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Pancreatitis aguda por traumatismo 
abdominal cerrado (caída de altura), 
acerca de un caso en un paciente felino 

Javier Mouly

IntRoduCCIón

El diagnóstico de la pancreatitis felina si-
gue siendo un reto. Esta enfermedad es 
común en los gatos, pero sus signos clíni-
cos a menudo son inespecíficos y puede 
permanecer subclínica. Algunas de las he-
rramientas diagnósticas no son factibles de 
aplicarse en la clínica, y la importancia de 
encontrar un buen método diagnóstico, es 
clave para esta enfermedad. Actualmente, 
la combinación del diagnóstico por ima-
gen (ecografía), el test de fPL (lipasa pan-
creática felina) y la biopsia, son las prefe-
ridas para el diagnóstico de la pancreatitis, 
según reportes de estudios. 

 En los gatos, el páncreas, es un órgano 
lobulado que presenta una rama derecha, 
una rama izquierda y un cuerpo asociado 
al mesoduodeno y al omento mayor. El 
cuerpo del páncreas se encuentra entre el 
píloro y el duodeno proximal descendente. 
La parte derecha se extiende, caudalmente 
desde el cuerpo hacia el duodeno descen-
dente, mientras que la parte izquierda, se 
ubica entre el colon transverso y el estó-
mago. La irrigación del páncreas se pro-
duce por los vasos pancreaticoduodenales 
craneales y caudales, como así también 
por las ramas de la arteria esplénica. El 
conducto biliar y pancreático se unen y 
desembocan en uno solo, en la papila duo-
denal. En aproximadamente el 20% de los 
gatos, el segundo conducto más pequeño, 
el conducto pancreático accesorio, se abre 
aproximadamente10 mm por encima de la 
papila duodenal menor.

El diagnóstico definitivo suele reque-

rir biopsia, la cual no siempre es posible, 
ya sea por el estado de salud del paciente 
o por limitaciones económicas del pro-
pietario. La pancreatitis en gatos, aguda o 
crónica, ha demostrado que puede ser una 
enfermedad histológicamente multifocal, 
lo que dificulta el diagnóstico. A menudo, 
los gatos sanos pueden tener lesiones his-
tológicas de pancreatitis crónica. No solo 
el diagnóstico sigue siendo un desafío, sino 
también el tratamiento de la enfermedad.

 Actualmente, la alimentación enteral 
ha adquirido importancia, pero no se co-
noce aún qué tipo de dieta es la más ade-
cuada para los gatos. Dado que se establece 
como factor de peor pronóstico a la hipo-
calcemia, debe ser monitorizada midiendo 
el calcio ionizado sérico, y la severidad de 
la pancreatitis. Otra complicación añadi-
da al pronóstico de la pancreatitis, y a su 
tratamiento, son las enfermedades concu-
rrentes, que deben ser tratadas para poder 
dar la mejor calidad de vida al paciente 
felino. Dentro de las causas de PA necro-
tizante se enumeran en la Tabla 1.

FIsIoPatologÍa

En los felinos se encuentra la PA necroti-
zante, caracterizada por necrosis de la cé-
lula acinar pancreática, siendo dicho cua-
dro, lo más representativo de la patología. 
La PA supurativa difiere de la PA necro-
tizante, en que la inflamación neutrofílica 
representa más del 50 % de la patología 
pancreática. La pancreatitis crónica asu-
purativa (PC) es una lesión caracterizada 
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por inflamación linfocítica, fibrosis y atro-
fia acinar. La diferenciación ante mortem 
entre PC y PA supurativa, no se puede 
fundamentar desde la clínica, la patología 
clínica o la imagenología, siendo la histo-
patología, el único método confiable.

La teoría más aceptada para explicar 
el desarrollo de la pancreatitis aguda, es 
aquella que considera que, las enzimas 
digestivas pancreáticas se activan dentro 
de la glándula, produciéndose una auto-
digestión. En condiciones normales, esta 
autodigestión no se produce, ya que las 
enzimas se almacenan como zimógenos 
inactivos; los cuales son activados en la luz 
del intestino delgado. La fisiopatología de 
la PA en caninos y felinos no está del todo 
estudiada, por lo que se sigue extrapolan-
do y comparando con la fisiopatología en 
medicina humana. La interacción de la 
cascada inflamatoria es muy compleja, la 
liberación de citoquinas, cininas y com-
plemento, estimula la activación de leuco-
citos que extienden la proinflamación. Se 
ha postulado al óxido nítrico (NO) como 
iniciador de la respuesta inflamatoria a ni-
vel de los microcapilares pancreáticos. El 
intestino delgado es un gran amplificador 
de la respuesta inflamatoria, debido al de-
sarrollo de un tejido linfoide asociado a 
la mucosa intestinal (GALT), por lo que 
es un gran colaborador de la lesión por 
estrés oxidativo. La apoptosis de las células 
pancreáticas, juega un papel importante en 
la prolongación del cuadro inflamatorio.

