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Resumen 

La pancreatitis aguda puede ir desde una enfermedad leve y autolimitada que no requiere más que medidas de 
apoyo hasta una enfermedad grave con complicaciones potencialmente mortales. Las causas más comunes de 
pancreatitis aguda son cálculos biliares y consumo excesivo de alcohol. 
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Se ha registrado un aumento en la 

incidencia de pancreatitis aguda en todo el mundo. A pesar de las mejoras en el acceso a la atención, las técnicas 
de imagen y de intervención, la pancreatitis aguda continúa asociada con una morbilidad y mortalidad 
significativas. 

Una revisión sistemática de las guías de práctica clínica para el tratamiento de la pancreatitis aguda reveló 14 guías 
publicadas solo entre 2004 y 2008. 
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 Aunque estas recomendaciones tienen una superposición significativa en sus recomendaciones para diagnosticar 
y manejar la pancreatitis aguda, hay desacuerdo en algunos aspectos tanto del momento como de los tipos de 
intervenciones que deben usarse para la pancreatitis aguda leve y grave. La disponibilidad de nuevas modalidades 
de imagen y terapias no invasivas también ha cambiado la práctica clínica.  

Finalmente, a pesar de la disponibilidad de guías, estudios recientes que auditan el manejo clínico de la 
pancreatitis aguda han mostrado áreas importantes de incumplimiento con las recomendaciones basadas en la 
evidencia. 
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 Esto subraya la importancia de crear recomendaciones comprensibles e implementables para el 

diagnóstico y el tratamiento de la pancreatitis aguda y enfatiza la necesidad de auditorías periódicas de la práctica 
clínica dentro de un hospital determinado para garantizar el cumplimiento. 

El propósito de la presente guía es proporcionar recomendaciones basadas en la evidencia para el tratamiento de 
la pancreatitis aguda leve y grave, así como el tratamiento de las complicaciones de la pancreatitis aguda y de la 
pancreatitis inducida por cálculos biliares. 

 

Metodología 

La guía se desarrolló bajo los auspicios del grupo de Mejores Prácticas en Cirugía General de la Universidad de 
Toronto. La Mejor Práctica en Cirugía General es una iniciativa de calidad dirigida a brindar atención estandarizada 
basada en la evidencia a todos los pacientes de cirugía general tratados en los hospitales de enseñanza para 
adultos de la Universidad de Toronto. Un grupo de trabajo compuesto por cirujanos generales, intensivistas de 
cuidados críticos y un gastroenterólogo lideró el desarrollo de estas recomendaciones. El grupo de trabajo 
estableció las preguntas de investigación, el marco analítico y los resultados clínicamente relevantes para la 
guía. Las recomendaciones se refieren a pacientes con una nueva presentación de sospecha de pancreatitis 
aguda. Los resultados primarios son complicaciones, tanto infecciosas como no infecciosas; mortalidad; duración 
de la estancia hospitalaria; y readmisiones asociadas a pancreatitis aguda.
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 (Recuadro 1 ). 

Caja 1 

Definiciones de términos clave (según la Clasificación de la pancreatitis aguda 
10 de

 Atlanta, 2012 ) 

Diagnóstico de pancreatitis aguda (2 de los siguientes) 

 Dolor abdominal (inicio agudo de un dolor epigástrico persistente y severo que a menudo se irradia hacia 
la espalda) 

 Actividad de la lipasa sérica (o amilasa) al menos 3 veces mayor que el límite superior de lo normal 

 Hallazgos característicos de la pancreatitis aguda en la tomografía computarizada o la resonancia 
magnética 

Pancreatitis aguda leve 
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 Sin insuficiencia orgánica, complicaciones locales o sistémicas. 

Pancreatitis aguda moderadamente grave. 

 Fallo de órgano que se resuelve en 48 h y / o 

 Complicaciones locales o sistémicas sin insuficiencia orgánica persistente. 

Pancreatitis aguda severa 

 Insuficiencia persistente de órganos> 48 h 

Pancreatitis aguda edematosa intersticial 

 Inflamación aguda del parénquima pancreático y de los tejidos peripancancánicos, pero sin necrosis 
tisular reconocible. 

Necrotizante de pancreatitis aguda. 

 Inflamación asociada con necrosis parenquimatosa pancreática y / o necrosis peri-pancreática 

Fallo orgánico y complicaciones sistémicas de la pancreatitis aguda. 

 Respiratorio: Pa O 2 / FiO 2 ≤ 300 

 Cardiovascular: presión arterial sistólica <90 mm Hg (soporte inotrópico), que no responde al líquido o pH 
<7.3 

 Renal: creatinina sérica ≥ 170 μmol / L 

Complicaciones locales de la pancreatitis aguda. 

 Recolección de líquido peripancreático agudo. 

 Pseudoquistes pancreáticos 

 Colecciones necróticas agudas 

 Necrosis pancreática tapiada 

Inicialmente, realizamos una revisión del alcance para identificar guías de práctica clínica relacionadas con el 
tratamiento de la pancreatitis aguda. Luego buscamos en Medline las pautas publicadas entre 2002 y 2014 
utilizando los encabezamientos de temas médicos "pancreatitis" y la "guía de práctica clínica". Esta búsqueda 
identificó 14 guías publicadas entre 2008 y 2014. Una revisión sistemática de las guías de práctica clínica de 
pancreatitis aguda de 2010 que incluyó Se identificaron las pautas más recientes. 
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Otra búsqueda electrónica de Medline se realizó utilizando los encabezamientos de sujetos médicos "pancreatitis", 
"pancreatitis necrotizante aguda", "pancreatitis alcohólica" y "guías de práctica" para actualizar la revisión 
sistemática. Los resultados se limitaron a los artículos publicados en inglés entre enero de 2007 y enero de 2014. 
Se revisaron las referencias de las directrices pertinentes. Los artículos actualizados sobre el diagnóstico y manejo 
de la pancreatitis aguda también fueron revisados para sus referencias 

11
 (hasta enero de 2014). 

El grupo de trabajo desarrolló las recomendaciones de la guía basadas en la evidencia y en el consenso. Luego, las 
recomendaciones de la guía se distribuyeron a todos los cirujanos generales, gastroenterólogos e intensivistas de 
cuidados críticos en la Universidad de Toronto para obtener su opinión. 

 

Recomendaciones de guía 

La tabla 1 resume las recomendaciones de guía y la calificación. 
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tabla 1. Resumen y calificación de las recomendaciones. 

Recomendación de guía 
Fuerza de la 

evidencia 
Recomendación 

de guía 

Se debe realizar una prueba de lipasa sérica en todos los pacientes con 
sospecha de diagnóstico de pancreatitis aguda. 

Moderado-
alto 

Fuerte 

Se debe realizar una ecografía en todos los pacientes al inicio del estudio para 
evaluar el tracto biliar para determinar si el paciente tiene cálculos biliares y / o 
un cálculo en el conducto biliar común. 

Alto Fuerte 

La colangiopancreatografía por resonancia magnética (MRCP, por sus siglas en 
inglés) se recomienda solo en pacientes en los que hay una elevación de las 
enzimas hepáticas y el conducto biliar común no se visualiza adecuadamente o 
se encuentra normal en la ecografía. 

Alto Fuerte 

La tomografía computarizada se debe realizar de manera selectiva cuando 1) se 
debe reducir el diagnóstico diferencial amplio que incluye pancreatitis aguda, o 
2) en pacientes con pancreatitis aguda y sospecha de complicación local (p. Ej., 
Peritonitis, signos de shock, hallazgos sugestivos de ecografía). 

