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Resumen

Introduccion: la pancreatitis cronica (PC) es una inflamacion progresiva del pancreas que puede llevar a su
destruccion e insuficiencia irreversibles. Es una patologia desafiante para el médico, debido a que establecer
su diagnostico puede tomar meses e incluso afios, el seguimiento de pacientes suele ser problematico y
el conocimiento sobre la clinica y epidemiologia en Colombia es incompleto. Este estudio pretende hacer
una descripcion de pacientes con PC en un centro de referencia en gastroenterologia de Cali, Colombia.
Metodologia: estudio de corte transversal de pacientes adultos con PC confirmada por criterios clinicos y
radioldgicos entre 2011y 2017. Resultados: se incluyeron 36 pacientes con PC. La mayoria fueron hombres
(72,2 %) y la media de edad fue 56 (+ 15,1) afios. El dolor abdominal cronico fue la presentacion clinica
mas comun (83,3 %). Cerca de un cuarto de pacientes presentaba diabetes mellitus (22,2 %). Se considerd
etiologia idiopatica en 58,3 %, alcohdlica en el 11,0 % y biliar en el 11,0 %. La tomografia axial computarizada
(TAC), resonancia magnética (RMN) y colangiopancreatografia por RMN fueron los métodos diagnésticos
mas usados (60,5 %), con los que en su mayoria se visualizo atrofia (53,1 %), dilatacion de conductos
(49,0 %) y calcificaciones del pancreas (34,7 %). Conclusion: los sintomas inespecificos de la PC en fases
iniciales y su largo curso clinico favorecen al subdiagndstico de esta patologia. Los resultados presentados
pueden contribuir a la futura creacion de escalas clinicas locales que orienten estudios radioldgicos y genéti-
cos tempranos, con el fin de lograr un diagnéstico oportuno y mejorar la calidad de vida de estos pacientes.
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Abstract

Introduction: Chronic pancreatitis (CP) is a progressive inflammation of the pancreas that can lead to irre-
versible damage and failure. This condition poses great challenges to physicians since its diagnosis can take
months or even years. Patient follow-up is often problematic and knowledge about its clinical presentation
and epidemiology in Colombia is scarce. This study aims to describe patients with CP treated at a gastroen-
terology reference center in Cali, Colombia. Methodology: Cross-sectional study in adult patients with CP
confirmed based on clinical and radiological criteria between 2011 and 2017. Results: 36 patients with CP
were included. The majority were men (72.2 %), and the mean age was 56 (+15.1) years. Chronic abdominal
pain was the most common clinical presentation (83.3%). About a quarter of patients had diabetes mellitus
(22.2 %). Etiology was idiopathic in 58.3 %, alcoholic in 11.0 %, and biliary in 11.0 %. Computed tomogra-
phy (CT), magnetic resonance imaging (MRI), and MRI cholangiopancreatography were the most commonly
used diagnostic methods (60.5 %), showing mostly atrophy (53.1 %), duct dilation (49.0 %), and pancreatic
calcifications (34.7 %). Conclusion: Nonspecific symptoms of CP in early stages and its long clinical course
favor the underdiagnosis of this condition. The results presented may contribute to the future creation of local
clinical scales that guide early radiological and genetic studies to achieve a timely diagnosis and improve the
quality of life of these patients.
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INTRODUCCION

La pancreatitis crénica (PC) fue descrita en 1946 por
Comfort y colaboradores (1); sin embargo, su definicién,
patogénesis y curso clinico contintan siendo debatidos (2),
al igual que el consenso sobre técnicas diagnésticas y de
manejo (3). Diferentes sociedades cientificas han buscado
una definicién mecanicista y taxonémica desde su descrip-
cion inicial, intentando englobar factores de riesgo, etiolo-
gfas, sintomas y cambios morfoldgicos del pancreas (4).
Se tuvo en cuenta la Sociedad Japonesa (4, 5), que define
la PC como inflamacién, cicatrizacién y fibrosis progresivas
del pdncreas que pueden llevar a una pérdida irreversible de
su funcion endocrina y exocrina en personas con predisposicién
genética, ambiental o de otro tipo (4).

