolor contribuyendo a la aparición de CID, shock y
fallo renal(5,32).

La liberación de lipasa en la región peripancreáti-
ca produce necrosis de la grasa. La necrosis pancreá-
tica resultaría de la combinación de 2 mecanismos: la
isquemia y las lesiones tisulares ocasionadas por enzi-
mas activados. Por tanto, la isquemia del órgano, trans-
forma la pancreatitis edematosa en su forma necróti-
ca, que a su vez favorece infección secundaria en el
40-60% de los casos (lo que conlleva a la aparición de
necrosis infectada y abcesos), y determina la libera-
ción de factores tóxicos al espacio retroperitoneal y
circulación sistémica contribuyendo a la aparición de
fallo multiorgánico(33,34).

En el momento actual el interés se centra en el estu-
dio de las citoquinas y la inflamación(35). La destruc-
ción no infecciosa del parénquima pancreático indu-

ce rápidamente una reacción inflamatoria en el lugar
de la lesión; lo que caracteriza a la pancreatitis res-
pecto a otras enfermedades del tracto gastrointestinal
es su propensión a amplificar este proceso localizado
induciendo una respuesta inflamatoria sistémica, que
condiciona sus manifestaciones clínicas generales y,
en última instancia, es la responsable de la mayoría
de su morbimortalidad(36,37). Se sabe que pese a exis-
tir diferentes etiologías, la respuesta del sistema inmu-
ne es idéntica a pesar de la causa, difiriendo solamente
en el grado con el que se expresa(35). 

El resultado neto de la pancreatitis aguda es
una sobreproducción local y sistémica de los media-
dores de la inflamación. Un gran número de estos com-
puestos juegan un papel primordial en la progresión
de esta enfermedad a un proceso sistémico, entre los
que se encuentran la bradiquinina, el complemento(38),
factor activador de plaquetas (PAF)(39-42), el óxido nítri-
co(43,44), radicales libres(45), entre otros. El efecto acu-
mulativo de cada uno de estos mediadores conduce,
eventualmente, a fuga capilar, hipovolemia, síndro-
me de distres respiratorio tipo adulto (SDRA), shock
y síndrome de fallo multiorgánico (SFMO). Esencial-
mente todos de estos mediadores se producen bajo la
influencia de las citoquinas inflamatorias, o juegan un
papel activo en el inicio o la amplificación de la cas-
cada de las citoquinas(46). El PAF es un muy potente
vasodilatador y activador de los leucocitos que se ha
implicado en el síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica (SRIS) en la pancreatitis(39-42,46,47). La produc-
ción de PAF está estrechamente ligada a la de IL-1 y
TNF, por lo que su inhibición atenúa la producción de
dichas citoquinas y a la inversa. Aunque los datos aun
son fragmentarios se ha evidenciado un aumento de
los niveles circulantes de TNF, IL-6, IL-8 y en menor
medida de IL-1 en pacientes con pancreatitis aguda(48-

50). Por tanto se abre una puerta para iniciar una tera-
pia antiinflamatoria que puede ser prometedora como
ha demostrado el estudio europeo en fase III con el
uso de antagonistas del PAF, que reduce la mortali-
dad(42).

CLÍNICA
Los síntomas más frecuentes son el dolor abdomi-

nal, las nauseas y los vómitos, presentes en el 75% de
los pacientes. El dolor abdominal es habitualmente
epigástrico (30%)(4), aunque puede localizarse en los
cuadrantes superiores, ser periumbilical o difuso, y a
veces se irradia a hombro izquierdo por afectación de
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la cola del pancreas. En un 33% de los casos esta ausen-
te, en el 36% tiene localización no epigástrica(1,4,51,52), y
en el 90% no se irradia a espalda(19), a diferencia de
lo que ocurre en los adultos. Generalmente es cons-
tante, aunque puede ser intermitente, y emperora con
la ingesta(1,4). Los vómitos no alivian el dolor, son de
aspecto bilioso en el 10% de los casos, y pueden cau-
sar deshidratación(4). El paciente se alivia flexionando
el tórax y las rodillas, por relajación de las estructuras
retropancreáticas.