Baja – 
moderada 

Fuerte 

La proteína C reactiva (PCR) debe evaluarse en el momento del ingreso y 
diariamente durante las primeras 72 h después del ingreso. 

Baja – 
moderada 

Débiles 

Evaluación fisiológica aguda y evaluación de salud crónica (APACHE) Las 
puntuaciones II deben calcularse en el ingreso y diariamente durante las 
primeras 72 h después del ingreso. 

Moderar Débiles 

El diagnóstico de pancreatitis aguda grave se debe hacer si el paciente tiene 
una PCR sérica ≥ 14 286 nmol / L (150 mg / dL) al inicio del estudio o en las 
primeras 72 h; Puntuación APACHE ≥ 8 en la línea de base o en las primeras 72 
h; o muestra signos de insuficiencia orgánica persistente durante> 48 h a pesar 
de la reanimación adecuada con líquidos por vía intravenosa. 

Moderar Fuerte 

La atención de apoyo, incluida la reanimación con líquidos isotónicos 
intravenosos como el lactato de Ringer, el control del dolor y la movilización, 
debe ser el pilar del tratamiento para los pacientes con pancreatitis aguda leve. 

Bajo Fuerte 

Se debe considerar cuidadosamente la transferencia a una unidad monitoreada 
en pacientes con 

 Pancreatitis aguda grave según el puntaje APACHE II> 8, PCR> 14 286 
nmol / L (150 mg / dL), o disfunción orgánica> 48 h a pesar de una 
reanimación adecuada; 

 Evidencia de disfunción orgánica actual o evolutiva; 
 Need for aggressive, ongoing fluid resuscitation. 

Low Strong 

Patients with mild acute pancreatitis should receive a regular diet on 
admission. If patients initially are unable to tolerate an oral diet owing to 
abdominal pain, nausea, vomiting, or ileus, they may be allowed to self-
advance their diet from withholding oral food and liquid to a regular diet as 
tolerated. 

High Strong 

In patients with severe acute pancreatitis, enteral nutrition should be 
commenced as soon as possible following admission (within 48 h). 

High Strong 

Prophylactic antibiotics are not recommended. High Strong 

Patients with 1) extensive necrotizing acute pancreatitis, 2) who show no 
clinical signs of improvement following appropriate initial management, or 3) 
who experience other complications should be managed in institutions that 
have on-site or access to therapeutic endoscopy, interventional radiology, 
surgeons and intensivists with expertise in dealing with severe acute 
pancreatitis. 

Moderate Weak 

Follow-up computed tomography should be based on the clinical status of the 
patient and not performed routinely at regular intervals. 

Low Strong 



Recomendación de guía 
Fuerza de la 

evidencia 
Recomendación 

de guía 

Patients with acute peripancreatic fluid collections with no radiological or 
clinical suspicion of sepsis should be observed, and image-guided fine needle 
aspiration (FNA) should be avoided owing to the risk of introducing infection 
into a sterile collection. 

Moderate Weak 

When there is radiological or clinical suspicion of infected necrosis in patients 
with acute necrotic collections (ANCs) or walled-off pancreatic necrosis 
(WOPN), image-guided FNA with culture should be performed to distinguish 
infected from sterile necrosis. 

Moderate Strong 

Sterile necrosis based on negative FNA and/or stable clinical picture should be 
managed nonoperatively, and antibiotics are not indicated. For unstable 
patients in whom sepsis is suspected but no source has been identified, 
treatment with broad spectrum antibiotics on speculation may be indicated 
while an appropriate work up (bacterial and fungal cultures, CT scan) is carried 
out. 

Moderate Weak 

In patients with FNA-confirmed infections of ANCs or WOPN, a step-up 
approach of antibiotics, image-guided drainage, followed by surgical 
intervention, if necessary, is indicated. 

Moderate Strong 

Pancreatic pseudocysts that are asymptomatic should be managed 
nonoperatively. Intervention is indicated in pseudocysts that are symptomatic, 
infected, or increasing in size on serial imaging. 

Moderate Strong 

Endoscopic retrograde cholangiopancreatography (ERCP) should be performed 
early (within 24–48 h) in patients with acute gallstone pancreatitis associated 
with bile duct obstruction or cholangitis. In unstable patients with severe acute 
gallstone pancreatitis and associated bile duct obstruction or cholangitis, 
placement of a percutaneous transhepatic gallbladder drainage tube should be 
considered if ERCP is not safely feasible. 

Moderate–
high 

Strong 

Cholecystectomy should be performed during the index admission in patients 
who have mild acute pancreatitis and delayed until clinical resolution in 
patients who have severe acute pancreatitis. 

Moderate Strong 

Si no se puede realizar una colecistectomía durante el ingreso en el índice 
debido a comorbilidades médicas, los pacientes con pancreatitis aguda por 
cálculos biliares deben someterse a una CPRE con esfinterotomía antes del alta. 

Bajo Débiles 

Abrir en una ventana separada 

1. Diagnóstico de la pancreatitis aguda. 

 1.1 Se debe realizar una prueba de lipasa sérica en todos los pacientes con sospecha de diagnóstico de 
pancreatitis aguda. Se requiere una elevación de 3 veces la lipasa sérica desde el límite superior de lo 
normal para hacer el diagnóstico de pancreatitis aguda. 

 1.2 La ecografía debe realizarse en todos los pacientes al inicio del estudio para evaluar el tracto biliar y, 
en particular, para determinar si el paciente tiene cálculos biliares y / o un cálculo en el conducto biliar 
común (CDB). 

 1.3 La colangiopancreatografía por resonancia magnética (MRCP, por sus siglas en inglés) se recomienda 
solo en pacientes en los que hay una elevación de las enzimas hepáticas y en quienes el CDB no se 
visualiza adecuadamente o se encuentra normal en la ecografía. 

 1.4 La tomografía computarizada (TC) debe realizarse de manera selectiva cuando 1) un paciente presenta 
dolor abdominal sustancial y un diagnóstico diferencial amplio que incluye pancreatitis aguda, o 2) en 
pacientes con sospecha de complicaciones locales de pancreatitis aguda (p. Ej., Peritonitis, signos de 
shock) , hallazgos sugestivos de ultrasonido). La tomografía computarizada para la evaluación de las 
complicaciones locales es más útil entre 48 y 72 horas después de la aparición de los síntomas en lugar de 
en el momento del ingreso. A menos que esté contraindicado (p. Ej., Disfunción renal), se debe 
administrar un contraste intravenoso para evaluar la necrosis pancreática una vez que los pacientes estén 
adecuadamente reanimados con líquidos y se restablezca la normovolemia. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4814287/table/t1-0590128/?report=objectonly


2. Evaluación de la severidad. 

 2.1 Un nivel de proteína C reactiva (PCR) en suero de 14 286 nmol / L (150 mg / dL) o mayor al inicio del 
estudio o en las primeras 72 horas sugiere una pancreatitis aguda grave y predice un peor curso 
clínico. Por lo tanto, la PCR debe evaluarse en el momento del ingreso y durante las primeras 72 horas 
después del ingreso. 

 2.2 Evaluación fisiológica aguda y evaluación de salud crónica (APACHE) Las puntuaciones II deben 
calcularse en el ingreso y diariamente durante las primeras 72 horas después del ingreso. Una puntuación 
APACHE II de 8 o más en la línea de base o en las primeras 72 horas sugiere una pancreatitis aguda grave y 
puede indicar un peor curso clínico. 

 2.3 La pancreatitis aguda grave debe diagnosticarse si un paciente presenta signos de insuficiencia 
orgánica persistente durante más de 48 horas a pesar de la reanimación adecuada de líquidos por vía 
intravenosa. 

