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RESUMEN
La pancreatitis aguda es como la inflamación del páncreas

debido a múltiples factores, entre ellos, los más comunes son los
de origen biliar y la ingesta elevada de alcohol, activándose de
manera inapropiada las enzimas intrapancreáticas. Causando daño
tisular y complicaciones agudas y crónicas, algunas de difícil
manejo. Es un problema de salud que tan sólo en 1987 causó
108,000 hospitalizaciones con una mortalidad de 2.1 a 15%.

Su diagnóstico es complejo y se basa en el cuadro clínico (do-
lor abdominal, íleo, ictericia y en ocasiones respuesta inflamatoria
sistémica), la cuantificación de amilasa sérica y datos positivos en
la ultrasonografía, la tomografía computada, la colangiopancreto-
grafía retrógrada endoscópica, la laparotomía exploradora, el ul-
trasonido endoscópico y la resonancia magnética.

La pancreatitis se clasifica en leve y grave utilizando diferentes
escalas como la de la junta de Atlanta o el APACHE II, o bien la
clasificación de Balthazar por tomografía.

Hay varios manejos para la pancreatitis aguda, y éstos se divi-
den según la fase en la que se encuentren. En la primera fase se
trata la respuesta inflamatoria, y la segunda los factores desenca-
denantes o las complicaciones, que van desde manejo conservador
hasta tratamientos imperativamente quirúrgicos.

La pancreatitis es una enfermedad compleja y de manejo con-
trovertido, por lo que existen diferentes protocolos de manejo. El
Hospital Central Militar presenta su protocolo de manejo en 17
puntos en este trabajo.

Palabras clave: pancreatitis, enzimas, daño tisular, hospitali-
zaciones, mortalidad.

†56/o. Aniversario de la Revistata de Sanidad Militar

Acute pancreatitis, a review

SUMMARY
Acute pancreatitis is the inflamation of the pancreas due to

multiple factors, being the most common those of biliar origen
and after a severe alcohol income, with appropriate activation of
pancreatic enzymes causing tisular damage and acute as well as
chronic complications, some of difficult management. It is a heal-
th problem which just in 1987 lead to 108,000 hospitalizations
with a mortality from 2.1 to 15%.

Its diagnosis is complex and based on clinical data (abdominal
pain, ileo, jaundice and systemic inflammatory response), seric
amylasa quantification and positive date on ultrasonography, com-
puted tomography, retrograde esdoscopic cholangiopancreatogra-
phy, exploratory laparotomy, endoscopic ultrasound and magne-
tic resonance.

Pancreatitis is clasified in mild an severe degree using diffe-
rent criteria such as The Atlanta Meeting, Acute Physiology an
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) or Balthazar Tomo-
graphy Clasification.

Pancreatitis management includes treatment of inflammatory
response in the first phase, and etiologic factors as well as compli-
cations is the second phase. Techniques include from conservative
procedures to surgical interventions.

Pancreatitis is a complex illness with a controversial treatment
according to different management protocols. Military Central
Hospital describes it’s a own protocol in this work.

Key words: Enzymes, tisular damage, hospitalizations, morta-
lity.
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Introducción

La incidencia de la pancreatitis aguda se ha incrementado
con el tiempo, debido en parte a una mejor detección.1,2 En
1987 se reportaron 108,000 hospitalizaciones por pancreati-
tis aguda con una mortalidad de 2.1.1 La mayor considera-
ción de esta patología ha permitido su detección en grupos
poblacionales en quienes se pensaba era poco común, dicha
detección ha sido apoyada por diversos estudios de labora-
torio y gabinete.2

La inflamación de la glándula puede ser debida a múlti-
ples causas.1,3-5 Es por eso que la fisiopatología de este pro-
blema presenta diferentes teorías.

Así también la magnitud del problema puede ser de
mínimo a fulminante, manteniéndose una tasa de morta-
lidad de hasta 15% en algunas series.4,6,7 Su evolución
ha ido desde la pura observación hasta los procedimien-
tos quirúrgicos. Con los avances técnicos y el conoci-
miento de la fisiopatología de este problema la morbi-
mortalidad ha disminuido.8,9

En el curso de la enfermedad el deterioro clínico o la fal-
ta de mejoría, a pesar de un apoyo adecuado, obliga a deter-
minar la presencia de necrosis, y si esto se conocía a descar-
tar infección, ya que la mortalidad de estos pacientes puede
ser de hasta 100% sin cirugía.8 Y con el manejo quirúrgico
la mortalidad puede ser de hasta 40%.8 La morbilidad del
procedimiento quirúrgico es de 100%.2

Los resultados observados en el manejo de los pacientes
con pancreatitis aguda en el Hospital Central Militar moti-
varon que el Departamento de Cirugía llevara a cabo una
amplia revisión para determinar el mejor manejo.6

Etiología de la pancreatitis aguda

Un gran número de causas pueden provocar la pancreati-
tis aguda (Cuadro 1). Hasta ahora no se ha demostrado una
correlación con el cuadro y la etiología. Hay algunos facto-
res que pueden predisponer a la pancreatitis aguda (PA) y a
la gravedad del cuadro o desarrollo de complicaciones (pa-
cientes obesos, la insuficiencia renal crónica, cirugía y fac-
tores congénitos). Sin embargo, las causas más comunes de
la PA son la etiología biliar y la etílica.1-3,9-36

Patogénesis de la pancreatitis aguda1,4,5,37

De los diferentes factores que pueden iniciar el proceso
inflamatorio en el páncreas (obstrucción del conducto pan-
creático, la sobredistensión del mismo, exposición al etanol
y otras toxinas, hipertrigliceridemia, hipercalemia, aumento
de la permeabilidad del conducto pancreático y la hiperesti-
mulación de la glándula) se concentran en el desarrollo de
eventos que conllevan daño celular.

