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La pancreatitis aguda continúa siendo una enferme-
dad caracterizada por una morbilidad y mortalidad sig-
nificativa, con diversos reportes que señalan un incre-
mento anual de la incidencia de la enfermedad.1 Artículos
de posición sobre la práctica clínica, como éste, están
diseñados para educar y guiar a los médicos en la toma
de decisiones de atención de pacientes. Estos linea-
mientos intentan resumir la mejor información disponi-
ble y describir la mejor práctica clínica. Es conveniente
referir que este abordaje es algo limitado en el área de
pancreatitis aguda, debido a la falta de ensayos grandes
aleatorizados controlados. Lineamientos como éste, en
ausencia de este tipo de evidencia científica de apoyo,
debe incluir una buena cantidad de recomendaciones
basadas en evidencia menos sólida, incluyendo la opi-
nión de los expertos. Es ciertamente posible que futuros
ensayos aleatorizados grandes puedan dar lugar a cam-
bios en los lineamientos similares a éste que están por
escribirse. La pancreatitis aguda es una enfermedad de
tal variabilidad que no puede ser manejada de manera

efectiva siguiendo ciegamente cualquier conjunto de re-
comendaciones, y estos lineamientos no tienen la inten-
ción de ser equivalentes al estándar legal de manejo. En
vez de ello, se espera que este artículo de posición pue-
da combinar los estudios científicos disponibles y la base
de evidencia (o la falta de ella) con opinión experta para
formar una herramienta útil para los clínicos.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de pancreatitis aguda usualmente se sos-
pecha basado en características clínicas compatibles in-
cluyendo dolor abdominal, náusea y vómito. Se ha esti-
mado que en 40-70% de los pacientes, el patrón clásico
de irradiación del dolor hacia la espalda está presente.
El dolor habitualmente alcanza su máximo en 30-60
minutos y persiste por días o semanas. Está claro que no
todos los pacientes puedan experimentar dolor, o alter-
nativamente que la presencia de dolor pueda no ser apre-
ciada por el clínico que atiende al paciente. Varios análi-
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sis retrospectivos de pancreatitis aguda fatal han obser-
vado que en 30-40% de los pacientes, el diagnóstico de
pancreatitis aguda se hizo sólo durante la autopsia.2-4 El
diagnóstico de pancreatitis aguda no se sospechó en es-
tos pacientes porque el dolor abdominal no estaba pre-
sente o porque otros síntomas clínicos (v. gr., coma o
falla orgánica múltiple) dominaron el escenario clínico.
En algunos de estos pacientes, el nivel de amilasa sérica
también era normal o sólo mínimamente elevado.

La sospecha clínica de pancreatitis aguda se apoya en
el hallazgo de elevaciones de amilasa sérica y/o niveles
de lipasa. La medición de amilasa es más ampliamente
empleada. El páncreas es responsable de la producción
de cerca de 40% de la amilasa sérica total, con el resto
originándose primariamente en las glándulas salivales.
Las elevaciones de la amilasa sérica no son, por lo tan-
to, específicos de pancreatitis, y un número de otras
condiciones intraabdominales deben ser consideradas (Cua-
dro 1). La mayoría de los textos y de las opiniones expertas
sugieren un nivel de cuando menos tres veces el lími-
te superior de lo normal como el punto de corte más
preciso. En un análisis prospectivo de 500 pacientes
que se presentaron a una sala de urgencias con dolor
abdominal agudo, la sensibilidad de la estimación de la
amilasa sérica para pancreatitis aguda era de 85%, con
una especificidad de 91%.5 Un análisis retrospectivo de
95 pacientes con dolor abdominal no pancreático y 75
con pancreatitis aguda estimaron una sensibilidad para
la amilasa sérica de 72% y una especificidad de 99%.6

Un análisis prospectivo de las mediciones de la amilasa
sérica en un solo hospital durante tres años observó una
sensibilidad de 45% y una especificidad de 97%, utili-
zando un umbral diagnóstico post-hoc de 176 U/L
(aproximadamente dos veces el límite superior de lo
normal).7 La amilasa sérica como herramienta diagnós-
tica puede ser entorpecida por el hecho de que las eleva-
ciones pueden no ocurrir (o no ser detectadas, depen-
diendo del momento de la recolección del suero) en
ataques leves, en agudizaciones sobrepuestas a la pan-
creatitis crónica (especialmente la pancreatitis alcohóli-
ca crónica), y en algunos pacientes con una hipertrigli-
ceridemia marcada (los niveles elevados de triglicéridos
pueden interferir con la prueba). La amilasa puede estar
falsamente elevada en varias condiciones no pancreáti-
cas, incluyendo la insuficiencia renal y la macroamila-
semia.

Se afirma que la elevación de la lipasa en suero es
más específica que la de la amilasa para el diagnóstico
de pancreatitis aguda. El uso generalizado de la lipasa
en el pasado fue evitado por la dificultad en la medición

precisa de la lipasa en analizadores comercialmente dis-
ponibles. Esto generalmente ya no es el caso, pero pue-
de aún haber variabilidad en los métodos de análisis de
laboratorio locales. La especificidad superior puede pro-
bablemente ser explicada por el hecho de que no hay
otras fuentes significativas de lipasa que lleguen al sue-
ro. La lipasa puede ser un poco más sensible que la ami-
lasa, debido al hecho de que permanece elevada en el
suero más tiempo que la amilasa.8 En un estudio men-
cionado previamente,6 la sensibilidad de la lipasa fue
100% y la especificidad fue de 96%, comparado con 72
y 99%, respectivamente, para la amilasa. Estos resulta-
dos para la lipasa son impresionantes, pero otros estu-
dios han notado sensibilidades que varían tan bajo como
55% usando un punto de corte de tres veces el límite
superior de lo normal.9 Algunos estudios que muestran
una especificidad superior de la lipasa sérica comparada
con la amilasa utilizaron métodos menos confiables de
determinación de la lipasa que los utilizados actualmen-
te,10 pero algunos estudios modernos también notan me-
jor especificidad.11 La lipasa puede también estar eleva-
da en ciertas condiciones que pueden simular la
pancreatitis aguda (Cuadro 1) y en el entorno de la insu-
ficiencia renal. Tanto la amilasa como la lipasa sérica
pueden estar elevadas con la insuficiencia renal debido a
una disminución en su depuración. Con una depuración
de creatinina entre 13 y 39 mL/min, la amilasa está ele-
vada en poco más de la mitad de los pacientes y la lipasa
sólo se eleva en aproximadamente una cuarta parte de
los pacientes,12 sugiriendo una ventaja adicional para la
lipasa. No hay datos que sugieran exactitud diagnóstica
significativa cuando se miden tanto amilasa como lipa-
sa. Una vez que el diagnóstico se haya establecido, el
medir la amilasa o la lipasa diariamente tiene poco valor
en determinar el progreso clínico o el pronóstico.

Una variedad de otras enzimas pancreáticas pueden
ser medidas en el suero o la orina y pueden tener utili-
dad como una herramienta diagnóstica. Éstos incluyen
la isoamilasa pancreática, la fofolipasa A2, la elastasa 1,
el tripsinógeno aniónico (el tripsinógeno-2), y otros.13

Aunque algunos estudios han mostrado resultados im-
presionantes,5 estas pruebas no están disponibles para
uso clínico de rutina.

La falta de especificidad de tanto la amilasa como la
lipasa como pruebas diagnósticas implica que éstas pue-
den ser utilizadas para apoyar el diagnóstico de pancrea-
titis aguda, pero pueden no proporcionar de manera de-
finitiva un diagnóstico seguro, particularmente si los
niveles no están dramáticamente elevados. El diagnósti-
co de pancreatitis aguda, si hay duda, se corrobora de
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mejor manera con estudios de imagen, particularmente
la tomografía computada (TAC).

La ultrasonografía transabdominal no puede visua-
lizar el páncreas en un número sustancial de pacientes
con pancreatitis aguda, frecuentemente debido al gas
intestinal suprayacente. La ultrasonografía no es exac-
ta para identificar la necrosis de la glándula ni para
evaluar con exactitud la severidad de la inflamación y
el líquido peripancreático. El papel principal de la ul-
trasonografía abdominal en pacientes con pancreatitis
aguda es identificar cálculos biliares o dilatación de la
vía biliar debido a coledocolitiasis. La sensibilidad de
la ultrasonografía transabdominal en detectar cálculos
biliares en pacientes con pancreatitis biliar aguda es
alrededor de 70%.14 Algunos estudios han notado que
el repetir la ultrasonografía después de la recuperación
aumenta el rendimiento en la identificación de cálcu-
los biliares.15

El papel de la TAC en pacientes con pancreatitis agu-
da puede ser el de confirmar el diagnóstico, excluir diag-
nósticos alternativos, determinar la severidad, e iden-
tificar complicaciones. Se ha dicho que 15-30% de los

pacientes con pancreatitis leve pueden tener un TAC
normal.16,17 Esta opinión no puede ser corroborada di-
rectamente, porque la TAC es frecuentemente utilizado
como el estándar de oro para la confirmación de pan-
creatitis aguda. Presumiblemente, la TAC multidetectora
utilizando un protocolo de páncreas tendrá una mejoría de
la exactitud diagnóstica, porque tiene una exactitud mejo-
rada para detectar severidad y complicaciones.18 Los ha-
llazgos en el TAC de la pancreatitis aguda pueden variar
desde un aumento difuso o focal de la glándula a una
imagen en deshebrado y colecciones de líquido peri-
pancreático y, en su punto más severo, necrosis de la
glándula pancreática. La necrosis pancreática se iden-
tifica por ausencia del reforzamiento en el parénquima
pancreático después de la administración de medio de
contraste (típicamente quedando en < 30 unidades
Hounsfield después del contraste intravenoso) en una
TAC contrastada (TACC). La necrosis pancreática pue-
de no ser completamente aparente en un TACC hasta
tres días después del inicio de la enfermedad, y una
TACC muy temprana puede subestimar la severidad de
la pancreatitis. Una preocupación reciente ha sido la

CUADRO 1
CAUSAS DE NIVELES AUMENTADOS DE AMILASA Y LIPASA

Amilasa Lipasa
Pancreatitis aguda Pancreatitis aguda

Enfermedades que pudieran semejar pancreatitis aguda
Pseudoquiste pancreático Pseudoquiste pancreático
Pancreatitis crónica Pancreatitis crónica
Carcinoma pancreático Carcinoma pancreático
Enfermedad de la vía biliar Enfermedad de la vía biliar
(Colecistitis, colangitis, coledocolitiasis) (Colecistitis, colangitis, coledocolitiasis)
Obstrucción intestinal, pseudoobstrucción, Obstrucción intestinal, pseudoobstrucción,
isquemia o perforación isquemia, o perforación
Apendicitis aguda Apendicitis aguda
Embarazo ectópico

Otros trastornos
Insuficiencia renal Insuficiencia renal
Parotiditis
Macroamilasemia
Quiste ovárico o neoplasia quística
Carcinoma del pulmón
Cetoacidosis diabética
Infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana
Trauma craneal con sangrado
endocraneal
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posibilidad de que el contraste intravenoso altere la
microcirculación pancreática y potencialmente agrave
el grado de necrosis pancreática y empeore el curso de
la pancreatitis aguda.19,20 Esto puede ser demostrado en
algunos, pero no en todos, los modelos animales. Va-
rios estudios retrospectivos en humanos notaron que
aquellos pacientes que fueron sometidos a TACC pare-
cían tener un peor resultado que aquellos que no fue-
ron, pero estos resultados pueden ser explicados fácil-
mente por diferencias preexistentes en la severidad en
los dos grupos. El único ensayo aleatorizado21 no mos-
tró ningún efecto perjudicial de la TACC en pacientes
con pancreatitis aguda severa, pero el número de pa-
cientes en este estudio fue demasiado pequeño para
excluir un error tipo II. Este tópico fue recientemente
revisado,22 pero la evidencia no es convincente de que
el medio de contraste intravenoso empeora la severi-
dad de la pancreatitis aguda. No obstante, no se requie-
re de una TACC en todos los pacientes y, sí se requiere
para confirmar el diagnóstico o excluir diagnósticos al-
ternativos, habitualmente puede retrasarse 2-3 días des-
pués del inicio del ataque para determinar con más exac-
titud la severidad. Un TAC sin contraste intravenoso
también puede ser útil para excluir causas alternativas
de dolor abdominal en pacientes con síntomas inexpli-
cables, pero no puede cuantificar el grado de necrosis
pancreática.

La resonancia magnética (RM) contrastada con ga-
dolinio es tan exacta como la TAC para obtener una
imagen del páncreas y para estratificar la severidad de
la pancreatitis aguda, incluyendo la documentación del
grado de necrosis pancreática.18,23-25 Es más difícil, sin
embargo, efectuar una RM en pacientes críticamente
enfermos y, por lo tanto, la TAC es usualmente prefe-
rida.

Aunque un número de condiciones pueden semejar
las características clínicas de la pancreatitis aguda y
también pueden estar asociados a elevaciones en los
niveles de amilasa y/o lipasa, la combinación de carac-
terísticas clínicas, pruebas de laboratorio y estudios de
imagen, si se requieren, deben permitir que el diagnós-
tico se haga de manera confiable dentro de las 48 horas
posterior al ingreso. La lipasa tiene algunas ventajas
sobre la amilasa y se prefiere si el resultado está dispo-
nible rápidamente. Los clínicos deben estar atentos a
la posibilidad de pancreatitis aguda en pacientes que
presentan características clínicas atípicas, particular-
mente con estado mental alterado, falla de sistema or-
gánico, o el síndrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica (SRIS).