3. Cuidado de apoyo 

 3.1 La atención de apoyo, incluida la reanimación con líquidos isotónicos intravenosos (p. Ej., La solución 
de lactato de Ringer), el control del dolor y la movilización deben ser el pilar del tratamiento de los 
pacientes con pancreatitis aguda leve. 

 3.2 Se debe considerar cuidadosamente la transferencia a una unidad monitoreada en pacientes con 1) 
pancreatitis aguda grave con un puntaje APACHE II mayor a 8, CRP mayor a 14 286 nmol / L (150 mg / L), o 
disfunción orgánica para más Más de 48 horas a pesar de la reanimación adecuada; 2) evidencia de 
disfunción orgánica actual o evolutiva definida como sigue 

 Respiratorio (PaO 2 / FiO 2 ≤ 300 o frecuencia respiratoria> 20 respiraciones por minuto) 

 Cardiovascular (hipotensión a pesar de la reanimación con líquidos agresiva [presión arterial sistólica (sBP) 
<90 mm Hg fuera del soporte inotrópico o gota de sBP> 40], necesidad de vasopresores [no sensibles al 
líquido] o pH <7,3) 

 Renal (aumento de ≥ 1,5 veces en la creatinina sérica durante 7 días, aumento de ≥ 26,5 μmol en 
creatinina sérica durante 48 h, producción de orina <0,5 ml / kg / h durante ≥ 6 h); 

 y / o 3) la necesidad de una reanimación con líquidos agresiva y continua definida como evidencia de 
hemoconcentración grave (hemoglobina [Hb]> 160, hematocrito [HCT]> 0.500). Los pacientes con 1 o más 
de los criterios anteriores y un índice de masa corporal (IMC) superior a 30 (o IMC> 25 en poblaciones 
asiáticas) deben ser monitoreados cuidadosamente, con un umbral inferior para la transferencia a una 
unidad monitoreada dado el peor curso de la enfermedad en La población obesa de pacientes. 

4. nutrición 

 4.1 Los pacientes que presentan pancreatitis aguda leve deben recibir una dieta regular al momento del 
ingreso. Si los pacientes no pueden tolerar una dieta oral debido a dolor abdominal, náuseas, vómitos o 
íleo, se les puede permitir que avancen por sí mismos en su dieta evitando que los alimentos y líquidos 
orales (NPO, por sus siglas en inglés) sigan una dieta regular, según lo toleren. 

 4.2 En pacientes con pancreatitis aguda grave, la nutrición enteral debe comenzar tan pronto como sea 
posible después del ingreso (dentro de las 48 h). Una sonda nasoyeyunal no es superior a una sonda 
nasogástrica; por lo tanto, el comienzo de los alimentos no debe retrasarse con el propósito de colocar un 
tubo de alimentación nasoyeyunal. Se recomienda la alimentación enteral sobre la nutrición parenteral. 

5. Antibióticos profilácticos. 

 5.1 No se recomiendan los antibióticos profilácticos en pacientes con pancreatitis aguda leve o grave. 

6. Diagnóstico y manejo de las complicaciones locales de la pancreatitis aguda. 

 6.1 La TC repetida debe considerarse con evidencia nueva (o sin resolución) de infección (p. Ej., 
Leucocitosis, fiebre) sin una fuente conocida, nueva incapacidad de tolerar la alimentación oral / enteral, 
cambio en el estado hemodinámico o evidencia de sangrado. 



 6.2 Los pacientes que tienen pancreatitis aguda necrotizante extensa, que no muestran signos clínicos de 
mejoría después del manejo inicial apropiado, o en quienes se desarrollan otras complicaciones, deben 
manejarse en consulta con instituciones o con endoscopia terapéutica, radiología intervencionista, 
experiencia quirúrgica y de cuidados intensivos en Tratar la pancreatitis aguda grave. 

 6.3 Deben observarse los pacientes con colecciones de líquido peripancreático agudo sin sospecha 
radiológica o clínica de sepsis, y debe evitarse la aspiración con aguja fina (FNA) guiada por imagen, 
debido al riesgo de introducción de infección en una colección estéril. 

 6.4 Cuando existe una sospecha radiológica o clínica de necrosis infectada en pacientes con colecciones 
necróticas agudas (ANC) o necrosis pancreática de pared (WOPN), se debe realizar un FNA guiado por 
imagen con cultivo para distinguir la necrosis infectada de la estéril. 

 6.5 La necrosis estéril basada en FNA negativa y / o cuadro clínico estable se debe manejar de forma no 
operativa, y los antibióticos no están indicados. La excepción son los pacientes inestables en los que se 
sospecha sepsis pero no se ha identificado ninguna fuente; en estos pacientes, el tratamiento con 
antibióticos de amplio espectro en la especulación puede estar indicado mientras se lleva a cabo un 
estudio adecuado (cultivos bacterianos y fúngicos, CT). 

 6.6 Los antibióticos deben prescribirse solo en pacientes con necrosis infectada confirmada por FNA o si 
hay gas dentro de una colección visualizada en la tomografía computarizada. La terapia antimicrobiana 
debe adaptarse a la especiación y sensibilidad de la cultura FNA; sin embargo, se puede considerar el 
tratamiento empírico con antibióticos activos contra los patógenos más comunes en la necrosis 
pancreática infectada ( Escherichia coli, especies de Bacteroides, especies de Enterobacter, especies de 
Klebsiella y Streptococcus faecalis , así como otros organismos grampositivos, como Staphylococcus 
epidermidis y Staphylococcus aureus ) Hasta que los resultados finales de la cultura estén disponibles. 

 6.7 En pacientes con infecciones confirmadas por FNA de ANC o WOPN, está indicado un enfoque 
progresivo de los antibióticos y el drenaje guiado por imágenes, seguido de una intervención quirúrgica si 
es necesario. La consulta quirúrgica debe ocurrir temprano; sin embargo, la intervención quirúrgica debe 
retrasarse hasta más adelante en el curso de la enfermedad siempre que sea posible. Se recomienda el 
drenaje endoscópico o guiado por imágenes mínimamente invasivo como tratamiento de primera línea, y 
pueden ser necesarios múltiples drenajes. La cirugía debe considerarse para pacientes en los que fracasan 
los enfoques menos invasivos, pero debe demorarse el tiempo suficiente para permitir la demarcación del 
tejido pancreático necrótico. 

 6.8 Los pseudoquistes pancreáticos asintomáticos deben manejarse de forma no operativa. La 
intervención está indicada en pseudoquistes que son sintomáticos, infectados o que aumentan de tamaño 
en las imágenes en serie, y se deben realizar en un centro de alto volumen. 

7. Manejo de pacientes con pancreatitis aguda por cálculos biliares. 

 7.1 La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) se debe realizar en forma temprana 
(dentro de las 24 a 48 h) en pacientes con pancreatitis aguda de cálculos biliares asociada con obstrucción 
del conducto biliar o colangitis. En pacientes inestables con pancreatitis aguda de cálculos biliares y 
coagulación u obstrucción de la vía biliar asociada, se debe considerar la colocación de un tubo de drenaje 
percutáneo de vesícula biliar transhepática si la CPRE no es segura. 

 7.2 La colecistectomía se debe realizar durante el ingreso índice en pacientes con pancreatitis aguda leve 
y debe demorarse hasta la resolución clínica en pacientes con pancreatitis aguda grave. 

 7.3 Si la colecistectomía está contraindicada en pacientes debido a comorbilidades médicas, la CPRE y la 
esfinterotomía deben considerarse antes del alta en pacientes con pancreatitis aguda. 

 

Resumen de la evidencia. 

Diagnóstico de la pancreatitis aguda. 

