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La forma anatomoclínica de presentación más
frecuente de la PA es el brote agudo leve, auto-
limitado, morfológicamente caracterizado por
edema pancreático y/o peripancreático, altera-
ciones orgánicas mínimas y recuperación favo-
rable. Con menor frecuencia, entre el 15 y el
20% de los casos, el proceso es más grave y
aparece fracaso de uno o varios órganos y/o
complicaciones locales pancreáticas1. En nues-
tro medio la causa más frecuente de PA es la
litiasis biliar. El mecanismo por el cual la litia-
sis desencadena la PA es la impactación transi-
toria en la papila que obstruye el drenaje del
conducto de Wirsung2-4.

Decisiones
terapéuticas en
pancreatitis aguda
leve de origen biliar

El tratamiento inicial de la PA de etiología bi-
liar es médico y se basa en el mantenimiento
del reposo digestivo, el control del equilibrio
hidroelectrolítico y el tratamiento del dolor, de
este modo la sintomatología cede en muy po-
cos días. Una vez remitida la sintomatología
clínica, el objetivo será evitar la recurrencia de
la PA, y para conseguirlo el tratamiento de
elección es la colecistectomía. Durante años,
especialmente en las décadas de los setenta y
los ochenta, el momento más oportuno para
realizar esta colecistectomía fue controvertido.
Una intervención precoz, en los primeros 2-3
días, se asociaba con una alta tasa de coledoco-
litiasis, morbimortalidad, mientras que diferir
la intervención aumentaba el riesgo de recidi-
va de la pancreatitis. La tasa de recurrencia
tras un primer episodio de PA biliar oscila se-
gún las series entre un 25 y un 63% en los me-
ses subsiguientes si no se intervienen; en apro-
ximadamente un 25% de los casos esta recu-

rrencia se produce durante las primeras 6 se-
manas y se va incrementando con el tiempo,
llegando al 50% a los 6 meses del primer epi-
sodio de PA5-10. Por tanto, en la balanza ries-
go-beneficio parece que el momento más ade-
cuado para proceder a la colecistectomía es
durante el mismo ingreso hospitalario, tras el
cese de la sintomatología, a los 7-10 días habi-
tualmente, y en todo caso no debería demorar-
se más allá de las 4 primeras semanas desde el
brote de PA11. La técnica quirúrgica de elec-
ción es la colecistectomía por vía laparoscópica
y siempre debe ir acompañada de colangiogra-
fía intraoperatoria para comprobar la ausencia
de cálculos en la vía biliar, ya que si quedaran
de forma inadvertida, es probable que la PA
recidivara a pesar de la colecistectomía. En los
casos en que exista una alta sospecha clínica
de coledocolitiasis antes de la intervención
(colédoco dilatado en ecografía, ictericia, au-
mento de enzimas de colestasis), es conve-
niente realizar una colangiografía por resonan-
cia magnética. En caso de confirmar la litiasis
intracoledocal, la colecistectomía debería ir
precedida de esfinterotomía endoscópica y ex-
tracción de los cálculos11. Cuando los cálculos
en la vía biliar se diagnostican intraoperatoria-
mente, se dispone de 3 opciones terapéuticas:
completar la coledocotomía y extraer los cál-
culos por vía laparoscópica; completar el mis-
mo procedimiento, pero tras convertir a ciru-
gía abierta, o finalmente realizar la extracción
de los cálculos por endoscopia intra o post-
operatoriamente. No obstante, esta última op-
ción parece la menos adecuada y debería com-
pletarse todo el tratamiento durante el mismo
acto quirúrgico.
En relación con el tratamiento de la PA biliar
leve, existe cierta controversia en cuanto a la
conveniencia de que todos los pacientes deban
someterse a colecistectomía, o en individuos de
edad avanzada o riesgo quirúrgico incrementa-
do la esfinterotomía dejando la vesícula in situ
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puede ser una buena opción menos agresiva.
En este sentido, la experiencia actual sugiere
que la esfinterotomía endoscópica disminuye la
recurrencia de PA12, con un riesgo de presentar
complicaciones biliares a lo largo de la evolu-
ción posterior que oscila entre el 413 y el
30%14. Como actitud general se recomienda la
colecistectomía salvo en aquellos casos en los
que el estado del paciente desaconseje la inter-
vención quirúrgica; en estas circunstancias la
esfinterotomía endoscópica se considera una
alternativa válida.