Los cambios morfológicos en la PA, 
son el resultado de la autodigestión por 
enzimas pancreáticas. La principal ca-
racterística macroscópica, la constituye 
el hallazgo de necrosis grasa que puede 
comprometer vasos, células acinares y 

conductos, llevando a trombosis venosa, 
necrosis del parénquima y destrucción de 
conductos.

La activación de enzimas incluye al 
tripsinógeno, la kalicreína, la proelastasa 
y la profosfolipasa A, las cuales provocan 
autodigestión del tejido pancreático, y el 
inicio de la respuesta inflamatoria. Con-
forme las células acinares son dañadas, em-
piezan a liberar dichas enzimas activadas 
hacia el espacio intersticial. Esto inicia la 
respuesta inflamatoria con la liberación de 
factores y mediadores proinflamatorios in-
cluyendo interleuquinas (IL-1, IL-2, IL-6, 
IL-8), el factor de necrosis tumoral y el 
factor activador de las plaquetas (PAF). 
Como consecuencia del daño acinar, y 
de la respuesta inflamatoria consiguiente, 
se generan radicales libres de oxígeno, los 
cuales, a su vez, perpetúan la activación de 
proenzimas, fenómenos de quimiotaxis y 
activación de células que intervienen en el 
proceso inflamatorio. Además, esta acción 
deletérea de dichos radicales libres, por 
su capacidad de lipoperoxidar y degradar 
glucoproteínas estructurales de membra-
na, potencian el daño ya existente de las 
células acinares.

Existen mecanismos para evitar esta 
“cascada letal”. El primer mecanismo de 
defensa es la capacidad de la tripsina para 
autoactivarse. El segundo mecanismo co-
rresponde a la inhibición de la tripsina, 
por parte de inhibidores de la tripsina de 
bajo peso molecular; y por último existen 
la alfa 2 macroglobulina, una importante 
y vital inhibidora plasmática de la proteasa 
y la alfa 1 antitripsina; ambas se unen a las 
enzimas liberadas. 

La alfa 2 macroglobulina (A2M) es 
importante. En estudios experimentales 

Tabla 1. Causas de PA necrotizante en felinos

•	 Enfermedad de la vía biliar concurrente
•	 Isquemia
•	 Obstrucción ductal
•	 Toxoplasmosis
•	 Herpes virus felino
•	 Virus  de la pleuroperitonitis infecciosa felina
•	 Eurytrema procyonis, Amphymerus pseudofelinus
•	 Trauma
•	 Intoxicaciones con órganos fosforados
•	 Lipidosis hepática
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caninos, en los cuales se le aplica en for-
ma endovenosa tripsina y quimiotripsina, 
la sola presencia de A2M inhibe a estas 
enzimas evitando la aparición de PA. Una 
vez que se utilizan las alfa macroglobuli-
nas, incluso aunque haya inhibidor de la 
alfa 1–proteinasa libre, los pacientes mue-
ren rápidamente de coagulación intravas-
cular diseminada (CID) y shock agudo. 
Las proteasas libres activan las cascadas de 
quininas, coagulación, fibrinolítica y del 
complemento. Es decir, que, la expresión 
clínica de la PA va a depender también 
de la reserva “antinflamatoria” con la que 
cuente el paciente. La unión de las protea-
sas por parte de las A2M da como resul-
tado un cambio en la conformación es-
tructural del complejo, esto es reconocido 
por el sistema monocito/macrófago y es 
eliminado. Las proteasas unidas a las A2M 
retienen actividad catalítica, especialmente 
frente a sustratos de bajo peso molecular, 
y el funcionamiento normal del sistema 
monocito/macrofágico es un factor im-
portante que determina la supervivencia 
en la PA experimental.

tRauMa abdoMInal CeRRa-
do y PanCReatItIs (asPeCtos 
CoMPaRatIvos)