La lipasa sérica tiene una sensibilidad ligeramente mayor para la detección de pancreatitis aguda, y las elevaciones 
se producen antes y duran más que con elevaciones de la amilasa sérica. 

12 , 13
 Un estudio demostró que en el día 

0–1 desde el inicio de los síntomas, la lipasa sérica tenía una sensibilidad que se aproximaba al 100% en 
comparación con el 95% de la amilasa sérica. 

13
 Para los días 2 a 3 con una sensibilidad establecida en 85%, la 

especificidad de la lipasa fue del 82% en comparación con el 68% para la amilasa. La lipasa sérica es, por lo tanto, 
especialmente útil en pacientes que se presentan tarde al hospital. La lipasa sérica también es más sensible que la 
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amilasa sérica en pacientes con pancreatitis aguda secundaria a consumo excesivo de alcohol. 
12

Además, la 
determinación simultánea de la lipasa y la amilasa séricas solo mejoran marginalmente el diagnóstico de 
pancreatitis aguda en pacientes con dolor abdominal agudo. 

13
 

Los cálculos biliares y el uso excesivo de alcohol son las causas de la pancreatitis aguda en 70% a 80% de los 
casos. 

14
 Es importante distinguir entre estas etiologías debido a las diferencias en la gestión. La ecografía del 

cuadrante superior derecho es la principal modalidad de imagen para la sospecha de pancreatitis biliar aguda 
debido a su bajo costo, disponibilidad y falta de exposición a la radiación asociada. 

15   
La ecografía tiene una 

sensibilidad y especificidad superiores al 95% en la detección de cálculos biliares, aunque la sensibilidad puede ser 
ligeramente más baja en el contexto de íleo con distensión intestinal, comúnmente asociada con pancreatitis 
aguda. 

16 - 19 

La ecografía también puede identificar engrosamiento de la pared de la vesícula biliar y edema, lodos de la vesícula 
biliar, líquido pericolecístico y un signo de Murphy ecográfico, compatible con colecistitis aguda. Cuando estos 
signos están presentes, el valor predictivo positivo de la ecografía en el diagnóstico de colecistitis aguda es 
superior al 90% y rara vez se necesitan estudios adicionales. 
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La colangiopancreatografía por resonancia magnética es útil para identificar cálculos de CDB y delinear la anatomía 
del tracto pancreático y biliar. Una revisión sistemática que incluyó un total de 67 estudios encontró que la 
sensibilidad y especificidad general del MRCP para diagnosticar la obstrucción biliar fue del 95% y 97%, 
respectivamente. La sensibilidad fue ligeramente inferior, al 92%, para la detección de cálculos biliares. 

21
 Sin 

embargo, el costo de MRCP debe limitar su uso en el diagnóstico de cálculos biliares o colecistitis aguda, 
especialmente con la disponibilidad y utilidad de la ecografía para el mismo propósito. 

22
 

En la enfermedad grave, la TC es útil para distinguir entre pancreatitis aguda intersticial y pancreatitis aguda 
necrotizante y para descartar complicaciones locales. 

23
 Sin embargo, en la pancreatitis aguda, estas distinciones 

generalmente ocurren más de 3 a 4 días desde el inicio de los síntomas, lo que hace que la TC sea de uso limitado 
en el ingreso, a menos que exista un diagnóstico diferencial amplio que deba reducirse. 

23 , 24
 

 

Evaluación de la severidad 

Los niveles de PCR en suero por encima de 14 286 nmol / L (150 mg / dL) a las 48 horas del ingreso ayudan a 
diferenciar la enfermedad grave de la leve. A las 48 horas, los niveles séricos de PCR a más de 14 286 nmol / L (150 
mg / dL) tienen una sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de 80%, 76%, 
67% y 86%, respectivamente, para pancreatitis aguda. 

25 Los
 niveles superiores a 17 143 nmol / L (180 mg / dL) 

dentro de las primeras 72 horas del inicio de la enfermedad se han correlacionado con la presencia de necrosis con 
la sensibilidad y especificidad, ambas mayores del 80%. La PCR en suero generalmente alcanza su punto máximo 
entre 36 y 72 horas después del inicio de la enfermedad, por lo que la prueba no es útil para evaluar la gravedad 
en el momento del ingreso. 

26 , 27
La proteína C reactiva aumenta de manera constante en relación con la gravedad 

de la pancreatitis aguda y es barata de medir, y las pruebas están fácilmente disponibles. 
28 - 30

 

Una variedad de informes han correlacionado una puntuación APACHE II más alta al ingreso y durante las primeras 
72 horas con una mortalidad más alta (<4% con una puntuación APACHE II <8 y 11-18% con una puntuación 
APACHE II ≥ 8). 

31 - 37
La ventaja de utilizar el puntaje APACHE II es la disponibilidad de esta información dentro de 

las primeras 24 horas y diariamente a partir de entonces.  

En general, un puntaje APACHE II que aumenta durante las primeras 48 horas predice fuertemente el desarrollo de 
pancreatitis aguda grave, mientras que un puntaje APACHE II que disminuye en las primeras 48 horas predice 
fuertemente una pancreatitis aguda leve.  

Existen algunas limitaciones en la capacidad del puntaje APACHE II para estratificar a los pacientes según la 
gravedad de la enfermedad. Por ejemplo, los estudios han demostrado que tiene una capacidad limitada para 
distinguir entre pancreatitis aguda intersticial y necrotizante, que confieren diferentes pronósticos. 

36 , 38 , 39 

A las 24 horas, el Score también tiene utilidad limitada. En un informe reciente, las puntuaciones APACHE II 
generadas en las primeras 24 horas tuvieron un valor predictivo positivo de solo 43% y un valor predictivo negativo 
de 86% para la pancreatitis aguda grave. 

40
 Incluso con sus limitaciones, un estudio de 49 pacientes encontró que 

las medidas genéricas de la gravedad de la enfermedad como la puntuación APACHE II eran superiores a los 
sistemas de puntuación específicos de la enfermedad para predecir la mortalidad. 

41
 Por ejemplo, se encontró que 

la puntuación de Ranson era un mal predictor de la gravedad en un metanálisis de 110 estudios. 
42
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Los criterios basados en la falla orgánica para la predicción de la gravedad en la pancreatitis aguda se toman, en 
parte, del puntaje 

43 de
 Disfunción de órganos múltiples modificado presentado por Banks y colegas 

44
 en su revisión 

de la Clasificación de Atlanta. También se debe hacer un diagnóstico de pancreatitis aguda grave si un paciente 
presenta signos de insuficiencia orgánica persistente durante más de 48 horas a pesar de la reanimación adecuada 
de líquidos por vía intravenosa.  

En un estudio de 174 pacientes que experimentaron insuficiencia orgánica temprana (durante la primera semana) 
debido a pancreatitis aguda, Johnson y Abu-Hilal 

45
 examinaron la mortalidad y la morbilidad asociadas con la 

insuficiencia orgánica transitoria (que se resolvió en <48 h) y la insuficiencia orgánica persistente ( duración> 48 
h).  

En el grupo de insuficiencia transitoria de órganos (n = 71) la mortalidad fue del 1%, y el 29% de estos pacientes 
experimentaron complicaciones locales de pancreatitis aguda; en el grupo de insuficiencia orgánica persistente 
( n = 103) la mortalidad fue del 35%, y el 77% de los pacientes experimentó una complicación local. 

45
 En un 

estudio de 759 pacientes con pancreatitis aguda, se demostró que los pacientes con síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SIRS, por sus siglas en inglés) que duraron más de 48 horas tenían una tasa 
significativamente mayor de disfunción multiorgánica (según lo determinado por la puntuación Marshall media) y 
la muerte que aquellos con SIRS transitorios que duran menos de 48 horas (4 [25.4%] v. 3 [8%], p <0.001). 