Este daño celular puede ser iniciado al incrementarse el
contenido de gránulos de cimógeno intracelular al disminuir
la exocitosis. La manera de activación de estas enzimas es
aún desconocida con precisión.37

Cuadro 1. Etiología de la pancreatitis aguda.

Litiasis biliar.
Etílica.
Infecciones

Paperas.
Hepatitis A
Enterovirus.
Virus Coxsackie
Citomegalovirus.
Rubéola.
SIDA.

Parásitos
Ascaris lumbricoides

Medicamentos
Ac. valproico.
Tiazidas.
Furosemida
Sulfonamidas.
Azatioprina.
L-asparginasa esteroides.
Vincristina
Mercaptopurina
Pentamidina
Metildopa.
Eritromicina.
Tetraciclina.

Patología en la vía biliar.
Quistes del colédoco.
Páncreas divisum
Quistes duodenales.
Anomalías del esfínter de Oddi.
Tumores ampulares o pancreáticos
Divertículo periduodenal.

Hereditaria trauma
Quirúrgicas
Procedimientos endoscópicos.
Metabólicas

Hiperparatiroidismo
Hipertrigliceridemia.
Veneno de alacrán.

Lupus eritematoso sistémico
Insuficiencia renal crónica
Desconocida

Al activarse de forma inapropiada los cimógenos dentro
de la célula se provoca una autodigestión de la glándula por
diferentes enzimas proteolíticas y lipolíticas. La activación
de tripsina intraacinar puede iniciar todo este proceso. Las
grandes cantidades de tripsina liberada sobrepasan los me-
canismos contrarreguladores y activa otras enzimas. La fos-
folipasa A (enzima lipolítica) destruye las membranas ce-
lulares y provoca necrosis del páncreas. Esta lisis celular
libera sustancias que atrae neutrófilos, forman radicales li-
bres, activa las plaquetas y el sistema de complemento. Al
alcanzar la circulación sistémica se pueden provocar las
manifestaciones sistémicas del padecimiento. Provocando
un círculo vicioso que activa otros componentes de la res-
puesta inflamatoria (complemento, citocinas, sistema Ka-
llikrerin). La lipasa puede provocar necrosis de las grasas.
El daño de las estructuras vasculares compromete aún más
la glándula produciendo isquemia seguido por necro-
sis.1,4,10,37-42 Las manifestaciones locales pueden ser segui-
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do de las manifestaciones sistémicas, con el desarrollo de
derrame pericárdico, derrame pleural y colecciones intraa-
bdominales.43,44

El inicio de todos estos mecanismos se ha tratado de ex-
plicar a través de diferentes teorías.1,4,10

La teoría clásica señala la obstrucción del conducto pan-
creático con una secreción continua que provoca un aumen-
to de la presión, daño al conducto y la extravasación de enzi-
mas activas.1,10

Otro  mecanismo es la obstrucción de la vía biliar por un
cálculo, permitiendo el reflujo biliar dentro del conducto pan-
creático, activando con esto las enzimas pancreáticas. Sin em-
bargo, la bilis por sí misma no activa a los cimógenos pan-
creáticos, lo que hace que esta teoría sea la más débil.1,10 En
esta misma línea, se ha señalado que la obstrucción parcial
intermitente provoca daño a las células acinares del pán-
creas.1,10

La tercera teoría clásica es el reflujo duodenal dentro
del conducto pancreático. Pero esta teoría se desvanece al
encontrar a pacientes a quienes se les realizaron esfintero-
tomía o esfinteroplastia sin episodios de pancreatitis. Pero
existe la controversia, sobre todo, porque se han realizado
estudios manométricos del esfínter de Odi, que después de
la ingesta de alcohol, la función del esfínter es alterada y
con esto se trata de explicar la teoría de pancreatitis aguda
después de la ingesta de alcohol.1,10

Otra teoría se basa sobre los efectos tóxicos metabólicos
del alcohol y el rol del daño oxidativo provocado por el al-
cohol. Por otra parte, el daño producido por los medicamen-
tos puede ser debido a un fenómeno de hipersensibilidad,
acumulación de metabolitos tóxicos o sobredosis.

Finalmente la alteración del conducto pancreático provo-
cado en los procedimientos endoscópicos es una teoría para
el desarrollo de PA después de una  colangiopancreatografía
retrógrada endóscopica (CPRE).

Aspectos diagnósticos

Por localización anatómica de la glándula, raramente se
puede establecer el diagnóstico clínico de pancreatitis agu-
da. El diagnóstico de la pancreatitis aguda es con una alta
sospecha clínica apoyada en los estudios de laboratorio y
gabinete. Y aun en ciertos momentos la única manera de es-
tablecer el diagnóstico es llevando al paciente a un procedi-
miento quirúrgico.4-6

La gran mayoría de los pacientes se presentan con dolor
abdominal, náusea y vómito. Se han asociado otras manifes-
taciones como son: íleo, ictericia, sangrado de tubo digesti-
vo, abdomen agudo, y que dependiendo en el momento de la
presentación del cuadro, hay ocasiones que se presenta con
una respuesta inflamatoria sistémica que llegan a la falla or-
gánica y la defunción.6

El cuadro de dolor abdominal presenta mucho juicio en
su interpretación, ya que puede ser mínimo hasta muy inten-
so, que en cierto momento se confunde con otros cuadros
abdominales (isquemia mesentérica, úlcera péptica perfora-

da, oclusión intestinal, etc.) volviéndose un reto diagnóstico
para el clínico.7 Por lo que la importancia de la sospecha
clínica es necesaria para poder utilizar los estudios de labo-
ratorio y gabinete para poder realizar cierto momento diag-
nóstico de pancreatitis aguda.