Evaluación de la severidad

La evaluación de la severidad es una de las cuestio-
nes más importantes en el manejo de la pancreatitis agu-
da. Aproximadamente 15-20% de los pacientes con pan-
creatitis aguda desarrollarán enfermedad severa y
seguirán un curso prolongado, típicamente en el entorno
de la necrosis del parénquima pancreático. Los pacien-
tes con pancreatitis aguda severa asociada a SRIS típica-
mente tienen una estancia hospitalaria prolongada y son
los más propensos a morir de su proceso patológico. La
habilidad para cuantificar la severidad de la enfermedad
permite la comparación de estudios clínicos. Para los clí-
nicos, sin embargo, la habilidad para predecir pancreati-
tis aguda severa sería de mucha ayuda, permitiendo al
médico a cargo ser proactivo en el manejo como triage a
una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), resucitación
vigorosa con líquidos, corrección de anormalidades me-
tabólicas (v. gr., acidosis, hipocalcemia), y administra-
ción de terapias para reducir la severidad (si tales tera-
pias llegan a estar disponibles). Una variedad de sistemas
predictivos han sido desarrollados con el fin de asistir a
los clínicos a predecir el pronóstico. Éstos incluyen la
medición de marcadores en suero u orina, la TAC, y sis-
temas de puntuación de factores múltiples. Determinar
la utilidad de estos sistemas predictivos requiere de una
definición clara de lo que constituye enfermedad severa.
La muerte debido a pancreatitis aguda es ciertamente un
claro punto final de enfermedad severa, pero sólo cerca
de 2-3% de los pacientes en general mueren de pancrea-
titis aguda.26 La mayoría de las series de centros de refe-
rencia de tercer nivel observan índices de mortalidad de
5-15%,27-30 pero algunos llegan a ser tan altos como 30%.
Aproximadamente la mitad de las muertes ocurren en la
primera semana debido a falla orgánica múltiple.30 Las
muertes después de la primera semana también usual-
mente son debidas a falla orgánica múltiple, pero secun-
daria al desarrollo de infección de la necrosis pancreáti-
ca.31 Otros puntos finales potenciales que definen las
enfermedades severas incluyen falla orgánica, extensión
de la necrosis pancreática, duración de la estancia, nece-
sidad de atención en la UCI o cirugía pancreática, costo
y otros. Ha habido una variedad de puntos finales y defi-
niciones de severidad utilizadas en diversos estudios,
haciendo difícil las comparaciones. Una clasificación
clínica ampliamente aceptada de severidad de la pan-
creatitis aguda aparece en las memorias de un simposio
internacional llevado a cabo en Atlanta, Georgia, en sep-
tiembre de 1992.32 En este documento, la pancreatitis
aguda severa se definió como la presencia de falla orgá-
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nica y/o complicaciones pancreáticas locales, comple-
mentado por la presencia de signos de pronóstico desfa-
vorable (usando los criterios de Ranson o la Evaluación
Fisiológica Aguda y de Salud Crónica [APACHE] II).
La definición incluía, por lo tanto, tanto criterios que
predicen la enfermedad severa como el desarrollo real
de enfermedad severa. Definiciones específicas de falla
orgánica fueron adoptadas, incluyendo choque (presión
sanguínea sistólica < 90 mm Hg), insuficiencia respira-
toria (PaO

2
 < 60 mm Hg), falla renal (nivel de creatinina

sérica > 2 mg/dL), y sangrado gastrointestinal (> 500mL
de pérdida sanguínea en 24 horas). Las complicaciones
pancreáticas se definieron como el desarrollo de un pseu-
doquiste, absceso, o necrosis del parénquima (más de
30% o más de 3 cm de necrosis) (Cuadro 2). Desafortu-
nadamente, muchos de los estudios primarios que definen
la exactitud general de varios sistemas predictivos fueron
efectuados antes de la aceptación de estas definicio-
nes de consenso. Aun muchos estudios efectuados
después de la aceptación de estas definiciones de se-
veridad basadas en la clínica no utilizaron las defini-
ciones correctamente y en vez de ello desarrollaron nue-
vas definiciones de severidad o modificaron las
definiciones del simposio de Atlanta. Estos factores li-
mitan la habilidad para comparar sistemas que predicen
el pronóstico de pancreatitis aguda.

Los criterios de Atlanta incluyen signos de pronós-
tico desfavorable, ya sea los criterios de Ranson o del
APACHE II, en la definición de pancreatitis aguda se-
vera. El reporte inicial de los Criterios de Ranson33 es-
taban basados en 100 pacientes (21 de los cuales fue-
ron sometidos a cirugía temprana como parte de un
ensayo aleatorizado o por la falta de certeza del diag-

nóstico) (Cuadro 3). El estudio identificó 11 factores
que predecían enfermedad severa (definido como muer-
te o una estancia en la UCI más allá de siete días). El
sistema de puntaje de 11 puntos se mide en dos etapas:
5 puntos de datos iniciales al ingreso y otros 6 puntos
de datos dentro de las 48 horas subsecuentes. El repor-
te inicial demostró una relación lineal entre el número
de criterios y la probabilidad de muerte. Subsecuente-
mente, se hicieron modificaciones en el sistema de 11
puntos para aquellos con pancreatitis de origen biliar
(los estudios originales eran una mezcla de pancreati-
tis alcohólica y biliar). Estas modificaciones redujeron
el número de criterios a 10 para aquellos con pancrea-
titis de origen biliar.34

En la publicación original la sensibilidad de tres o
más criterios para predecir enfermedad severa era de 65%
con una especificidad de 99%, dando un valor predic-
tivo positivo (VPP) de 95% y un valor predictivo ne-
gativo (VPN) de 86%. Sin duda, la mortalidad de la
pancreatitis aguda severa ha disminuido progresivamente
debido a las mejorías en los cuidados intensivos y el
manejo de los trastornos ácido-base y otros, y la infec-
ción. Hoy día, el índice de mortalidad general de la pan-
creatitis aguda es alrededor de 2-3%26 vs. 15% en el re-
porte inicial de los criterios de Ranson. Un metaanálisis
de 12 series publicadas usando los criterios de Ranson y
que comprende 1,307 pacientes reportaron una sensibi-
lidad general para predecir la pancreatitis aguda severa
de 75%, una especificidad de 77%, un VPP de 49%, y
un VPN de 91%.35 Estos datos destacan un índice muy
alto de falsos positivos de los criterios de Ranson; mu-
chos pacientes con un puntaje de Ranson > 3 no desa-
rrollarán una pancreatitis clínicamente severa.

CUADRO 2
CRITERIOS DE ATLANTA PARA SEVERIDAD

Característica

Falla orgánica Choque (presión sanguínea sistólica < 90 mm Hg)
Insuficiencia pulmonar (PaO

2
 < 60 mm Hg)

Insuficiencia renal (nivel de creatinina sérica > 2 mg/dL después de la rehidratación)
Sangrado gastrointestinal (> 500 mL/24 h)

Complicaciones locales Necrosis pancreática (mayor del 30% del parénquima o más de 3 cm)
Absceso pancreático (una colección circunscrita de pus que contiene poca o ninguna necrosis pancreática)
Pseudoquiste pancreático (colección de jugo pancreático encerrado por una pared de tejido fibroso o de
tejido de granulación.

Signos pronósticos Puntuación de Ranson ≥ 3
desfavorables Puntuación APACHE ≥ 8

Adaptado de Bradley.32
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Los criterios de Ranson son incómodos para usar. Si
se utilizan tanto los criterios para las de origen biliar
como los que no lo son, se debe recordar 22 factores.
También es raro que realmente se midan todos los 11
criterios de Ranson; en un análisis hecho en la institu-
ción de uno de los autores (J.B.), en promedio sólo ocho
estaban disponibles de manera rutinaria en una revisión
retrospectiva de expedientes.

Otro sistema de puntaje de factores múltiples fue de-
sarrollado en Escocia y se ha conocido como los crite-
rios Imrie o Glasgow. Los criterios Glasgow redujeron
el número de puntos de datos requeridos a 8 (desde 11).
Fue modificado dos veces para mejorar el desempeño
en pacientes con pancreatitis aguda de origen biliar.36-38

Los criterios Glasgow se utilizan en áreas del mundo
donde se utilizan las unidades SI, pero no en los EUA, a
pesar de una exactitud general similar a la de los crite-
rios más complejos de Ranson. Se han desarrollado sis-
temas de puntaje más sencillos39, 40 pero no han sido va-
lidados.

Un inconveniente de tanto los criterios de Ranson
como los criterios de Glasgow es que sólo pueden ser
determinados después de 48 horas, un hecho que limita
su utilidad como sistema predictivo. La escala APACHE
II proporciona información pronóstica igualmente útil y
tiene la ventaja de poder ser calculado en cualquier mo-
mento y ser recalculado conforme cambien las condi-
ciones. La exactitud de predicción depende del momen-
to de cálculo de la escala APACHE II y el punto de corte
escogido. Varios estudios han utilizado puntajes del
APACHE II al ingreso, a las 24 horas, y a las 48 horas, y

han utilizado puntos de corte que varían de 5 a 10.
Al ingreso, la sensibilidad de un puntaje de APA-
CHE II > 7 para predecir pancreatitis aguda severa
es de 65%, con una especificidad de 76%, un VPP
de 43% y un VPN de 89%35 A las 48 horas, la sensi-
bilidad de un puntaje de APACHE II > 7 para prede-
cir pancreatitis aguda severa es de 76%, con una es-
pecificidad de 84%, un VPP de 54%, y un VPN de
93%.35 El aumentar el punto de corte a > 9 mejora la
especificidad y el VPP, pero a costa de una menor sen-
sibilidad y un VPN reducido.41-43 Una escala APACHE II
simplificada llamada La escala Fisiológica Aguda Sim-
plificada y una variación subsecuente (La Escala Fisioló-
gica Aguda Simplificada II, con “sólo” 17 variables) han
sido desarrolladas y validadas en la predicción de pronós-
tico en pacientes de la UCI.44 Datos limitados en pacien-
tes con pancreatitis aguda sugieren que estos sistemas
pueden ser casi tan exactos como el sistema APACHE
II.43 Un sistema más complejo también ha sido desarro-
llado (APACHE III) que incorpora cinco factores fisio-
lógicos adicionales, pero no ha sido completamente va-
lidado en pacientes con pancreatitis aguda.45

Otros sistemas de puntaje de factores múltiples con-
tinúan siendo desarrollados.46,47 El juicio de un clínico
experimentado también puede ser utilizado para estimar
pronóstico. Los factores que un clínico podría utilizar
para estimar la severidad varían, pero podría incluir edad,
condiciones comórbidas médicas o quirúrgicas, signos
vitales, gasto urinario, índice de masa corporal, presen-
cia de dolor de rebote o resistencia, delirio, equimosis
de la pared abdominal o el flanco, y los resultados de

CUADRO 3
CRITERIOS DE RANSON

Al ingreso Dentro de los siguientes 48 horas

Edad mayor de 55 años Disminución del hematócrito >10% (mismo)
(mayor de 70 años)
Cuenta de células sanguíneas blancas Secuestro estimado de líquidos > 6 L (>4 L)
>16,000/μL (>18,000/μL)
Nivel de glucosa sanguínea Nivel sérico de calcio < 8.0 mg/dL (mismo)
>200 mg/dL (> 220 mg/dL)
Nivel de deshidrogenasa láctica sérica PaO2 < 60 mm Hg (omitido)
>350 UI/L (> 400 UI/L)
Nivel de aspartato aminotransferasa sérica Aumento del nivel de nitrógeno de la urea en
>250 UI/L (mismo) sangre > 5mg/dL después de hidratación intravenosa con líquidos (>2 mg/dL)

Déficit de base > 4 mmol/L (> 6)

Nota. Los criterios para pancreatitis aguda no biliar (alcohólica) se enumeran primero; los cambios (si hay alguno) en los criterios de pancreatitis biliar están en

paréntesis.  Adaptado de Ranson et al.33,34
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estudios radiográficos o una variedad de pruebas de la-
boratorio (v. gr., saturación del oxígeno en oximetría de
pulso, cuenta de células blancas, cuenta de plaquetas,
hematócrito, niveles de nitrógeno de la urea en sangre,
nivel de creatinina, nivel de calcio).

Los pacientes que desarrollan una pobre evolución y
resultado final en la pancreatitis aguda típicamente tie-
nen SRIS caracterizado por taquicardia, taquipnea, hi-
pocarbia, temperatura corporal alta o baja, y/o una cuenta
leucocitaria en sangre periférica alta o baja, que un clí-
nico experimentado reconocerá (Cuadro 4).48 Un análi-
sis retrospectivo reciente de 759 pacientes admitidos con
pancreatitis aguda observó falla orgánica con mayor fre-
cuencia y un índice de mortalidad de 25% en aquellos
que presentaron SRIS o que presentaban SRIS persis-
tente durante su hospitalización.49 En este mismo análi-
sis, aquellos con SRIS al ingreso quienes no desarrolla-
ron SRIS persistente tuvieron un índice de mortalidad
de sólo 8%, y aquellos que no se presentaron inicial-
mente con SRIS tuvieron 0% de mortalidad. En cierto
sentido, el juicio clínico también es un sistema de pun-
taje de factores múltiples, aunque los factores evalua-
dos son variables y no definidos. En estudios de la habi-
lidad predictiva de clínicos experimentados, la
sensibilidad para predecir enfermedad severa al ingreso
es de 39%, con una especificidad de 93%, un VPP de
66%, y un VPN de 82%.35 A los 48 horas, sin embargo,
la exactitud del juicio de un clínico experimentado es
equivalente al APACHE II y otros sistemas de puntaje
de factores múltiples.

Varios predictores clínicos de resultado pobre son dig-
nos de mencionar directamente. La edad es un factor
predictivo de mortalidad en la pancreatitis aguda. Los
pacientes con mayor número y más severas enfermeda-
des concomitantes son similarmente más propensos a
experimentar morbilidad y mortalidad durante un episo-
dio de pancreatitis aguda. La obesidad es también un
factor de riesgo para la enfermedad severa. En un meta-
análisis reciente de cinco estudios conteniendo 739 pa-
cientes,50 la razón de momios (OR) para la pancreatitis
aguda severa era de 2.9 (intervalo de confianza [IC] de

95%, 1.8-4.6), para complicaciones sistémicas fue de 2.3
(IC 95%, 1.4-3.8), para complicaciones locales fue de
3.8 (IC 95%, 2.4-6.6), y para mortalidad fue de 2.1 (IC
95%, 1.0-4.8). La observación de que la obesidad es un
factor de riesgo para la pancreatitis aguda severa ha dado
lugar al desarrollo de otra variante del sistema APACHE
II, el cual incluye hasta 2 puntos adicionales para la obe-
sidad. Este sistema, el sistema APACHE-O, es superior
en la predicción de resultados en algunos,51 pero no to-
dos52 los estudios.

Estos sistemas de puntaje de factores múltiples tie-
nen todos unos índices de falsos positivos substancia-
les. Muchos pacientes con un score de APACHE II > 8
(o un score de Ranson > 3) no desarrollan complicacio-
nes ni mueren. Esto es una consecuencia inevitable del
hecho de que la enfermedad severa (falla orgánica, ne-
crosis pancreática, muerte) no es altamente prevalente
(aproximadamente 15% de los pacientes). En esta situa-
ción, aun las pruebas que posean alta especificidad ten-
drán un VPP bajo.