Decisiones
terapéuticas
en pancreatitis
aguda grave

El cuadro clínico-evolutivo de la pancreatitis
aguda grave (PAG) puede dividirse de forma
esquemática en dos fases. La primera fase se
caracteriza por manifestaciones sistémicas, co-
mo insuficiencia respiratoria, shock o fallo re-
nal, y requiere habitualmente tratamiento en
una unidad de cuidados intensivos. Tras este
primer período de aproximadamente 1-2 se-
manas, los pacientes pueden seguir su mejoría
hasta completar la recuperación o bien entrar
en una segunda fase en la que se manifiestan
las complicaciones locales del páncreas15.
Hay 2 puntos especialmente relevantes y con-
trovertidos en el tratamiento de la PAG. El
primero es si debe realizarse esfinterotomía en-
doscópica y cuándo debe llevarse a cabo; el se-
gundo hace referencia al papel de la cirugía,
cuándo y mediante qué técnica debe realizarse
la intervención.

Colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica (CPRE) y esfinterotomía
endoscópica (EE) en PAG
Entre 1988 y 1997 se han publicado 4 estudios
prospectivos y aleatorizados que intentaron
aclarar cuál era el papel de la CPRE y de la es-
finterotomía en la PA16-19. Todos ellos han si-
do criticados por defectos metodológicos, falta
de homogeneidad de los criterios de inclusión
y estratificación de los pacientes, así como el
momento de realizar la CPRE y esfinteroto-
mía. En el trabajo de Neoptolemos et al16, de
los 121 pacientes aleatorizados, 53 correspon-
den a PAG. En 25 casos se realiza en las pri-
meras 72 h CPRE ± EE según se detecte o no
litiasis intracoledocal, mientras que en los res-
tantes pacientes se realiza tratamiento conven-
cional, sin CPRE. En este estudio el grupo con
CPRE ± EE presentó menor morbilidad (24
frente a 61%), mortalidad (4 frente a 18%) y

duración de la hospitalización (9,5 frente a 17
días) que el grupo con PAG y tratamiento con-
vencional. Este estudio no sólo fue importante
por estos resultados, sino también porque ade-
más permitió afirmar que la realización de
CPRE en la PAG era factible y segura, siem-
pre y cuando se realizara por endoscopistas ex-
pertos. En el estudio de Fan et al17, sobre 195
pacientes (81 de ellos PAG) se aleatoriza a los
pacientes para la realización de CPRE en las
primeras 24 h y obtiene como principales con-
clusiones que la realización precoz de la CPRE
± EE reduce significativamente la sepsis de
origen biliar (0 de 41 frente a 8 de 40), en el
que la mortalidad no llega a alcanzar significa-
ción estadística (12 frente a 22%). Tampoco
había diferencias en la aparición de complica-
ciones locales o sistémicas. Por el contrario, so-
bre 205 pacientes con PA de origen biliar, No-
wak et al18 sí encuentran en su estudio una re-
ducción significativa en la morbilidad (17
frente a 36%) y mortalidad (2 frente a 13%) en
el grupo de pacientes en los que se realiza
CPRE ± EE en las primeras 24 h del ingreso,
frente al grupo de tratamiento convencional.
Desafortunadamente este trabajo sólo ha sido
publicado en forma de resumen. Finalmente,
Fölsch et al19, en un estudio multicéntrico, alea-
torizan a 238 pacientes con PA de origen bi-
liar, pero sin ictericia obstructiva, que quedan
divididos en grupo de CPRE ± EE en las pri-
meras 72 h desde el inicio de los síntomas
frente al tratamiento conservador. En cada
grupo se incluyen 26 y 20 pacientes con PAG,
respectivamente, entre los cuales, una vez reali-
zado el tratamiento asignado, no se encontra-
ron diferencias en la aparición de complicacio-
nes locales y sistémicas.
En resumen, la CPRE y la EE urgente debe
indicarse en los casos de PAG de origen biliar
con ictericia y/o colangitis; su realización en
otras situaciones todavía no se ha conseguido
aclarar definitivamente y queda a la elección
de cada grupo. No obstante, la mayoría reco-
mienda la CPRE con EE en las PAG de ori-
gen biliar en el curso de las primeras 48 h de
ingreso20.