Las caracteristicas clinicas de PC son inespecificas al ini-
cio, pero puede presentarse con dispepsia hasta en el 85 %,
diabetes mellitus (DM) e insuficiencia pancreatica exocrina
(IPE) (6-10). Una de las principales causas de morbimor-
talidad es la malabsorcion, que genera deficiencia de vita-
minas y enfermedad metabdlica 6sea en estados avanzados
de IPE (6,7, 11, 12). Un metaanilisis (13) mostré que los
pacientes con PC tenfan 13 veces mas riesgo de desarro-
llar céncer de pancreas (14), mientras otros estudios han
demostrado mayor mortalidad asociada con la PC al com-
pararla con la poblacién general (15-17).

El abordaje de un paciente con manifestaciones de PC
como dolor abdominal crénico, diarrea o déficit nutricio-
nal es reconocer la posibilidad de esta enfermedad, realizar
una historia clinica y examen fisico dirigidos a condiciones
asociadas y aplicar escalas de riesgo, con el fin de buscar
cambios sugestivos en laboratorios e imégenes (7, 18).
Existen condiciones que pueden llevar al desarrollo de PC
en lugar de ser provocada por una sola etiologfa, como el
consumo crénico de alcohol, tabaquismo, medicamentos,
enfermedades metabdlicas tipo hipercalcemia e hipertrigli-
ceridemia, predisposicion genética y antecedentes familia-
res o personales de patologfa anatémica, litidsica y pancrea-
titis aguda recurrente (7, 19, 20).

Su diagnéstico, ademds de la presentacion clinica, se
establece con cambios morfolégicos e histoldgicos del
parénquima y conductos pancreaticos (7). La biopsia sigue
siendo el estandar de oro; sin embargo, es un método inva-
sivo y dificil de realizar (7, 21). El diagnéstico es especial-
mente importante en fases iniciales para evitar la progre-
sién a la insuficiencia pancredtica sintomatica e irreversible,
por lo que se ha evolucionado con los avances tecnologicos
y radioldgicos, en busca de un diagnéstico mds temprano
(7, 18). Inicialmente, se usé la radiograffa, en la que se
visualizan calcificaciones pancredticas (3, 22). Luego, la
ecografia, colangiopancreatografia retrégrada endoscépica
(CPRE) y tomografia axial computarizada (TAC) emer-

gieron como pruebas diagndsticas, debido a que refleja con
mayor detalle la anatomia del pancreas (21). Actualmente,
la resonancia magnética (RMN) y ultrasonografia endos-
coépica (USE) son capaces de detectar cambios tempranos
y tardios en el parénquima y los conductos pancreaticos
con alta sensibilidad y especificidad para PC (23-25).

El conocimiento actual sobre la epidemiologia ylas carac-
teristicas clinicas locales de la PC estd incompleto. El largo
curso clinico de la enfermedad, el complejo seguimiento
de pacientes (especialmente en consumidores crénicos
de alcohol) y las multiples recaidas y remisiones tipicas
de estos pacientes hacen que el diagndstico de PC pueda
tomar meses e incluso afios (26); por esta razén, perma-
nece subdiagnosticada y los pacientes quedan por fuera del
alcance de la gastroenterologfa. La epidemiologia de cada
poblacién es fundamental para establecer protocolos clini-
cos, con el fin de lograr un diagnéstico temprano, atencién
oportuna y menor carga de la enfermedad. Este estudio
pretende hacer una descripcién de pacientes con PC en un
centro de referencia en gastroenterologia del suroccidente
colombiano desde 2011 hasta 2017.

METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio tipo corte transversal a partir de la
busqueda en historias clinicas de pacientes adultos con PC
valorados por consulta externa de gastroenterologia. Parala
identificacion de pacientes se revisaron registros con diag-
ndsticos CIE-10 de PC: K86.0,K86.1,K86.8 y K86.9, entre
enero de 2011 y diciembre de 2017. Luego, se confirmo la
ocurrencia de la enfermedad al revisar caracteristicas clini-
cas y radioldgicas de pacientes elegibles.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 anos, de ambos
sexos, con dolor abdominal crénico, DM o esteatorrea, y
caracteristicas radiologicas que incluian célculos en la vesi-
cula o la via biliar, cambios en el parénquima del pancreas
como atrofia, calcificaciones, quistes, lobularidad, célcu-
los o dilatacidn del conducto pancredtico evidentes en la
radiografia, ecografia, TAC, RMN, colangiopancreatografia
por resonancia magnética (CPRM) o USE. Se excluyeron
pacientes con imagenes que reportaban pdncreas normal.

La etiologia de la PC fue establecida por el especialista
tratante dependiendo de factores de riesgo y hallazgos
anormales en estudios de laboratorio y radiologicos.

Para el andlisis de datos se usé Stata v.14° (StataCorp.
201S. Stata Statistical Software: Ralease 14. College
Station, TX: StataCorp LP). La distribucién de variables
cuantitativas fue evaluada con la prueba de Shapiro-Wilk,
y se utilizaba la media o mediana con su respectiva desvia-
cién esténdar (DE) o rango intercuartilico. Se realizaron
proporciones para variables cualitativas. Los resultados se
muestran en tablas de frecuencia y graficos de barras.
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Este proyecto fue aprobado por el comité de ética de la
Fundacién Valle del Lili con acta n.° 09 del 9 de mayo del
2018. Todos los investigadores manifestaron no tener con-
flictos de interés.

RESULTADOS

Se identificaron inicialmente 97 pacientes con PC segun los
diagnésticos CIE-10 mencionados dentro del periodo esta-
blecido para el estudio. Al revisar los criterios de seleccidn,
36 pacientes cumplieron y fueron incluidos en el andlisis.
La razén principal de exclusion fue no contar con el reporte
del estudio radioldgico en los registros médicos.

Las caracteristicas demograficas y antecedentes médicos
de la poblacién se muestran en la Tabla 1. La mayoria de los
pacientes con PC fueron hombres (72,2 %) y la media de
edad fue de 56 + 15,1 afios. Los antecedentes médicos mds
frecuentes fueron hipertensién arterial (HTA) (389 %),
consumo crénico de alcohol (25,0 %) y DM (22,2 %). En 3
pacientes se identificaron antecedentes familiares en primer
grado, 2 tenfan PC (5,6 %) y 1 tenfa cdncer de pancreas (2,8 %).

Tabla 1. Caracteristicas demograficas y antecedentes médicos de la
poblacién con PC*

Edad* 56 + 15,1
Sexo

- Masculino 26 (72,2)
- Femenino 10 (27,8)
Antecedentes personales

- DM 8(22,2)
- Insulinoterapia 5(13,9)
- HTA 14 (38,9)
- Dislipidemia 5(13,9)
- Consumo crénico de alcohol 9 (25,0
- Tabaquismo 4(11,1)
- Hipercalcemia 0

- Insuficiencia renal cronica 3(8,3)
- Pancreatitis aguda necrotizante 2(5,6)
- Cancer de pancreas 1(2,8)
Antecedentes familiares

- Cancer de pancreas 1(2,8
- PC 2(5,6)

*n = 36. **Valor expresado en media (+ DE).
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La forma de presentacion clinica mds comun fue dolor
abdominal crénico (83,3 %) (Tabla 2). Otros sintomas
menos frecuentes fueron la pérdida de peso (30,6 %), dia-
rrea crénica (27,8 %) y nduseas o vémito (19,4 %). 8 de 36
pacientes (22,2 %) presentaban DM.