La fiebre esta presente en el 30% de los casos, osci-
la entre 37,7 y 38,3°C, y sin otras evidencias de un pro-
ceso infeccioso concomitante, no es indicación para
iniciar antibioterapia empirica(3,4). Hay ictericia en el
15% de los pacientes(52).

No suelen existir signos de irritación peritoneal, es
frecuente la distensión abdominal por la pérdida de
líquido en el retroperitoneo (mecanismo compensa-
torio para diluir los enzimas pancreáticos), por la dis-
tensión de asas intestinales secundarias al íleo, y por
ascitis. En la pancreatitis hemorrágica pueden obser-
varse los signos de Cullen (mancha equimótica en
región umbilical) y el signo de Grey-Turner (manchas
equimóticas en flancos), que son raros en la infancia
pero deben tenerse en cuenta como indicadores pro-
nósticos. En ocasiones puede apreciarse tetania (sig-
nos de Trousseau y Chvostek) debido a la hipocalce-
mia por la saponificación de la grasa y la disminución
del calcio iónico(1,3,4,19).

La palpación puede encontrar resistencia muscu-
lar, dolor e hiperestesia cutánea que en los casos típi-
cos constituye la llamada zona pancreática Head o
zona hiperalgésica de Katsch (se extiende desde epi-
gastrio por las ultimas costillas izquierdas hasta la
región de la X a la XII apófisis espinosas dorsales). A
la auscultación abdominal los ruidos hidroaéreos son
normales, disminuidos o ausentes dependiendo de la
severidad de la irritación peritoneal y los desequili-
brios electrolíticos(1,3,4,19).

Los problemas respiratorios son comunes en la
pancreatitis aguda. La tendencia a la hipoventilación
puede aumentarse por derrame pleural y atelectasias,
siendo el SDRA la complicación más severa que, aun-
que rara, es potencialmente fatal(3,53).

En las pancreatitis graves puede producirse shock
por deplección del espacio vascular secundario a la
pérdida de líquidos por vómitos y a tercer espacio; la
situación se complica con la aparición de insuficien-
cia renal y problemas respiratorios que, en ocasiones,
conducen a un SFMO(3-5).

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la pancreatitis aguda depende

de una cuidadosa valoración clínica y del uso de téc-
nicas de laboratorio.

Diagnóstico de laboratorio

Amilasa plasmática 
Es la prueba más práctica y el test aislado más sen-

sible. Tiene un rápido aclaramiento renal, con valo-
res plasmáticos máximos en las primeras 24 horas,
que se normalizan en 3-5 días. Cuando las cifras per-
manecen elevadas después de este tiempo hay que
pensar en complicaciones como pseudoquistes, obs-
trucción de conductos pancreáticos o necrosis(5,54).
Aunque el punto de corte empleado para el diag-
nóstico oscila de un estudio a otro, se considera que
una cifra 3 veces superior al límite alto de la norma-
lidad debe sugerir el diagnóstico. Una cifra elevada
de amilasemia es un parámetro bastante sensible pero
poco específico de alteración pancreática; se eleva en
el 95% de los casos de pancreatitis aguda(1). Hay otras
situaciones que pueden cursar con aumento de la ami-
lasa como enfermedades hepáticas, del tracto biliar,
intestinales, genitourinarias, pulmonares, del SNC,
próstata, mama, y glándulas salivares, así como en la
insuficiencia renal, cetoacidosis diabética y en trau-
matismos abdominales sin lesión pancreática(1,3,54,55).
Un valor normal de amilasa casi excluye el diagnós-
tico de pancreatitis aguda con la excepción de la debi-
da a hiperlipidemia, exacerbación aguda de una pan-
creatitis crónica y evaluación tardía en el curso de la
enfermedad(54).