Tanto el páncreas como el duodeno, 
comparten el aporte sanguíneo y están 
íntimamente relacionados anatómica y 
funcionalmente. La yuxtaposición ínti-
ma e intrincada de estructuras vasculares 
principales, puede ser la explicación de 
la elevada incidencia de lesiones vascu-
lares asociadas, la pérdida de sangre y la 
alta tasa de mortalidad que se presenta en 
el traumatismo pancreático duodenal, en 
medicina humana. Esta situación clínica, 
homologada a medicina veterinaria es un 
enigma, ya que la asistencia retardada de 
muchos pacientes, ocasiona el óbito en el 
lugar del accidente. Si bien existe eviden-
cia en la especie felina de que la PA de 
origen traumático, se asocia con la apari-
ción de pancreatitis aguda necrotizante y 
ruptura pancreática, en una frecuencia del 
0,6 al 1 %, se estima que la aparición de 
PA asociada a caída, aumenta al incremen-
tarse la altura, y su manifestación tiene un 
rango estimado de 1 a 17 días pos trauma.

En un amplio estudio que incluyó 700 

gatos que sufrieron una caída de altura, 
entre abril del 2001 y mayo de 2006, solo 
4 de ellos presentaron ruptura del parén-
quima pancreático, con una pancreatitis 
aguda necrotizante.

La ruptura del páncreas y la activación 
de las enzimas pancreáticas, por el trau-
ma directo y por la consiguiente isquemia 
postrauma, generan inflamación generali-
zada de la cavidad abdominal, con extra-
vasación de líquido y necrosis pancreática. 
De acuerdo con la extensión y gravedad 
de la lesión, la posibilidad de aparición de 
síndrome de disfunción orgánica múlti-
ple (SDOM) es una amenaza constante. 
La presencia de dolor suele asociarse con 
ruptura del páncreas. La ecografía puede 
evidenciar presencia de líquido libre en 
la cavidad abdominal. Este suele clasificar 
como un trasudado estéril modificado, 
aunque de acuerdo a la intensidad del cua-
dro, puede tener características de exuda-
do inflamatorio estéril. La grasa abdominal 
puede tener características de hiperecoge-
nicidad debido a la saponificación por la 
inflamación intensa.

En los gatos que presentan un deterio-
ro progresivo y marcado de la evolución 
clínica, como presencia de abundante lí-
quido libre abdominal, se impone la con-
ducta quirúrgica (laparatomía explorato-
ria). La presencia de ruptura pancreática 
conlleva a un pronóstico grave con una 
alta incidencia de mortalidad.

En el traumatismo abdominal en per-
sonas adultas, el compromiso del páncreas 
se evidencia en 1 a 2 %, y se encuentran 
asociados a lesiones abdominales conco-
mitantes: 42 % presentan lesiones vascula-
res graves, 50% lesiones hepáticas y el 21 % 
duodenales. Con respecto a los traumatis-
mos penetrantes el 100 % presenta lesión 
asociada al páncreas. 

La lesión pancreática por trauma en 
niños es infrecuente. Un estudio desarro-
llado en Australia, muestra evidencia de 
lesión pancreática, solo en el 2% de todos 
los casos de trauma pediátrico ingresa-
dos al hospital. Las lesiones del conducto 
pancreático son raras y ocurren en sólo 
0,1% a 0,4% de las víctimas de traumatis-
mos pediátricos. Al igual que en los adul-
tos, la gravedad de la lesión pancreática y, 
en particular, la presencia de la lesión del 
conducto pancreático, predice morbilidad 
y mortalidad. La mayoría de las lesiones 
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pancreáticas en los niños, se debe a un 
traumatismo abdominal cerrado: lesiones 
causadas por el manillar de la bicicleta, ac-
cidentes en vehículos y caídas de altura. La 
tomografía computarizada por contraste 
(TACC) es el standard de oro para evi-
denciar la lesión pancreática por trauma, 
sin embargo, su sensibilidad para eviden-
ciar lesiones en el conducto pancreático 
es menor. La tomografía simple también 
tiene mayor sensibilidad que la ecografía, 
ya que detecta inflamación del páncreas en 
etapas tempranas.

En una serie de pacientes pediátricos 
politraumatizados (n16) se detectó por 
TACC que, 11 pacientes presentaron le-
sión del conducto pancreático (70 %). La 
sensibilidad de la TACC mejora al realizar 
estudios evolutivos a las 24 y 48 hs pos-
trauma. Debido a esta posible inexactitud, 
algunos autores recomiendan la colangio-
pancreatografía retrógrada endoscópica 
temprana (CPRE), para todos los niños 
con pancreatitis traumática, con el obje-
tivo de diagnosticar lesiones del conducto 
pancreático y en el mismo acto reparar la 
lesión con la colocación de un stent.

