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La pancreatitis crónica (PC) es una enfermedad compleja 
que se define como un síndrome fibro-inflamatorio que afec-
ta a personas con factores de riesgo genéticos y ambientales 
entre otros, en las cuales se desarrolla una respuesta pato-
lógica persistente en el parénquima pancreático inducido 
por lesión o estrés hacia este.1

Epidemiología, factores de riesgo y 
manifestaciones clínicas

La incidencia, prevalencia, características clínicas y de-
mográficas de la PC difieren de acuerdo a la población y 
centro de atención que las reporta; el mejor conocimiento 
de la fisiopatología de la enfermedad parece haberlas modi-
ficado aún más. Un estudio realizado en nuestra institución 
comparó a 150 pacientes estudiados en la década de los 80 
(grupo 1) y 115 (grupo 2) atendidos en los últimos 10 años. 
La etiología alcohólica (66%) fue la principal causa de PC en 
el grupo 1 seguida de la idiopática (PCI) (29%). Pese a que la 
PCI tuvo porcentajes similares en ambos periodos, esta fue 
la más frecuente en el grupo 2 (27%). En relación a la etiolo-
gía, en el grupo 2, se agregaron etiología genética, pancrea-
titis aguda recurrente (PAR) 19% y pancreatitis autoinmune 
(PAI) 12%. La incidencia reportada en el grupo 1 fue de 2.7 × 

1000 ingresos institucionales y en el grupo 2 con 1.4 × 1000 
ingresos.2 El grupo 2 presentó menor frecuencia de dolor 
abdominal; sin embargo, este a diferencia del estudio del 
grupo 1 se subclasificó en asociado a PA, PAR y crónico. Este 
último se presentó en < 10%. Resultados similares se repor-
taron en Estados Unidos, donde analizaron las característi-
cas de 499 pacientes con PC “clásica”. Uno de sus objetivos 
fue determinar la asociación entre pancreatitis aguda (PA), 
PAR idiopática (PARI) con la PC. La etiología más frecuente 
fue la idiopática (50%), seguida de la alcohólica (43.9%). El 
50% de los pacientes presentó un episodio de PA previo al 
diagnóstico de PC y la mayoría de estos se manifestó como 
PAR secundaria a ingesta de alcohol, seguida de PARI y un 
26% de causas combinadas.3 Parece existir una asociación 
aunque poco clara entre episodios de PAR y PC, pero se re-
quieren estudios orientados a estratificar mejor a los pa-
cientes y aclarar el papel del dolor y los episodios de PA en 
la historia natural de la PC. Los cambios en incidencia y 
etiología pueden explicarse por sesgo de referencia y no re-
presentan lo observado en la población general.

En el desarrollo y evolución de la PC interactúan diversos 
factores ambientales, genéticos y personales. Los factores 
genéticos han demostrado ser no sólo responsables del desa-
rrollo de PAR y PC en poblaciones jóvenes; tienen un papel 



importante como modificadores de la enfermedad. Un estu-
dio multicéntrico analizó la progresión de PAR a PC. Estudia-
ron 178 pacientes pediátricos (< 19 años) con PAR sin PC y 176 
con PAR y PC. Entre los pacientes con diagnóstico de PC el 
tiempo medio de evolución desde el inicio de PAR hasta la 
aparición de PC fue 3.39 años. Al analizar la asociación entre 
factores de riesgo genéticos (historia familiar de PC, muta-
ción de los genes tripsinógeno catiónico o PRSS1, fibrosis 
quística o CFTR y el inhibidor de tripsinógeno o SPINK1), am-
bientales y alteraciones pancreáticas obstructivas, fueron los 
factores genéticos (historia familiar de PC p = 0.034 y muta-
ciones SPINK1 p = 0.003) los que se asociaron con un desarro-
llo más rápido de PC.4 

Aun y cuando no es posible modificar la genética de cada 
individuo, la detección de mutaciones ayuda a estratificar ries-
gos e identificar subgrupos poblacionales que seguirán un curso 
clínico diferente y se beneficiarán de tratamiento y conductas 
de vigilancia especiales, como lo sugiere un estudio multicén-
trico en Estados Unidos que evaluó la evolución clínica de la PC 
idiopática (PCI) y la PC alcohólica (PCA) y el papel de la pre-
sencia de mutaciones genéticas (SPINK, CFTR y quimiotripsinó-
geno C o CTRC). La PCI tuvo una presentación bimodal con 
picos de edad de inicio a los 19 años (PC temprana) y a los 55 
(PC tardía), mientras que en la PCA fue de 44 años; esta última 
tuvo mayor incidencia de calcificaciones (62%). No se observa-
ron diferencias en el desarrollo de insuficiencia (exocrina y en-
docrina) y presencia de dolor, aunque aquellos con PCI 
temprana presentaron con mayor frecuencia dolor crónico y 
constante (68%) y un porcentaje mayor de casos con mutacio-
nes genéticas, las cuales, además de disminuir la edad de ini-
cio de PC, disminuyen el tiempo de aparición de 
complicaciones, independientemente de la etiología.5

Diagnóstico

En la práctica clínica existe un grupo de pacientes en quie-
nes se sospecha PC sin que presenten las alteraciones es-
tructurales y/o funcionales típicas y que pueden correspon-
der a etapas tempranas de PC. Se han desarrollado técnicas 
endoscópicas y funcionales que solas o en combinación 
permiten la identificación de alteraciones estructurales y/o 
funcionales incipientes que posibilitan un diagnóstico tem-
prano, pero con baja especificidad. Un estudio evaluó la co-
rrelación entre la secreción pancreática de bicarbonato 
(HCO3) y el grado de fibrosis determinado mediante elasto-
grafía con ultrasonido endoscópico (E- USE) en 43 pacientes 
con PC en etapas tempranas (70% tuvo tres criterios USE de 
PC y el resto cuatro y 76.7% tuvo una secreción de HCO3 defi-
ciente). La correlación entre la secreción de bicarbonato y la 
fibrosis pancreática evaluada E-USE fue buena (r = 0.77; p < 
0.0001)6 y aunque estos resultados confirman observaciones 
previas, limitaciones importantes del estudio es que no 
tomaron en cuenta factores de confusión como tabaquismo, 
ingesta de alcohol y mutaciones asociadas con la secreción 
de HCO3 presentes en el gen CFTR que pueden asociarse a 
resultados falsos positivos.

Complicaciones

Se ha sugerido que la insuficiencia pancreática exocrina 
(IPEx) incrementa la mortalidad en PC, además que esta úl-
tima se asocia a mayor riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares. Después de seguir prospectivamente durante 8.6 años 
a 430 casos de PC (IPEx 29%, DM-3c 29%), 10% presentó algún 
evento cardiovascular (46% isquemia, 60% ateroesclerosis 
periférica). Estos ocurrieron con mayor frecuencia en aque-
llos con IPEX (2.46 vs. 0.67/100 pacientes año; p < 0.001). El 
análisis multivariado identificó hipertensión, etiología tóxi-
ca e IPEX como factores de riesgo cardiovascular indepen-
diente.7
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