Se justifica en cierta forma que todo paciente con dolor
en hemiabdomen superior se realice estudios de laboratorio
o gabinete para excluir de alguna manera el diagnóstico de
pancreatitis aguda.

La sensibilidad para el diagnóstico de PA con amilasa
sérica es de 89%, pero hay que tener en cuenta que hay otros
cuadros de hiperamilasemia.4,10,45 También es importante re-
calcar que el nivel de amilasemia no se relaciona con la se-
veridad del cuadro.4

La lipasa sérica tiene mayor especificidad y sensibilidad
(de 92%) que la amilasa.10 Además que tiene la ventaja que
tarda más en llegar a sus niveles basales después de haber
iniciado el cuadro.4,10

De los estudios de gabinete el USG presenta una sensibi-
lidad de 80%, según la serie, y una especificidad de 100%
en diagnosticar un aumento del tamaño de la glándula.2,10

Pero otra utilidad en la realización del estudio es para poder
determinar uno de los factores más comunes como es la pa-
tología de la vía biliar.7

También se puede utilizar la tomografía computada (TC)
que presenta mayor sensibilidad para determinar las causas.
Pero en 33% de los casos por este método diagnóstico no se
ha evidenciado la PA en los casos leves.2,4,10 Por ello algunos
autores únicamente la recomiendan en caso de pancreatitis
grave y que sea dinámica con contraste para determinar si
hay, o no, necrosis.7

Hay otras pruebas de laboratorio o gabinete que se han
utilizado para determinar el diagnóstico de PA. Aunque al-
guno de ellos es más fácil de realizar, la utilidad de otras no
ha sido reproducida o únicamente se realizan en lugares de
investigación no resultando práctico su uso o bien, no se han
corroborado en otros ensayos clínicos (determinación de
amilasa urinaria, tasa de eliminación de amilasa con creati-
nina, determinación de tripsina –2 en orina o gammagra-
ma).2,26,46-48

En situaciones en que el diagnóstico continúa siendo du-
doso se puede realizar una laparotomía exploradora para
determinar la presencia de pancreatitis aguda, teniendo este
recurso como última opción.6

Estableciendo el diagnóstico de PA se deberá determi-
nar su etiología. Que también se presenta en un reto diag-
nóstico. Con los estudios de laboratorio y gabinete antes
mencionados las posibilidades disminuyen hasta una pre-
cisión de 85%.

Como causas de PA son la de etiología biliar y etílica,
éstas serán las primeras opciones a descartar. Con la utiliza-
ción de estudios de laboratorio para poder diferenciar la etio-
logía biliar de la etílica se ha sugerido que la determinación
de ALT > 80 U por 100 mL es muy específica para pancrea-
titis biliar, pero la sensibilidad es de sólo 50%.7 Hay otros
que recomiendan la utilización de la combinación de la tasa
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de lipasa/amilasa, el volumen corpuscular medio y la fosfa-
tasa alcalina pueden ser los mejores en predecir una diferen-
ciación entre PA etílica vs. no etílica.45 Así también los valo-
res de bilirrubinas pueden ayudar a diferenciar una etiología
biliar y más aún la presencia de coledocolitiasis si el cuadro
de PA es grave.49 La realización de un estudio de laboratorio
como son las pruebas de funcionamiento hepático, calcio
sérico y concentración de triglicéridos pueden ser necesa-
rias en caso de no encontrar una causa común.7

Hay un porcentaje elevado (hasta 25%) en donde no se
puede determinar la causa, y eso puede provocar episodios
recurrentes del problema. Esta cifra ha disminuido con la
mayor utilización de estudios de gabinete en donde se ha
demostrado que esas causas desconocidas son debidas a
microlitiasis, lodo biliar, disfunción del esfínter de Odi en
su mayoría y algunas raras como Ascaris lumbricoides. Han
sido ya demostradas las ventajas de la CPRE para poder
descartar patologías poco usuales en pacientes sin factores
comunes y ahora más recientemente se ha descrito la utili-
zación del ultrasonido endoscópico y raras ocasiones la re-
sonancia magnética.4,17,20,21,28,49-54

En el trabajo realizado en el HCM se encontró que un
porcentaje elevado de los pacientes presentaban hiperbili-
rrubinemia, la cual se desconoció si fue producida por un
lito, por disfunción del esfínter de Odi, o por edema de la
cabeza del páncreas, así también como tumores del ámpula
de Vater o hasta parásitos.6

Clasificación de la pancreatitis aguda

La clasificación de la pancreatitis aguda se ha hecho in-
dispensable para alertar al médico de las posibilidades de
desarrollar pancreatitis grave o alguna complicación, y con
esto poder instituir una guía en el tratamiento de la misma y
poder determinar en cierto momento su pronóstico.5,7,9

Cerca de 25% de los casos de PA son graves, aunque se
han reportado series en donde la PA puede ser grave hasta
49%, conllevando a complicaciones y alcanzando una morta-
lidad de hasta 9%.9,10,34 Las maneras de clasificar el grado de
la dimensión del cuadro es a través de escalas.9 La junta
de Atlanta determinó que la utilización de estas escalas se
puede dividir el cuadro de pancreatitis en grave y leve
(Cuadro 2).55 Sin embargo, a pesar de esta clasificación,
la historia natural es hasta ahora impredecible.56