46
 

En un reciente metaanálisis de 12 estudios clínicos que examinaron el impacto de la obesidad en la gravedad de la 
pancreatitis aguda, Chen y sus colegas 

47
 demostraron un riesgo significativamente mayor de pancreatitis aguda 

grave (riesgo relativo [RR] 2,20, intervalo de confianza del 95% [IC] 1,82 –2.66), complicaciones locales (RR 2.68, IC 
95% 2.09–3.43), complicaciones sistémicas (RR 2.14, IC 95% 1.42–3.21) y mortalidad hospitalaria (RR 2.59, IC 95% 
1.66–4.03) en obesos comparados Con pacientes no obesos. Debido a estos mayores riesgos, se debe prestar 
especial atención a los pacientes con sospecha de pancreatitis aguda grave que tienen un IMC superior a 30 (o un 
IMC> 25 en poblaciones asiáticas). 

 

Cuidados de apoyo 

Los estudios en animales han demostrado que el reemplazo agresivo de líquidos apoya la microcirculación 
pancreática y previene la necrosis. 

48
 No se han realizado ensayos de alta calidad para evaluar la efectividad de la 

reanimación con líquidos en pacientes con pancreatitis aguda, y el enfoque de la reanimación con líquidos en estos 
pacientes sigue siendo un tema poco investigado. 

49
Sin embargo, se han informado malos resultados, que incluyen 

más muertes y necrosis, en pacientes en los que hubo hemoconcentración.  

En un estudio observacional, se desarrolló pancreatitis aguda necrotizante en todos los pacientes que recibieron 
un reemplazo inadecuado de líquidos, medido por un aumento en el hematocrito a las 24 horas. 

50
  

Además, un reciente ensayo controlado aleatorio (ECA) 
51

compararon el uso de solución salina normal versus 
lactato de Ringer en la reanimación con líquidos estándar y dirigida por el objetivo en pacientes con pancreatitis 
aguda. En este ECA ( n= 40), Wu y sus colegas 

51
 encontraron que después de 24 horas de reanimación hubo una 

reducción del 84% en la incidencia de SIRS en pacientes reanimados con lactato de Ringer ( p = 0,035), así como 
una reducción significativa en la PCR. de 9905 nmol / L (104 mg / dL) a 5143 nmol / L (54 mg / dL) cuando se 
seleccionó Lactato de Ringer sobre solución salina normal ( p = 0,02). 

El control del dolor es una parte importante del manejo de apoyo de los pacientes con pancreatitis aguda. Por lo 
tanto, en ausencia de cualquier contraindicación específica para el paciente, se recomienda un régimen analgésico 
multimodal, que incluye narcóticos, antiinflamatorios no esteroideos y acetaminofén. 

52 , 53
 

No hay estudios que evalúen el impacto de los diferentes modelos de cuidados críticos y resultados en pacientes 
con pancreatitis aguda grave.  

Sin embargo, una revisión sistemática de 26 estudios observacionales mostró que los pacientes críticamente 
enfermos atendidos por un intensivista o que utilizan un modelo de consultor intensivista en una unidad de 
cuidados intensivos (UCI) cerrada tuvieron una estancia más corta en la UCI y una mortalidad más baja que los 
pacientes similares atendidos en Unidades sin tales patrones de dotación de personal. 

54
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Nutrición 

La patogenia subyacente de la pancreatitis aguda es la activación prematura de enzimas proteolíticas que resultan 
en la autodigestión del páncreas. En el pasado, se aceptó la práctica de que el descanso intestinal limitaría la 
inflamación asociada con este proceso. 

55
 Recientemente, sin embargo, una serie de ECA han demostrado 

convincentemente que temprano alimentación oral / enteral en pacientes con pancreatitis aguda no está asociada 
con efectos adversos y puede estar asociada con disminuciones sustanciales en el dolor, el uso de opioides y 
intolerancia a los alimentos. 

56 - 58 

Además, Eckerwall y sus colegas 
59

 demostraron que la alimentación oral en el momento del ingreso para 
pancreatitis aguda leve se asoció con una disminución significativa en la duración de la estancia de 6 a 4 días ( p= 
0.047) en comparación con la retención de alimentos y líquidos por vía oral. 

59
  

Los principales beneficios de la alimentación temprana parecen ser efectivos solo si la alimentación se inicia dentro 
de las primeras 48 horas posteriores a la admisión 

60
 , y la recomendación actual basada en un metanálisis de 32 

ECA de 2010 es comenzar la alimentación oral en el momento de la admisión si Tolerado o dentro de las primeras 
24 horas. 

60 , 61
  

Finalmente, se demostró que una dieta baja en grasas era preferible a los líquidos transparentes en el momento 
del ingreso para la pancreatitis aguda leve debido a una ingesta calórica más alta sin efectos adversos 
asociados. 

57 , 58
 No hay evidencia que sugiera que una dieta baja en grasas sea preferible a una dieta regular. 

Un metanálisis Cochrane de 2010 de 8 ECA con 348 pacientes que compararon nutrición enteral con nutrición 
parenteral total para pancreatitis aguda mostró una mortalidad reducida (RR 0,50; IC del 95%: 0,28 a 0,91), fallo 
multiorgánico (RR 0,55; IC del 95%: 0,37 a 0,81) , infección sistémica (RR 0,39; IC del 95%: 0,23 a 0,65), 
intervenciones quirúrgicas (RR 0,44, IC del 95%: 0,29 a 0,67), complicaciones sépticas locales (RR 0,74, IC del 95%: 
0,40 a 1,35) y otras complicaciones locales (RR 0,70; IC del 95%: 0,43 a 1,13). 

62 

La duración media de la estancia hospitalaria se redujo en 2,37 días en la nutrición enteral en comparación con el 
grupo de nutrición parenteral total (IC del 95%: −7,18 a 2,44). 

Además, un análisis de subgrupos de nutrición parenteral enteral versus total en pacientes con pancreatitis aguda 
grave mostró un RR para la muerte de 0,18 (IC del 95%: 0,06 a 0,58) y un RR para insuficiencia multiorgánica de 
0,46 (IC del 95%: 0,16 a 1,29). Varios metanálisis han mostrado resultados similares, con reducciones significativas 
en las complicaciones infecciosas, la mortalidad y la disfunción multiorgánica cuando se inicia la nutrición enteral 
dentro de las primeras 48 horas posteriores al ingreso. 

61 , 63 , 64
 

Un metaanálisis 
65

 de 4 estudios prospectivos de pacientes con pancreatitis aguda grave predicha ( n= 92) no 
demostró cambios en la intolerancia de la alimentación (RR 1,09; IC del 95%: 0,46 a 2,59, p = 0,84) ni en la 
mortalidad (RR 0,77). IC del 95%: 0,37–1,62, p = 0,5) cuando se administraron alimentos enterales por sonda 
nasogástrica versus sonda nasoyeyunal. En un metaanálisis más reciente de 3 ECA ( n = 157), Chang et al. 

66
 no 

encontraron diferencias significativas en la mortalidad (RR 0,69; IC del 95%: 0,37 a 1,29; p = 0,25), aspiración 
traqueal (RR 0,46; 95% IC 0.14–1.53, p = 0.20), diarrea (RR 1.43, 95% CI 0.59–3.45, p= 0,43), exacerbación del dolor 
(RR 0,94; IC del 95%: 0,32 a 2,70; p = 0,90) y equilibrio energético (RR 1,00; IC del 95%: 0,92 a 1,09, p= 0,97) entre 
los pacientes alimentados con sonda nasogástrica y nasoyeyunal .  

