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Artículo de revisión

Resumen

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del pán-
creas con afección local y sistémica, con alta prevalencia 
a nivel mundial. La causa más frecuente es biliar. Su 
diagnóstico se establece con dos de los tres criterios. En 
su abordaje debe identificarse la severidad para optimizar 
el tratamiento, el cual inicialmente es médico, pero puede 
requerirse tratamiento invasivo, dependiendo de la evolu-
ción que presente y es necesario estandarizarlo para lograr 
una adecuada evolución y disminuir la morbimortalidad. 
El objetivo de este artículo es dar a conocer los conceptos 
actuales en relación con la pancreatitis aguda, así como los 
puntos más importantes del tratamiento de esta patología 
que permiten establecer criterios y de esta manera ofrecer 
a los pacientes un tratamiento protocolizado.

Abstract

Acute pancreatitis is an inflammatory process of the 
pancreas with local and systemic affection, with a high 
prevalence worldwide. The most common cause is biliary. 
It is diagnosed using two of the three criteria. Within its 
approach, severity must be identified in order to optimize 
treatment. Treatment is initially medical, but may require 
invasive treatment depending on its course. Its treatment 
requires standardization in order to have an adequate 
evolution and decrease morbidity and mortality. The 
objective of this article is to present the current concepts 
related to acute pancreatitis, as well as the most important 
points of the treatment of this pathology, allowing 
establishing criteria, and thus offering a protocolized 
treatment to patients.
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Antecedentes históricos

Hace más de 120 años Reginald H. Fitz 
describió por primera vez la pancreatitis. 

Tanto en Estados Unidos como en Europa el 
tratamiento que se utilizaba para la necrosis 
pancreática era la pancreatectomía. En 1929 
se inició la medición de amilasa, en la que se 
detectó la existencia de pancreatitis sin necro-
sis, la cual resolvía sin ninguna intervención 
quirúrgica, por lo que el tratamiento de la 
pancreatitis se modificó, siendo el tratamiento 
médico el tratamiento de elección. Sin em-
bargo, se observó que los casos más graves 
continuaban muriendo a pesar del manejo 
médico. En 1959 Pallock realizaba reseccio-
nes pancreáticas en pacientes muy graves, 
posteriormente otros cirujanos como Rives, 
Devic y Hollender siguieron la misma conducta 
justificando dicho procedimiento con el que se 
reducía la mortalidad de 100 a 60%. En 1985 

Beger determinó con el uso de la tomografía 
que la resección debía limitarse únicamente al 
tejido necrótico, preservando el tejido sano. 
Desde entonces se han desarrollado diversas 
técnicas con distintos resultados para los casos 
de necrosis pancreática.1

Epidemiología

La pancreatitis aguda es una patología abdo-
minal muy frecuente. Se estima que tiene una 
incidencia de 4.9-73.4:100,000 habitantes a 
nivel mundial.2 La causa más frecuente en el 
mundo es la pancreatitis biliar (32-49%) seguida 
de la alcohólica en segundo lugar (20-31.8%).3 
En México, según un estudio publicado en 
2004, se identificó la pancreatitis biliar como 
la principal causa en 51% seguida de la pan-
creatitis alcohólica en 39% y otras causas en 
10%.4 A nivel mundial se ha observado que 
la etiología no se identifica hasta en 23.2% .5



Velázquez VR y col. Pancreatitis aguda y necrosis pancreática148

Cirujano General 2017; 39 (3): 147-151 www.medigraphic.com/cirujanogeneral

www.medigraphic.org.mx

Fisiopatología

Se han identificado dos fases. La primera 
inicia con la activación de los gránulos zi-
mógenos dentro de los acinos pancreáticos. 
Éstos se unen a lisozimas intracelulares como 
catepsina B, convirtiendo el tripsinógeno en 
tripsinas y de esta manera se liberan enzi-
mas pancreáticas hacia los acinos y entre las 
células de los acinos. Una vez activadas las 
enzimas pancreáticas se induce respuesta 
inflamatoria local por medio de neutrófilos, 
macrófagos y factores proinflamatorios como 
FNT alfa, IL-6 e IL-8. Posteriormente la res-
puesta inflamatoria se generaliza, producien-
do una respuesta inflamatoria sistémica que 
puede ocasionar falla orgánica.6 Es posible 
que esta fase dure hasta siete días.