La definición de pancreatitis grave es la que está asocia-
da a falla orgánica y/o complicaciones locales, como necro-

sis, absceso o pseudoquiste. Sus manifestaciones clínicas
incluyen sensibilidad abdominal, distensión, ruidos intesti-
nales disminuidos o ausentes. La definición de falla orgáni-
ca se presenta como choque cuando la presión sistólica es
menor a 90 mm Hg, la insuficiencia pulmonar se define como
aquella en que la PaO2 es de 60 mm Hg o menos; la insufi-
ciencia renal como nivel de creatinina de 2 mg/dL (des-
pués de la rehidratación). La definición de sangrado de tubo
digestivo es con 500 mL. En 24 horas. Este método de cla-
sificación determina en mejor manera la gravedad del cua-
dro.7,31,55 Aunque en ocasiones la necrosis no se pueda co-
rroborar, la gran mayoría de los casos de PA grave la pre-
senta.43,55

Con respecto a las escalas de Ranson, son parámetros que
se toman a su ingreso y después de 48 horas. Este método
pierde utilidad por la situación de la valoración, donde se
puede presentar después de cierto tiempo de evolución y que
necesita que pasen 48 horas para continuar con los estudios
(Cuadro 3).5,7,9,55,56 Sin embargo, el objetivo de estos pará-
metros fue descrito por su autor para identificar pacientes
que tienen un riesgo incrementado de su padecimiento, y que
por lo tanto, son candidatos a medidas terapéuticas especia-
les.18 Recientemente se realizó un metaanálisis donde se ob-
servó que los criterios de Ranson tienen poco valor predicti-
vo para la gravedad de la enfermedad.57

Con respecto a las escalas fisiológicas (APACHE II y III)
éstas tienen la facilidad de poder ser utilizadas en todo mo-
mento (Cuadro 4).5,7,9,55,56 Además de contar con más pará-
metros que influyen en la severidad del cuadro como incluir
la causa, las comorbilidades preexistentes, la edad y que son
utilizados para determinar su pronóstico.56 Y, sobre todo, su
exactitud es comparable con las otras escalas, pero obtenida
de forma más temprana.56 Una de sus desventajas es que con
el incremento de la edad los valores pueden ser altos.56

Cuadro 3. Criterios de Ranson.

Al ingreso 48 horas

Edad > 55 años Disminución de hematócrito > 10%
Leucocitos > 16,000 mm3 Incremento del BUN > 5 mg/dL

Glucosa > 200 mg/dL Calcio < 8 mg/dL
Deshidrogenasa láctica > 350 U/L PaO2 < 60 mm Hg

Aspartato aminotransferasa > 250 U/L Déficit de Base > 4 mmol/L
Déficit de líquidos > 6 Lt

Cuadro 2. Escalas de gravedad de la pancreatitis aguda.

Pancreatitis leve Pancreatitis grave

Criterios de Ranson ≤ 2 ≥ 3
APACHE < 8 ≥ 8

Falla orgánica No Choque
Insuficiencia pulmonar

Insuficiencia renal
Sangrado de tubo digestivo
Complicaciones sistémicas

(CID).
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Cuadro 4. Escala APACHE II (acute physiology and chronic health evaluation).

Variable Rango anormal alto 0 Rango anormal bajo
fisiológica + 4 + 3 + 2 + 1 + 1 + 2 + 3 + 4

Temperatura > 41 39-40.9 38.5.38.9 36-38.4 34-35.9 32.33.9 30-3 1.9 < 29.9
rectal (C)
Presión arterial > 160 130-159 110-129 70-109 50-69 < 49
media (mm Hg)
FC (respuesta > 180 140-179 110-139 70-109 55-69 40-54 < 39
ventricular)
FR(ventilado o > 50 35-49 25-34 12-24 10-11 6-9 < 5
no ventilado)
Oxigenación A-
aDO2 o Pa02 < 200
(mm Hg)
a. FIO2 > 0.5 > 500 350- 499 200- 349 PO2 61-70 PO2 55-60 PO2 < 55
record A-aDO2 PO2 > 70
b. FI02 < 0.5
rocord only Pa02
PH arterial > 7.7 7.6-7.69 7.5-7.59 7.33-7.49 7.25-7.32 7.15-7.24 < 7.15
Na sérico > 180 160-179 155-159 150-154 130-149 120-129 111-119 < 110
K sérico > 7 6-6.9 5.5-5.9 3.5-5.4 3-3.4 2.5-2.9 < 2.5
Creatinina
sérica(mg/100 mL)
(doble puntaje > 3.5 2-3.4 1.5-1.9 0.6-1.4 < 0.6
para
insuficiencia
renal aguda)
Hcto (%) > 60 50-59.9 46-49.9 30-45.9 20-29.9 < 20
Escala de coma
de Glasgow
(GCS):
Puntaje-15
menos GCS
actual.
A Escala
fisiológica aguda
tota1 (APS):
suma de los 12
puntos variables
individuales.
HC02
sérico (venos
mmol/L) (no
preferido, usar si > 52 41-51.9 32-40.9 22-31.9 18-21.9 15-17.9 < 15
no ABGs)

Cuadro 4. APACHE II. Continuación.

B Puntos por edad C Puntos de salud crónica
Asignar puntos a la edad Si el paciente tiene una historia de insuficiencia de un sistema

como sigue orgánico grave o está inmunocomprometido asignar los puntos como sigue.
< 44 0 a. Para pacientes no quirúrgicos o postoperados de urgencia 5 puntos.