Tabla 2. Presentacion clinica de pacientes con PC*

Sintoma n (%)
Dolor abdominal crénico 30 (83,3)
Pérdida de peso 11 (30,6)
Diarrea cronica 10 (27,8)
DM 8(22,2)
Ictericia 3(8,3)
Nauseas y vomito 7(19,4)
Distension abdominal 5(13,9)
Dispepsia 5(13,9)
Estrefiimiento 3(8,3)
Hiporexia 2 (5,6)
Coluria 1(2,8)

*n=36.

Para més de la mitad de pacientes (58,3 %) se determiné
que la PC tuvo un origen idiopético (Figura 1). Otras etio-
logias identificadas fueron la patologia biliar (11,0 %) y el
consumo crénico de alcohol (11,0 %). En cuanto al estudio
radioldgico, se realizaron 81 estudios en los 36 pacientes
(Tabla 3). La TAC, RMN y CPRM fueron los métodos
diagndsticos realizados en cerca de dos tercios de pacientes
(60,5 %) y sus principales hallazgos fueron atrofia (53,1 %),
calcificaciones (34,7 %) y dilatacion del conducto pancrea-
tico (49,0 %). Se usé USE en el 14,8 % de pacientes.

DISCUSION

La PC es una inflamacién crénica del pancreas y su insu-
ficiencia era necesaria para el diagnéstico, segin ciertas
sociedades cientificas; esto condicionaba al reconoci-
miento tardio de la enfermedad (4, 7). Por esta razén, se ha
visto la necesidad de incluir en la definicién los factores de
riesgo y condiciones asociadas que permitan reconocerla
de manera oportuna, para impedir el retraso en su diagnds-
tico (7). El abordaje de la PC requiere un amplio margen de
sospecha clinica. Se encontré que la mayoria de pacientes
eran hombres y consultaban por dolor abdominal, pérdida
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Figura 1. Etiologias identificadas en los pacientes con PC.

de peso y diarrea crénicos, y estos también son indicativos
de IPE. Una proporcién considerable de pacientes era dia-
bética y mostraba atrofia pancredtica, lo que contribuye
a pensar que se encontraban en estados avanzados de la
enfermedad con péncreas deteriorado, tanto en su funcién
exocrina como endocrina, y plantea que el tiempo de remi-
sién a gastroenterologfa es tardio. Con esta informacion se
pretende complementar el conocimiento de médicos que
atienden poblaciones similares, en busca de la sospecha y
reconocimiento precoz, con el fin de lograr un diagndstico
oportuno con la mejoria de la atencién de los pacientes.
Este estudio muestra caracteristicas demograficas simila-
res a las reportadas en registros internacionales (1, 17, 27,
28). Entre los antecedentes mds frecuentes se encuentran
laHTA y dislipidemia, los cuales también son considerados
factores de riesgo cardiovascular. Esto es esperable, puesto
que en pacientes con PC y especialmente con IPE, se ha
demostrado mayor riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares como insuficiencia cardiaca (29), infarto agudo de
miocardio (30) y HTA (31). Otros antecedentes médicos
como la hipertrigliceridemia se han relacionado con PC
(7, 20, 32). E1 NASP group de Estados Unidos identificé
la hipertrigliceridemia como un factor de riesgo en el 13 %
de pacientes (33), lo que puede explicar la frecuencia
encontrada en la poblacién. A pesar de reconocer antece-
dentes familiares de enfermedad pancredtica como factores

de riesgo para PC (20, 34), en nuestra poblacién fueron
poco prevalentes, probablemente por desconocimiento de
los pacientes y por falta de estudios genéticos disponibles.

La PC se presenta con dolor abdominal crénico hasta en
el 85 % de pacientes (1), similar a la frecuencia encontrada
en este estudio. El dolor es tipicamente en el epigastrio, no
mejora con antidcidos y altera significativamente la calidad
de vida (8-10). Puede ser facilmente interpretado como un
trastorno funcional tipo sindrome de intestino irritable o
dispepsia. Este grupo de pacientes deberia tener una obser-
vacidn especial, en la que es fundamental la caracterizacién
semioldgica del dolor, el estudio y seguimiento, que le per-
mita al clinico sospechar o desestimar una posible PC.

