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 ■ Introducción

La pancreatitis aguda recurrente (PAR) es una 
patología frecuente, que puede poner en riesgo 
la vida y la función del paciente y que requiere 
una combinación de habilidades clínicas y de ga-
binete para diagnosticarla, establecer su etiología 
y tratarla. Se define como la presencia de al menos 
dos episodios de pancreatitis aguda (PA) en un pa-
ciente sin pancreatitis crónica documentada en 
estudios de imagen.1 Según el simposio de Atlanta, 
consiste en al menos dos episodios de PA con re-
solución completa o casi completa de los signos y 
síntomas entre uno y otro.2

En diversos estudios se han reportado tasas de 
recurrencia entre 27 y 31% a 4 años y la mayoría 
de los casos presenta PA asociada al consumo de 
alcohol o a litiasis biliar.3,4

Por otro lado, algunos autores se refieren a la 
PAR como un estado de transición entre la PA y 
la pancreatitis crónica (PC) caracterizado por la 
presencia de episodios agudos, repetitivos o recu-
rrentes, sin evidencia de inflamación crónica en la 
glándula pancreática.5

Existen múltiples patologías que pueden causar 
ataques recurrentes de PA, pero no siempre es fácil 
identificarlas en el momento agudo ya que la sinto-
matología es la misma; en esta situación es posible 
recurrir a múltiples exámenes en busca de la etiolo-
gía, siempre tomando en cuenta la sospecha clínica.

La PAR representa un gran reto diagnóstico 
para el gastroenterólogo ya que se estima que 

hasta el 30% de los casos permanece sin diagnós-
tico etiológico claro después de realizar una histo-
ria clínica exhaustiva y estudios de laboratorio y 
gabinete adecuados.6

El objetivo de este artículo es describir los es-
tudios necesarios en el diagnóstico de pacientes 
con PAR.

 ■ Evaluación inicial  

Dentro de los estudios de laboratorio iniciales en 
los pacientes con PAR se debe incluir la determi-
nación del calcio y los triglicéridos séricos. La PA 
secundaria a hipercalcemia de cualquier etiología 
es una complicación inusual (representa entre el 
1.5 y el 7% de los casos).7 Se ha sugerido que la 
asociación de estas dos patologías no es causal: 
aunque no existe una base fisiopatológica clara, un 
factor importante involucra la activación prematu-
ra del tripsinógeno y la probable participación del 
receptor sensible a calcio que se encuentra en las 
células de los conductos pancreáticos y en las célu-
las acinares.8-10 En los pacientes con hipercalcemia 
secundaria a hiperparatiroidismo el riesgo de pre-
sentar un cuadro de PA es diez veces mayor que en 
la población general. Sin embargo, esta asociación 
es relativamente infrecuente; por esta razón se 
ha postulado que diversas mutaciones genéticas, 
en particular las que involucran al inhibidor de 
la serin-proteasa Kazal tipo 1 (SPINK 1) y al gen 
regulador de la conductancia transmembrana de 
la fibrosis quística (CFTR) podrían favorecer que 
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la inflamación pancreática se desencadene en mo-
mentos de hipercalcemia intensa.11

En los pacientes en los que se documenta que el 
episodio de PA o la PAR es secundario a hipercalce-
mia se deberá realizar una batería de estudios en-
caminados al diagnóstico etiológico, entre los que 
se encuentran la determinación sérica de hormona 
paratiroidea (PTH) y el ultrasonido del cuello.

Por otro lado, la pancreatitis por hipertrigli-
ceridemia es una causa poco frecuente pero bien 
documentada de PA. Representa aproximadamen-
te entre el 1 y el 4% de los casos y es más fre-
cuente durante el embarazo.12 Se acepta que la PA 
puede desarrollarse con niveles de triglicéridos en 
sangre superiores a 1 000 mg/dl. Varios factores se 
deben tomar en cuenta para la sospecha de PA por 
hipertrigliceridemia: diabetes mellitus mal contro-
lada, alcoholismo, obesidad, embarazo e historia 
personal o familiar de PA o dislipidemia.12,13

Asimismo, varios medicamentos pueden ele-
var los niveles sanguíneos de triglicéridos por lo 
que no se recomienda su administración cuando 
estos últimos se encuentran por arriba de 500 mg/
dl. Entre los medicamentos más conocidos a este 
respecto están los estrógenos14 y el tamoxifeno;15 la 
larga lista incluye también a clomifeno, inhibido-
res de proteasas, propofol, olanzapina, mirtazapi-
na e isotretinoína.

Se desconocen los mecanismos fisiopatoló-
gicos para la presentación de PAR en pacientes 
con hipertrigliceridemia; sin embargo, existen 
varias hipótesis de las cuales la primera y, pro-
bablemente más aceptada, describe que el exceso 
de triglicéridos sufre hidrólisis por medio de la li-
pasa pancreática, lo que genera la acumulación de 
ácidos grasos libres en el páncreas. Estos ácidos 
grasos pueden conducir a daño en los acinos y en 
los capilares pancreáticos lo que, a su vez, genera 
isquemia y acidosis local con aumento de la toxici-
dad por ácidos grasos. Recientemente se han iden-
tificado dos genes específicos asociados de mane-
ra independiente a la PA por hipertrigliceridemia: 
una mutación en el CFTR y un polimorfismo en el 
factor de necrosis tumoral (TNF).16

 ■ Estudios radiológicos

Los estudios de imagen resultan muy útiles en el 
diagnóstico de la PAR ya que pueden identificar 
alteraciones estructurales de la glándula así como 
sitios de obstrucción al flujo de las secreciones 

pancreáticas. La tomografía computada (TC), la 
imagen por resonancia magnética (IRM) y la co-
langiopancreatografía por IRM (CP-IRM) son los 
estudios que mayormente pueden ayudar en el 
diagnóstico de patología pancreática.