Si bien no existen ECA de alta calidad sobre este tema, hasta la fecha no hay pruebas que sugieran que las 
alimentaciones enterales deban retrasarse con el fin de adquirir una sonda de alimentación nasoyeyunal, 
especialmente a la luz de los beneficios de morbilidad y mortalidad de comenzar las alimentaciones enterales 
dentro del primeras 48 horas. 

Si bien los alimentos enterales semi-elementales, con inmunidad potenciada y probióticos mostraron una promesa 
inicial en el tratamiento de la pancreatitis aguda grave, los metanálisis aún indican que no hay pruebas suficientes 
para recomendar el uso de cualquiera de estas formulaciones nutricionales en este momento. 

61 , 67 , 68
 Dada su 

promesa en el contexto de otros pacientes críticamente enfermos y sépticos, 
69 - 71

 el uso de probióticos en el 
tratamiento de la pancreatitis aguda aún puede resultar efectivo a medida que la investigación continúa. 

 

Antibióticos profilácticos 

Un metaanálisis de 2010 de 7 ECA con 404 pacientes que compararon antibióticos profilácticos versus placebo en 
pancreatitis aguda necrotizante probada por TC concluyó que no hubo una reducción estadísticamente 
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significativa de la mortalidad con la terapia (8,4% en el grupo de antibióticos v. 14,4% en los controles, p = 0.07), ni 
una reducción significativa en las tasas de infección de necrosis pancreática (19.7% en el grupo de antibióticos v. 
24.4% en los controles, p = 0.47). Tasas de infección no pancreática (23.7% en el grupo de antibióticos v. 36% en 
los controles, p = 0.08) e infecciones en general (37.5% en el grupo de antibióticos v. 51.9% en los controles, p= 
0.12) no se redujeron significativamente con los antibióticos profilácticos. La necesidad de tratamiento quirúrgico y 
las infecciones por hongos no fueron significativamente diferentes. 

72
 

Se encontraron resultados similares en un metaanálisis de 2008 de 7 ECA con 467 pacientes con pancreatitis aguda 
necrotizante probada por TC que compararon antibióticos profilácticos con placebo o ningún tratamiento. La tasa 
de necrosis pancreática infectada no fue significativamente diferente (17.8% en el grupo de antibióticos v. 22.9% 
en los controles, RR 0.81, IC 95% 0.54–1.22). Hubo una disminución no significativa en la mortalidad en el grupo de 
antibióticos en comparación con el grupo control (9,3% v. 15,2%, RR 0,70, IC del 95%: 0,42 a 1,17). El análisis de 
subgrupos posterior confirmó que los antibióticos no fueron significativamente superiores al placebo o ningún 
tratamiento para reducir la tasa de necrosis o mortalidad infectada. 

73
 

Un metaanálisis de 11 ECA realizado en 2012 que analiza la eficacia de los antibióticos profilácticos en la 
pancreatitis aguda calculó que el número necesario para el tratamiento era de 1429, 

74
 y otro metanálisis de 14 

ECA ( n = 841) no mostró una reducción estadísticamente significativa de la mortalidad. (RR 0,74; IC del 95%: 0,50 a 
1,07), incidencia de necrosis pancreática infectada (RR 0,78; IC del 95%: 0,60 a 1,02), incidencia de infecciones no 
pancreáticas (RR 0,70; IC del 95%: 0,46 a 1,06) o en intervenciones quirúrgicas ( RR 0,93; IC del 95%: 0,72–1,20). 

75
 

En vista de la falta de beneficio demostrado de los antibióticos profilácticos en el tratamiento de la pancreatitis 
aguda, los efectos adversos de esta práctica deben considerarse cuidadosamente. En un ensayo prospectivo, 
aleatorizado y controlado ( n = 92), Maraví-Poma y sus colegas 

76
 demostraron un aumento de 3 veces en la 

incidencia de infección fúngica local y sistémica con Candida albicans(del 7% al 22%) en pacientes con tratamiento 
prolongado con antibióticos profilácticos, un hallazgo consistente con los de otros estudios similares. 

77 - 79
 Además, 

el uso excesivo de antibióticos se asocia con un mayor riesgo de diarrea asociada con antibióticos y colitis 
por Clostridium difficile 

80
y con la selección de organismos resistentes, 

81
 todos los cuales sugieren que los efectos 

adversos de la cobertura de antibióticos profilácticos superan cualquier beneficio ofrecido por la práctica. 

 

Diagnóstico y manejo de las complicaciones locales de la pancreatitis aguda. 

Dos artículos de revisión recientes sobre la pancreatitis aguda han resumido la importancia del manejo de 
pacientes con complicaciones de la pancreatitis aguda en centros de alto volumen en los que todos los servicios 
están bien versados en el enfoque multidisciplinario de la enfermedad grave y / o complicada. 

82 , 83
 

La tomografía computarizada evidencia de necrosis se ha demostrado que se correlaciona con el riesgo de otras 
complicaciones locales y sistémicas. 

38 , 84 , 85
 Las complicaciones locales que pueden reconocerse en las tomografías 

computarizadas abdominales incluyen colecciones de líquido peripancreático, complicaciones gastrointestinales y 
biliares (por ejemplo, obstrucciones), compromiso de órganos sólidos (por ejemplo, infarto esplénico), 
complicaciones vasculares (por ejemplo, pseudoaneurismas, trombosis de la vena esplénica ) y ascitis 
pancreática. 

86 - 88
 

La aspiración con aguja fina se ha establecido como una técnica precisa, segura y confiable para la identificación de 
colecciones de líquido peripancreático agudo (APFC), pseudoquistes pancreáticos, ANCs y WOPN. 

84 , 89 - 91
 Sin 

embargo, la FNA de pseudoquistes pancreáticos, APFC, ANC y WOPN no debe realizarse en ausencia de una 
infección clínica o radiológicamente sospechosa debido al riesgo pequeño pero documentado de introducir una 
infección asociada a FNA en una colección previamente estéril . 

92 , 93
 

Las elevaciones en el recuento de glóbulos blancos y la temperatura pueden ocurrir en el contexto de necrosis 
estéril y ser similares a las observadas en pacientes con necrosis infectada; 

36
 por lo tanto, es difícil distinguir 

clínicamente entre estas condiciones. La aspiración con aguja fina se ha establecido como una técnica precisa, 
segura y confiable para la identificación de necrosis infectada. 

84 , 89 - 91
   

En 1995 Un Estudio observacional retrospectivo 
90

evaluó el valor de la FNA guiada por tomografía computarizada 
en 104 pacientes con pancreatitis aguda que se sospecha que tiene una infección pancreática sobre la base de 
toxicidad sistémica y evidencia de TC de pancreatitis aguda grave.  

Los cultivos fueron positivos en 58 de los 58 aspirados de los 51 pacientes con tomografías computarizadas 
sospechosas de infección, todos menos 2 de los cuales se confirmaron quirúrgicamente (2 pacientes murieron sin 
confirmación). De los 53 pacientes con tomografía computarizada (TC) sugestiva de pancreatitis aguda estéril, 
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todos menos 2 aspirados considerados estériles por FNA se validaron sobre la base de cultivos negativos obtenidos 
quirúrgicamente o por resolución clínica de pancreatitis aguda sin necesidad de cirugía (2 pacientes murieron sin 
confirmación). No hubo complicaciones. Estos hallazgos son consistentes con los de otros estudios. 

84 , 89, 91
 

Las elevaciones en el recuento de glóbulos blancos y la temperatura pueden ocurrir en la necrosis estéril y son 
similares a las observadas en pacientes con necrosis infectada. 