Entre el 41 % y el 86 % de pacientes con PC desarrollan
DMalolargodesuvida(11).Llamalaatencién queel22,2 %
de la poblacion ya presentaba DM y es un dato significa-
tivo debido al tamafio de muestra y la media de edad. Otras
manifestaciones clinicas de IPE, como mal digestion, pue-
den provocar diarrea crénica o esteatorrea en 22,5 % (35)
y pérdida de peso (36), caracteristicas més frecuentes en
esta investigacion después del dolor. Los sintomas de PC
en fases iniciales pueden ser inespecificos como nduseas,
vémito, estrefiimiento y distensién abdominal (22), pre-
sentes en cerca de dos tercios de pacientes en este estudio.
Su presentacidn aislada puede deberse a diferentes patolo-
gfas, situacion que retrasaria el diagndstico de PC.
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Tabla 3. Estudios radioldgicos usados para el diagnostico de PC*

Estudio
Radiografia de abdomen
- Calcificaciones en pancreas
Ecografia de abdomen
- Célculos en la vesicula o la via biliar
- Atrofia pancreatica
- Calcificaciones en el pancreas
- Célculos en el conducto pancreatico
- Dilatacion del conducto pancreatico
RMN o CPRM
- Célculos en la via biliar
- Atrofia pancreatica
- Calcificaciones en el pancreas
- Célculos en el conducto pancreatico
- Dilatacion del conducto pancreatico
- Quistes pancreaticos
- Lobularidad pancreatica
TAC de abdomen
- Atrofia pancreética
- Calcificaciones en el pancreas
- Célculos en el conducto pancreatico
- Dilatacion del conducto pancreatico
- Quistes pancreéticos
USE
- Célculos en la vesicula o la via biliar
- Atrofia pancreatica
- Calcificaciones en el pancreas
- Célculos en el conducto pancreatico
- Dilatacion del conducto pancreatico
- Quistes pancreaticos
- Lobularidad pancreatica
Criterios de Rosemont en USE
- Diagnéstico de PC
- Sugestivo de PC

- Indeterminado para PC

*n=81.

34 Rev Colomb Gastroenterol. 2021;36(1):30-38. https://doi.org/10.22516/25007440.568

n (%)
2(2,5)
2 (100)

18 (22,2)

24.(29,6)
4(167)
14 (58,3)
5(20,8)
8(333)
14 (58,3)
3(12,5)
3(12,5)
25(30,9)
12 (48,0)
12 (48,0)
4(160)
10 (40,0)
3(120)
12 (14,8)
2(167
5 (41,
8 (66,7
6 (50,0
12 (100)
3(25,0
6 (50,0
12 (14,8)
4(333)
7(583)
1(83)

)
7)

)
)

)
)

En relacién con la etiologia, se reporté PC idiopética en
mds de la mitad de la poblacién. En China en 2018 se rea-
liz6 un censo con 2037 pacientes, de los cuales el 80,2 %
de los casos fue por etiologia idiopdtica y 19,8 % por
etiologfa alcohélica (35). Estos resultados coinciden con
los hallazgos de este estudio. Un cuarto de los pacientes
reporté consumo crénico de alcohol, pero solo el 11,0 %
fue considerado de origen alcoholico, esto hace pensar
que el alcohol es un factor contribuyente, pero no exclu-
sivo para PC. Las guias (7) recomiendan tener en cuenta
escalas como TIGAR-O (20) y M-ANNHEIM (34), las
cuales describen factores de riesgo y etiologias. La PC se
desarrolla a partir de la interaccién de estos factores (7, 19)
y es individual y diferente en cada paciente. Las etiologias
mds frecuentes en series mundiales con rangos amplios son
la alcohdlica e idiopatica (1, 27, 33, 35, 37, 38). Estudios
recientes han considerado el consumo de alcohol y tabaco
como los factores més influyentes para PC (1, 19, 27, 39,
40). Esto coincide con el estudio de Wilcox y colaborado-
res (38), en el que el origen alcohélico fue de 41,9 %, el
idiopatico fue de 27,8 % y el genético fue de 10,2 %. Sin
embargo, estos resultados varfan ampliamente segtn los
hébitos y estilo de vida de cada poblacién estudiada.