< 45-54 2 b. Para pacientes postoperados electivos 2 puntos
55-64 3 Definición: Insuficiencia orgánica o estado inmunocomprometido debe de ser evidente antes de la
65-74 5 admisión y confrontar los siguientes criterios.
> 75 6 Hígado: Cirrosis comprobada por biopsia e hipertensión portal documentada, episodio de STDA

pasado atribuido a hipertensión portal, o episodios previos de falla hepática/ encefalopatía/ coma.
Cardiovascular: Clase IV de la NYHA.

ESCALA APACHE II Respiratorio: Restricción crónica, obstructiva, o enf. vascular que provoca restricción al ejercicio
La suma de grave; hipoxia crónica documentada, hipercapnia, policitemia secundaria, hipertensión pulmonar

A +B+C grave (> 40 mm Hg), o dependencia respiratoria.
Renal: Diálisis crónica recurrente.
Inmunocompromiso: el paciente ha recibido terapia para suprimir la resistencia a las infecciones
(inmunosupresión, quimioterapia, radiación, esteroides) o tiene una enf. que está lo suficientemente
avanzada para suprimir la resistencia a infecciones.



394REV SANID MILIT MEX 2004; 58(5): 389-399

Luis Fernando Moreno-Delgado y cols.

Otras modalidades se han utilizado para determinar el
grado de gravedad con diferentes resultados.56 La utiliza-
ción de la proteína asociada a la pancreatitis se ha reporta-
do que no ha tenido utilidad en estadificar el grado de la
severidad del cuadro.58,59 De diferente manera la utiliza-
ción del tripsinógeno-2 ha demostrado ser un indicador
confiable para determinar la gravedad del cuadro, así como
la determinación de neopterina y elastasa de polimorfonu-
cleares.40,60 También la utilización de la Proteína C reacti-
va, que en algunas series ayudó a determinar el grado de
necrosis.34 Sin embargo, como el tratamiento está dirigido
actualmente a la resección de tejido necrótico infectado en
caso de su presencia, estos estudios quedan marginados por
falta de objetividad.

Baltasar estadificó la severidad de la pancreatitis con base
en sus hallazgos en la TC (Cuadro 5).4,5 Posteriormente rea-
lizó una escala denominada índice de severidad de la TC,
donde se ha reportado ser útil para establecer el pronóstico
de los pacientes con PA (Cuadro 6).25 No todos los pacien-
tes con PA ameritan TC, ya que no se recomienda donde el
cuadro es leve de etiología biliar.61

Se ha observado que para la determinación de necrosis
con estudios dinámicos es segura y ayuda a definir la con-
ducta para en caso de deterioro. La necrosis determinada
tomográficamente se define como la presencia de zonas bien
marginadas, localmente o difusas, de parénquima pancreáti-
co mayores de 3 cm o que involucran 30% del páncreas que
no captan medio de contraste después de su aplicación. El
determinar el sitio y extensión de necrosis como pronóstico
del cuadro agudo ha tenido resultados controvertidos. Unos
refieren que influye el sitio y extensión y otros reportan que
no.4,29,30,34,55,62-64

Por lo comentado anteriormente la indicación de realizar
una TC de páncreas ahora está determinada por las siguien-
tes situaciones:4,7,25

1. Cuando el diagnóstico de PA está en duda.
2. Cuando el paciente tiene síntomas abdominales impor-

tantes.
3. Cuando no hay mejoría en un lapso de tiempo de 48-72 horas.
4. Cuando se tiene una clasificación de PA grave.
5. Cuando se presenta un deterioro clínico después de una

buena evolución.

Tratamiento de la pancreatitis aguda

El tratamiento de la pancreatitis aguda se puede dividir
en dos fases. En la primera la respuesta inflamatoria será la
que guíe su manejo.4,16 La segunda fase estará determinada a
manejar los factores desencadenantes o complicaciones tar-
días de la PA.

Tratamiento de la pancreatitis aguda leve

Múltiples revisiones se han hecho para el manejo de la
PA.2,3,7,10,65-67

La evolución natural de este cuadro en su gran mayoría es
autolimitada, los resultados de su manejo son buenos. Lo
importante es poner en reposo a la glándula, esto es suspen-
sión de la vía oral. La hidratación parenteral es importante,
ya que en algunos casos el secuestro de líquido al formarse
un tercer espacio provoca los síntomas de la deshidratación.
El control del dolor se puede hacer con la utilización de los
analgésicos. Es necesario eliminar los factores precipitantes
en caso de que se considere que fue un fármaco el que pro-
vocó el cuadro.4,7,10

Raramente se necesitará el apoyo de nutrición o la inva-
sión del paciente para su monitorización. Pero el apoyo nu-
tricional deberá de instituirse si se piensa que se puede com-
plicar el cuadro por más de siete días o tenga un problema
agregado. La utilización de antibióticos no se justifica, a me-
nos que existan factores de riesgo para el desarrollo de posi-
bles complicaciones sépticas.7,68,69

El inicio de la vía oral estará determinado por la disminu-
ción de la sintomatología (dolor), hay tránsito intestinal es-
tablecido y el paciente tiene hambre, así como también la
regularización de los niveles de amilasa sérica.7,69

Las complicaciones asociadas a este cuadro son mínimas.

Cuadro 7. Antibióticos profilácticos recomendados
en los casos de PA grave o leve con factores de riesgo.

Primera elección Elemento Combinación

Carbapenem Imipenem
Quinolona Ciprofloxacina Metronidazol

Ofloxacina Metronidazol
Cefalosporina Cefotaxima Metronidazol

Ceftazidima Metronidazol

Cuadro 6. Índice de gravedad
de la PA por tomografía computarizada.