La necrosis pancreática ha sido reconocida desde hace
mucho como un factor mayor de pronóstico adverso en
la pancreatitis aguda y se incluye en los criterios de se-
veridad de Atlanta. Balthazar y cols. produjeron un sis-
tema de puntaje para la pancreatitis aguda basada en la
presencia o ausencia de necrosis (Cuadros 5 y 6).16,17,53

Este sistema analiza TACs para evidenciar tanto pan-
creatitis como necrosis y permite el cálculo de un índice
de severidad por TAC (Cuadro 6). En este estudio de 88
pacientes,53 la mortalidad de aquellos con cualquier gra-
do de necrosis pancreática fue de 23%, comparado con
0% para aquellos sin necrosis. Este estudio mostró que
la presencia de más de 30% de necrosis del páncreas
estaba más fuertemente asociado con morbilidad y mor-
talidad. Otro estudio en el Reino Unido en 73 pacientes,
de los cuales sólo 32 fueron sometidos a TAC, observó
que la necrosis predijo un resultado severo (muerte, com-
plicación mayor, o una estancia hospitalaria mayor de
20 días) con una sensibilidad de 83%, pero con una es-
pecificidad de sólo 65% y no observó relación alguna
entre la extensión de la necrosis y el resultado.54 Un re-

CUADRO 4
CARACTERÍSTICAS DE SRIS

Frecuencia cardiaca > 90 latidos/min
Temperatura > 38 °C o < 36 °C
Estado respiratorio Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/min o PaCO2 < 32 mm Hg
Cuenta de leucocitos > 12,000 células/μL o < 4,000 células/μL o > 10% de bandas
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de aquellos con < 30% de necrosis, comparado con 24%
en aquellos con 30-50% de necrosis y 50% en aquellos
con > 50% de necrosis. Un número de estudios han do-
cumentado que sólo aproximadamente la mitad de los
pacientes con pancreatitis necrotizante desarrollan falla
orgánica.56,58,59 El papel dla TAC como método para eva-
luar la severidad ha sido revisado.17

En resumen, el hallazgo de necrosis en una TACC está
generalmente asociado a un peor pronóstico, pero sólo
la mitad de los pacientes con necrosis desarrolla falla
orgánica. La mortalidad de los pacientes con necrosis
pancreática está aumentada en comparación con aque-
llos que no la tienen. Los datos son conflictivos sobre si
una necrosis más extensa está asociada con un peor re-
sultado clínico, pero el peso de la evidencia sugiere que
una necrosis más extensa es más probable que esté aso-
ciado con falla orgánica y pobre resultado.

Se reporta que la imagen por resonancia magnética
(RM) contrastada con gadolinio es equivalente a la TACC
intravenoso para evaluar la severidad de la pancreatitis
aguda, especialmente la presencia o ausencia de necro-
sis.2325,60,61 El medio de contraste (gadolinio) utilizado
para RM no lleva el riesgo de deterioro de la función

porte retrospectivo más grande en 268 pacientes55 repor-
tó que un índice de severidad por TAC > 5 se correlacio-
nó significativamente con la muerte (p = 0.0005), estan-
cia hospitalaria prolongada (p < 0.0001), y la necesidad
de necrosectomía (p < 0.0001)

La extensión de la necrosis es uno de los factores
importantes del índice de severidad por TAC. Los pa-
cientes con un índice de severidad por TAC > 5 eran
ocho veces más propensos a morir, 17 veces más pro-
pensos a tener una estancia hospitalaria prolongada, y
10 veces más propensos a ser sometidos a necrosecto-
mía que sus contrapartes con puntajes por TAC < 5.55 En
un análisis retrospectivo de 99 pacientes con pancreati-
tis necrotizante admitidos a un solo centro de referen-
cia, una necrosis más extensa estaba asociado a un au-
mento de la necesidad de intubación, pero ninguna
diferencia en general en la falla orgánica, la necesidad
de diálisis, o la mortalidad.56 Sin embargo, un análisis
retrospectivo reciente de un centro de referencia en la
India, describió 276 pacientes (104 con pancreatitis ne-
crotizante) y observó una asociación entre aumento de
la extensión de la necrosis y falla orgánica y mortali-
dad.57 En este reporte, la falla orgánica ocurrió en 5%

CUADRO 5
PUNTUACIÓN POR TAC DE BALTHAZAR

Grado Hallazgos por TAC

A Normal.

B Aumento focal o difuso del páncreas, incluyendo irregularidades del contorno y atenuación no homogénea.

C Las anormalidades de la glándula pancreática en grado B más inflamación peripancreática.

D Grado C más una colección líquida única.

E Grado C más dos o más colecciones líquidas y/o la presencia de gas en o adyacente al páncreas.

Datos de Balthazar et al.53 e Hirota et al.60

CUADRO 6
ÍNDICE DE SEVERIDAD POR TAC

Grado de TAC Puntuación Porcentaje de Puntuación
asignada necrosis asignada

A 0 Ninguno 0
B 1 < 30 2
C 2 30-50 4
D 3 > 50 6
E 4

NOTA. Grado de TAC basado en la puntuación de Balthazar (Cuadro 5) más necrosis pancreática con una puntuación máxima de 10 puntos. Datos de Balthazar

et al53 e Hirota et al.60
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renal asociado a medios de contraste yodados usados para
TAC. La experiencia con esta técnica es limitada, y pue-
de ser difícil efectuar una RM en individuos críticamen-
te enfermos.

El juicio del pronóstico debe estar basado en toda la
evidencia disponible (juicio clínico, sistemas de puntaje
de factores múltiples, TAC, exámenes de laboratorio).
Los resultados de un estudio reciente sugirió que el sco-
re por TAC de Balthazar es superior a los criterios de
Ranson y el APACHE II y el APACHE III para predecir
necrosis, pero es menos exacto para predecir falla or-
gánica.45 En una comparación punto con punto de los
criterios de Ranson, la escala de Glasgow, el APACHE
II, la TAC, y varios marcadores séricos, el APACHE II
superó los criterios de Ranson y los criterios de Glas-
gow, mientras que la combinación de hallazgos por TAC
y los resultados del APACHE II mejoraron la habilidad
predictiva en comparación con el APACHE II solo.62 En
otro reporte reciente, las escalas de la TAC superaron al
APACHE II.63 Otros estudios han encontrado resulta-
dos opuestos, con el APACHE II superando a la TAC.64

Estos datos advierten a los clínicos que la decisión más
sabia es la de incorporar toda la información disponible
en nuestra estimación de pronóstico.

La presencia de falla orgánica realmente no es un sis-
tema predictivo, sino más bien un marcador de enferme-
dad severa. Los criterios de Atlanta definen sólo cuatro
tipos de falla orgánica (choque, insuficiencia pulmonar,
falla renal, y sangrado gastrointestinal), aunque la coa-
gulación intravascular diseminada y las anormalidades
metabólicas (hipocalcemia severa) se mencionan en el
reporte original. En los criterios de Atlanta, la falla or-
gánica está presente o ausente y no se hace una dife-
renciación entre falla orgánica única o múltiple o entre
falla orgánica transitoria o persistente. Isenmann y
cols.65 reportaron que un subgrupo de pacientes con pan-
creatitis aguda severa tuvieron una mortalidad signifi-
cativamente más alta de lo esperado. Describieron a es-
tos pacientes como teniendo pancreatitis aguda severa
temprana. Estaban más propensos a desarrollar falla or-
gánica intratable. En este reporte, la pancreatitis aguda
severa temprana se caracterizaba por la presencia de ne-
crosis pancreática extensa y un curso clínico complica-
do. La mortalidad en este grupo fue sustancial (42 vs.
14%, p = 0.0003, en una comparación de 47 pacientes
con pancreatitis aguda severa temprana y 111 sin falla
orgánica). En el análisis retrospectivo mencionado pre-
viamente,56 se observó que la mortalidad estaba espe-
cialmente aumentada en aquellos que presentaban falla
orgánica al ingreso (47 vs. 8% en aquellos que no) o en

aquellos con falla orgánica múltiple (48 vs. 0% con falla
de un solo órgano). Otro estudio de 121 pacientes66 ob-
servó que la presencia de falla orgánica al ingreso lleva-
ba una mortalidad general de 21% (vs. 3% en aquellos
sin trastorno orgánico). La mortalidad estaba restringida
al grupo que tenía tanto falla orgánica al ingreso como
falla orgánica que se deterioraba con el tiempo. Aque-
llos con falla orgánica al ingreso que no presentaron de-
terioro no tuvieron mortalidad. Un análisis de 290 pa-
cientes con pancreatitis severa prevista quienes habían
participado en un ensayo aleatorizado de un antagonista
de factor activador de plaquetas, que después se demos-
tró era inefectiva, reportó un índice de mortalidad de 35%
y un índice de complicación de 77% en aquellos con
falla orgánica temprana y persistente, vs. 15 y 29%, res-
pectivamente, para aquellos con falla orgánica temprana
pero no persistente.67 Otros estudios han llegado a con-
clusiones muy similares.68 La presencia de falla orgáni-
ca temprana y falla orgánica persistente o en deterioro
son por lo tanto los mejores marcadores de un resultado
pobre y de muerte. Las revisiones planeadas para los
criterios de Atlanta incluirán definiciones de severidad
que incorporan no sólo la presencia de falla orgánica,
pero también su cronometraje y persistencia. La falla
orgánica puede ser cuantificada por varios sistemas,
incluyendo las definiciones Atlanta, así como sistemas
de puntaje desarrollados para la UCI tales como el sis-
tema Marshall modificado69 o el Sistema de Evalua-
ción de Falla Orgánica Secuencial.70

Una variedad de marcadores de laboratorio han sido
identificados que pudieran permitir a los clínicos identi-
ficar pacientes con pancreatitis aguda severa (Cuadro
7). Los datos son limitados para estos marcadores, y no
han sido incorporados al uso clínico rutinario con la ex-
cepción del hematócrito y la proteína C reactiva. La he-
moconcentración (junto con la oliguria, la taquicardia,
la hipotensión y la azoemia) se esperaría en pacientes
con pérdida masiva al tercer espacio debido a pancreati-
tis aguda severa. Brown y cols. reportaron en un estudio
prospectivo de cohorte que un hematócrito al ingreso >
44% y la falta de descenso a las 24 horas fueron buenos
indicadores para la necrosis pancreática y predictores
de falla orgánica.71 En este estudio el VPN del hemató-
crito a las 24 horas era de 96% para la pancreatitis ne-
crotizante y 97% para la falla orgánica. Los pacientes
que no experimentaron hemoconcentración eran menos
propensos a desarrollar necrosis pancreática o falla
orgánica. Un número de otros análisis retrospectivos,
utilizando una amplia variedad de definiciones de
hemoconcentración, alcanzaron conclusiones distintas.
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Mientras algunos investigadores observaron una exacti-
tud razonable para el hematócrito de ingreso, otros han
encontrado a la hemoconcentración menos útil para pre-
decir el resultado en la pancreatitis aguda72-74 (Cuadro
8). También se demostró en un estudio reciente que un
nivel elevado de creatinina sérica (> 2.0 mg/dL) y/o una
hiperglicemia marcada (> 250 mg/dL) al ingreso son
predictivos de mortalidad.75 El nivel de amilasa o lipasa
sérica al ingreso no es un predictor útil de resultado.

La proteína C reactiva se utiliza ampliamente en Eu-
ropa como predictor de pancreatitis severa. Los valores

de proteína C reactiva al ingreso no son predictivos del
resultado,49 pero su medición a los 48 horas tiene una
exactitud razonable.76 La mayoría de los estudios utili-
zan un punto de corte de 150 mg/L. En una revisión sis-
temática de la proteína C reactiva,35 la sensibilidad a las
48 horas para la pancreatitis severa fue de 80% con una
especificidad de 76%, un VPP de 67%, y un VPN de
86%. Estos valores fueron comparables (y en algunos
estudios superiores) al valor predictivo de los criterios
de Ranson o los criterios de Glasgow y los puntajes de
APACHE II. La proteína C reactiva no es utilizada am-

CUADRO 7
MARCADORES POTENCIALES DE LABORATORIO DE PANCREATITIS AGUDA SEVERA

Péptido de activación de tripsinógeno Suero u orina
Proteína C reactiva Suero
Elastasa de leucocito polimorfonuclear Suero
Interleucina 6 Suero
Interleucina 1β Suero
Factor de necrosis tumoral o receptores solubles del factor de necrosis tumoral Suero
Quimiocinas (v. gr., interleucina 8) Suero
Factor de activación de plaquetas Suero
Procalcitonina Suero
Antitrombina III Suero
Sustancia P Suero

CUADRO 8
RELACIÓN DE HEMATÓCRITO Y SEVERIDAD

Autores Diseño del N Definición de Sensibilidad Especificidad
(referencia), estudio hemoconcentración
año

Baillargeon et al,73 Caso 32 casos, Hematócrito ≥ 47% 34% al ingreso, 81% 91% al ingreso,
1998 control 32 controles y/o fracaso para a las 24 horas 88% a las

disminuir a los 24 24 horas
horas

Brown et al,71 Cohorte 53 Hematócrito ≥ 44% 72% al ingreso, 94% 83% al ingreso,
2000 y/o fracaso para a las 24 horas 69% a las 24

disminuir a los 24 horas
horas

Lankisch et al,72 Cohorte 316 Hematócrito > 43% 74% al ingreso, (35% 45% al ingreso
2001 (hombres), si se usa un punto de (87% si se usa un

hematócrito >39.6% corte de hematócrito punto de corte de
(mujeres) > 47%) hematócrito

> 47%)
Remes- Cohorte 336 Hematócrito > 44% 59% al ingreso 35% al ingreso
Troche et al,74 (hombres),
2005 hematócrito > 40%

(mujeres)
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pliamente en los Estados Unidos para este propósito, pero
merece una aplicación clínica más amplia.

En resumen, no existe ninguna prueba o sistema es-
pecífico altamente sensible que pueda medir con exacti-
tud el pronóstico al ingreso. Al momento del ingreso, el
juicio clínico debe tomar en cuenta los factores de
riesgo clínicos (edad, condiciones comórbidas, obe-
sidad), así como evidencia de la presencia o ausencia
de SRIS, evidencia de otras características de preocu-
pación (delirio, coma), falla orgánica al ingreso, y las
anormalidades de laboratorio rutinariamente disponi-
bles (hipoxia, azoemia, hemoconcentración). El uso de
la escala APACHE II al ingreso es un adjunto razonable
para la toma de decisiones clínicas. Este abordaje tiene
un VPN relativamente bueno (los pacientes que no tie-
nen ninguno de estos factores de riesgo son muy poco
propensos a desarrollar pancreatitis severa), pero sólo
un modesto VPP (muchos pacientes con algunas de es-
tas características no desarrollarán pancreatitis aguda
severa). No obstante, estas consideraciones son razona-
bles para determinar si los pacientes deben ser maneja-
dos en la UCI o en una Unidad de Cuidados Intermedios
o si una cama habitual de sala médica es adecuada. Una
predicción refinada de severidad a los 48 horas puede
lograrse por medio del uso de la escala APACHE II, el
nivel de proteína C reactiva, y/o un juicio clínico en cur-
so. Las TACs pueden proporcionar información pronosti-
ca adicional a las 72 horas. Para este momento, claro, ya
puede ser obvio que el paciente tiene enfermedad severa
basada en SRIS persistente o el desarrollo de falla orgáni-
ca única o múltiple. El desarrollo de falla orgánica define
la pancreatitis aguda severa, pero no todas las fallas orgá-
nicas son igualmente mórbidas. La falla orgánica tempra-
na (al ingreso), la falla orgánica persistente (más allá de
48-72 horas), y la falla orgánica múltiple están particular-
mente asociadas con morbilidad y mortalidad.