Isoamilasa pancreática
La amilasa total se compone de un 40% de isoa-

milasa pancreática y 60% de isoamilasa salivar. Se ha
intentado su uso para mejorar la especificidad, sin
embargo hay incrementos en emergencias abdomi-
nales no pancreáticas (enfermedad inflamatoria pél-
vica, embarazo, perforación intestinal, enfermedades
del tracto biliar) y su sensibilidad no es superior a la
amilasa total(1,54). Se ha demostrado, por electrofore-
sis, que existen 3 isoenzimas pancreáticas y que solo
la P3 se encuentra elevada, de forma constante, en la
pancreatitis aguda(56). A la aparición de esta isoenzi-
ma se le reconoce gran sensibilidad y especificidad(57).

Aclaramiento de amilasa
Un valor superior al 4% se consideraba más exac-



to que la medición aislada de amilasemia, especial-
mente en situaciones con amilasa normal(58). Actual-
mente se considera que su sensibilidad y especifici-
dad son escasas, aunque tendría 3 indicaciones que
son la hiperlipidemia, macroamilasemia e insuficien-
cia renal(1,5,54,55).

Lipasa sérica
Su especificidad es del 85-100% y permanece ele-

vada unos 15 días, por lo que es un buen marcador
histórico. No es exclusiva del páncreas como se pen-
só inicialmente, ya que se eleva en la parotiditis, ulcus
péptico, perforación intestinal y fracturas óseas, entre
otros. La determinación simultanea de lipasa y ami-
lasa séricas ofrecen una sensibilidad y especificidad
entre el 90-95%(3,54).

Tripsina inmunoreactiva
Su especificidad es de 90-97% cuando se utiliza un

valor 2 veces superior a lo normal. También se eleva
en otras enfermedades como coledocolitiasis, diabe-
tes mellitus, insuficiencia renal crónica, cirrosis hepá-
tica etc. Es difícil de determinar analíticamente y pro-
bablemente no sea mejor que la lipasa(54).

Otras enzimas
La elastasa no ha demostrado ventajas significa-

tivas respecto a los anteriores tests. Los niveles de ribo-
nucleasa, aunque aumentan en otras enfermedades,
se han intentado correlacionar con la necesidad de tra-
tamiento quirúrgico de la necrosis pancreática(3,54). La
fosfolipasa A2, difícil de determinar, se correlaciona
con la aparición de complicaciones pulmonares. De
mayor utilidad parece la determinación de tripsinó-
geno-2 en orina, como método de screening, que ha
mostrado resultados prometedores(59).

Otras determinaciones
La proteína C reactiva es un indicador sensible pero

inespecífico de lesión tisular, que detecta el 95% de los
casos de necrosis pancreática cuando su valor es mayor
100 mg/l, frente al 85% del TAC y el 38% de la eco-
grafía. Algunos autores sugieren que un valor de fibri-
nógeno mayor de 6 g/l predice complicaciones futu-
ras(3,5,54).

La hipocalcemia es frecuente en la pancreatitis agu-
da grave y se considera un signo de mal pronóstico
en los adultos, aunque es rara en los niños. La hiper-
glucemia, secundaria al daño de los islotes pancreáti-
cos endocrinos, se debe a un exceso de glucagón mas

que a un déficit de insulina, y aparece en el 15-25% de
los pacientes(5).

Otros datos de laboratorio durante el episodio agu-
do son leucocitosis, aumento de la LDH, la fosfatasa
alcalina y de la ALT, hipoalbuminemia y hemocon-
centración por pérdida de plasma al espacio retrope-
ritoneal o cavidad peritoneal en casos graves(1,3,5,54).

Técnicas de imagen
Las técnicas de imagen son cruciales para confir-

mar el diagnóstico y proporcionar indicios de la cau-
sa.