Colecciones de líquidos Puntos

Páncreas normal 0
Crecimiento de la glándula 1
Inflamación peripancreática 2
Una colección de líquido 3
Múltiples colecciones de líquido 4

Necrosis
< 30% 2
30 -50% 4
> 50 % 6

Cuadro 5. Severidad de la PA según
hallazgos tomográficos (Clasificación de Balthazar).

Categoría Descripción

A Páncreas normal
B Crecimiento focal o difuso del páncreas
C Anormalidades pancreáticas intrínsecas e inflamación

peripancreática
D Colección simple de líquido mal definida o flegmón
E Dos o más colecciones
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Tratamiento de la pancreatitis grave

De la misma manera, suspensión de la vía oral, analgé-
sicos, hidratación parenteral, pero, además, se agregaría
cuidados en una Unidad de Terapia Intensiva, así como la
monitorización de las constantes vitales en forma invasi-
va dependiendo del estado del paciente con aplicación de
catéteres venosos centrales, así como de sonda vesical, y
en caso necesario sonda nasogástrica si hay vómito y dis-
tensión abdominal secundario al íleo.7,56

Aunque antes no se había detectado un método terapéuti-
co y/o fármaco que pueda cambiar el curso de este padeci-
miento, los cuidados son dirigidos a evitar o detectar en for-
ma temprana falla orgánica.4,7,10 Se ha documentado que una
buena hidratación como tratamiento dirigido a disminuir la
necrosis puede ser beneficiosa.7 La presencia de necrosis
eleva la posibilidad del desarrollo de falla orgánica.34 Así
también se ha observado que el uso de lexipafant (un inhibi-
dor del factor activador de plaquetas) puede disminuir esa
respuesta.70 Sobre todo que existe mayor mortalidad en los
pacientes que desarrollan falla orgánica.34,64

El metabolismo de los pacientes con PA grave es catabó-
lico. La gran mayoría de ellos ameritan apoyo nutricional
para disminuir las complicaciones. Se ha hecho revisiones al
respecto de la manera de dar apoyo nutricional a este tipo de
pacientes. Las maneras de proporcionarlo refieren ventajas
y desventajas. Con respecto a la nutrición enteral se habla
que es menos costosa, menos riesgos de sepsis, así como
disminuye la traslocación bacteriana. Los factores que tiene
en contra son la necesidad de la utilización de la endoscopia
para colocar sondas nasoyeyunales, se puede desplazar la
sonda una vez colocada y exacerbar el cuadro de PA; con
respecto a la nutrición parenteral se dice que es más costosa,
hay mayor riesgo de sepsis por el catéter, ha prolongado la
estancia hospitalaria y mayor riesgo de problemas metabóli-
cos. No hay hasta ahora un estudio que compare los métodos
de nutrición en pacientes con pancreatitis aguda y principal-
mente en los cuadros graves. Se han enumerado las ventajas
y facilidad de nutrición enteral. En los casos que se suspen-
da la nutrición, deberá de verse la manera de iniciar una nu-
trición temprana para disminuir las complicaciones de su
deficiencia.68,71,72

Una de las problemáticas del manejo del paciente con PA
grave es cuando se determina que es de etiología biliar. En
estos casos con los avances tecnológicos se ha empleado de
una manera más amplia la colangiopancreatografía retrógra-
da endoscópica (CPRE). Este método no tiene duda cuando
existe sepsis de etiología biliar. La relación de colangitis y
PA se ha demostrado en la gran mayoría de los casos de PA
grave de etiología biliar y hasta 14% en el global de las
PA.7,51,73,74 Obviamente el cuadro séptico es secundario a
coledocolitiasis, el cual, según la serie que se lea su inciden-
cia, puede ser de hasta 68% y dependerá mucho en el mo-
mento y el método diagnóstico empleado, ya que se ha de-
mostrado que existe la posibilidad de la expulsión del lito
conforme pasa el tiempo. La CPRE tiene una buena sensibi-

lidad y actualmente con el ultrasonido endoscópico ha de-
mostrado ser útil.49,35,51,75-77

Cabe señalar que el beneficio de movilizar la obstrucción
por medio de CPRE ha traído resultados controvertidos. Aun
así la gran mayoría apoya el movimiento temprano de la obs-
trucción, ya que se ha reportado que la movilización de una
piedra que obstruye la vía biliar, con o sin la realización de
esfinterotomía ha traído beneficios, sobre todo disminuyen-
do la morbilidad, pero en algunas series no ha logrado dis-
minuir la mortalidad.7,51,73 Esta teoría puede estar apoyada
por el trabajo realizado por Acosta, donde demostró que la
duración de la obstrucción por una piedra puede conllevar
lesiones más graves y por lo tanto mayor número de compli-
caciones.24 Contrario a eso Waele reportó que la presencia
de coledocolitiasis no influye en el curso clínico de la PA.75

El porqué de algunos autores están en contra de la moviliza-
ción del lito por medio de CPRE es que existe la posibilidad
de desarrollo o exacerbación del cuadro de PA después de
este tipo de procedimientos. Se han hecho revisiones tratan-
do de identificar los factores de riesgo para desarrollarla
después de una CPRE y probablemente la disfunción del
esfínter de Oddi, un diámetro pequeño de la vía biliar, una
manipulación excesiva alrededor del orificio de la papila es-
pecialmente con inyecciones del conducto pancreático son
contribuyentes a estos cuadros.11,12 Sin embargo, en las se-
ries donde se realiza CPRE en casos de PA la morbilidad del
procedimiento es mínima y es útil cuando se detecta coledo-
colitiasis y colangitis.49,52,73,74 Probablemente se modifique
más adelante el esquema de manejo de la PA de etiología
biliar con el empleo más amplio del ultrasonido endoscópi-
co, ya que su sensibilidad es tan alta como la CPRE, pero la
ventaja es que es menos mórbida.35