36
 Por lo tanto, es difícil distinguir clínicamente 

entre estas condiciones, y si se sospecha una necrosis infectada, se indica una FNA para descartar una infección. La 
mayoría de los pacientes con necrosis estéril responden a un tratamiento médico conservador. 

84 , 94
  

Para estos pacientes, ha habido varios informes retrospectivos que sugieren que un retraso en la necrosectomía 
quirúrgica y, en ocasiones, la evitación total de la cirugía produce menos morbilidad y mortalidad que el 
desbridamiento quirúrgico temprano. 

95 - 101
En segundo lugar, cuando la necrosis estéril se desbridó 

quirúrgicamente, una secuela común es el desarrollo de necrosis infectada y la necesidad de cirugía 
adicional. 

96 , 101 - 103
  

En al menos 1 informe, los pacientes tratados de este modo tenían una mortalidad muy alta. 
101

 Finalmente, en un 
ensayo controlado aleatorizado 

95
 que, en comparación temprano para cirugía tardía en un pequeño número de 

pacientes con necrosis estéril, hubo una tendencia hacia una mayor mortalidad entre los operados dentro de los 3 
primeros días después de la admisión. 

Los antibióticos se deben prescribir solo en pacientes con necrosis infectada confirmada por FNA o si hay gas 
dentro de una colección visualizada en la tomografía computarizada. La terapia antimicrobiana debe adaptarse a la 
especiación y sensibilidad de la cultura FNA; sin embargo, tratamiento empírico con antibióticos activos contra los 
patógenos más comunes en la necrosis pancreática infectada ( E. coli, especies de Bacteroides, especies de 
Enterobacter, especies de Klebsiella y S. faecalis , así como otros organismos grampositivos como S. epidermidis y S. 
aureus 

103 , 104
 ) pueden considerarse hasta que los resultados finales del cultivo estén disponibles. 

Aunque no existen pruebas suficientes para hacer recomendaciones definitivas con respecto a las opciones de 
tratamiento con antimicrobianos empíricos en la necrosis pancreática infectada, varios estudios han analizado la 
penetración pancreática de varios antibióticos.  

Se ha demostrado que tanto el imipenem como el ertapenem penetran en el tejido pancreático y el líquido 
pancreático a niveles que exceden la concentración inhibitoria mínima (MIC 90 ) para las bacterias más comunes 
después de tan solo una dosis intravenosa. 

105 , 106
  

Se documentaron hallazgos similares para la moxifloxacina, con concentraciones mayores que la CIM 90 después de 
una dosis de 400 mg, ya sea oral o intravenosa. 

107
Un estudio in vitro de las bacterias más comúnmente aisladas de 

la necrosis pancreática ( E. coli, Enterobacter cloacae, Enterococcus faecalis, Bacteroides fragilis ) comparó la 
efectividad de imipenem, ertapenem y moxifloxacina contra estos patógenos. Si bien los 3 antibióticos 
demostraron una buena cobertura en este modelo de pancreatitis aguda in vitro, la moxifloxacina demostró una 
actividad superior contra los enterococos y una cobertura anaeróbica ligeramente mejor. 

108
 

La mortalidad de los pacientes con necrosis pancreática infectada es superior al 30%, y hasta el 80% de los 
resultados fatales en pacientes con pancreatitis aguda se deben a complicaciones sépticas derivadas de una 
infección pancreática. 

24 , 109 , 110
 El tratamiento no quirúrgico de la necrosis pancreática infectada asociada con 

insuficiencia orgánica múltiple tiene una mortalidad de hasta el 100%. 
111

  

El tratamiento quirúrgico de pacientes con necrosis pancreática infectada se asocia con una mortalidad tan baja 
como del 10% al 30% en algunos centros especializados. 

84 , 94 , 112
Sin embargo, el beneficio de un enfoque 

escalonado para la cirugía se demostró en un ECA de 2010 que incluyó 88 pacientes.  

Los pacientes con necrosis confirmada o sospechada de infección fueron asignados aleatoriamente a una 
necrosectomía abierta o un abordaje progresivo del drenaje percutáneo seguido, si fuera necesario, de una 
necrosectomía retroperitoneal mínimamente invasiva.  

La insuficiencia multiorgánica de inicio reciente se produjo con menos frecuencia en los pacientes asignados al 
método step-up que en los asignados a la necrosectomía abierta (12% v. 40%, p = 0,002). La mortalidad no difirió 
significativamente entre los grupos (19% v. 16%, p = 0,70). Los pacientes asignados al enfoque escalonado tuvieron 
una tasa significativamente más baja de hernias incisionales (7% v. 24%, p = 0,03) y diabetes de inicio reciente 
(16% v. 38%, p = 0,02). 

113
 

Un pequeño ECA realizado por Mier y colegas 
95

 comparó la mortalidad entre 41 pacientes con pancreatitis aguda 
fulminante que se sometieron a una necrosectomía temprana (48–72 h después del ingreso) o tardía (≥ 12 d 
después del ingreso). 

95
 El índice de probabilidad de mortalidad para la cohorte de cirugía temprana en 
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comparación con la cohorte de necrosectomía tardía fue de 3,94, y el estudio se detuvo debido a este hallazgo a 
pesar del hecho de que el pequeño tamaño de la muestra resultó en una falta de significación estadística. Wittau y 
sus colegas 

114
 informaron una reducción similar y estadísticamente significativa en la mortalidad del 41% al 18% 

( p = 0,026) cuando la necrosectomía se realizó de manera temprana en el curso de la enfermedad (<2–3 semanas) 
en comparación con un enfoque tardío de la intervención quirúrgica ( ≥ 29 d). 

114
  

Las indicaciones aceptadas para la necrosectomía aún incluyen evidencia persistente de disfunción orgánica y 
sepsis, o pacientes que requieren tratamiento continuo en la UCI durante más de 1 mes después de la admisión de 
pancreatitis aguda grave. 

La necrosis pancreática amurallada es el resultado de la organización de ANCs o APFC a lo largo del tiempo por una 
pared de granulación o tejido fibrótico sin revestimiento epitelial. 

44 , 115
 En el contexto de una WOPN infectada 

probada por FNA, la intervención quirúrgica, si está indicada, debe demorarse hasta después de la tercera o cuarta 
semana para permitir la demarcación del tejido pancreático viable y la necrosis peripancreática. 

116
  

Si se requiere intervención antes de la cuarta semana, el drenaje percutáneo sirve como puente para un 
procedimiento más definitivo. 

115
Se han descrito múltiples modalidades de tratamiento, que incluyen drenaje 

percutáneo retroperitoneal o endoscópico, así como abordajes quirúrgicos abiertos o laparoscópicos. Los 
abordajes mínimamente invasivos (laparoscópicos, percoperáneos retroperitoneales, endoscópicos) son igual de 
efectivos que los abordajes quirúrgicos abiertos. 

117 - 119
 

Un pseudoquiste pancreático es un conjunto de líquido pancreático (ya sea una fuga directa de la glándula 
inflamada o una ruptura del conducto pancreático) encerrado por una pared no epitelializada de granulación o 
tejido fibroso. Por lo general, evolucionan más de 4 semanas después del inicio de la pancreatitis aguda y 
contienen un líquido rico en enzimas pancreáticas. En la mayoría de los casos son estériles pero pueden 
infectarse. 

44 , 120 La
 mitad de todos los seudoquistes se resuelven espontáneamente. 