La TC se utiliza para confirmar el diagnósti-
co, evaluar la gravedad de la enfermedad, detectar 
complicaciones y ayudar en la toma de decisiones 
durante los procedimientos terapéuticos. También 
juega un papel importante en la evaluación del im-
pacto de los tratamientos médicos, endoscópicos y 
quirúrgicos.17

La IRM y la CP-IRM son estudios seguros y 
no invasivos, lo cual permite disminuir las compli-
caciones que se pueden presentar en los estudios 
endoscópicos. En los casos de neoplasias quísti-
cas del páncreas, la CP-IRM es más sensible que 
la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE) en términos de definición de su arquitec-
tura interna, así como en la detección de nódulos 
murales y engrosamiento de las paredes tumora-
les, que son signos de malignidad. También puede 
detectar mejor que la CPRE la extensión del com-
promiso ductal y la dilatación del canal principal.18

En los casos de PAR en los que exista sospecha 
de obstrucción, sea o no de origen tumoral, el primer 
paso es demostrar esta obstrucción, lo que se hace 
con estudios de imagen; posteriormente se pueden 
utilizar recursos endoscópicos para la confirmación 
del diagnóstico, para la realización del mismo 
en caso de exámenes radiológicos sin anormalidad 
y para la práctica de maniobras terapéuticas.19

 ■ Ultrasonido endoscópico

De los estudios endoscópicos utilizados para vi-
sualizar o estudiar el páncreas, el ultrasonido en-
doscópico (USE) es el que en la actualidad brinda 
mayor eficacia diagnóstica.20 Con éste es posible 
visualizar toda la glándula pancreática, los vasos 
vecinos y la vía biliar principal prácticamente en 
todos los pacientes con anatomía gastrointestinal 
superior normal. Además, a diferencia de la CPRE, 
el USE permite visualizar cambios en el parénqui-
ma y no sólo en los conductos.

Es importante tomar en cuenta que la apa-
riencia normal del páncreas debe reunir ciertos 
criterios en cuanto a forma, tamaño, contornos, 
parénquima y conductos. Existen también varian-
tes anatómicas que se deben conocer para evitar 
hacer un diagnóstico erróneo.
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El parénquima pancreático normal es homo-
géneo y ligeramente hiperecogénico. El conducto 
pancreático principal se observa como una estruc-
tura delgada, anecogénica, que tiene su trayecto a 
lo largo del parénquima. Ocasionalmente se puede 
identificar una diferencia de ecogenicidad entre 
las partes ventral y dorsal del páncreas, siendo la 
primera menos ecogénica.21

Existen cambios normales por la edad que se 
deben conocer y tomar en cuenta. En un estudio 
prospectivo se encontró que en el 28% de los pa-
cientes mayores de 60 años, sin historia de patología 
pancreática y sin síntomas sugerentes, los hallazgos 
en el parénquima o en los conductos en el USE fue-
ron similares a los que se encuentran en la PC.22

Recientemente se ha descrito que la presen-
cia de microlitiasis o lodo vesicular puede ser la causa 
de PAR en muchos casos. Múltiples estudios han 
comparado la eficacia diagnóstica de la CPRE y el 
USE para esta patología y en general se ha conclui-
do que el USE es un mejor método diagnóstico y su 
seguridad es superior.23-25

En nuestro país, las guías clínicas de diagnós-
tico y tratamiento de la pancreatitis aguda reco-
miendan al USE como el primer estudio a llevar 
a cabo en caso de PAR, siendo el hallazgo más 
común la litiasis de pequeños elementos.20

 ■ Otros estudios

A pesar de haber realizado una batería exhausti-
va de exámenes en busca del diagnóstico etioló-
gico de la PAR, en un grupo reducido de pacien-
tes no será posible obtener un resultado positivo. 
Este grupo puede cursar con otras causas de PAR, 
como pancreatitis autoinmune (PAI) y pancreatitis 
de origen hereditario.6

La presencia de hipergammaglobulinemia con 
predominio de IgG y, más específicamente, del sub-
tipo IgG4 establece el diagnóstico de PAI. La utili-
dad de este estudio puede ser mayor en los pacientes 
con antecedentes personales o familiares de alguna 
patología autoinmune en el contexto de cuadros re-
currentes de PA; no obstante, la PAI provoca más 
frecuentemente cuadros compatibles con PC.26

En cuanto a las pancreatitis hereditarias o de 
origen genético, pueden cursar con progresiones 
lentas hacia la PC. Por tal motivo, en principio la 
sintomatología puede no mostrar hallazgos de cro-
nicidad. Los estudios genéticos se deben realizar 
en aquellos pacientes con sospecha fundamentada 

de este tipo de patología.5,6,8,11 Todavía existe con-
troversia con respecto a someter a análisis gené-
tico a pacientes con cuadros de PAR asociados a 
otras etiologías como hipercalcemia o hipertrigli-
ceridemia.
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