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Manejo de la pancreatitis aguda grave

Dr. José A. González González 

Los pacientes con pancreatitis aguda (PA) re-
presentan más de 200 000 ingresos hospitalarios al 
año en los Estados Unidos de América, por lo que 
se gasta en su atención médica gran cantidad de 
recursos económicos.

La mortalidad estimada por PA es cercana al 
5%.1 En México, la Secretaría de Salud reportó en 
2005 a la PA como la causa número 16 de mortali-
dad hospitalaria y ésta ocupa el 0.5% de la morta-
lidad global en nuestro país.2

La mayoría de los pacientes con PA se recupe-
ra sin incidentes y solamente el 20% evoluciona 
a la gravedad, caracterizada por el desarrollo de 
falla multiorgánica. 

El estudio del proceso patológico en la PA in-
cluye en forma importante las alteraciones en la 
microcirculación pancreática y el daño enzimáti-
co, el cual lleva a inflamación inicial de la célula 
acinar, edema y necrosis del tejido pancreático, 
inflamación y daño a órganos extrapancreáticos.3-5

En los pacientes con pancreatitis intersticial es 
menor la mortalidad que entre quienes desarrollan 
necrosis pancreática (3% y 17%, respectivamente); 
entre los pacientes con necrosis la mortalidad llega 
a ser muy elevada cuando ésta se infecta. La presen-
cia de falla orgánica es mayor en los pacientes 
con necrosis pancreática, aunque no existe correlación 
directa entre la necrosis pancreática y la presencia 
o ausencia de falla orgánica. La mortalidad en pan-
creatitis necrotizante es baja en ausencia de falla or-
gánica; sin embargo, cuando existe falla de un órgano 
la mortalidad es del 10% y en falla multiorgánica 
llega a ser de 35% a 50%. La mitad de las muertes 
ocurre en las dos primeras semanas de evolución.6-9

Esto ha hecho que se estudien diversos mo-
delos de predicción de gravedad en la PA lo que 
incluye marcadores de laboratorio como tripsinó-
geno sérico o urinario, proteína C reactiva, elas-
tasa de leucocitos polimorfonucleares, interleucina 
(IL) 1, IL 6, IL 8, factor de necrosis tumoral, di-
versas quimiocinas, factor activador plaquetario, 
microalbuminuria, procalcitonina, sustancia P, 
antitrombina III, nitrógeno de la urea y creatinina 
sérica.10,11 

Buscando marcadores simples se ha compara-
do el valor del nitrógeno ureico sanguíneo (BUN) 
al ingreso y después de 24 horas con la puntua-
ción APACHE II en un estudio en el que se in-
cluyeron más de 13 000 pacientes y se demostró 
que ambos tenían valores semejantes para morta-
lidad.12,13 Son varios los mecanismos por los cuales 
los cambios en el BUN pueden relacionarse con la 
mortalidad en la PA. La hipótesis es que el BUN 
inicial y subsecuente puede reflejar dos modelos. 
En el primero, el BUN al ingreso reflejaría el esta-
do fisiológico del paciente incluyendo la depleción 
de volumen intravascular y la azotemia prerrenal. 
Al contrario, la elevación persistente del BUN re-
flejaría la falla en la administración de volumen 
en la reanimación, falla en la función renal o un 
estado progresivo de balance nitrogenado negativo 
relacionado a catabolismo proteico inducido por la 
propia PA. Se ha observado además que los pacien-
tes con elevaciones iniciales del BUN tienen un 
incremento en la mortalidad intrahospitalaria.14,15

Otro modelo de predicción sencillo es el índice 
de severidad aplicado a la cabecera del paciente 
(bedside index for severity in AP, BISAP), el cual 
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se aplica en la cabecera del enfermo e incluye las 
siguientes variables: BUN > 25 mg/dl, alteración 
del estado mental, síndrome de respuesta inflama-
toria sistémica (dos o más criterios), edad mayor 
de 60 años y derrame pleural. La presencia de tres 
o más de estos criterios en las primeras 24 horas de 
hospitalización se asocia con aumento de la mor-
talidad intrahospitalaria.