DETERMINACIÓN DE LA ETIOLOGÍA

La determinación correcta de la etiología permite al clí-
nico escoger el tratamiento más apropiado para un pa-
ciente individual. Los avances en la imagenología trans-
versal, la biología molecular y la genética han ampliado
de manera importante el espectro de posibles etiologías,
aunque quizás 10-15% de los casos de pancreatitis agu-
da permanecen sin explicar (Cuadro 9). La causa más
común de pancreatitis aguda en la mayoría de las áreas
del mundo son los cálculos biliares (incluyendo micro-
litiasis), los cuales explican cuando menos el 35-40%
de los casos77,78 y significativamente más en algunas re-

giones. El abuso del alcohol usualmente está enlistado
como la segunda causa más común, a pesar del hecho de
que la pancreatitis aguda raramente ocurre en pacientes
alcohólicos sin cambios subyacentes de pancreatitis cró-
nica ya establecida (es decir, es poco probable que una
“borrachera” resulte en pancreatitis aguda). El alcohol
es responsable de aproximadamente 30% de todos los
casos de ataques agudos en los Estados Unidos.

El diagnóstico de pancreatitis biliar o por cálculo bi-
liar se debe sospechar basado en las características de-
mográficas del paciente, las anormalidades de las prue-
bas de funcionamiento hepático en el momento del
ataque, y/o los resultados de la ultrasonografía abdomi-
nal que demuestra colelitiasis o dilatación del conducto
biliar. La pancreatitis por cálculo biliar es mucho más
común en mujeres y en individuos más ancianos. Si un
ataque de pancreatitis está asociado con elevación de la
alanina aminotransferasa sérica a > 3 veces el límite supe-
rior de lo normal, hay una probabilidad de 95% de que el
origen de la pancreatitis biliar.14,15 Un número de estu-
dios han analizado la exactitud predictiva de las pruebas
de función hepática para la pancreatitis biliar y han pro-
puesto una variedad de puntos de corte diferentes (v. gr.,
un nivel de alanina aminotransferasa > 2 veces el límite
superior de lo normal, bilirrubina sérica > 2 mg/dL). En
general, cualquier anormalidad significativa de las quí-
micas hepáticas en un paciente con pancreatitis aguda
debe incrementar la posibilidad de un origen biliar. La
mayoría de los pacientes con pancreatitis aguda serán
sometidos a ultrasonografía abdominal. Si se identifican
cálculos biliares o un conducto biliar dilatado, la pan-
creatitis de origen biliar también es muy probable. Se
puede fallar en identificar los cálculos biliares en ultra-
sonografía en algunos pacientes con pancreatitis biliar
(habitualmente debido a pobre visualización por gas que
se sobrepone); el repetir la ultrasonografía después de la
recuperación usualmente lleva al diagnóstico en estos
pacientes. El método más exacto para identificar coleli-
tiasis o coledocolitiasis en un paciente con pancreatitis
aguda es la ultrasonografía endoscópica (USE). Varios
reportes recientes documentan la exactitud de esta técni-
ca, pero también observan que la combinación de carac-
terísticas clínicas (edad, sexo), de laboratorio, y de ul-
trasonido transabdominal continúan siendo bastante
exactas para identificar pacientes con pancreatitis biliar
aguda.79-83

No hay ningún método definitivo para hacer una prue-
ba del alcohol como causa de pancreatitis y ningún um-
bral mínimo de consumo del alcohol debajo del cual el
alcohol no cause pancreatitis. La mayoría de los pacien-
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tes, sin embargo, tendrán una historia de uso prolongado
y sustancial del alcohol o, raramente, una ingesta impor-
tante. Las preguntas CAGE [por sus siglas en ingles]
(¿Have you ever felt you should cut down on your drin-
king? ¿Alguna vez ha sentido que debe disminuir su con-
sumo de bebida? ¿Have people annoyed you by critici-
zing your drinking? ¿Lo han molestado por medio de
criticar su costumbre de tomar? ¿Have you ever felt bad
or guilty about your drinking? ¿Alguna vez se ha senti-
do mal o culpable por su costumbre de tomar? ¿Have
you ever had a drink first thing in the morning [eye ope-
ner] to steady your nerves or get rid of a hangover? ¿Al-
guna vez ha tomado en primer lugar por la mañana [un
abre ojos] para tranquilizarse o curarse una resaca?) y
discusiones con los miembros de la familia son adyu-
vantes útiles para identificar el abuso del alcohol como
causa potencial.

En pacientes sin colelitiasis, o en quienes ya se les ha
extraído la vesícula biliar, y que obviamente no toman
alcohol, un número de causas menos comunes se pue-
den considerar. Las anormalidades anatómicas que pre-

disponen a pancreatitis aguda incluyen el páncreas divi-
sum, quistes del colédoco (con o sin una unión ductal
pancreatobiliar anómalo), duplicación duodenal, adeno-
mas y carcinomas ampulares, y otras obstrucciones me-
cánicas al conducto pancreático, incluyendo cálculos,
estenosis benignas y malignas, mucina (asociado con
tumores secretores de mucina), parásitos, y disfunción
del esfínter de Oddi (DEO). El origen maligno de la pan-
creatitis aguda (típicamente adenocarcinoma ductal, pero
ocasionalmente tumores neuroendocrinos y otros), me-
rece especial mención. Episodios de pancreatitis pue-
den preceder el desarrollo de malignidad manifiesta en
el páncreas por varios meses. Una pancreatitis recurren-
te inexplicable en la edad media o mayor, debe levantar
la sospecha de malignidad subyacente, la cual debe ser
buscada cuidadosamente. El páncreas divisum es común
en la población (7-8% de la población blanca, aunque es
raro en personas negras y asiáticas), pero muy pocos de
estos pacientes realmente desarrollan pancreatitis. La
DEO se refiere a una colección de síndromes asociados
con estenosis o espasmo del músculo del esfínter que

CUADRO 9
CAUSAS DE PANCREATITIS AGUDA

Biliares
Cálculos biliares, microlitiasis, “lodo biliar”

Alcohol
Variantes anatómicas

Pancreas divisum, quiste del colédoco, duplicación duodenal, santorinicele, divertículos duodenales
Obstrucciones mecánicas al flujo de jugo pancreático

Ampulares: tumores benignos y malignos, estenosis o disfunción de la DEO
Ductal: Cálculos, estenosis, masas (incluyendo tumores), moco (v. gr., neoplasia mucinosa papilar intraductal), parásitos (Ascaris)

Metabólico
Hipercalcemia, hipertrigliceridemia
Fármacos
Toxinas
Trauma

Contusa y penetrante, instrumentación (CPRE, biopsia pancreática)
Isquemia

Hipotensión, arteritis, embólico
Hipotermia
Infecciones

Viral (parotiditis, Coxsackie A, virus de la inmunodeficiencia humana)
Bacteriana/otro: M. tuberculosis, mycoplasma
Parásitos (Ascaris)

Venenos (araña, monstruo de Gila)
Autoinmune

Con o sin enfermedades autoinmunes asociadas (síndrome sicca, colangitis esclerosante primaria, hepatitis autoinmune, enfermedad celiaca)
Genético (familiar, esporádico)
Idiopática
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llas causadas por Mycobacterium tuberculosis y otras
micobacterias, y micoplasma, también pueden ser cul-
pables. Los venenos de ciertos arácnidos y reptiles (v.
gr., la araña reclusa parda, algunos escorpiones y el
monstruo de Gila) pueden ser tóxicos al páncreas, cau-
sando pancreatitis por medio de hiperestimulación coli-
nérgica.

Causas recientemente identificadas de pancreatitis
aguda aparentemente inexplicable incluyen pancreati-
tis autoinmune y formas genéticas de pancreatitis. Se
ha reconocido que algunos pacientes con trastornos au-
toinmunes que varían desde síndrome sicca a colangitis
esclerosante primaria a hepatitis autoinmune pueden te-
ner un proceso autoinmune que involucra también el pán-
creas. Estos pacientes pueden tener niveles elevados de

controla el flujo de la bilis y el jugo pancreático hacia el
duodeno. Hay sistemas de clasificación para la DEO
pancreática, que varía del tipo I (episodios documenta-
dos de pancreatitis reincidente) al tipo III (dolor “tipo-
pancreatitis” en ausencia de documentación de reinci-
dencia). La importancia relativa de la DEO como causa
de pancreatitis reincidente inexplicable no se conoce, y
el efecto de la terapia endoscópica no está claramente
definida.84-86 La evaluación de la DEO requiere de ma-
nometría especializada del esfínter del conducto pancreá-
tico al momento de la colangiopancreatografía retrógra-
da endoscópica (CPRE), la cual sólo está disponible en
ciertos centros (de referencia) especializados.

Las anormalidades metabólicas que predisponen a la
pancreatitis aguda incluyen hipercalcemia (casi siempre
como resultado de hiperparatiroidismo) e hipertriglice-
ridemia (típicamente con niveles séricos de triglicéridos
> 1,000 mg/dL). Se debe recordar que la pancreatitis
aguda puede causar elevaciones en los niveles de trigli-
céridos también, pero no a este nivel tan alto. Las reac-
ciones medicamentosas frecuentemente son conside-
radas culpables de la pancreatitis aguda, aunque
frecuentemente se descubre posteriormente que el
medicamento “culpable” es sólo un espectador ino-
cente. Más de 300 medicamentos han sido asociadas
con ataques de pancreatitis aguda (Cuadro 10).87,88 Los
antimetabolitos, tales como la azatioprina y la 6-mer-
captopurina, están particularmente propensos a causar
pancreatitis aguda, así como muchas de las drogas utili-
zadas en el tratamiento del síndrome de inmunodeficien-
cia adquirida (por toxicidad directa o por medio de in-
ducir hipertrigliceridemia). Se ha observado que las
toxinas, tales como los pesticidas organofosforados, cau-
san pancreatitis aguda a través de hiperestimulación co-
linérgica. Los traumatismos contusos o penetrantes pue-
den causar pancreatitis; se incluiría con esto la
instrumentación de la glándula, como en la CPRE. Afor-
tunadamente, la pancreatitis post-CPRE habitualmente
es leve, pero en 2-3% de los casos la enfermedad es se-
vera (asociado con necrosis de la glándula) y sí ocurren
fatalidades. La isquemia del páncreas asociada a hipo-
tensión, inflamación arterial (arteritis, como en el lupus
eritematosa sistémico), y el embolismo arterial sistémi-
co (v. gr., después de cateterización cardiaca) pueden
causar pancreatitis aguda, así como lo puede hacer la
hipotermia (los efectos se enmascaran hasta la fase de
recuperación). La infección con ciertos virus, incluyen-
do el virus de la parotiditis, Coxsackie A, y el virus de la
inmunodeficiencia humana pueden causar pancreatitis
aguda. Ciertas infecciones bacterianas, incluyendo aque-

CUADRO 10
ASOCIACIÓN DE FÁRMACOS CON PANCREATITIS AGUDA

Asociación definitiva

Aminosalicilatos Pentamidina
(sulfasalazina, mesalamina) Sulfonamida
L-asparaginasa Tetraciclina
Azatioprina Tiacidas
Didanosina Ácido valproico
Estrógeno Alcaloides de la vinca
Furosemida 6-mercaptopurina

Asociación probable

Clortalidona Inhibidores de la reductasa
 de la HMG-CoA

Ciclosporina Metronidazol
Ácido etacrínico Rifampicina
FK-506 Esteroides

Asociación posible

Acetaminofén
Amiodarona
Atenolol
Carbamacepina
Clorpromacina
Colestiramina
Cisplatino
Medio de contraste
Danazol
Diazóxido
Difenoxilato
Ergotamina

Adaptado de Runzi and Layer.87
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inmunoglobulina G subclase 4 sérico (IgG4), un pán-
creas abultado en imagenología transversal, y anormali-
dades en el conducto pancreático en la CPRE (típica-
mente estenosis largas o multifocales, habitualmente sin
dilatación importante del conducto pancreático).89,90 Es-
tos pacientes raramente se presentan con pancreatitis
aguda o subaguda, de manera más común presentan pan-
creatitis crónica o una masa pancreática que puede ser
confundida con carcinoma pancreático. Debido a que hay
algunos datos que sugieren que este trastorno puede re-
vertir o aún curarse con corticosteroides, el diagnóstico
debe ser considerado en la pancreatitis aguda de origen
incierta. La pancreatitis familiar (o genética) se refiere a
un grupo interesante de condiciones en los cuales la pre-
disposición para el desarrollo de pancreatitis crónica (y
ocasionalmente aguda) está determinada genéticamen-
te. Las familias con conglomeración de pancreatitis han
sido conocidas por los investigadores durante medio si-
glo, pero el hallazgo pivote por Whitcomb y cols.,91 de
una mutación de sentido erróneo de un solo gen que afecta
al tripsinógeno catiónico y la identificación subsecuente
de otras mutaciones en esta molécula en familias afecta-
das, ha abierto la puerta a un entendimiento más amplio
de la susceptibilidad genética a tanto la pancreatitis agu-
da como la crónica. Los pacientes con mutaciones del
tripsinógeno en última instancia desarrollan pancreatitis
crónica, la cual en forma temprana durante el curso clí-
nico puede presentarse como una pancreatitis aguda inex-
plicable. Estas mutaciones del tripsinógeno son autosó-
mico dominantes, y la historia familiar usualmente es
sugestiva de ese tipo de herencia.92

Los pacientes que son heterocigotos mixtos para una
variedad de mutaciones en el gen regulador de la con-
ductancia transmembrana de la fibrosis quística (CFTR)
pueden desarrollar pancreatitis en ausencia de las ca-
racterísticas clásicas sinopulmonares de la fibrosis
quística.93,94 Mientras que la mayoría de estos pacien-
tes con mutaciones de CFTR son evaluados por pan-
creatitis crónica inexplicable, algunos desarrollarán agu-
dizaciones y serán considerados como pancreatitis
aguda. Las mutaciones del CFTR también podrían pre-
parar el terreno para la susceptibilidad a la pancreatitis
aguda debido a un insulto independiente a la glándula.
Como ejemplo, parece que se ha establecido un enlace
entre las mutaciones genéticas de CFTR y la ocurrencia
de pancreatitis aguda en pacientes con páncreas divi-
sum.95 Las mutaciones en el inhibidor de la proteasa de
serina Kazal tipo 1 (SPINK-1) también han sido descri-
tos en pacientes con pancreatitis (principalmente cróni-
ca, pero ocasionalmente aguda) inexplicable.96,97 Una

discusión detallada de la genética de la pancreatitis va
más allá del alcance de esta revisión. Mientras que mu-
chas de estas mutaciones pueden estar asociadas con
pancreatitis aguda, la presentación primaria es la pan-
creatitis crónica (o la malignidad pancreática). Muchos
pacientes con estas mutaciones quizás no desarro-
llen pancreatitis. El escrutinio genético para estas
mutaciones actualmente no se recomienda en pacien-
tes con pancreatitis aguda inexplicable por un nú-
mero de razones, incluyendo complejidad, costo, y
un rendimiento relativamente bajo. Sin embargo, es
probable que el escrutinio genético juegue un papel
cada vez más prominente en la evaluación de la pan-
creatitis idiopática en un futuro cercano.

