
PANCREATITIS AGUDA: Una epidemia “no silenciosa”

Es muy común el mencionar problemas de sa-
lud como la hipertensión arterial, la ateroes-
clerosis, las hiperlipidemias entre otras como 

epidemias “silenciosas”. En gastroenterología, los 
cuadros de mayor preocupación han sido el cáncer 
gástrico, la enfermedad ulcerosa y el Helicobacter 
pylori. 

En los últimos años gracias a los estudios tomo-
gráficos, la ultrasonografia y los estudios enzimá-
ticos han mostrado un crecimiento notable en la 
consulta por emergencia y en la hospitalización 
por problemas de inflamación pancreática secun-
darias principalmente  a litiasis vesicular. Hay cada 
vez más publicaciones sobre esto y es líder en este 
tema el grupo del Departamento de Cuidados In-
tensivos y  la Unidad de Pancreatitis Aguda Grave 
del Hospital Nacional  Rebagliati de Lima que publi-
ca un interesante artículo en esta edición1. 

Revisando algunos artículos recientes sobre la 
problemática de la litiasis y pancreatitis en el Perú, 
Moro2 y el grupo de Prisma, con la colaboración 
de la Universidad de Johns  Hopkins de Baltimo-
re, Estados Unidos. Estudia una población general 
(n=1534) que no acude a la consulta encontrando 
un 14.3% de la población portadora de cálculos a 
la vesícula biliar, siendo significativamente más fre-
cuente en mujeres (16.0%) comparado con los hom-
bres (10.7%). El estudio indica que solo un 13.2% 
de los portadores de cálculos presentaban historia 
de sintomatología digestiva. Salinas3  estudia tam-
bién otro grupo de población(n=534) que acude a la 

consulta en la ciudad de Lima para un estudio de 
despistaje de cálculos a la vesícula,  encontrando 
en 15% de ellos la presencia de cálculos. La causa 
de esto tiene al parecer un fondo racial que nutri-
cional; pero esta realidad nos enfrenta a una gran 
población que en algún momento de su vida puede 
presentar un episodio sintomático agudo.  

Las salas de medicina y cirugía general tienen cada 
vez  más pacientes hospitalizados por pancreati-
tis aguda biliar. ¿Por qué hay pacientes que hacen 
sintomatología por colecistopatía?; y  ¿por qué un 
porcentaje de ellos hacen complicaciones pan-
creáticas?, no son bien comprendidas.

La mayoría de investigaciones acepta que hay una 
hiperestimulación  pancreática y obstrucción del 
conducto biliopancreático que aumenta la presión 
del conducto pancreático y activa el reflujo de trip-
sina, con la perdida de los mecanismos de protec-
ción que previenen la activación del tripsinógeno y 
reducen la actividad de la tripsina4. Entre los facto-
res que pueden predecir que portadores con cál-
culos a la vesícula tienen mayor riesgo de hacer un 
cuadro de pancreatitis aguda, hay datos que rela-
cionan la presencia cálculos múltiples y pequeños 
sumado a un factor anatómico como un conducto 
cístico agrandado como factores contribuyentes al 
desarrollo de pancreatitis biliar5. Hay que evaluar 
esto en los pacientes con cálculos.
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