Como la mayor causa de mortalidad en los cuadros de
PA son las complicaciones sépticas, el disminuir su inci-
dencia ha sido motivo de múltiples metodologías.4,43,55 En
modelos experimentales y los resultados de los cultivos
de tejido pancreático infectado se ha demostrado que la
principal flora que afecta al páncreas en el cuadro de PA
es de origen intestinal y se ha empleado tratamientos di-
rigidos a disminuir este tipo de flora. Además en otras series
más recientes hasta 25% de los casos de necrosis pancreáti-
ca infectada había la presencia de Candida.32,34-36,78-80 Este
cambio de flora en los hallazgos de infección de la necro-
sis pancreática puede ser secundario al empleo de anti-
bióticos de amplio espectro.34 Así también por este moti-
vo se han detectado en muy bajo porcentaje bacterias con
resistencia a los antibióticos utilizados como profilácti-
cos.80

Dentro de los métodos empleados para disminuir estas
complicaciones anteriormente se había empleado el lavado
peritoneal prolongado con resultados poco reproductibles y
en un metaanálisis se observó que no había cambios en la
morbimortalidad con su empleo. Ahora con la utilización de
la descontaminación intestinal se ha observado que ha dis-
minuido la prevalencia de la infección en la PA grave, así
como la mortalidad en este grupo de pacientes.1,4,7,36,78,81-83
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Otra manera de disminuir la posibilidad de infección en
presencia de necrosis con el fin de no incrementar la morbi-
mortalidad, es con la utilización de antibióticos que cruzan
la barrera hematopancreática. Aunque se ha reportado que
no hay diferencia entre el desarrollo de falla orgánica y el
uso de antibióticos en pacientes con necrosis estéril o infec-
tada.34,64 Con el empleo de antibióticos de amplio espectro,
en estudios no controlados con grupos comparativos, se ha
observado una disminución de la infección pancreática des-
de 76 a 5%.7,34,69,84 Y que aunque se sugiera la realización de
estudios para determinar si la eficacia de los antibióticos es
factible, deberá ser valorado éticamente, ya que cómo se po-
drá dejar un paciente con pancreatitis grave sin cobertura
de antibióticos.59,85,86 Ante esa observación, como en la gran
mayoría de los casos de PA grave hay necrosis, está indica-
do sin dudar el empleo de antibióticos de amplio espec-
tro.34,80,84,85 Pero cuándo y por cuánto tiempo se deben de
emplear sigue siendo controvertido, ya que la incidencia
de infección raramente se ha detectado antes de la semana
de haber iniciado con la sintomatología. El empleo de es-
tos fármacos desde ser un antibiótico de amplio espectro
que llegue al tejido pancreático necrosado. Hasta ahora no
se ha recomendado el uso de diferentes esquemas (Cuadro
7).85 Con los cambios encontrados en los tipos de flora en
la infección del tejido necrótico se ha reportado que el flu-
conazol alcanza niveles terapéuticos en estas situaciones.87

Como el procedimiento quirúrgico en la PA grave hasta
ahora bien establecido es la realización de la necrosectomía
una vez que se haya documentado cuadro infeccioso.32,79,88-90

La utilización de la TC se utilizará en la presencia de pan-
creatitis grave, ya que la presentación de un deterioro clí-
nico se deberá determinar si hay infección del tejido necró-
tico. Aunque hay series que reportan que no hay diferencia
en el desarrollo de falla orgánica entre los pacientes con
necrosis infectada contra la estéril.34,64 La realización de
una aspiración percutánea guiada es útil para este objetivo.
Se deberá realizar un cultivo del material aspirado y una
tinción de Gramm.7,34,55 La sensibilidad de este método pue-
de ser de hasta 96%.34

El periodo de cuándo se debe de realizar una aspiración
es controvertido, ya que una serie recomienda después de
siete días, ya que los procesos infecciosos no se dan dentro
de los 10 primeros días.30,34 Pero hay quien ha reportado se-
ries de infección que va desde 36 a 71%, principalmente en
pacientes con necrosis, después de la segunda a la tercera
semanas.43,63,64 Una vez que se detecta la infección en el teji-
do necrótico el procedimiento a seguir es una necrosecto-
mía. La realización de la necrosectomía en la serie de Farkas
se reportó que la realizó en la mayoría después de una sema-
na de evolución del cuadro, con una media de 18.5 días.32

Por otro lado, si no hay infección, pero existe deterioro
clínico, no se ha determinado si la cirugía podrá resolver el
proceso inflamatorio sistémico, y si lo hace al momento de
hacerlo.7,88-90 Hay reportes en donde se apoya la teoría que
esta respuesta inflamatoria se resolverá eventualmente en la
gran mayoría de los casos.7,34 Pero hay quienes recomiendan

el proceso quirúrgico de acuerdo con el estado del pacien-
te.30,33,79 Aunque se han emitido algunas reglas para el mane-
jo de estos pacientes, la mayor controversia que existe con
la presencia de necrosis estéril sin mejoría a pesar del mane-
jo conservador intensivo es el tiempo de evolución en el que
se debe o no proceder quirúrgicamente.33,90