Los reportes sobre pancreatitis aguda 
felina asociada al trauma abdominal ce-
rrado son escasos, no está claro si la PA 
se produce por el trauma directo, o bien 
por la isquemia subsecuente del lecho es-
plácnico, subsequente a la hipoperfusión 
del mismo. La evidencia diagnóstica por 
TACC plantea limitantes importantes, la 
fPL es una opción interesante ante la sos-
pecha de PA por traumatismo abdominal 
cerrado, siempre apoyada por la ecografía.

Caso ClÍnICo

Se presenta a consulta paciente felino, 
macho, de 4 años de edad. Antecedente 
de caída desde un 4° piso con 48 hs de 
evolución, sin asistencia intensiva prima-
ria. Solo se le aplicó un antiinflamatorio 
esteroide y fue derivado a su domicilio, 
con una conducta expectante.

El paciente ingresa al área de urgencias. 
Al examen clínico presenta depresión mar-
cada del sensorio, distención del abdomen 
con marcado dolor, mucosas levemente 
pálidas, tiempo de llenado capilar mayor a 
2 segundos y vómitos biliosos, hto de 33, 
sólidos totales de 8, glucemia de 334 mg/
dl, frecuencia cardíaca de 200 lpm, tem-
peratura de 38,2 °C. Se coloca un drenaje 
percutáneo abdominal, y se recoge un lí-
quido serosanguinolento de características 
inflamatorias no séptica (Figura 1). Test fLP 
positivo, con análisis de sangre de rutina 
que arrojan los siguientes valores: urea de 
46 mg/dl, creatinina 1.19 mg/dl, GOT 35 
UI, GPT 38 UI, FAS 217 UI, 8300 gló-
bulos blancos y 3.411.100 glóbulos rojos.

Se solicita ultrasonografía abdominal, 
en la que se evidencia notable reacción 
peritoneal con presencia de líquido li-
bre e hiperecogenicidad en el tejido 
graso. Debido al deterioro sustancial del 
paciente en su evolución, se decide 
realizar una laparatomía exploratoria. 
Durante la exploración abdominal se ob-
serva, notable saponificación de la grasa 
peritoneal con edematización del páncreas 
y un área necrótica en el mismo (Figura 
2). Se procedió a lavar la cavidad perito-

F.1 F.2

FIguRa 1. Colocación de 

drenaje abdominal para su 

drenado.

FIguRa 2. Saponificación 

extensa de la grasa abdomi-

nal y tejido necrótico.
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neal, retirando el tejido desvitalizado. Se 
colocó drenaje permanente para continuar 
los lavajes durante el post-quirúrgico. Se 
adosa analgesia con morfina e infusión a 
ritmo constate de ketamina. Debido a la 
presencia de tejido necrótico (medio pro-
picio para desarrollo bacteriano) y saponi-
ficación grasa, se aplica antibioticoterapia 
empírica con enrofloxacina y amoxicilina.

Debido a que se requirió apoyo vaso-
presor con noradrenalina debido a la re-
fractariedad hemodinámica, se reclasifica 
al paciente en ingreso a shock séptico y 
SDOM. Horas más tarde fallece.

ConClusIones

La caída desde altura en los felinos, es algo 
común de ver en las clínicas de urgencias 
de pequeños animales. Las consecuencias 
de estas caídas pueden ser múltiples y va-
riadas, pero no es habitual encontrar en es-
tos casos la aparición de pancreatitis aguda. 
Las estadísticas así lo revelan, sin embargo, 
la aparición de PA asociado al trauma, tie-
nen un índice de mortalidad muy elevado.

En este paciente la combinación de 
trauma cerrado abdominal, sumado a una 
ineficiente resucitación hemodinámica, 
desencadenó PA. Es bien sabido que la 
incorrecta asistencia primaria conlleva a 
una isquemia sostenida del lecho esplác-
nico, disminuyendo notablemente la pro-
babilidad de recuperación.

Se debe tener en cuenta a la PA como 
una consecuencia de la caída de altura, de-
bido a que su diagnóstico muchas veces 
es esquivo.  El monitoreo intensivo de los 
pacientes que sufren un trauma abdomi-
nal cerrado, debería tener foco también en 
el páncreas, con los recursos tecnológicos 
que posea el establecimiento médico. Los 
controles ecográficos seriados, y el uso de 
fPL ante la presencia de signos compati-
bles con PA, no deben desestimarse.
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