En un estudio donde se compararon los mode-
los de BISAP, APACHE y el índice de PA por tomo-
grafía en relación a la predicción de falla orgánica 
y mortalidad se encontró que el modelo de BISAP 
tiene valores semejantes a los otros y es más fácil 
de aplicar.16 

La búsqueda de datos clínicos al ingreso, mar-
cadores de laboratorios rutinarios o habituales, y 
modelos que utilizan diversas variables para pre-
decir la gravedad de la PA así como los resultados de 
los diferentes modelos y sus valores no ha sido muy 
satisfactoria probablemente debido a que la enferme-
dad grave tiene una prevalencia menor al 15%; en 
esta situación aún pruebas con alta especificidad 
pueden tener bajos valores predictivos positivos. 
En general, todos estos estudios han demostrado 
altos valores predictivos negativos (90%) y bajos 
valores predictivos positivos (20% a 50%).16 Algu-
nos autores han mencionado que todos estos mo-
delos tienen un rendimiento diagnóstico similar a 
la evaluación clínica de un médico experto.17 

El primer intento de lograr un consenso acer-
ca de la definición de la gravedad de la PA fue el 
de Atlanta en 1992. Actualmente se ha cuestionado 
la clasificación de Atlanta así como la definición de la 
misma en relación a la gravedad y complicaciones de 
la PA.18,19 Otro factor que interviene en la gravedad 
de la pancreatitis es la obesidad.20-22

A pesar de la información acerca de los dife-
rentes intentos de clasificación de la gravedad de 
la PA, el juicio sobre el pronóstico debe basarse en 
todas las evidencias, sobre todo en datos clínicos 
sencillos como la determinación de la respuesta 
inflamatoria sistémica.23-25 Mofidi y colaboradores26 
reportaron que la presencia de síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SRIS) persistente 
fue mayor en los pacientes que fallecieron y que en-
tre quienes presentaban SRIS al ingreso ésta no 
persistió y la mortalidad fue de sólo 8%.

El SRIS se define por la presencia de dos o más 
de los siguientes criterios:

1. Frecuencia cardiaca mayor o igual a 90 la-
tidos por minuto.

2. Frecuencia respiratoria mayor o igual a 20 
por minuto o PaCO2 de 32 mmHg.

3. Temperatura mayor a 38 o menor a 36°C.
4. Leucocitos de 12 000 o < 4 000 o más de 

10% de formas inmaduras (bandas).
El SRIS persistente (más de 48 horas) predice 

el desarrollo de falla orgánica y es uno de los fac-
tores más relevantes en el pronóstico de los pacien-
tes con PA.27,28

 ■ Necrosis pancreática

Cuando el insulto es mayor, durante el episodio de 
la PA se desarrolla necrosis pancreática. Los pa-
cientes con PA sin necrosis pancreática habitual-
mente tienen buena evolución y su riesgo de morir 
es de 1%. Es importante mencionar que si bien se 
utilizan de manera intercambiable los términos de 
PA grave y necrosis pancreática, no todos los pa-
cientes con necrosis tienen PA grave.

En un estudio prospectivo de 257 pacientes con 
PA y tomografía, realizado en la India, se evaluó la 
extensión de la necrosis en relación a la falla orgá-
nica y el desarrollo de infección pancreática, y se 
demostró que cuanto mayor es la necrosis mayor 
es el riesgo de desarrollar falla orgánica y necrosis 
infectada.29 Esta asociación no fue corroborada en 
un estudio realizado por Mole y colaboradores30 
quienes evaluaron específicamente la asociación 
de necrosis y falla multiorgánica; en presencia de 
necrosis diagnosticada por tomografía axial com-
putarizada (TAC) sólo el 58% de los pacientes pre-
sentó falla multiorgánica y sólo el 54% de éstos 
tenía diagnóstico de necrosis. 

Las complicaciones de la PA pueden dividirse 
en tempranas (durante la primera o segunda se-
mana de evolución del cuadro clínico) y tardías. 

El periodo crucial en el manejo del paciente 
con PA es al inicio de la hospitalización (primeras 
24 horas). La decisión de enviar al paciente a la 
sala general o a la terapia intensiva no debe dila-
tarse; en diversos estudios el promedio de tiempo 
para el ingreso a terapia es de uno a tres días.

Las diferentes guías de manejo recomiendan la 
administración constante de líquidos intravenosos, 
oxígeno suplementario y analgésicos. La Asocia-
ción Americana de Gastroenterología (AGA) y la 
Sociedad de Gastroenterología del Reino Unido, re-
comiendan mantener el gasto urinario en 0.5 ml/
kg/hora. Las guías japonesas sugieren administrar 
líquidos a razón de 60 a 160 ml/kg en 24 horas 
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para mantener un gasto urinario de 1 ml/kg/hora.
Uno de los grandes interrogantes es si la reani-

mación adecuada reduce o evita la necrosis pan-
creática.