Tratamiento quirúrgico de la PAG
En los casos de PAG de origen biliar en los
que el diagnóstico por imagen demuestra la
presencia de complicaciones locales como seu-
doquistes en formación o necrosis del parén-
quima, la colecistectomía se realizará tras la re-
solución completa de estas complicaciones21.
Clásicamente se han considerado 4 situaciones
tributarias de tratamiento quirúrgico en la
PAG: la falta de mejoría tras 72 h de trata-
miento médico intensivo; la necrosis pancreá-
tica infectada; el absceso, y el seudoquiste pan-

La tasa de recurrencia
tras un primer episodio
de PA biliar oscila entre
un 25 y un 63% en los
meses subsiguientes si
no se practica una
colecistectomía. La
recurrencia es del 25%
durante las primeras
6 semanas, aumentando
con el tiempo hasta
un 50% a los 6 meses.

La colecistectomía
laparoscópica con
colangiografía
intraoperatoria es la
técnica de elección para
evitar la recurrencia de la
PA biliar.

En la PA biliar leve el
momento más adecuado
para proceder a la
colecistectomía es
durante el mismo ingreso
hospitalario, tras el cese
de la sintomatología, a
los 7-10 días
habitualmente. En los
casos con complicaciones
locales, como
seudoquistes en
formación o necrosis del
parénquima, la
colecistecomía se
realizará tras la
resolución completa de
estas complicaciones.

En los casos de PA biliar
leve en los que antes de
la intervención se
evidencie coledocolitiasis,
la colecistectomía debe ir
precedida de CPRE con
esfinterotomía y
extracción de los
cálculos.

Lectura rápida
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creático. La primera de ellas es cada día más
controvertida ya que las intervenciones preco-
ces en estos pacientes no parecen conseguir
mejorar la alta mortalidad a la que se asocian,
mientras que los resultados mejoran si se de-
mora la intervención al menos hasta la tercera
semana22. Con respecto al absceso y los seu-
doquistes, las posibilidades de tratamiento ac-
tualmente no sólo incluyen la cirugía, sino
también el drenaje percutáneo y los procedi-
mientos endoscópicos, por lo que su discusión
rebasaría el objetivo de esta revisión. Por su
importancia y considerarse una indicación
quirúrgica bien establecida, nos centraremos
en el tratamiento de la necrosis pancreática in-
fectada.
La tasa de infección en la PA es globalmente
sólo del 7-12%; sin embargo, cuando conside-
ramos los casos de PA con necrosis pancreáti-
ca, la incidencia aumenta al 30-70%23. Los
factores más importantes implicados en la
aparición de infección pancreática son la ex-
tensión de la necrosis y la duración del proceso
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En los pacientes con PA
biliar leve y alto riesgo
quirúrgico, la CPRE y la
EE disminuyen la
recurrencia de PA y se
considera una alternativa
terapéutica válida.

En la PAG, la CPRE y EE
urgente deben indicarse
en los casos con ictericia
y/o colangitis. Su utilidad
en ausencia de éstas
todavía no se ha
conseguido aclarar
definitivamente, pero la
mayoría de grupos
recomiendan realizarla en
las PAG de etiología biliar
durante las primeras 48 h
de ingreso.

Los factores más
importantes implicados
en la infección de la
necrosis pancreática son
la extensión de la
necrosis y la duración del
proceso inflamatorio
pancreático.

El diagnóstico clínico de
necrosis pancreática
infectada es difícil, ya que
se enmarca en un
contexto de respuesta
inflamatoria sistémica.
Por tanto, el diagnóstico
debe basarse en la
presencia de burbujas
aéreas en la TC o la
demostración de la
contaminación del tejido
pancreático necrótico
mediante punción
aspirativa.