Como se mencionó anteriormente, la necrosectomía es
hasta ahora el estándar de oro en la necrosis pancreática in-
fectada. Se ha reportado que hasta en 21% de los casos so-
metidos a cirugía necesitan una reoperación.32-34,79 Algunas
complicaciones de la necrosectomía son el desarrollo de fís-
tulas, sangrado, isquemia intestinal, persistencia de la sepsis
y falla orgánica.32-34,79 Y la mortalidad de la necrosectomía
ha sido reportada hasta 39%.32,33,79

Diferentes procedimientos han sido sugeridos para la rea-
lización de dicho objetivo, en éstos se encuentran resección
pancreática, remover el tejido necrótico con drenajes cerra-
dos, remover el tejido necrótico con lavado, remover el teji-
do necrótico con empaquetamiento y reexploración.32,79,88-90

Y ahora con el advenimiento de la cirugía laparoscópica, se
ha reportado una serie pequeña con la utilización de esta
técnica.92

Las complicaciones de la PA como pueden ser pseudo-
quiste pancreático, el absceso pancreático, fístulas intestina-
les y las colecciones, sin embargo, están fuera de este traba-
jo.43,93-95

Tratamiento de la etiología de la pancreatitis

La gran mayoría de los casos en nuestro medio se debe a
cálculos.

El momento en el cual se debe realizar una colecistecto-
mía es controvertido. Uno de los hallazgos que se pueden
encontrar son los de colecistitis y en casos con PA leve se ha
reportado puede ser realizada sin problemas dentro de 48
horas, pero en casos de PA grave se recomienda después de
siete días.4,5,77 Contrario a eso también se han reportado pro-
cedimientos tempranos en PA graves con resultados satisfac-
torios y, sobre todo, disminuyen la posibilidad de complica-
ciones (PA grave, necrosis) al desaparecer la obstrucción en
forma temprana.24 El problema principal sería la necesidad
de realizar procedimientos en la vía biliar, ya que la presen-
cia de cálculos en la vía biliar en procedimientos tempranos
puede ser de hasta 70% al momento del ingreso, 20% a los
cuatro días y 14% a la semana y que en cierta forma obliga-
ría a la realización de procedimientos diagnósticos e invasi-
vos, desde colangiografías transoperatorias, hasta explora-
ción de la vía biliar, si es que no se determinó previamente
con la realización de estudios radiológicos o de gabinete
como USG, CPRE o USG endoscópico.5,77

Aun con el desarrollo más extensivo de la cirugía lapa-
roscópica, donde se reporta una serie pequeña en la reali-
zación de este tipo de procedimientos (colecistectomía la-
paroscópica) en forma temprana, sobre todo en los casos
de PA leve con buenos resultados, se confirman los hallaz-
gos anteriores de coledocolitiasis, que entre más temprana
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sea la intervención hay mayor probabilidad de encontrar
litos en la vía biliar, pero ahora con la ventaja de poder
realizar procedimientos de cirugía de invasión mínima como
es la colangiografía y la exploración de la vía biliar con
buenos resultados.76

Otra de las causas que puede ser eficientemente trata-
da es la disfunción del esfínter de Oddi, ya sea quirúrgi-
camente o a través de la CPRE, y que presenta buenos
resultados a largo plazo, pero hasta ahora no se ha defini-
do en qué momento es lo más conveniente para resolver
este problema.20,24

Protocolo y manejo de los pacientes con pancreatitis
aguda en el Hospital Central Militar

Con los resultados obtenidos previos de pacientes con PA
en el HCM6 y la revisión hecha anteriormente, el Departa-
mento de Cirugía del Hospital Central Militar determinó rea-
lizar el siguiente protocolo:

1. A todo paciente con dolor en hemiabdomen superior se
le determinará por medio de estudios de laboratorio o
en caso de duda hasta de gabinete la búsqueda de PA.

2. En caso de PA se le deberá clasificar el cuadro con los
criterios de Ranson normal y modificada según sea el
caso y APACHE II.

3. Se deberán realizar estudios de laboratorio que deter-
minen otra probable etiología (que no sea por litiasis
biliar).

4. Se le deberá realizar USG de abdomen superior para
determinar la presencia de PA y de litiasis de etiología
biliar.

5. Se le deberá realizar TC abdominal con doble con-
traste y clasificar de acuerdo con sus hallazgos (Cua-
dro 5).

6. Se manejarán con suspensión de la vía oral e hidrata-
ción parenteral.

7. El empleo de antibióticos estará determinado si es una
PA grave o leve en caso que exista algún problema
que justifique su empleo (Cuadro 7).

8. Los analgésicos serán utilizados horario con los del
cuadro básico de medicamentos.

9. La monitorización invasiva con catéter central o son-
da vesical serán empleados en la PA grave.

10. El uso de sonda nasogástrica será en presencia de vó-
mito, distensión abdominal secundaria a íleo.

11. Los casos de PA grave serán manejados en una Uni-
dad de Terapia Intensiva.

12. La nutrición será apoyada en casos de PA grave por
medio de nutrición parenteral.

13. En caso de deterioro clínico se realizará una nueva TC
abdominal para determinar si hay o no presencia de
necrosis.

14. Si hay necrosis se realizará la punción con aguja fina
para determinar si hay o no infección.

15. Si hay necrosis infectada se realizará necrosectomía.

16. La CPRE se utilizará en todos los casos en que el pa-
ciente presente hiperbilirrubinemia arriba de 2 mg/dL
dentro de un tiempo de 72 horas.

17. En los casos de etiología biliar se le deberá realizar
colecistectomía, cuando se haya resuelto el cuadro in-
flamatorio durante el mismo internamiento.
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