A pesar del concepto generalizado de que una 
reposición agresiva de líquidos es crucial en los pa-
cientes con PA, muy pocos estudios en humanos 
han abordado este aspecto. No se han publicado 
artículos acerca del rol de la reposición de líquidos 
en PA. Banks3 y colaboradores han estudiado la 
hemoconcentración como riesgo de complicacio-
nes en la PA y recientemente el grupo del Instituto de 
la Nutrición en México reportó el escaso valor del 
hematocrito en relación a complicaciones en 
pacientes con PA.31 Asimismo, Banks estudió el 
valor de una adecuada reanimación en relación a 
la prevención de la necrosis sin demostrar resulta-
dos positivos.32 

Es importante mencionar que en los pacientes 
que reciben más de 4 000 ml de líquidos intrave-
nosos en las primeras 24 horas desarrollan más 
complicaciones respiratorias y son internados 
más frecuentemente en terapia intensiva. Las re-
comendaciones de muchos expertos es que los 
pacientes con depleción grave de líquidos deben 
recibir entre 500 y 1 000 ml cada hora durante va-
rias horas; en aquellos que no parecen tener déficit 
importante de líquidos pero tienen datos de falta 
de volumen iniciar la reposición a 300 – 500 ml/
hora, y en quienes no tienen manifestación clínica 
de déficit de líquidos administrar 250 a 350 ml/
hora evaluando constantemente la infusión de lí-
quidos. Los conceptos emitidos no hacen comenta-
rios acerca del tipo de líquidos a utilizar (plasma, 
albúmina, coloides).33

Los pacientes con PA grave frecuentemente es-
tán hipercatabólicos y el inicio de la alimentación 
debe considerarse en las primeras 36 a 48 horas de 
ser posible. Anteriormente ante el temor de esti-
mular el páncreas muchos pacientes no recibían 
nutrición; ahora se sabe que esta glándula está en 
“reposo” durante su proceso de inflamación agu-
da. La utilización de alimentación enteral no tiene 
efecto deletéreo en el curso de la PA. El concepto 
más relevante es evitar al máximo la utilización de 
nutrición parenteral, conocida por sus complica-
ciones, una de las cuales es la hiperglucemia que 
aumenta las posibilidades de infección.34 Diversos 
meta-análisis han demostrado las ventajas de la 
nutrición enteral al disminuir la falla orgánica, 
la infección y el tiempo de estancia hospitalaria.35-40

 ■ Antibióticos en pancreatitis aguda

Éste es uno de los puntos más relevantes y de más 
controversia últimamente en el manejo de los pa-
cientes con PA grave. Ante la imposibilidad de 
realizar estudios que demuestren irrefutablemente 
la utilidad o no de los antibióticos, se ha recurrido 
a diversos meta-análisis para tratar de demostrar 
el papel de los antibióticos.

Los agentes infecciosos habitualmente provie-
nen del tubo digestivo y se piensa que migran por 
vía linfática al conducto pancreático desde el duo-
deno o desde el intestino delgado, siendo conocido 
el importante papel de la translocación bacteriana.41

Bajo la premisa de que la administración de 
antibióticos en forma temprana podría prevenir 
la infección pancreática, diversos investigadores 
(Beger, Bucher, Kramer) llevaron a cabo estudios 
sobre el uso profiláctico de estos agentes con resul-
tados diversos. Lamentablemente dichos estudios 
no tuvieron suficiente poder estadístico para acep-
tar en definitiva sus conclusiones,42-44 por lo que se 
propuso el uso de revisiones sistemáticas. Villato-
ro y colaboradores realizaron un meta-análisis en 
el que sugieren una mayor sobrevida general y la 
disminución de la infección pancreática específi-
camente con el uso de betalactamasas.45 Mazaki 
y colaboradores46 efectuaron otro meta-análisis 
donde no se demuestra reducción en la infección 
pancreática o infecciones no pancreáticas, como 
tampoco disminución de la indicación para cirugía 
o mortalidad pero sí reducción en la estancia hos-
pitalaria. No se han definido aún las recomenda-
ciones de las diversas asociaciones de antibióticos 
en esta patología.47 El uso de probióticos fue eva-
luado en un ensayo multicéntrico de excelente di-
seño metodológico sin que se demostrara beneficio 
en los pacientes con necrosis pancreática y advir-
tiendo incluso un incremento en la mortalidad.48

 ■ Diagnóstico de sospecha de infección pancreática

La infección pancreática es uno de los eventos más 
graves que pueden ocurrir en los pacientes con ne-
crosis pancreática (15% a 20% de los casos, habi-
tualmente después de la primera semana). 