Una historia clínica detallada, pruebas de laboratorio
sencillos, y estudios de imagen como la ultrasonografía
abdominal revelarán la causa probable de la pancreatitis
aguda en muchos casos. Estos pasos iniciales relativa-
mente sencillos identificará la mayoría de los pacientes
con las dos causas más comunes de pancreatitis aguda:
cálculos biliares y alcohol. La historia también puede
identificar una historia de hiperlipidemia, exposición a
medicamentos, eventos iatrogénicos (v. gr., émbolos des-
pués de cateterización cardiaca, pancreatitis post-CPRE),
o trastornos autoinmunes asociados (v. gr., síndrome sic-
ca) que pueden proporcionar pistas importantes de la
etiología. Los estudios de laboratorio deben incluir las
pruebas de función hepática y los niveles séricos de cal-
cio y triglicéridos. Puede pasarse por alto la hipertrigli-
ceridemia si se obtiene sangre después de que el pacien-
te haya tenido ayuno durante cualquier periodo
prolongado de tiempo. En esta situación, es apropiado
repetir la estimación de niveles de triglicéridos en ayu-
nas después de la recuperación. Ocasionalmente, los
pacientes con un nivel de triglicéridos en ayunas ele-
vado, pero no al nivel que típicamente causa pancrea-
titis, tendrán un nivel de triglicéridos posprandial dra-
máticamente elevado. En pacientes con la sospecha
de pancreatitis autoinmune, también se deben obte-
ner los niveles de anticuerpos antinucleares e IgG4
sérico, aunque la elevación del nivel de IgG4 ya no se
considera patognomónica para esta condición.

Cuando estas etiologías potenciales más comunes se
excluyen por la historia, estudios de laboratorio y estu-
dios de imagen, se deben considerar las condiciones más
raras o inusuales. En pacientes con una vesícula biliar
intacta, la colelitiasis o microlitiasis oculta es la etiolo-
gía más probable. La colelitiasis oculta (no observado
por ultrasonografía) se detecta de mejor manera por me-
dio de repetir la ultrasonografía transabdominal o por
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USE o colangiopancreatografía por resonancia magnéti-
ca (CPRM). El estándar de oro para el diagnóstico de
microlitiasis es el análisis de la bilis de la vesícula bi-
liar, obtenido habitualmente por medio de la administra-
ción de colestocinina y obtener la bilis “B” más oscura a
través de un endoscopio, tubo o catéter. No hay un mé-
todo universalmente aceptado para analizar la bilis y nin-
gún criterio universal para lo que constituye un resulta-
do de prueba anormal.98 Hay evidencia de que el USE
puede identificar pacientes con microlitiasis, con una
sensibilidad de aproximadamente 90%.80-83 El hallazgo
de “lodo” en la vesícula biliar en USE o ultrasonografía
transabdominal puede ser difícil de interpretar porque el
“lodo” puede formarse con ayuno prolongado (común
en pancreatitis) y puede representar la consecuencia en
vez de la causa de la pancreatitis.

Dada la falta de un método estandarizado para diag-
nosticar microlitiasis, puede considerarse la colecistec-
tomía empírica en pacientes con la vesícula biliar in situ
y con pancreatitis aguda reincidente inexplicable.84,99,100

Esto es un abordaje razonable en pacientes selecciona-
dos con vesícula biliar in situ quienes han tenido ata-
ques recurrentes o en quienes otras etiologías comunes
(alcohol, metabólico, estructural) han sido descartados
por la historia, los estudios de laboratorio de escrutinio,
y estudios de imagen.

La consideración de malignidad como una etiología
potencial de pancreatitis aguda inexplicable sería apro-
piado en pacientes con riesgo (edad mayor de 40 años)
y/o pacientes con características asociadas alarmantes
(pérdida de peso, diabetes mellitus de inicio reciente).
En un paciente tal, si aún no se ha efectuado, es apro-
piado tomar imágenes transversales del páncreas y del
conducto pancreático. Esto podría incluir una TAC con
protocolo de páncreas o RM, frecuentemente realizada
con CPRM. Alternativamente, el USE podría utilizarse
en esta situación para indagar no sólo malignidad, sino
también evaluar para tumores ampulares, dilatación del
conducto pancreático, signos de pancreatitis crónica sub-
yacente, y microlitiasis. El USE es particularmente apli-
cable a esta situación. Si el USE no está disponible, se
prefieren la RM y la CPRM antes de considerar la CPRE.

Si en última estancia la CPRE se efectúa, debe hacer-
se en un entorno con experiencia apropiada y el apoyo
técnico para evaluar y tratar el pancreas divisum, las es-
tenosis benignas y malignas del conducto, las lesiones
ampulares, y las anormalidades congénitas tales como
coledococele o una unión pancreaticobiliar anómala. Si
estas etiologías no se identifican, la manometría para
DEO debe considerarse e idealmente efectuarse en el

mismo entorno. Si se efectúa, es apropiado medir las
presiones tanto en el esfínter biliar como pancreático
porque las elevaciones en la presión de reposo en el es-
fínter quizás no siempre afecten ambos segmentos del
esfínter. Se cree que las elevaciones sostenidas de la pre-
sión basal del esfínter (por encima de la basal del duo-
deno) > 40 mm Hg son indicación de esfinterotomía bi-
liar y/o pancreática. El papel y el momento para efectuar
la CPRE en pacientes con pancreatitis inexplicable y la
importancia del pancreas divisum y la DEO son con-
troversiales.84-86,98-101 La CPRE es más apropiada en pa-
cientes con pancreatitis aguda recurrente o reinciden-
te.100,101 Típicamente, la CPRE no se efectúa después
de un episodio único de pancreatitis aguda a menos que
haya evidencia de laboratorio o de imagen de un cálcu-
lo en la vía biliar. Es importante para los clínicos re-
cordar que la mayoría de los pacientes con un episodio
único de pancreatitis aguda inexplicable no presentan
un segundo ataque.102,103

El caso raro de pancreatitis aguda (en vez de crónica)
asociada con trastornos genéticos puede ser dilucidado
sólo por estudios específicos para las mutaciones más
comunes (v. gr., en el tripsinógeno catiónico, CFTR,
SPINK-1). Desafortunadamente, en este momento no hay
un tratamiento específico para la pancreatitis de origen
genético. Es una precaución inteligente enviar a los pa-
cientes con una base genética sospechada de su pancrea-
titis a un consejero genético antes de hacer estudios, ya
que el escrutinio genético tiene la posibilidad de plan-
tear dudas incómodas acerca de la paternidad o materni-
dad que el gastroenterólogo está mal preparado para
manejar.

MANEJO

El manejo de pacientes con pancreatitis aguda debe in-
cluir las medidas de apoyo general con vigilancia estre-
cha, esfuerzos para limitar las complicaciones y un tra-
tamiento apropiado si ocurren complicaciones, y la
prevención de recurrencias.

Atención general de apoyo

La atención de apoyo incluye un triage apropiado,
resucitación adecuada con líquidos, corrección de des-
equilibrios electrolíticos y metabólicos, control efectivo
del dolor, y provisión de nutrición si se anticipa un pe-
riodo prolongado de tiempo de “nada por vía oral.” Las
decisiones de triage sobre el uso de una unidad de cui-
dados intermedios o una UCI se basan en la presencia de



Pancreatitis aguda

272

SRIS, falla orgánica, condiciones comórbidas severas u
otros factores tales como hemoconcentración o sistemas
de puntaje de factores múltiples. Estas decisiones serán
influenciadas por la intensidad relativa del apoyo de
enfermería disponible en estas unidades en hospitales
individuales. La presencia de hipoxia, taquipnea, deli-
rio, sangrado gastrointestinal significativo, datos de pér-
dida hídrica masiva al tercer espacio (hipotensión, ta-
quicardia, azoemia, hemoconcentración marcada), o
evidencia de SRIS podría ameritar la consideración de
triage a un ambiente de UCI.

Una reanimación temprana adecuada con líquidos es
crucial en el manejo apropiado. Aún en pancreatitis agu-
da relativamente leve, la pérdida de líquidos puede ser
significativa. En pancreatitis aguda severa, la necesidad
de líquidos de 5 L o más diariamente son frecuentes. En
modelos animales, la reanimación adecuada con líqui-
dos reduce morbilidad y mortalidad.104,105 La hemocon-
centración, un marcador más sustancial de pérdidas al
tercer espacio, está asociado en algunos estudios a una
mayor probabilidad de necrosis pancreática y falla orgá-
nica.71 En un análisis retrospectivo, todos los pacientes
que desarrollaron una hemoconcentración que empeora-
ba después de 24 horas del ingreso al hospital a pesar de
los intentos de reanimación con líquidos desarrollaron
pancreatitis necrotizante.106 La hipotensión o el choque
pueden ocurrir no sólo como consecuencia de pérdi-
das masivas de líquidos, sino también debido a un de-
cremento en la resistencia vascular pulmonar y a un
aumento compensatorio del índice cardiaco, similar
al síndrome de sepsis.107 Finalmente, la habilidad de
la microcirculación pancreática de vasodilatarse en res-
puesta a la hipoperfusión esta bastante limitada. Toma-
do en conjunto, estas observaciones apoyan el papel de
la reanimación vigorosa con líquidos. Los cristaloides
son preferidos en la mayoría de los casos. Los coloides
pueden ser considerados en situaciones limitadas: paquete
globular cuando el hematócrito cae por debajo de 25% y
albúmina si el nivel de albúmina sérica cae a < 2 g/dL.
Una adecuada reanimación con líquidos debe producir
un gasto urinario de cuando menos 0.5 mL· kg de
peso corporal-1 · h-1 en ausencia de insuficiencia re-
nal. Las complicaciones de la terapia con líquidos
incluyen alteraciones electrolíticas y sobrecarga de lí-
quidos. Este último es el más preocupante, especial-
mente en pacientes que han desarrollado disfunción
cardiovascular o un síndrome de fuga capilar pulmo-
nar (síndrome de distrés respiratorio agudo) como
consecuencia de una pancreatitis aguda. En esta si-
tuación, el uso de un catéter venoso central o de la

arteria pulmonar podría ser de utilidad para estimar
las necesidades de líquidos.

Se requiere de oxígeno suplementario en muchos pa-
cientes. La hipoxia es bastante común en la pancreatitis
aguda debido a la restricción por dolor, atelectasias, de-
rrames pleurales, y la apertura de derivaciones intrapul-
monares.108 El síndrome de distress respiratorio aguda
ocurre en hasta 20% de pacientes con pancreatitis aguda
severa. Los pacientes con pancreatitis aguda severa o
moderadamente severa deben ser vigilados por medio
de oximetría de pulso durante las primeras 48-72 horas.
El paciente con hipoxia persistente o progresiva usual-
mente requerirá de ingreso a una UCI y posiblemente el
uso de ventilación mecánica. Los derrames pleurales
habitualmente no requieren de toracocentesis a menos
que sean grandes e interfieran con la ventilación.

Un número de anormalidades electrolíticas y otras
metabólicas pueden desarrollarse en el entorno de la
pancreatitis aguda.108 La hipocalcemia es relativamente
común y se incluye en algunos de los sistemas de punta-
je de factores múltiples para pronóstico como marcador
de pobre pronóstico. La hipoalbuminemia es el factor
más importante que causa niveles séricos de calcio ba-
jos, porque la mayoría de los pacientes tienen niveles
normales de calcio ionizado. La corrección de la hipo-
calcemia usualmente no se necesita a menos que los ni-
veles iónicos de calcio sean bajos o que se desarrollen
signos de inestabilidad neuromuscular (tetania, signo de
Chvostek o signo de Trousseau). Los niveles de magne-
sio también frecuentemente están bajos en esta situa-
ción y pueden, de hecho, explicar algo de la hipocalce-
mia. La hiperglicemia también es común y, como el
calcio, se incluye como marcador de pobre pronóstico
en sistemas de puntaje de factores múltiples. La hiper-
glicemia puede ser debida a terapia nutricional parente-
ral, una liberación inapropiadamente disminuida de in-
sulina, gluconeogènesis aumentada, y una disminución
en la utilización de glucosa. La insulina, cuando me-
nos de manera temporal, se necesita en la mayoría de
los pacientes con pancreatitis aguda severa y muchos con
enfermedad más leve. La hiperglicemia substancialmente
empeora la función neutrofílica109 y puede aumentar el
riesgo de infecciones pancreáticas secundarias así que
el monitoreo cuidadoso de los niveles de glucosa sérica
y el uso de esquemas de insulina para mantener los nive-
les de glucosa sanguínea en buen control están justifica-
dos. La hipertrigliceridemia está asociada a pancreatitis
aguda, tanto como etiología como consecuencia. La hi-
pertrigliceridemia ocurre en aproximadamente 20% de
pacientes con pancreatitis aguda. Niveles de triglicéri-
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dos séricos >1,000 mg/dL son la causa, más que la con-
secuencia, de pancreatitis aguda. Estos pacientes usual-
mente tienen una hiperlipoproteinemia tipo IV o V sub-
yacente, frecuentemente asociada a diabetes mellitus.110

Los niveles de triglicéridos usualmente caen rápidamente
cuando se le indica al paciente ayuno, pero algunos pa-
cientes ocasionalmente pueden requerir plasmaféresis
para reducir los niveles de triglicéridos (aquellos con
una hipertrigliceridemia muy severa o mujeres embara-
zadas). También se necesita un control cuidadoso de los
niveles de glucosa sanguínea para facilitar el control de
los niveles séricos de triglicéridos.