En la segunda fase hay manifestaciones 
locales a consecuencia de la respuesta inflama-
toria local. Las manifestaciones locales pueden 
ser colecciones pancreáticas o peripancreáticas 
y la necrosis, pancreática o peripancreática.2

Clasificación

En el año 2012 se hizo una revisión de la clasi-
ficación de la pancreatitis, en la cual se dividió 
la pancreatitis aguda en edematosa intersticial 
y necrosante.7 En la pancreatitis edematosa 
intersticial pueden surgir dos complicaciones 
locales: las colecciones agudas (menos de cua-
tro semanas) y el pseudoquiste (más de cuatro 
semanas). A su vez, las complicaciones que se 
presentan en la pancreatitis necrosante son 
colección necrótica aguda (menos de cuatro 
semanas) y necrosis sin pared “WON” (más de 
cuatro semanas). A partir de esta clasificación 
se han eliminado términos que se usaban pre-
viamente y que no eran claros.8

Diagnóstico

El diagnóstico de pancreatitis aguda se estable-
ce con base en al menos dos de los tres criterios: 
dolor abdominal sugestivo de pancreatitis agu-
da, elevación de la amilasa y lipasa tres veces 
el límite superior del rango normal mediante 
estudios de imagen (TAC o RM). El uso de es-
tos estudios se limita únicamente cuando hay 
sospecha diagnóstica o el paciente no presenta 

mejoría después de 48-72 horas de tratamiento 
para descartar complicaciones locales.2

En el protocolo de estudio de los pacien-
tes con pancreatitis es necesario establecer 
la etiología, por lo que a todo paciente con 
pancreatitis aguda se le debe hacer un interro-
gatorio completo para conocer antecedentes de 
colelitiasis, consumo de alcohol, dislipidemia, 
antecedente familiar de pancreatitis, uso de 
medicamentos, infecciones virales y en casos 
muy raros mordedura o picadura de insecto.

Debido a que la etiología más frecuente es 
la biliar, debe realizarse ultrasonido de hígado y 
vías biliares a todos los pacientes, en caso de ser 
negativo para colelitiasis y se descarte etiología 
etílica, es necesario buscar otras causas como 
hipertrigliceridemia, hipercalcemia viral, alte-
raciones anatómicas autoinmunes, entre otras. 
Según los indicadores internacionales, no debe 
haber más de 20% de casos de pancreatitis cuya 
etiología no se identifique.5

Severidad

Actualmente la pancreatitis aguda se clasifica 
con base en su severidad en tres grados de 
acuerdo con lo establecido en la revisión de 
los criterios de Atlanta en 2012; se divide en 
pancreatitis aguda leve, pancreatitis aguda mo-
deradamente severa y pancreatitis aguda severa.

La pancreatitis leve es aquélla en la que el 
paciente no evidencia fallas ni complicaciones 
locales. La pancreatitis moderada presenta fallas 
(respiratoria, renal o cardiovascular con base en 
los criterios de Marshall modificados) que revier-
ten en menos de 48 horas con o sin complica-
ciones locales y la pancreatitis severa evidencia 
fallas que no revierten en menos de 48 horas.6

Otras escalas utilizadas previamente para 
determinar la severidad de la pancreatitis son 
APACHE II, los criterios de Ranson, SOFA, 
BISAP y BISAP-O, entre otras; sin embargo, 
algunas de estas escalas presentan mayor com-
plejidad para obtener la puntuación.

Tratamiento

El tratamiento inicial en pancreatitis aguda tiene 
como objetivo garantizar una adecuada perfu-
sión de los tejidos, controlar el dolor y evitar 
complicaciones. Debe realizarse un abordaje 
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protocolizado y ordenado. Se sugiere utilizar 
la nemotecnia PANCREAS9 (P perfusión, A 
analgesia, N nutrición, C clínica, R radiología, 
E CPRE, A antibiótico, S cirugía).