Una de los interrogantes es cuáles son los crite-
rios a utilizar para demostrar la infección pancreática.

La mayoría de las guías de manejo en la PA 
consideran la punción (guiada por ecografía o 
TAC) en los pacientes con mala evolución clínica. 
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Los diferentes centros utilizan criterios diversos 
para realizar o no la punción ante la sospecha de 
infección. En nuestra institución realizamos un 
estudio prospectivo aplicando criterios de sospe-
cha de infección pancreática (fiebre, leucocitosis, 
falla orgánica, deterioro clínico) después del sépti-
mo día de evolución. De un total de 369 pacientes, 
encontramos 48 casos en los que se sospechó in-
fección pancreática, siendo todos sometidos a una 
punción guiada por TAC, reportándose una sensi-
bilidad de 100%, especificidad de 94%, y valores 
predictivos positivo y negativo de 58% y 100% res-
pectivamente. La infección fue monobacteriana en 
el 64% de los pacientes y polibacteriana en el 36%. 
Las bacterias más frecuentemente aisladas fueron 
especies de estafilococo; se aisló Candida albicans 

en un único caso. No hubo complicaciones relacio-
nadas a la punción.49

Cuando se diagnostica la presencia de necrosis 
estéril, sólo se recomienda tratamiento quirúrgico 
temprano si existe evidencia de infarto intestinal, 
pseudoaneurisma o síndrome compartimental, sien-
do estas patologías relativamente infrecuentes. 

La decisión de cuándo operar ha cambiado a 
raíz de los diversos estudios en los que se demos-
tró que la intervención temprana (antes de los 21 
días) tenía una elevada mortalidad.50

En un estudio llevado a cabo en 1998 se ob-
servó que la mortalidad disminuía después de la 
cuarta semana de evolución.51 Asimismo, en un 
estudio posterior se demostró que con la cirugía 
que se indica después del día 29 en caso de PA 
mejora sustancialmente la mortalidad en com-
paración con los pacientes operados antes de ese 
tiempo, por lo que actualmente la indicación qui-
rúrgica se hace de forma tardía. Recientemente 
han comenzado a evaluarse métodos alternativos 
radiológicos y endoscópicos, y abordajes laparos-
cópicos.52,53

El grupo estadounidense reporta una morta-
lidad de 4% a 14% en los pacientes con necrosis 
pancreática.54 Las guías de manejo quirúrgico de 
la PA necrotizante según el consenso de Heidel-
berg en 2002 mencionan lo siguiente:

1. La punción pancreática está indicada para 
diferenciar entre necrosis estéril e infecta-
da en los pacientes con síndrome séptico.

2. La necrosis infectada es una indicación 
quirúrgica o de drenaje radiológico.

3.  La necrosis pancreática estéril (aspira-
ción con aguja fina negativa) debe ser 

manejada de forma conservadora con in-
tervención sólo en casos seleccionados.

4. La cirugía temprana (< 14 días de evolu-
ción) no se recomienda; debe practicarse 
sólo en casos específicos. 

5. La intervención debe favorecer la preser-
vación del órgano, además de una adecua-
da debridación y drenaje.55

 ■ Conclusiones

El manejo de la PA grave ha cambiado considera-
blemente; aún así estamos a la espera de la revi-
sión de los criterios de gravedad de la misma. El 
abordaje inicial del paciente debe considerar los 
marcadores de SRIS sobre todo si persiste después 
de las 48 horas iniciales. La extensión de la necro-
sis tiene un valor limitado en el pronóstico de los 
pacientes. La TAC no es necesaria en la mayoría de 
los casos en las primeras horas. Se debe evitar la 
utilización de nutrición parenteral tanto como sea 
posible. El término de “wall off necrosis” no debe 
confundirse con la presencia de un pseudoquiste. 
Los antibióticos no son necesarios en el paciente con 
pancreatitis necrotizante. La cirugía temprana no 
está indicada en caso de necrosis pancreática infec-
tada. Se deben considerar otros tratamientos como 
los radiológicos, endoscópicos y por laparoscopia.
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