Lectura rápida

inflamatorio pancreático. La presencia y ex-
tensión de necrosis en el parénquima pancreá-
tico se relaciona con la infección del tejido
pancreático y con la aparición de complicacio-
nes sistémicas como insuficiencia respiratoria,
insuficiencia renal, disfunción cardiovascular,
coagulopatía y alteraciones metabólicas24. La
relación entre extensión de la necrosis, infec-
ción y fallo orgánico ha sido clarificada en es-
tudios recientes que han puesto de manifiesto
que mientras en los casos con necrosis estéril
el fallo orgánico se correlaciona con la exten-
sión de la necrosis, en los pacientes con infec-
ción la frecuencia de aparición de fracaso or-
gánico es independiente del grado de exten-
sión de la necrosis y claramente superior a las
cifras encontradas en la necrosis estéril25. Es
precisamente esta mayor incidencia de fracaso
orgánico en los pacientes con necrosis infecta-
da la que conduce a la mayor mortalidad de
estos pacientes.
El segundo factor relacionado con la infec-
ción pancreática es la duración del proceso in-
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Figura 1. Estrategia terapéutica en pancreatitis aguda.
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por perseverar en el tratamiento médico inten-
sivo y repetir la punción días más tarde, inter-
viniendo quirúrgicamente sólo en caso de que
sea positiva (fig. 1).
El objetivo del tratamiento quirúrgico es el
desbridamiento amplio de las zonas de necro-
sis pancreática y peripancreática, extracción
del tejido necrótico y lavado exhaustivo de la
celda pancreática, de la cavidad abdominal y
del retroperitoneo33,34 (figs. 2 y 3). En los ca-
sos en los que la pancreatitis tenga un origen
biliar, la colecistectomía y colangiografía intra-
operatoria deben realizarse, si es técnicamente
factible, durante esta intervención. Tras el des-
bridamiento y la necrosectomía, dado que es
muy frecuente que la necrosis progrese, debe
establecerse una estrategia para la extracción
del tejido esfacelado y de los fragmentos de
necrosis que se vayan formando, con el objeti-
vo de evitar la sepsis recurrente. Con este fin
se han desarrollado fundamentalmente 2 téc-
nicas: lavado-irrigación continua a través de
tubos de drenaje colocados en la celda pancreá-
tica y retroperitoneo, propuesto por Beger35

(fig. 4), y la técnica de packing con reaperturas
programadas (laparotomías) descrita por
Bradley36. Si a pesar de esta estrategia persis-
ten los signos de sepsis con afectación sistémi-
ca, debe indicarse la reexploración quirúrgica,
situación que se produce entre el 22 y el 35%
de los casos24,37. La diferencia entre el plante-
amiento de la técnica de Beger y la de Bradley
es que este último no cierra la laparotomía, si-
no que rellena la celda pancreática con com-
presas empapadas en una solución antiséptica
que se van recambiando en quirófano cada
48 h a la vez que se va retirando el material
necrótico acumulado. Estas reintervenciones
se repiten hasta que se controla la infección y
se observa crecimiento de tejido de granula-
ción, para lo cual habitualmente se necesitan
entre 5 y 9 reexploraciones38. Ambas técnicas

Una vez demostrada la
infección del tejido
necrótico, debe indicarse
sin demora el tratamiento
quirúrgico, para desbridar
ampliamente las zonas
de necrosis pancreática y
peripancreática, extraer el
tejido necrótico y lavar
exhaustivamente la celda
pancreática, la cavidad
abdominal y el
retroperitoneo.

Tras el desbridamiento y
la necrosectomía, debe
establecerse una
estrategia para la
extracción del tejido
necrótico que se vaya
formando posteriormente,
con intención de evitar
la sepsis recurrente.
Las técnicas más
utilizadas son el lavado-
irrigación continua y la
técnica de empaquetado
con reaperturas
programadas. La elección
se debe basar en la
experiencia y preferencia
de cada grupo quirúrgico.