Radiografía de abdomen
Es sugestiva pero nunca diagnóstica, mostrando

solo signos sutiles no específicos, y su utilidad es la
exclusión de otros procesos intraabdominales. En el
30-79% de los pacientes puede mostrar uno o más de
los siguientes hallazgos: ileo generalizado, asa centi-
nela, borramiento de las líneas renales o del margen
izquierdo del psoas, efecto de “halo” alrededor del
riñón izquierdo, distorsión de la cámara gástrica por
un pseudoquiste pancreático, aumento de la densidad
de los tejidos blandos epigástricos, signo del corte del
colon (distensión aérea del colon derecho y transver-
so con un corte brusco de la columna aérea en la fle-
xura esplénica), derrame pleural (más frecuente
izquierdo) y atelectasias bibasilares(1,4,60,61).

Ecografía
Es la técnica de elección, el hallazgo de algunos de

los siguientes signos sugiere el diagnóstico de la pan-
creatitis aguda(61-63):
• Aumento de tamaño del páncreas: valorado

mediante la relación pancreas-vértebra mayor de
3 (diámetro anteroposterior del páncreas en el cuer-
po y diámetro transverso de la vértebra lumbar) o
aumento de la anchura superior a 3 cm. El aumen-
to del tamaño de la glándula aparece en el 46% de
las pancreatitis.

• Hipoecogenicidad: similar a la de la vena porta o
esplénica, que aparece en el 44% de los pacientes.

• Dilatación del conducto pancreático: el hallazgo
de un diámetro del conducto de Wirsung mayor
de 1,5 mm se considera anormal. Es un signo muy
específico que aparece en la mitad de los casos.

La negatividad del examen ecográfico no excluye
el diagnóstico, sus limitaciones son que el páncreas
puede aparecer agrandado durante varios meses tras
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el episodio inicial, no es exacto para detectar la necro-
sis pancreática y no distingue entre flemón y abceso
pancreático. Es útil para seguir la evolución del pro-
ceso y detectar posibles complicaciones como la apa-
rición de exudados peripancreáticos y pseudoquis-
tes(1,5,61).

Tomografía computerizada
Se reservará para los casos de evolución clínica no

satisfactoria, en los que se detecten complicaciones o
cuando la pancreatitis sea secundaria a un traumatis-
mo abdominal, ya que estos pacientes pueden tener
fractura, contusión o laceración pancreática, fístulas,
abcesos y pseudoquistes(1,3,5,61,64). Los hallazgos encon-
trados son un aumento del tamaño de la glándula con
márgenes mal definidos, disminución de la densidad,
cambios inflamatorios en la grasa y tejido peripan-
creático y colecciones de líquido intra o extrapancre-
áticas; el grosor de la cápsula fibrosa que se desarro-
lla alrededor del pseudoquiste se aprecia mejor por
TAC que por ecografía(1,5,61,64-66). Los pacientes con
colecciones líquidas extrapancreáticas deben valorar-
se con TAC seriados cada 7-14 días o antes si empeo-
ra la situación clínica.

CPRE
Es de utilidad en la evaluación del paciente con

pancreatitis recidivante. Se considera en los niños que
han tenido 3 ó más episodios de pancreatitis, en los
que se sospecha una causa anatómica que no se

demuestra por otros medios, y en la fase preopera-
toria de las traumáticas para demostrar y localizar las
fístulas pancreáticas. Además, permite la realización
de manometrías del esfínter de Oddi y realizar téc-
nicas terapeúticas intervencionistas (dilataciones, esfin-
terectomias, colocación de Stent, etc)(1,5,61,67,68).

FACTORES PRONÓSTICOS
Se han tratado de establecer diversos criterios pro-

nósticos con el fin de detectar de manera precoz a los
pacientes más graves y ser más agresivos con su tera-
pia. Todos están diseñados para pacientes adultos y
los más utilizados son los criterios de Ranson(69,70)

(Tabla II), de Glasgow (71) (Tabla III) y los de Imrie
(72,73) (Tabla IV). Quizás el único útil sea este último
que no incluye la edad como criterio. Por ello, se tien-
den a utilizar sistemas mas generales de la medición
de la gravedad del paciente como el APACHE II o el
APACHE III, aunque en cualquier caso no existen cri-
terios validados para la población pediátrica(5,19,74,75). 