121 , 122
  

Ni el tamaño ni la duración del seudoquiste predicen el curso natural. 
123 , 124

Los signos clínicos de sepsis o la 
presencia de burbujas de aire en un seudoquiste indican una infección potencial. En este punto, se indica la 
aspiración del fluido con tinción de Gram, cultivo y sensibilidades. Las bacterias más comunes cultivadas en un 
seudoquiste infectado son microorganismos entéricos, como E. coli, especies de Bacteroides, especies de 
Enterobacter, especies de Klebsiella y S. faecalis , así como otros organismos grampositivos, como S. 
epidermidis y S. aureus 

103 , 104
  

Las indicaciones generales para la intervención son pseudoquistes sintomáticos, complicaciones o infección de un 
pseudoquiste, o aumento de tamaño en imágenes de serie. 

125 - 128
Existen muchas opciones disponibles para el 

tratamiento de los pseudoquistes pancreáticos, incluido el drenaje percutáneo, endoscópico o quirúrgico (abierto 
y laparoscópico) y la creación de una cistogastrostomía (endoscópicamente o quirúrgicamente). Estos 
procedimientos deben realizarse en centros de alto volumen con equipos multidisciplinarios integrados. 

 

Manejo de la pancreatitis aguda de cálculos biliares. 

Un metanálisis Cochrane 2012 
129

incluyeron ECA que comparaban la CPRE de rutina temprana versus el 
tratamiento conservador temprano con o sin el uso selectivo de la CPRE en pacientes con sospecha de pancreatitis 
por cálculos biliares. Hubo 5 ECA con un total de 644 pacientes. En general, no hubo diferencias estadísticamente 
significativas entre las 2 estrategias de tratamiento en la mortalidad (RR 0,74; IC del 95%: 0,18 a 3,03), local (RR 
0,86, IC del 95%: 0,52 a 1,43) o complicaciones sistémicas (RR 0,59; IC del 95%: 0,31). –1.11) como lo define la 
Clasificación de Atlanta. Entre los ensayos que incluyeron pacientes con colangitis, la estrategia de CPRE de rutina 
temprana redujo significativamente la mortalidad (RR 0,20, IC del 95%: 0,06 a 0,68), local (RR 0,45, IC del 95%: 0,20 
a 0,99) y complicaciones sistémicas (RR 0,37; IC del 95% 0.18–0.78) según lo definido por la Clasificación de 
Atlanta. Entre los ensayos que incluyeron pacientes con obstrucción biliar, la estrategia de CPRE de rutina 
temprana se asoció con una reducción significativa de las complicaciones locales según lo definieron los autores 
del estudio primario (RR 0,54, IC del 95% 0,32 a 0,91) y una tendencia no significativa hacia la reducción de la local 
(RR 0,53, IC del 95% 0,26 –1.07) y complicaciones sistémicas (RR 0.56, IC 95% 0.30–1.02) según lo define la 
Clasificación de Atlanta. Las complicaciones de la CPRE fueron poco frecuentes. 

En un ECA de China ( n = 101), 
130

 pacientes con pancreatitis aguda de cálculos biliares se asignaron al azar a un 
tratamiento temprano (dentro de las 72 h de inicio) con CPRE o drenaje de la vesícula biliar transhepático 
percutáneo guiado por imagen (PTGD). Las tasas de éxito fueron comparables entre la CPRE y la PTGD (92% vs. 
96%, respectivamente) y la mortalidad a los 4 meses ( p = 0,80), las complicaciones locales ( p = 0,59) y las 
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complicaciones sistémicas ( p = 0,51) no difirieron significativamente . El autor concluyó que la PTGD es una opción 
segura, efectiva y mínimamente invasiva que debe considerarse para todos los pacientes con pancreatitis aguda 
por cálculos biliares que son candidatos precarios o que no pueden tolerar la CPRE. 

130
 

Una revisión sistemática 
131

 de 8 estudios de cohorte ( n = 948) y 1 ECA ( n = 50) reveló que, si bien la tasa de 
reingreso para la enfermedad de cálculos biliares en pacientes ingresados por pancreatitis aguda y con 
colecistectomía fue de 18% en los primeros 58 días después al finalizar el estudio, fue del 0% en la cohorte a la que 
se realizó la colecistectomía índice de ingreso ( p <0,001).  

Estos resultados están respaldados por varios estudios retrospectivos que también mencionaron tasas de 
recurrencia significativamente más altas de la enfermedad de cálculos biliares (15% -32%) en pacientes que no se 
sometieron a colecistectomía índice de ingreso. 

132 - 134
 La mayoría de estos ataques recurrentes ocurrieron antes 

del momento de la colecistectomía de intervalo. 
133, 134

 

En un ECA que incluyó a 50 pacientes con pancreatitis aguda de cálculos biliares, la colecistectomía laparoscópica 
realizada dentro de las 48 horas posteriores al ingreso dio como resultado una estancia hospitalaria más corta 
(media 3,5 [IC 95% 2.7–4.3] d, mediana 3 [RIC 2-4] d) después de la resolución del dolor y las anomalías de 
laboratorio (media 5,8 [IC 95% 3.8–7.9] d, mediana 4 [RIC 4-6] d, p = 0.002). 

135
 Un segundo estudio demostró 

hallazgos similares, con una reducción significativa en la duración total media de la estancia de 7 a 5 días 
( p <0,001). 

134
 

Mientras que los estudios han demostrado ningún aumento en las tasas de complicaciones o la mortalidad en 
pacientes con pancreatitis aguda biliar que fueron sometidos a colecistectomía temprana versus 
tardía, 

131 , 136
 consideración especial se debe dar a los pacientes ingresados por severa pancreatitis necrotizante 

aguda y / o que requieren ingreso en la UCI. En esta población de pacientes, el retraso de la colecistectomía 
durante al menos 3 semanas puede ser razonable debido a un mayor riesgo de infección. 

137
 

Las altas tasas de recurrencia de la enfermedad de cálculos biliares en pacientes ingresados por pancreatitis aguda 
de cálculos biliares y dados de alta sin colecistectomía han llevado a varios estudios a abordar la efectividad de la 
CPRE y la esfinterotomía para reducir este riesgo. En un estudio prospectivo de 233 pacientes con pancreatitis por 
cálculos biliares agudos, un análisis de subgrupos de pacientes dados de alta sin colecistectomía reveló que el 37% 
de los pacientes que se dieron de alta sin intervención tuvieron una enfermedad recurrente de cálculos biliares en 
30 días, en comparación con el 0% de los pacientes que se sometieron a CPRE y esfinterotomía sola ( p = 
0.019). 

132
  

En un análisis retrospectivo de 1119 pacientes ingresados por pancreatitis aguda de cálculos biliares, Hwang et 
al. 

133
informaron una reducción de la enfermedad de cálculos biliares recurrentes del 17% al 8% ( p <0,001) con 

CPRE y esfinterotomía sola, en contraposición a ninguna intervención en individuos dados de alta sin 
colecistectomía. 

133
 Una revisión sistemática de 8 estudios de cohortes y 1 ECA demostró una reducción similar en 

los eventos biliares del 24% al 10% ( p <0,001) cuando los pacientes que no se sometieron a un índice de admisión 
colecistectomía se sometieron a CPRE y esfinterotomía antes del alta. 

131
 Estos datos apoyan firmemente la 

consideración de la CPRE con esfinterotomía en pacientes incapaces de tolerar la cirugía en el índice de admisión 
debido a comorbilidades o descondición. 

Todos los datos sobre el uso de la CPRE con esfinterotomía para prevenir las complicaciones recurrentes de la 
enfermedad de cálculos biliares se han generado en pacientes con pancreatitis aguda de cálculos biliares de leve a 
moderada y, en la actualidad, no existe evidencia sobre la cual basar recomendaciones definitivas para el manejo 
de pacientes con Pancreatitis aguda y complicada de cálculos biliares. 
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