Para mantener una adecuada perfusión se 
requiere aportar soluciones por vía intraveno-
sa, debe medirse la diuresis de 0.5 ml/kg/h. 
Se recomienda el uso de solución Hartmann, 
ya que contiene menor cantidad de cloro, se 
requieren volúmenes altos y se disminuye el 
riesgo de acidosis metabólica hiperclorémica. 
Aportar oxígeno suplementario para mantener 
una saturación mayor de 95% es otra de las 
medidas para una adecuada perfusión.10

El control del dolor es fundamental en el 
manejo de la pancreatitis aguda. La severidad 
de la pancreatitis se relaciona con la intensidad 
y duración del dolor, mientras que en una 
pancreatitis edematosa intersticial el dolor 
puede llegar a ser controlado con analgésico, 
en una necrosis pancreática el dolor puede 
llegar a ser tan intenso que requiere el uso de 
opiáceos potentes. Se sugiere utilizar la escala 
de dolor propuesta por la OMS para el control 
del dolor en la pancreatitis. Estudios revelan 
que la buprenorfina tiene alta eficacia y el 
uso de opioides no está contraindicado.11 Se 
ha propuesto el uso de bloqueo torácico epi-
dural como analgesia y se ha constatado que 
además de aliviar el dolor, mejora la perfusión, 
disminuye el daño por isquemia y la respuesta 
inflamatoria es mediada por neuronas.12

El ayuno está indicado en todos los pa-
cientes, debe llevarse el menor tiempo posi-
ble (iniciar dieta en las primeras 24 horas de 
hospitalización) para evitar la desnutrición y 
la translocación bacteriana.13 Se recomienda 
iniciar con dieta blanda baja en lípidos, ya 
que se ha demostrado que de esta manera se 
acorta el tiempo de estancia hospitalaria y el 
aporte nutricio es mayor comparado con la 
dieta líquida y no aumenta la necesidad de 
suspender la dieta por dolor.14 Lo anterior se 
ha detectado en la pancreatitis leve.

En pacientes con pancreatitis severa se 
ha comprobado que no hay diferencia en la 
evolución en pacientes que requieren apoyo 
enteral, ya sea con sonda nasogástrica o sonda 
nasoyeyunal. Debido a que la colocación de la 
sonda nasogástrica no requiere guía endoscópi-
ca o fluoroscópica, la dieta enteral con sonda 

nasogástrica puede iniciarse antes. La nutrición 
parenteral debe reservarse para pacientes en 
quienes no es posible iniciar vía enteral, ya sea 
por vía oral o por sonda en un periodo de cinco 
a siete días, pues se ha observado en múltiples 
estudios que iniciar con dieta enteral acorta el 
tiempo de estancia hospitalaria, disminuye el 
riesgo de complicaciones infecciosas así como 
la mortalidad en pancreatitis severa.13 La nu-
trición parenteral temprana se reserva para 
pacientes que sufren de desnutrición desde 
su ingreso y no es posible iniciar vía enteral.15

En pacientes que de forma concomitante 
tienen signos de colangitis, se requiere colangio-
pancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) 
en las primeras 24 horas a partir de su ingreso. 
En pacientes con riesgo intermedio de coledoco-
litiasis se recomienda ultrasonido endoscópico o 
colangiorresonancia.16 En nuestra institución se 
realiza CPRE a los pacientes con pancreatitis y 
con alto riesgo de coledocolitiasis. Si el paciente 
presenta riesgo intermedio de coledocolitiasis y 
la pancreatitis ha resuelto, se realiza colecistec-
tomía con colangiografía transquirúrgica.

El uso de antibióticos está indicado en 
pacientes con pancreatitis severa cuando se 
desarrolla sepsis y/o falla orgánica múltiple, 
infección extrapancreática o posterior a necro-
sectomía.17,18 Los antibióticos indicados son 
carbapenémicos, por ejemplo imipenem 1-4 g/
día en tres o cuatro dosis o quinolonas y metro-
nidazol, debido a que tienen adecuada penetra-
ción. En caso de cultivos positivos para hongos 
se agrega fluconazol. El uso profiláctico no está 
indicado, ya que no disminuye la mortalidad 
ni la necesidad de tratamiento quirúrgico.19,20

Los procedimientos quirúrgicos en la pan-
creatitis aguda se reservan para resolver las 
complicaciones locales y evitar la recurrencia. 
El síndrome compartimental abdominal es una 
de las pocas indicaciones quirúrgicas en la fase 
temprana. La colecistectomía debe realizarse en 
pacientes con pancreatitis de etiología biliar. Su 
práctica se recomienda una vez que esté resuelta 
la pancreatitis aguda y que el procedimiento se 
efectúe dentro del mismo internamiento.16

Necrosis pancreática

La necrosis pancreática se presenta entre 10 y 
20% de los pacientes con pancreatitis, tiene una 
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mortalidad de 10 a 25% y se agrega infección 
a la necrosis entre 40 y 70%.10,21 Inicia en las 
primeras 24-48 horas, la necrosis es secundaria 
a la activación de las enzimas pancreáticas den-
tro de los acinos pancreáticos, lo que provoca 
muerte celular y trombosis de la microvascula-
tura, lo anterior ocasiona la activación de forma 
local de citocinas y células proinflamatorias, 
dichas citocinas cruzan la circulación sistémica 
causando respuesta inflamatoria sistémica, in-
suficiencia respiratoria y falla orgánica múltiple 
en las primeras dos semanas de la enfermedad. 
Posterior a la segunda semana de evolución 
de la enfermedad se agrega infección, lo que 
conlleva una mayor morbilidad y mortalidad.