El control adecuado del dolor es importante para un
manejo apropiado. Usualmente se necesitan analgésicos
parenterales. El uso de analgesia controlada por el pa-
ciente es usualmente ventajoso. Se usa un número de
narcóticos parenterales, incluyendo meperidina, morfi-
na, hidromorfona, y otros. En el pasado, la morfina se
evitaba debido a la preocupación de que pudiera causar
espasmo del esfínter de Oddi y así empeorar la pancreati-
tis aguda, aunque no hay evidencia en humanos de que
esto sea cierto.111 La meperidina no está exenta de efectos
colaterales, incluyendo la acumulación de un metabolito
neurotóxico (normeperidina) y una duración de acción
relativamente corta, y muchos hospitales tienen severa-
mente limitada la disponibilidad de meperidina intrave-
nosa. Puede preferirse la hidromorfona.

El abordaje al apoyo nutricional ha experimentado
cambios sustanciales en los últimos años. Se debe con-
siderar apoyo nutricional cuando exista la probabilidad
de que los pacientes no puedan comer durante cuando
menos siete días. La alimentación artificial no tiene pa-
pel o beneficio en pacientes con pancreatitis aguda leve
quienes se espera que empiecen a comer antes de siete
días. En el pasado, el uso de nutrición parenteral total
(NPT) se consideraba estándar. Se creía que la NPT per-
mitía la alimentación sin estimular el páncreas evitando
empeorar la pancreatitis aguda. La NPT está asociado a
un número de complicaciones, particularmente hipergli-
cemia y sepsis asociada al catéter. Ambas complicacio-
nes pueden estar relacionadas, cuando menos en parte, a
sobrealimentación y cargas de carbohidratos excesivas.
El aporte de nutrición enteral elemental al yeyuno me-
dio o distal no estimula la secreción pancreática.112,113 Un
número de ensayos han sido llevados a cabo que compa-
ran la terapia nutricional enteral con la parenteral en pa-
cientes con pancreatitis aguda. Un metaanálisis de seis
ensayos aleatorizados de NPT comparada con nutrición
enteral114 a través de un tubo nasoyeyunal colocado más
allá del ligamento de Treitz observó una reducción ge-

neral de infecciones en aquellos que recibían nutrición
enteral (riesgo relativo, 0.45: IC 95%, 0.26-0.78) y una
reducción en la necesidad de cirugía pancreática (riesgo
relativo, 0.48; IC 95%, 0.23-0.99), pero sin una reduc-
ción en otras complicaciones (falla orgánica) o mortali-
dad. Todos estos estudios también han mostrado que la
nutrición enteral es menos costosa que la NPT. La ven-
taja en costo y mejoría en cuando menos algunos resul-
tados importantes han dado lugar a un cambio general
hacia la nutrición enteral en pacientes con pancreatitis
aguda. Mientras que la mayoría de los estudios han in-
corporado la alimentación nasoyeyunal, algunos en su
lugar han utilizado la alimentación nasogástrica o na-
soduodenal. La entrega de un suplemento elemental o
semielemental al duodeno reduce la estimulación pan-
creática en aproximadamente 50%, comparado con el
aporte de formulas poliméricas complejas.115 El páncreas
inflamado puede responder menos a la estimulación por
nutrientes en el duodeno que lo que se creía previa-
mente, pero no es completamente insensible a la esti-
mulación.116 Un ensayo aleatorizado pequeño reciente
comparó la alimentación nasoyeyunal con la nasogástri-
ca, utilizando una fórmula semielemental baja en grasas,
en 50 pacientes con pancreatitis aguda severa predicha y
no encontraron diferencias en morbilidad o mortalidad.117

Un segundo estudio aún más pequeño llegó a conclusio-
nes similares,118 pero otro pequeño estudio que compara-
ba la alimentación nasogástrica con la NPT observó un
aumento en complicaciones pulmonares y totales en el
grupo nasogástrico.119 Estos estudios no son definitivos, y
se necesitan estudios confirmatorios en grupos más gran-
des de pacientes antes de aceptar la alimentación nasogás-
trica o nasoduodenal en la práctica clínica amplia.

En resumen, hay evidencia en aumento de que la
alimentación con un tubo nasoyeyunal es menos costosa y
menos mórbida que NPT y es el método preferido para en-
tregar nutrición en los pacientes con pancreatitis aguda se-
vera. Algunas advertencias son importantes. La presencia
de íleo severo puede limitar la tolerancia a la alimentación
enteral y la NPT puede ser necesaria. Los tubos son algo
difíciles de colocar y pueden requerir de endoscopia para
su colocación. Un número de técnicas han sido descritas, la
mayoría utilizando una guía con colocación del tubo des-
pués de retirado el endoscopio. Técnicas que utilizan en-
doscopios de pequeño calibre transnasalmente y endosco-
pios estándar transoralmente con un dispositivo de
transferencia nasal para sacar el alambre por la nariz
son igualmente efectivas. El mantener el tubo en su posi-
ción puede ser un reto, y puede ser necesaria colocar un clip
para anclar el tubo a la pared yeyunal puede ser necesario.
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Terapias para limitar la frecuencia o severidad de
complicaciones

Se han implementado una amplia variedad de terapias
propuestas como métodos para reducir complicaciones.
La meta de estas terapias es reducir las complicaciones de
falla orgánica e infecciones secundarias. Estas estrategias
han sido mayormente inefectivas, con algunas excepcio-
nes notables.

Esfuerzos para hacer “descansar” al páncreas. La
suposición de que al limitar la secreción pancreática se
mejora el resultado parece lógica y ha sido parte de las
estrategias de manejo por muchos años. El método más
simple de limitar la secreción pancreática es indicando
ayuno. Realmente no hay ninguna evidencia de que esta
estrategia de manejo reduce falla orgánica o infecciones
secundarias, pero los pacientes con pancreatitis raramen-
te se les permite comer debido a náusea y dolor. Un nú-
mero de estrategias han sido estudiadas para reducir la
estimulación pancreática, más allá de lo que puede
lograrse al indicar ayuno. Éstos incluyen la succión
nasogástrica, antagonistas de los receptores de H2, in-
hibidores de la bomba de protones, atropina, 5-fluo-
rouracilo, somatostatina y octreótida. Los datos que apo-
yan el uso de estas maniobras y agentes no son muy
convincentes. Doce pequeños ensayos controlados
que comparaban somatostatina con tratamiento de apo-
yo o placebo han sido reportados, de los cuales seis eran
aleatorizados. Un metaanálisis de estos ensayos aleato-
rizados120 no encontró mejoría en la pancreatitis leve, pero
una reducción en la mortalidad general en pacientes con
pancreatitis severa (OR 0.39; IC 95%, 0.18-0.86). Un
metaanálisis similar de siete ensayos aleatorizados de
octreótida120 no encontró efecto en la pancreatitis leve y
ninguna reducción estadísticamente significativa en la
mortalidad general en la pancreatitis severa (OR 0.64;
IC 95%, 0.38-1.09). Al incluir tres estudios controlados,
pero no aleatorizados utilizando octreótida, la mejoría
en la mortalidad general alcanzó significancia estadísti-
ca. Notablemente, el único ensayo más grande (por mu-
cho) de octreótida en 302 pacientes con pancreatitis aguda
moderada a severa no encontró absolutamente ningún
efecto sobre la mortalidad, la falla orgánica, o las infec-
ciones secundarias.121 La somatostatina no es fácilmen-
te disponible en los Estados Unidos, y los datos sobre
octreótida son controversiales, así que ninguno de los
dos puede recomendarse actualmente como manejo ruti-
nario para la pancreatitis aguda. Algunas de estas estra-
tegias pueden ser útiles en pacientes con pancreatitis agu-
da, a pesar del hecho de que no tienen un efecto sobre el

resultado de la pancreatitis aguda. Por ejemplo, una son-
da nasogástrica puede ser de beneficio para náusea y vó-
mito y un antagonista del receptor H2 puede ayudar a
prevenir la ulceración por estrés, aunque ninguno tiene
un impacto en el resultado de la pancreatitis misma.

Esfuerzos para reducir o remover las proteasas acti-
vadas. El papel de las proteasas activadas en la produc-
ción de falla orgánica no está clara. En el pasado, se creía
que las proteasas eran centrales en las complicaciones
sistémicas de la pancreatitis aguda severa. Los datos más
recientes sugieren que una cascada de citoquinas pro-
inflamatorias es principalmente el culpable. Estudios
utilizando aprotinina (una antiproteasa sintética), plas-
ma fresco congelado (para proporcionar antiproteasas
naturales), y lavado peritoneal (para remover protea-
sas) han sido inefectivos en la pancreatitis aguda huma-
na. Recientemente se ha estudiado la antiproteasa de bajo
peso molecular gabexate mesilato. Los metaanáli-
sis120, 122 de cinco estudios aleatorizados no observaron
una disminución en la mortalidad general (OR 0.94; IC
95%, 0.55-1.62), pero encontraron una reducción en la
tasa general de complicación (OR 0.7; IC 95%, 0.56-
0.88). El gabexate mesilato no está disponible en los
Estados Unidos de América.

Esfuerzos para reducir el SRIS. La liberación de ci-
toquinas proinflamatorias y quimiocinas con un síndro-
me tipo sepsis (SRIS) y la falla orgánica múltiple produ-
cen mucha de la morbilidad y mortalidad temprana de la
pancreatitis aguda severa. Una citoquina que fue pro-
puesta como el protagonista central en el SRIS es el fac-
tor activador de plaquetas. El medicamento lexipafant,
un antagonista del factor activador de plaquetas, ha sido
probado en varios ensayos aleatorizados. Aunque estu-
dios iniciales eran positivos, un ensayo aleatorizado de
más de 1,500 pacientes no observó ningún efecto bené-
fico.46,123

La extracción de cálculos del colédoco. Este método
de limitar complicaciones es obviamente sólo aplicable
a aquellos con pancreatitis por cálculo biliar. Se ha creí-
do que para cuando la mayoría de los pacientes con pan-
creatitis por cálculo biliar se presenten al hospital, o poco
tiempo después, el cálculo culpable ya ha pasado del
colédoco al duodeno. Una proporción de pacientes pue-
den tener cálculos del colédoco persistentes, sea aque-
llos que son demasiado grandes para pasar fácilmente a
través del ámpula o cálculos del colédoco múltiples con
episodios repetidos de migración del cálculo a través del
ámpula. Se cree que este grupo de pacientes tiene un
riesgo aumentado para complicaciones (falla orgánica)
y colangitis asociada.124 En este subgrupo de pacientes,
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la remoción de cálculos del colédoco pudiera reducir o
prevenir complicaciones. Esto en un inicio se intentó
con cirugía temprana, pero fue abandonado cuando en-
sayos aleatorizados documentaron un aumento en la
morbilidad y la mortalidad en el grupo de cirugía tem-
prana. Estudios subsecuentes se han enfocado en CPRE
y esfinterotomía. Actualmente hay cuatro estudios alea-
torizados de CPRE y esfinterotomía en estos pacien-
tes.125-128 El primer estudio aleatorizó 121 pacientes a
CPRE dentro de las primeras 72 horas o a tratamiento
convencional.125 La esfinterotomía se efectuó solo si
estaban presentes cálculos del colédoco. Este estudio
observó una reducción general de las complicaciones en
el grupo aleatorizado a CPRE temprana, pero esta ven-
taja se explicaba por completo por la reducción en com-
plicaciones en aquellos pacientes a quienes se les predi-
jo pancreatitis severa (basado en una puntuación de
Glasgow modificada ≥ 3). No hubo mejoría en el resul-
tado en aquellos en quienes se predijo pancreatitis leve.
Tampoco hubo diferencia en la mortalidad. No hubo di-
ferencia en las tasas de colangitis en los dos grupos, y si
los pacientes con colangitis asociada eran excluidos del
análisis, la reducción en complicaciones aún estaba pre-
sente. Un estudio subsecuente aleatorizó 195 pacientes a
CPRE temprana (dentro de 24 horas). De éstos, sólo 127
tenían pancreatitis por cálculo biliar. Este estudio no do-
cumentó ninguna reducción en las complicaciones loca-
les o sistémicas de la pancreatitis aguda severa, pero sí
observó una reducción en sepsis biliar en el grupo con
CPRE temprana. No hubo diferencia en la mortalidad.
El tercer estudio127 aleatorizó 238 pacientes con pancrea-
titis biliar aguda, pero sin ictericia a CPRE temprana
dentro de las 72 horas. Este estudio no pudo demostrar
ninguna reducción en complicaciones (incluyendo co-
langitis) o mortalidad debido a CPRE temprana. Estos
tres estudios aleatorizados han sido sometidos a varios
metaanálisis.129-131 En la revisión más reciente de la Base
de Datos Cochrane131 se calculó que la CPRE reducía
complicaciones de pancreatitis biliar aguda en casi la
mitad (OR 0.56; IC 95%, 0.38-0.83). Esta mejoría en el
resultado es completamente atribuido al grupo con pan-
creatitis severa predicha (OR 0.27; IC 95%, 0.14-0.53);
no hubo reducción en las complicaciones en el grupo
con pancreatitis leve predicha. El mismo análisis no
mostró reducción en la mortalidad general para la CPRE
temprana, aunque otro metaanálisis sí calculó una reduc-
ción en la mortalidad en el subgrupo con pancreatitis
severa predicha.130 El cuarto y más reciente ensayo alea-
torizado128 no ha sido incluido en estas metaanálisis. En
este ensayo más reciente, 103 pacientes con pancreatitis

biliar aguda quienes también tenían un conducto biliar dila-
tado (≥ 8 mm) en la ultrasonografía inicial y un nivel de
bilirrubina > 1.2 mg/dL fueron aleatorizados a CPRE tem-
prana dentro de las 72 horas del ingreso. Los pacientes con
colangitis fueron excluidos. Aunque se observaron y remo-
vieron los cálculos del conducto biliar en 72% del grupo
aleatorizado a CPRE temprana, no hubo diferencia en los
resultados primarios de falla orgánica, promedio del índice
de severidad por TAC, complicaciones locales, morbilidad
general o mortalidad.

Tomados en conjunto, estos datos y la experiencia
clínica proporcionan lineamientos importantes para la CPRE
en el manejo de la pancreatitis biliar aguda. La CPRE se
debe efectuar urgentemente cuando la colangitis aguda ha
complicado la pancreatitis biliar aguda (aproximadamen-
te 10% de los pacientes). La CPRE también se debe efec-
tuar cuando las características clínicas o radiográficas
sugieren un cálculo persistente del colédoco (un conduc-
to biliar común dilatado o un cálculo del colédoco visible,
o ictericia o valores persistentemente anormales de las
pruebas hepáticas). En algunos centros, se utiliza el USE
para identificar pacientes con pancreatitis biliar aguda
que tienen cálculos del colédoco persistentes y así selec-
cionar pacientes para CPRE temprana.