Otras opciones
quirúrgicas, como el
drenaje simple y las
resecciones pancreáticas,
han sido abandonadas
por la alta mortalidad que
asocian.
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flamatorio, ya que la contaminación del tejido
pancreático necrótico parece ser un proceso
que depende del tiempo de evolución. Duran-
te la primera semana, la tasa de contamina-
ción bacteriana del páncreas es del 24%, as-
ciende al 36% a lo largo de la segunda semana
y llega al 71% en la tercera semana26. El diag-
nóstico clínico de necrosis pancreática infec-
tada es difícil, ya que la sospecha clínica se
enmarca en un contexto de respuesta inflama-
toria sistémica (SIRS) en la que en el mo-
mento actual no es posible diferenciar si se
debe a la liberación de mediadores de la infla-
mación en el tejido pancreático o a la sepsis
producida por la infección del tejido. El diag-
nóstico de infección del tejido pancreático se
establece por la presencia de burbujas aéreas
en la TC o demostrando por punción (PAAF)
la contaminación del tejido pancreático ne-
crótico27,28.
Una vez demostrada la infección del tejido ne-
crótico, debe indicarse sin demora el trata-
miento quirúrgico porque en estas condiciones
no realizar la intervención conlleva una morta-
lidad cercana al 100%20. En los casos en los
que persista la mala evolución pese a encon-
trarnos en la tercera o cuarta semana de trata-
miento, y la infección del tejido necrótico no
pueda demostrarse, la estrategia a seguir es más
controvertida. Mientras que algunos auto-
res29,30 consideran esta situación tributaria de
tratamiento quirúrgico, la mayoría24,31,32 aboga

Figura 2. Necrosis pancreática. En la intervención

se van extrayendo los fragmentos de necrosis.

Figura 3. Necrosis pancreática. En el parénquima

pancreático alternan áreas necróticas con áreas de

tejido sano.

Figura 4. Disposición de los drenajes para

lavado continuo en la celda pancreática.



tienen unos resultados similares en cuanto a
morbimortalidad (tabla 1), por lo que no exis-
te un consenso en cuanto a cuál de ellas utili-
zar. La elección queda por tanto en función de
la experiencia y preferencia de cada grupo qui-
rúrgico33. En la actualidad, otras opciones
quirúrgicas como el drenaje simple39 y las re-
secciones pancreáticas40 han sido abandonadas
por la alta mortalidad a la que se asociaban.
Finalmente, otro aspecto relacionado con el
tratamiento quirúrgico de la PAG es el estado
funcional tras la intervención. Aunque hay po-
cos estudios que investiguen este aspecto tras la
necrosectomía, las pruebas de función pancreá-
tica exocrina se alteran en un 70-100% de los
pacientes, mientras que se observa sintomato-
logía clínica, en forma de esteatorrea, en por-
centajes menores, aproximadamente un
20%41,42. Estas alteraciones tienden a mante-
nerse o mejorar a lo largo del tiempo. En cuan-
to a la disfunción endocrina, aparece diabetes
mellitus entre el 13 y el 54% de los casos, e in-
tolerancia a la glucosa en un 11-60%41. Ade-
más, las alteraciones del metabolismo hidro-
carbonado en estos pacientes tienden a empeo-
rar a lo largo del seguimiento.
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Intervención

Autor, año (ref.) Fístula pancreática Fístula intestinal Hemorragia Hernia incisional Reintervención Mortalidad

Lavado continuo

Farkas, 199643 16/123 1/123 3/123 – 21/123 9/123
(13%) (0,8%) (2,4%) (17%) (7,3%)

Beger, 199837 27/140 18/140 22/140 – 51/140 18/140
(19,3%) (12,9%) (15,7%) (36,4%) (12,9%)

Büchler, 200024 8/27 – 2/27 – 6/27 7/27 
(29%) (7%) (22%) (25,9%)

Técnica de empaquetado

Branum, 199839 32/50 8/50 – – – 6/50 
(64%) (16%) (12%)

Bradley, 199838 41/96 9/96 7/96 30/96 100% 14/96
(39%) (8,6%) (6,7%) (29%) (14%)

Sarr, 199844 8/40 12/40 8/40 – -25/40 8/40
(20%) (30%) (20%) (62%) (20%)

Tabla 1. Tratamiento quirúrgico en pancreatitis aguda grave. Morbilidad y mortalidad
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