COMPLICACIONES

Complicaciones sistémicas
Cuando aparecen lo hacen en el curso de la pri-

mera semana de evolución y se producen por la libe-
ración de metabolitos tóxicos. Se manifiestan por
shock, insuficiencia respiratoria, insuficiencia renal
aguda, CID e incluso SFMO. Otras menos frecuentes
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Tabla II Sistema de puntuación de Rason.

Pancreatitis no debida a cálculos Pancreatitis producida por cálculos

Al ingreso Al ingreso

Edad > 55 a Edad > 70 a
Leucocitos > 16 x 109/L Leucocitos > 18 x 109/L
Glucosa > 200 mg/dl Glucosa > 220 mg/dl
LDH > 350 U/L LDH > 400 U/L
AST > 250 U/L AST > 250 U/L

Dentro de las primeras 48 h. Dentro de las primeras 48 h.

Descenso del Hematocrito > 10 puntos Descenso del Hematocrito > 10 puntos
Ascenso del BUN > 5 mg/dl Ascenso del BUN > 2 mg/dl
Calcio < 8 mg/dl Calcio < 8 mg/dl
PaO2 < 60 mm Hg
Exceso de bases > 4 mmol/L Exceso de bases > 5 mmol/L
Secuestro de líquidos > 6 litros Secuestro de líquidos > 4 litros

3 o más criterios indican pancreatitis aguda grave.



son la aparición de retinopatia o de psicosis (debida
a desmielinización e hipoperfusión cerebral)(3,5).

Complicaciones locales

Necrosis pancreática
Sucede en las dos primeras semanas de evolución,

y la TAC con contraste es el patrón de oro para su diag-
nostico no invasivo, apreciándose que las partes del pán-
creas afectadas no muestran realce con el contraste. Pue-
de ser estéril o infectada, es difícil distinguirlas y a veces
se precisa una punción con obtención de tejido pancre-
ático para tinción de Gram y cultivo. Si existe infección
hay que realizar un desbridamiento quirúrgico precoz,
y si es estéril el uso de dicho procedimiento es contro-
vertido, indicándose sólo tratamiento medico(3,5,75-79).

Abceso pancreático
Su incidencia es del 1-4% y aparece después de la

segunda semana. Es una colección de pus bien cir-
cunscrita y encapsulada, de contenido polimicrobia-
no en más del 50% de los casos. La mortalidad es del
100% en los pacientes en los que no se drena(5,75,78,79).

Pseudoquiste
Su incidencia es del 1-8% de los casos, siendo más

frecuentes en las pancreatitis traumáticas. Es una colec-
ción localizada de secreciones pancreáticas y detritus
rodeada de una pared de tejido de granulación que
persiste más de 4 semanas. Aproximadamente el 50%
se resuelven espontáneamente, pero deberá conside-
rarse el drenaje quirúrgico si miden más de 5-6 cm de
diámetro, producen dolor, hemorragia o compresión
de otros órganos (especialmente obstrucción al vacia-
miento gástrico), y si se infectan. No se sabe cuál es el

procedimiento de drenaje de elección (quirúrgico,
endoscópico o percutáneo), al no haberse realizado
estudios con controles; pero el percutáneo dirigido
por TAC, es una buena elección aunque puede fra-
casar si el pseudoquiste está comunicado con el con-
ducto pancreático principal(3,75,80-82).

Fístulas
Debe sospecharse en el paciente que desarrolle una

gran ascitis y/o derrame pleural. Las fístulas internas
pueden comunicarse con el colon, intestino delgado,
sistema biliar e incluso al exterior. Las fístulas exter-
nas se evaluarán mediante un fistulograma y las inter-
nas con CPRE(3,32,75).