La CPRE temprana también puede ser considerado
en ausencia de estas situaciones, cuando la pancreatitis
biliar es severa o se predice que sea severa (basado en el
APACHE II, los criterios de Ranson, o los criterios de
Glasgow modificados). La CPRE temprana en esta si-
tuación (para la pancreatitis severa o que se predice que
será severa en ausencia de colangitis concomitante o una
alta sospecha de un cálculo persistente del colédoco) es
más controversial, y los datos de los estudios randomi-
zados no son uniformes en apoyo de esta práctica. Si se
lleva a cabo la CPRE temprana, debe efectuarse dentro
de los 48-72 horas del inicio de la enfermedad. En es-
tos ensayos aleatorizados, la esfinterotomía no se efec-
tuó en ausencia de cálculos en el colédoco; se descono-
ce si esta estrategia está justificada. La decisión de
efectuar o no esfinterectomía si no se visualizan cálcu-
los en el colédoco al momento de la CPRE es individua-
lizada y puede ser influenciada por el tamaño del con-
ducto cístico, el tamaño de los cálculos que quedan dentro
de la vesícula biliar, el tamaño del colédoco, y la espera
que existe hasta la colecistectomía.

Independientemente de estas cuestiones, la colecis-
tectomía está indicada tan pronto como sea posible y en
ningún caso más allá de las 2-4 semanas después de que
el paciente sea dado de alta para prevenir recaídas de la
pancreatitis aguda. En pacientes que no están en condi-
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ciones para la cirugía, la esfinterotomía endoscópica solo
proporciona aceptable protección de ataques subsecuen-
tes de pancreatitis biliar aguda.132 En ocho series de caso
que comprende 320 pacientes con pancreatitis por
cálculo biliar o coledocolitiasis y vesícula biliar in
situ manejado por CPRE y esfinterotomía, sólo tres
(1%) desarrollaron pancreatitis biliar recurrente, pero
56 (17%) desarrollaron otros síntomas biliares o com-
plicaciones (tales como colecistitis aguda o cólico bi-
liar).132-139 Esta tasa de síntomas biliares y complicacio-
nes es lo suficientemente alta para ameritar una
colecistectomía laparoscópica si el paciente es apto para
cirugía.

En pacientes con pancreatitis biliar leve o aguda
resuelta quienes están programados para colecistec-
tomía, habitualmente hay poca necesidad de una CPRE
preoperatoria porque el riesgo de cálculos del colédo-
co es bajo. No hay evidencia de que la CPRE preopera-
toria reduzca complicaciones, costo, o la duración de la
estancia.140 Un estudio aleatorizado de la CPRE preope-
ratoria de rutina comparada con el uso selectivo de CPRE
postoperatoria basado en los resultados de la colangio-
grafía intraoperatorio observó una estancia hospitalaria
más corta y un costo más bajo en el grupo de CPRE posto-
peratoria.141 Este ensayo excluyó pacientes con colangi-
tis asociada; la CPRE urgente es obviamente necesa-
ria en estos enfermos. En pacientes con una alta
probabilidad de cálculos de colédoco persistentes,
la CPRE preoperatorio es apropiada. En un análi-
sis, la CPRE preoperatorio fue uno de los abordajes
más costo-efectivos cuando la prevalencia de cálcu-
los del colédoco alcanzaron > 80%.142 En situaciones
en las cuales la prevalencia de cálculos del colédoco fue <
80%, la exploración laparoscópica del colédoco o, si no
está disponible, la CPRE postoperatoria fueron los más
costo efectivos. En pacientes en quienes existe la duda
preoperatorio de la presencia de cálculos persistentes del
colédoco, el USE o la CPRM son apropiados en vez de
proceder directamente a la ERCP.143

Antibióticos profilácticos

La infección de una necrosis pancreática es la princi-
pal causa de morbilidad y mortalidad en la pancreatitis
aguda después de la primera semana de enfermedad. La
prevención de la infección en pacientes con necrosis pan-
creática ha sido por tanto una meta clínica buscada. Los
ensayos iniciales de profilaxis con antibióticos utiliza-
ron antibióticos que después se demostró tenían una pe-
netración inadecuada para la necrosis pancreática. Va-

rios ensayos aleatorizados recientes han evaluado la efi-
cacia de la profilaxis con antibióticos utilizando agentes
con mejor penetración de tejidos.144-151 Estos ensayos han
utilizado diferentes criterios de selección de pacientes,
diferentes antibióticos, diferentes medidas de resultados,
y diferente duración de tratamiento.

Sólo dos de estos estudios eran doble ciego.150,151 Va-
rias revisiones sistemáticas y metaanálisis han sido efec-
tuadas con estos estudios, pero la heterogenicidad de los
estudios reduce la confiabilidad de tales análisis. La re-
visión más reciente del Banco de Datos Cochrane152 com-
binó datos de cuatro estudios (sin incluir los dos estu-
dios más recientes que son doble ciego) y concluyó que
los antibióticos profilácticos reducían mortalidad (OR
0.32; p = 0.02) y sepsis pancreática (OR 0.51; p = 0.04).
Los datos combinados no demostraron una reducción
estadísticamente significativa en la sepsis extrapancreá-
tica, la necesidad de cirugía, o infecciones micóticas
secundarias. Otra revisión sistemática reciente incluyó
datos de uno de los ensayos doble ciego más reciente;150

los datos sin procesar demostraron una reducción abso-
luta de riesgo de 13% en la sepsis pancreática y una re-
ducción absoluta de riesgo de 8% en la mortalidad.153

Otro metaanálisis reciente130 de los cinco estudios de más
alta calidad y más comparables observaron una reduc-
ción en sepsis y mortalidad, pero no en la sepsis pan-
creática. En un análisis de subgrupo, el grupo que reci-
bió imipenem también tuvo una reducción en la sepsis
pancreática.130 Un análisis reciente comparó la calidad
metodológica de estos estudios con la reducción del ries-
go absoluto en la sepsis pancreática y observó que los
estudios de más alta calidad demostraron el menor efec-
to de la profilaxis con antibiótico.154 Finalmente, un en-
sayo doble ciego reciente de profilaxis con antibiótico
utilizando meropenem, el cual está disponible para revi-
sión, pero aún no se publica, no mostró efecto de la pro-
filaxis con antibióticos.151 El hecho de que los dos úni-
cos estudios doble ciego150,151 no mostraron ningún
beneficio de los antibióticos profilácticos es significati-
vo. La variedad de posibles interpretaciones de estos es-
tudios conflictivos ha dado lugar a una variedad de opi-
niones sobre los beneficios relativos y la aconsejabilidad
de los antibióticos profilácticos.

No es inesperado que la mayoría de los estudios ori-
ginales tuvieron altos índices de uso de antibióticos en
grupos de tratamiento conservador, lo que hace más con-
fuso la interpretación. Además, los antibióticos de am-
plio espectro no son benignos y están asociados a un
riesgo aumentado de organismos resistentes y una posi-
ble superinfección micótica. Estas consideraciones han
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dado lugar a una variedad de opiniones sobre el uso de
antibióticos profilácticos, a pesar del número de metaa-
nálisis positivos. Los lineamientos de práctica más re-
cientes del Reino Unido no hacen ninguna recomenda-
ción para la terapia profiláctica con antibióticos.155 Es
bastante razonable, basado en los datos actuales, utilizar
antibióticos a demanda (para características clínicas de in-
fección) en vez de manera profiláctica. La mayoría de los
expertos están de acuerdo en que si se considera la profi-
laxis con antibióticos, debe restringirse a aquellos pacien-
tes que tienen un riesgo razonable de desarrollar necro-
sis pancreática infectada (un punto de corte de cuando
menos un 30% de necrosis pancreática en la TACC es
razonable). La elección del antibiótico debe ser de uno
con una adecuada penetración al material necrótico, sea
imipenem-cilastina, meropenem, o una combinación de
una quinolona y metronidazol. En el metaanálisis men-
cionado previamente,130 sólo el subgrupo que recibía
imipenem tuvo una disminución en la sepsis pancreáti-
ca. Un ensayo aleatorizado que comparaba imipenem
con perfloxacina observó que el imipenem era superior
a la perfloxacina.156 El estudio aleatorizado cegado utili-
zando ciprofloxacina y metronidazol no observó ningún
beneficio con estos antibióticos comparado con place-
bo.150 Estos datos sugieren que el imipenem puede tener
ventajas sobre las quinolonas. Sin embargo, el ensayo
negativo reciente que utiliza meropenem levanta dudas
acerca de esta posible ventaja. La terapia con antibiótico
profiláctico, una vez iniciada, debe continuarse por
no más de 14 días. Si la infección se desarrolla, sea
dentro del páncreas o en algún otra parte, los antibióti-
cos deben ajustarse al organismo infectante. El uso a lar-
go plazo de antibióticos de amplio espectro está asocia-
do con el desarrollo de organismos resistentes. También
ha habido preocupación sobre la emergencia de superin-
fección micótica en estos pacientes aunque un metaaná-
lisis de cuatro ensayos que reportó sobre la superinfec-
ción micótica130 no observó ninguna diferencia (una tasa
de 4.9% de superinfección micótica en el grupo de anti-
bióticos vs. 6.7% en los grupos placebo).

Manejo de complicaciones

Complicaciones generales. El desarrollo de falla or-
gánica, inestabilidad circulatoria, o trastornos metabóli-
cos severos requiere de una atención coordinada de un
equipo de médicos y profesionales de la salud, incluyen-
do cirujanos, radiólogos, gastroenterólogos y especialis-
tas en medicina crítica. El manejo de la necrosis pan-
creática infectada también puede requerir de los servicios

de un grupo de clínicos expertos. La referencia de pa-
cientes a un centro especializado mayor es apropiada para
tales pacientes, dependiendo de la experiencia particular
disponible en la institución de referencia.

Necrosis pancreática. El desarrollo de necrosis per
se no es una indicación para alguna intervención especí-
fica. La historia natural de la necrosis es bastante varia-
ble. Puede producir síntomas, infectarse, o, en algunos
pacientes, mantenerse asintomático. Con el tiempo, el
material necrótico evolucionará de una composición que
es principalmente sólida a una mezcla de sólido y líqui-
do viscoso espeso a un líquido principalmente viscoso
con pocos componentes sólidos. Durante esta evolución,
que puede tardar semanas o aún meses, hay una tenden-
cia del material necrótico a sellarse por una cápsula cir-
cundante de tejido de granulación, de la misma manera
en que el pseudoquiste se sella por tejido de granula-
ción. Esta evolución de una composición principalmen-
te sólida a una principalmente líquida permite que se
apliquen progresivamente menos las terapias invasivas.
Cuando la colección es principalmente sólida, la de-
bridación generalmente requiere de laparotomía. Cuan-
do la colección es principalmente líquida, las técnicas
endoscópicas, percutáneas, y las técnicas quirúrgicas mí-
nimamente invasivas pueden manejar exitosamente la co-
lección. Estas colecciones, que han sido llamados “ne-
crosis pancreática organizada,” ahora generalmente se
llaman “necrosis pancreática sellada,” un término que
tiene como intención denotar esta colección circunscrita
sometida a este cambio en composición y encapsulación.
La presencia de un área de necrosis pancreática sellada
no es una indicación, en sí mismo, de ningún tratamien-
to, pero puede requerir tratamiento para la infección
secundaria u otros síntomas (tales como la obstruc-
ción de una víscera hueca circundante).

La identificación de la necrosis pancreática sellada u
organizada requiere primero de la identificación de la
presencia de necrosis y en segundo lugar, de la evalua-
ción de las características del material dentro de la co-
lección. La identificación de la presencia de necrosis se
logra mejor con la TACC. Debido a que estos pacientes
frecuentemente tienen semanas o meses con su enfer-
medad, el revisar una serie de TACs previas con un ra-
diólogo habitualmente puede ayudar al clínico en este
proceso. La RM y el USE son lo mejor para caracterizar
el contenido de la colección, particularmente al evaluar
la cantidad de material necrótico sólido residual dentro
de la colección. Aunque el TAC es probablemente lo
mejor para identificar la presencia de necrosis, no es exac-
ta para identificar la cantidad de material sólido residual
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dentro de un área de necrosis. Muchas colecciones sella-
das de necrosis parecen ser colecciones líquidas blandas
en la TAC, cuando de hecho pueden contener grandes
cantidades de material sólido. Entre más material sólido
hay en la colección, más difícil es manejarlo con técni-
cas menos o no invasivas.

Infecciones pancreáticas. Necrosis infectada. El diag-
nóstico de necrosis pancreática infectada usualmente se
basa en la tinción de Gram y el cultivo de material obte-
nido del área necrótica por aspiración con una aguja fina
(AAF). Este diagnóstico debe sospecharse basado en las
características clínicas (empeoramiento del dolor abdo-
minal, fiebre, leucocitosis), usualmente 1-2 semanas
después del inicio de la enfermedad. En esta situación
clínica, es apropiado obtener una TACC para evaluar la
localización de áreas necróticas del páncreas. El hallaz-
go de gas dentro del páncreas es altamente sugestivo,
aunque no diagnóstico, de necrosis infectada. La AAF de
las áreas necróticas es segura y tiene una alta sensibilidad
y especificidad para la detección de infección.157-159 En
general, la necrosis estéril debe manejarse conservado-
ramente, mientras que la necrosis infectada usualmente
requiere de un tratamiento definitivo. La decisión de efec-
tuar una AAF y la decisión del manejo subsecuente siem-
pre debe ser llevada a cabo en conjunto con el cirujano
consultante del caso.