De aquellos pacientes clasificados como PC idiopdtica,
actualmente se conoce que hasta el S0 % presenta muta-
ciones del gen inhibidor de la tripsina (SPINK1) o del gen
regulador de la conductancia transmembrana de la fibrosis
quistica (CFTR) y, aproximadamente, el 1 % puede tener
pancreatitis hereditaria asociada con mutaciones genéticas
del tripsinégeno catiénico (PRSS1) (41-44). Las muta-
ciones descritas predisponen a un estado de inflamacién
crénica que genera la fibrosis del pancreas (41, 45, 46).
La presencia de estas mutaciones no fue evaluada en este
estudio posiblemente debido a su alto costo y falta de dis-
ponibilidad, situacién que es frecuente en muchos centros
y contribuye al subdiagnéstico de esta etiologia.

Las pruebas radioldgicas son sensibles en presencia de
enfermedad avanzada, pero limitadas para diagnosticar eta-
pas tempranas de PC (7, 8, 18). La TAC, RMN y CPRM
fueron los métodos diagndsticos mas usados en este estu-
dio, lo que coincide con las recomendaciones de las ultimas
guias del AGC (7). La visualizacion de atrofia (53,1 %),
calcificaciones y dilatacién de conductos pancredticos
(49,0 %) con estos métodos es similar a la encontrada
en estudios internacionales (54,0 % y 68,0 %, respectiva-
mente) (18, 47). La TAC tiene una sensibilidad del 75 %
para el diagnéstico de PC (intervalo de confianza [IC] del
95 %: 66 %-83 %) (7, 8). En comparacién con la RMN y
CPRM, su costo y disponibilidad hacen que la TAC sea la
prueba de preferencia en pacientes con sospecha de PC.

La RMN tiene una sensibilidad del 78 % (IC 95 %: 69 %-
85 %) (7). Puede proporcionar imégenes de alta calidad
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tanto del parénquima pancredtico como del sistema ductal.
Recientemente, se ha usado la administracién intravenosa
de secretina durante la CPRM, pues permite ver el mayor
nimero de ramas ductales y el llenado duodenal, el cual se
considera un marcador dindmico de la funcién pancredtica
exocrina (8). Segtin las guias recientes, si la TAC muestra
resultados normales, pero la sospecha de PC es alta, se debe
obtener una CPRM para evaluar los cambios ductales (48).

La USE también estd indicada cuando los resultados de la
TAC, RMN o CPRM son normales, pero existe alta sospe-
cha clinica de PC (7). Se usé USE en el 14,8 % de pacientes
en este estudio, todos presentaban dilatacion del conducto
pancredtico y se report6 en la mayoria diagnostico suges-
tivo, seguin la clasificacién de Rosemont (49). Este sistema
incluye § criterios parenquimatosos y S ductales, se clasifica
la PC en diagnéstico, sugestivo, indeterminado o normal
(49). A pesar de que su sensibilidad es la més alta en compa-
racién con los demés estudios (81 %, IC 95 %: 70 %-89 %),
es un método invasivo, no se encuentra ficilmente disponi-
ble y puede haber diferencias interobservador (7).

La fortaleza de este estudio es poner en evidencia las
manifestaciones clinicas con las que se presentan pacien-
tes con PC a la consulta externa de gastroenterologia a
nivel local: con enfermedad avanzada, caracterizada tanto
por hallazgos radiolégicos, comorbilidades y sintomas.
Este conocimiento podrd ser utilizado en la valoracién
de los pacientes, con el fin de establecer protocolos clini-
cos optimizando recursos para un diagnéstico temprano
y una menor carga de la enfermedad. Como limitaciones
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