TRATAMIENTO
No existe tratamiento específico para la pancrea-

titis aguda, aunque la mayoría de los casos son auto-
limitados y responden bien al tratamiento conserva-
dor de dieta absoluta, rehidratación intravenosa y anal-
gesia parenteral(1,3,5). En los casos graves se han de
ampliar las medidas de soporte específicas:

Reanimación y estabilización del paciente
Los pacientes con formas graves tienen una impor-

tante pérdida de líquidos, fundamentalmente a tercer
espacio y por ello hipovolemia y, a veces, shock. La
isquemia, por mala perfusión es el principal factor
para una evolución desfavorable del proceso, por ello
se precisa una administración enérgica de cristaloi-
des; los coloides se administran si no hay una rápida
respuesta a los cristaloides o existe hipoalbuminemia.
Se corregirán otros trastornos del medio interno como
hipocalcemia, hipokaliemia o hipomagnesemia. La
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Tabla III Criterios de Glagow modificados

Durante las primeras 48 horas

Edad > 55 a
Leucocitos >15 x 109/L
Glucemia > 180 mg/dl
BUN 45 mg/dl
Calcio < 8 mg/dl
Albúmina < 3.3 g/dl
LDH > 600 U/L
PaO2 < 60 mm Hg

3 o más criterios indican pancreatitis aguda grave.

Tabla IV Sistema de puntuación de Imrie

Leucocitos >15 x 109/L
Glucemia > 10 mmol/L (sin diabetes)
BUN > 16 mmol/L
Calcio < 2.00 mmol/L
Albúmina sérica < 32 g/L
LDH > 600 UI/L
AST > 200 UI/L
PaO2 < 60 mm Hg

3 o más criterios indican pancreatitis aguda grave.



actuación rápida evita las complicaciones renales, debe
realizarse una monitorización cuidadosa del pacien-
te para detectar precozmente las complicaciones sis-
témicas y el fallo de diferentes órganos(1,3,5,32,75).

Control del dolor
Se considera a la meperidina como el analgésico

de elección, cuyo efecto se potencia con prometazina,
porque se piensa que produce menos espasmo del
esfínter de Oddi que la morfina. Debe usarse con pre-
caución porque un metabolito activo de ella, la nor-
meperidina puede acumularse y tiene efectos tóxicos.
En las pancreatitis leves o moderadas puede iniciar-
se terapia con analgésicos no narcóticos como pira-
zolonas o ketorolaco(1,3,5,32,75).

Reducción de la secreción pancreática
Se debe comenzar la nutrición parenteral tan pron-

to como sea posible, su inicio precoz disminuye la
mortalidad y el número de complicaciones. El inicio
de la nutrición enteral puede producir recurrencias
del proceso, aunque parece que el método preferible
es la vía yeyunal(3,5,83). La efectividad de la aspiración
por sonda nasogástrica se ha cuestionado en los casos
leves o moderados pero se recomienda en los graves.
Ninguno de los fármacos empleados para disminuir
la secreción pancreática como glucagón, calcitonina,
somastotatina, octreótido, y fluoracil han aportado
resultados convincentes de que modifiquen el curso
de la enfermedad(1,3,5,75,84,85).

Medidas generales
Se ha utilizado la ranitidina y el sucralfato para evi-

tar la úlcera gástrica y el sangrado. Existe controversia
sobre la utilización rutinaria de antibióticos profilácti-
cos en la pancreatitis aguda no existiendo suficiente
evidencia que la apoye. Sin embargo, si parece estar
justificada una administración profiláctica precoz de
antibióticos que se concentren en el páncreas, como el
imipenem, en las pancreatitis agudas severas. El lava-
do peritoneal se ha utilizado, para evitar la absorción
de compuestos tóxicos, con resultados contradictorios,
no afectando a la morbimortalidad, a pesar de lo cual
no ha sido totalmente abandonado(3,5,75,78,79,86,87).

Tratamiento de la enfermedad subyacente
Debemos retirar o tratar la causa desencadenante

del episodio de pancreatitis, en el caso de lesiones obs-
tructivas o malformaciones estructurales, puede rea-
lizarse cirugía o CPRE(1,3,5,86,88).
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