La necrosectomía es el procedimiento 
cuyo objetivo es remover el tejido necrótico. 
Dicho procedimiento debe postergarse lo más 
posible (3-4 semanas) para disminuir la morbi-
lidad, mortalidad y ser lo más resolutivo.16 Los 
procedimientos deben ser lo menos invasivos, 
disminuir el traumatismo y a la vez ser lo más 
resolutivos posible, es decir retirar la mayor can-
tidad de tejido desvitalizado. Existen múltiples 
abordajes para realizar dicho procedimiento.

El abordaje percutáneo consiste en la co-
locación de un catéter guiado por tomografía 
al sitio de la necrosis.22 Posteriormente se 
hacen lavados con solución estéril permitien-
do el drenaje del tejido necrótico.23 En un 
estudio (PANTER trial) se dividió la muestra 
en dos grupos, uno con abordaje abierto y el 
segundo con abordaje percutáneo, seguido 
en algunos casos de abordaje laparoscópico 
retroperitoneal (VARD), dicho estudio mostró 
menor presencia de falla orgánica, hernias, 
costos, días de estancia en terapia intensiva 
en el grupo de punción percutánea seguido 
de VARD (abordaje step up), además de este 
grupo se observó que un tercio de pacientes 
sólo requirió drenaje percutáneo.24,25

El abordaje endoscópico de la necrosis 
pancreática ha tomado un papel importante en 
los últimos años. El procedimiento consiste en 
identificar por ultrasonido endoscópico el sitio de 
necrosis; se coloca una guía, posteriormente se 
hacen dilataciones hasta un diámetro de 20 mm, 
se drena o desbrida.26 Hasta en 95% se ha tenido 
éxito en un promedio de cuatro sesiones. Las 
complicaciones que surgen son neumoperitoneo 
1%, sangrado 12%, perforación 6% y fístula 5%. 

Tiene una mortalidad de 6% dependiendo de la 
serie. Para llevar a cabo dicho procedimiento se 
requiere que la pared de la necrosis sea menor de 
10 mm y que no haya estructuras entre la pared 
del estómago y de la necrosis.27,28

En las últimas dos décadas se ha introducido 
el abordaje de mínima invasión con resultados 
favorables, este tipo de abordaje tiene menor 
respuesta inflamatoria secundaria al procedi-
miento. El abordaje abdominal ha demostrado 
una baja mortalidad de 6% y conversión de 3%. 
No se recomienda este abordaje en pacientes 
graves, con antecedentes quirúrgicos abdomi-
nales y con otras comorbilidades. El abordaje 
puede ser trasgástrico, a través del saco me-
nor, infracólico, retrocólico y retrogástrico. La 
principal complicación que se ha presentado 
es la fístula pancreática.29 El abordaje VARD 
se realiza a través del retroperitoneal, lo que 
permite mantener la cavidad abdominal estéril, 
se efectúa posterior a punción percutánea en 
casos que no son resolutivos. El abordaje VARD 
se ha observado resolutivo en 30-83% de los 
casos en diversos estudios. Su mortalidad es de 
4-33% y presenta complicaciones en 9-83%, 
como  sangrado, perforación de víscera hueca, 
fístula pancreática o entérica.30

El abordaje abierto ha demostrado ser una 
forma segura de necrosectomía, se ha detecta-
do que la mortalidad para procedimientos de 
mínima invasión es de 11.8%, mientras que 
para procedimientos abiertos es de 16.8%.31 
Existen diversas técnicas de necrosectomía 
abierta: lavado continuo, empaquetamiento, 
reexploración programada y lavado cerrado. 
El manejo debe ser multidisciplinario e indi-
vidualizado para cada paciente y el abordaje 
debe determinarse por el grado de infección, 
la respuesta inflamatoria del paciente y la ex-
tensión de la necrosis.32
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