El abordaje estándar a la necrosis infectada ha sido el
de la debridación quirúrgica abierta. Un número de di-
ferentes abordajes quirúrgicos han sido reportados, in-
cluyendo abordajes de un solo tiempo quirúrgico y múl-
tiples y con una variedad de técnicas de drenaje y
cierre.130 La técnica de necrosectomía es relativamente
estandarizada con una variedad de métodos para contro-
lar el drenaje subsecuente, incluyendo marsupializa-
ción de la trascavidad de los epiplones, drenaje pan-
creático de cierre amplio, lavado continuo de la cavidad, y
necrosectomía repetida planeada con cierre primario retar-
dado. También se han descrito abordajes quirúrgicos
menos invasivos, utilizando técnicas laparoscópicas y
equipo a través de los caminos de los drenajes percutá-
neos existentes.160-162

La elección del abordaje quirúrgico depende princi-
palmente de las experiencias y preferencias locales. Se
ha dado una tendencia en incremento de retrasar la ciru-
gía tanto como sea posible, aún con un resultado positi-
vo de una AAF, si la situación clínica lo permite. Este
retraso tiene la ventaja de permitir que el material necró-
tico se demarque y se licúe, haciendo más posible la ne-
crosectomía completa inicial, y reduciendo la necesidad
de debridación repetida. La estrategia de retraso hasta

que se licúe el tejido también permite que se consideren
terapias no quirúrgicas. Hay numerosos reportes de tra-
tamientos radiológicos163-166 y endoscópicos167-171 exito-
sos para la necrosis pancreática estéril e infectada. La
dificultad en lograr la debridación de material semisóli-
do a través de tubos de pequeño calibre es sustancial, y
el tratamiento radiológico o endoscópico exitoso requiere
de múltiples tubos y un paciente y clínico comprometidos.
La cirugía mínimamente invasiva, y el drenaje endoscópi-
co y radiográfico se vuelve mucho más directo conforme
se ablande y se liquifique eventualmente la necrosis. La
consistencia del material necrótico puede por lo tanto
jugar un papel importante en la selección de opciones
terapéuticas. El proceso toma tiempo, frecuentemente un
número de semanas, y es un error asumir que una colec-
ción grande de material necrótico está blanda o liquifi-
cada basado en la apariencia por TAC solamente. Puede
ser difícil definir el carácter interno de tal colección, pero
la RM y el USE proporcionan información más confia-
ble. La elección de terapia para necrosis infectada (o ra-
ramente estéril) es impulsada principalmente por la ex-
periencia local. También hay reportes de terapia médica
exitosa de necrosis infectada,172,173 aunque esto no se es-
peraría de un tratamiento confiablemente efectivo. Sin
embargo, de manera más frecuente, los pacientes con
necrosis infectada están siendo manejados de manera
expectante con antibióticos intravenosos y la terapia de-
finitiva se retrasa (si la situación clínica lo permite) para
permitir que la necrosis se licúe parcialmente y que se
selle y así permitir tratamiento menos invasivo.

Colecciones de líquido pancreático y pseudoquiste.
Las colecciones de líquido dentro y alrededor del pán-
creas son comunes en pacientes con pancreatitis aguda
moderada o severa. Estas colecciones amorfas de líqui-
do raramente requieren de tratamiento específico. Aproxi-
madamente la mitad de estas colecciones de líquido se
resolverán dentro de seis semanas, y hasta 15% persisti-
rán como pseudoquistes encapsulados.174,175 Muchos
pseudoquistes pueden ser manejados conservadoramen-
te, especialmente si son pequeños (< 6 cm) y asintomáti-
cos. Los pseudoquistes pueden producir síntomas (ge-
neralmente dolor abdominal), obstruir órganos vecinos
(el duodeno, el estómago, o el conducto biliar), infectar-
se, romperse o sangrar. Estas complicaciones requieren
tratamiento.

Las opciones quirúrgicas, radiológicas y endoscópi-
cas están disponibles para el manejo de pseudoquistes
grandes o sintomáticos o complicados. La elección del
abordaje depende de su localización, tamaño, anatomía
del conducto pancreático, y más importantemente, la
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experiencia local. Es conveniente declarar que el trata-
miento endoscópico, utilizando la guía del USE, se está
volviendo mucho más común y en muchas instituciones
es el procedimiento primario para los pseudoquistes con
una anatomía manejable. Antes de seleccionar la terapia,
es necesario que el clínico se asegure de que la colección
realmente sea un pseudoquiste y no una neoplasia quísti-
ca. Además, es importante tener una idea del carácter del
contenido de la colección. En ocasiones, un área grande
de páncreas necrótico puede parecer un pseudoquiste en
el TAC, y puede no ser fácilmente aparente que la colec-
ción contiene material sólido y semisólido. El colocar un
tubo (percutáneo o endoscópico) en este tipo de colec-
ción no logrará drenarlo y en vez de ello convertirá un
“necroma” no infectado en uno infectado. Si existe cual-
quier duda, una RM o un USE puede ser de ayuda en
calcular la consistencia de la colección quística.

Unas cuantas complicaciones de pseudoquiste mere-
cen mención específica. Los pseudoquistes generalmente
son fáciles de manejar con cualquiera de las técnicas
disponibles, porque el contenido es generalmente líqui-
do y se drena fácilmente a través de tubos de pequeño
calibre. Puede ocurrir sangrado de un pseudoquiste des-
de un pseudoaneurisma visceral asociado. Este sangra-
do puede permanecer dentro del pseudoquiste o puede
alcanzar el intestino a través de una ruptura espontánea
con fístula o por el conducto pancreático (hemosuccus
pancreaticus). Estos pacientes se pueden presentar con
sangrado gastrointestinal o una caída inexplicable del
hematócrito. Está indicada la endoscopia superior de
urgencia en pacientes con pancreatitis y sangrado gas-
trointestinal, y la ausencia de cualquier explicación
definible del sangrado debe llevar a solicitar una TAC de
emergencia. Evidencia de sangrado en el pseudoquis-
te usualmente es visible en la TAC y el pseudoaneu-
risma también puede ser evidente, aunque la angio-
grafía puede ser necesaria para identificar el
pseudoaneurisma. La terapia debe ser angiografía ur-
gente con embolización, en vez de intentar drenar la
colección quística. El sangrado gastrointestinal inex-
plicable en un paciente con pancreatitis o una historia
de un pseudoquiste amerita TAC urgente para evaluar
un pseudoaneurisma.

Cirugía

La cirugía no tiene un papel inmediato en pacientes
con pancreatitis aguda leve. Los pacientes con necrosis
pancreática estéril deben ser manejados conservadora-
mente. La cirugía para la necrosis pancreática estéril ra-

ramente se requiere, y luego usualmente sólo cuando una
colección necrótica grande cause síntomas persistentes
que no remiten debido a su tamaño (v. gr., una colección
necrótica grande que comprime el estómago y que no
permite la ingesta oral). En esta situación es frecuente-
mente conveniente retrasar la terapia hasta que la colec-
ción se selle y se licuifique más, lo que permitirá que se
apliquen terapias menos invasivas. El desarrollo de ne-
crosis pancreática infectada es una indicación para la
intervención, con cirugía o una técnica alternativa como
fue descrito previamente dependiendo de las caracterís-
ticas de la colección. La cirugía temprana (dentro de los
primeros 14 días) debe evitarse porque está asociada con
un alto índice de mortalidad.

Prevención

Prevención de la pancreatitis post-CPRE. La pan-
creatitis que ocurre después de CPRE proporciona una
rara oportunidad para las terapias diseñadas a prevenir
pancreatitis. El riesgo de pancreatitis post-CPRE es de-
pendiente de un número de factores del paciente, del
endoscopista, y del procedimiento. En un estudio pros-
pectivo grande, un número de factores de riesgo fueron
identificados por análisis multivariado; estos incluyen
una historia de pancreatitis post-CPRE, niveles norma-
les de bilirrubina sérica, sospecha de DEO, género fe-
menino, canulación difícil o moderadamente difícil, ≥ 1
inyección del conducto pancreático con medio de con-
traste, esfinterotomía pancreática, dilatación del esfín-
ter biliar con balón, y la ausencia de pancreatitis cróni-
ca.176 En este estudio los factores de riesgo eran aditivos.
La CPRE por una sospecha de DEO en una mujer con
bilirrubina sérica normal en quien hubo dificultad para
la canulación (un escenario bastante común) resultó en
un riesgo de pancreatitis post-CPRE de más de 40%. Un
segundo estudio prospectivo grande también identificó
un número de factores de riesgo en el análisis multiva-
riado.177 En este estudio, los factores de riesgo incluye-
ron una esfinterotomía de la papila menor, sospecha de
DEO, historia de pancreatitis post-CPRE, edad menor a
los 60 años, ≥ 2 inyecciones de medio de contraste en el
conducto pancreático e involucro de un médico en en-
trenamiento en el procedimiento. Es de notarse la leve
diferencia en los hallazgos de estos dos estudios, pero
las similitudes son más sustanciales. Estos factores de
riesgo han sido confirmados en varios estudios adicio-
nales,178-181 y un metaanálisis reciente182 de 15 estudios
que involucraba > 10,000 pacientes identificó cinco fac-
tores de riesgo: sospecha de DEO, pancreatitis previa,
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género femenino, esfinterotomía precorte, e inyección
del medio de contraste en el conducto pancreático. Estos
estudios proporcionan a los clínicos un modelo para es-
timar el riesgo de pancreatitis post-CPRE en pacientes
individuales, que deberían ser parte de cualquier discu-
sión con el paciente durante el proceso de consentimien-
to informado. Efectuar un CPRE para investigar dolor
abdominal inexplicable en ausencia de marcadores sus-
titutos de patología biliar, tales como un conducto biliar
dilatado o unas pruebas de función hepática normales,
es un negocio riesgoso. El beneficio de la terapia endos-
cópica (en otras palabras, esfinterotomía) es limitado e
impredecible en este tipo de paciente. Como ha señalado
el Dr. Peter Cotton, uno de los pioneros de CPRE, aque-
llos con más riesgo con la CPRE son aquellos que me-
nos lo necesitan.183

El mecanismo exacto de la pancreatitis post-CPRE se
desconoce, pero los factores de riesgo de su desarrollo
se conocen. Es posible reducir la pancreatitis post-CPRE
con los siguientes abordajes. Primero, evite la CPRE si
es posible. Esto es obvio, pero los clínicos deben enfo-
carse en el uso de técnicas no invasivas y menos invasi-
vas para contestar la misma pregunta (particularmente
el TAC multidectector de alta calidad, la RM, la CPRM
y el USE). Segundo, no efectúe la CPRE sin entrena-
miento y/o experiencia apropiada. Múltiples estudios
retrospectivos y algunos prospectivos observan que los
endoscopistas biliares mejor entrenados y/o más experi-
mentados tienen menos complicaciones (incluyendo pan-
creatitis) y más resultados exitosos. Los lineamientos
para el entrenamiento en CPRE son ahora públicamente
referidos por sociedades profesionales, tales como la
Sociedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal.184

Ya que > 90% de las CPRE son ahora terapéuticos, la
“barra” se ha elevado considerablemente en términos del
entrenamiento y la experiencia necesaria para ser un
endoscopista de CPRE seguro y habilidoso. Tercero,
manténgase actualizado en las nuevas terapias que re-
ducen el riesgo de pancreatitis post-CPRE. Aunque las
terapias farmacológicas usando medicamentos como
somatostatina y gabexate mesilato son de beneficio du-
doso, otros agentes siguen siendo probados y pueden por
último mostrar ser efectivos.185-189 Los datos sobre técni-
cas endoscópicas para reducir el riesgo de pancreatitis
post-CPRE han mostrado que la colocación de un Stent
en el orificio del conducto pancreático puede reducir el
riesgo de pancreatitis post-CPRE.190 En un metaanáli-
sis de cinco ensayos controlados aleatorizados,190 el
riesgo de pancreatitis después del Stent fue estimado
en un tercio de la tasa de los pacientes sin Stent (5.8 vs.

15.5%, respectivamente). El número necesario para tra-
tar un episodio de pancreatitis post-CPRE son 10. Hay
algunas dificultades. No siempre es posible colocar un
Stent pancreático. El riesgo de pancreatitis post-CPRE
es muy alto cuando fracasa el intento de la colocación
del Stent del conducto pancreático.191 La tasa de fraca-
sos parece ser menos con Stents de pequeño calibre (3F)
colocados sobre una guía con un diámetro de 0.018”.
Otra ventaja del Stent pancreático calibre 3F, “cola de
cochino” único, sin reborde, de 6 a 8 cm largo es que la
mayoría migran fuera del intestino espontáneamente
dentro de 72 horas más o menos, evitando la necesidad
de una segunda endoscopia para removerlos. También
hay algo de evidencia de que es menos probable que los
Stents más pequeños causen daño al conducto pancreá-
tico. En la mayoría de las situaciones, estos Stents deben
ser removidos 3-5 días después de su colocación si no
migran espontáneamente. Algunos endoscopistas pueden
no estar familiarizados con estos Stents y las guías de
alambre de pequeño diámetro sobre los que están co-
locados. Aun así, en situaciones de alto riesgo (como
se describió anteriormente), se debe intentar (y docu-
mentar) la colocación de un Stent en el conducto pan-
creático.

Prevención de otras formas de pancreatitis. En aque-
llos pacientes con una causa definitiva de pancreatitis,
la terapia dirigida a la causa usualmente es efectiva para
prevenir recurrencias. Los pacientes con pancreatitis por
cálculo biliar probablemente experimenten una recurren-
cia sin tratamiento definitivo, y la colecistectomía está
indicada durante la hospitalización inicial o poco tiem-
po después. Las esperas prolongadas (más de 4-6 sema-
nas) antes del tratamiento definitivo deben evitarse por-
que la pancreatitis biliar recurrente es muy probable. En
aquellos quienes ya han tenido colecistectomía o en aque-
llos que están demasiado enfermos para tolerar una ciru-
gía, la esfinterotomía endoscópica proporciona protec-
ción contra ataques subsecuentes. El convencer a aquellos
con pancreatitis alcohólica a que dejen de tomar tiene
efectos imprevisibles sobre ataques subsecuentes, pero
tiene muchos otros beneficios y, por lo tanto debe alen-
tarse. El control de los niveles de triglicéridos puede pre-
venir ataques adicionales de pancreatitis hiperlipidémi-
ca y el control de la hipercalcemia también reduce el
riesgo de pancreatitis recurrente en aquellos raros pa-
cientes con pancreatitis debido a hipercalcemia. Los
corticosteroides tienen un efecto benéfico en la his-
toria natural de la pancreatitis autoinmune. El trata-
miento endoscópico de las estenosis del conducto
pancreático, la DEO, o el pancreas divisum también
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puede ser efectivo para reducir ataques futuros de
pancreatitis.

En pacientes sin una etiología clara (pancreatitis agu-
da idiopática), las recidivas son infrecuentes. En un es-
tudio, sólo uno de los 31 pacientes tuvo una recidiva
durante 36 meses de seguimiento.102 En otro análisis de
106 pacientes con pancreatitis aguda idiopática, la tasa
de recidiva fue 9% durante cuando menos dos años de
seguimiento.103 Estos datos sugerirían que las evaluacio-
nes extensas e invasivas (tales como CPRE) no son ne-
cesarias después de un episodio único de pancreatitis idio-
pática aguda. Una excepción a esta regla podría ser en
pacientes en quienes el cáncer pancreático es más pro-
bable (mayores de 40 años, fumadores), y aún en este
grupo es preferible una evaluación con RM, MRCP, o
USE que el uso inicial de CPRE.
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