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Resumen Las enfermedades cardiovasculares podrían ser un factor de riesgo para la 
pancreatitis aguda (PA), en concreto la hipertensión arterial y la cardiopatía isquémica. 
El tabaquismo se asocia a PA (odds ratio, 2,34), siendo la asociación menos marcada que 
con pancreatitis crónica. Además puede asociarse a peor pronóstico en la PA. El sistema 
pronóstico BISAP tiene una capacidad de predicción de mortalidad similar a APACHE II, 
siendo su cálculo mucho más sencillo. La resonancia magnética es una técnica de imagen 
segura (no se produce irradiación del paciente) y útil en el diagnóstico de complicacio-
nes, en la predicción de gravedad y en la toma de decisiones clínicas. La trombosis ve-
nosa peripancreática es frecuente en la PA, y raramente se asocia a sangrado por varices 
gástricas o a isquemia mesentérica. El tratamiento de la necrosis pancreática organizada 
por drenaje endoscópico y percutáneo combinados es seguro y efectivo, permitiendo 
ahorrar la cirugía. La administración de luidoterapia agresiva no parece mejorar la evo-
lución de los pacientes con PA. La administración de nutrición enteral precoz en PA leve-
moderada disminuye el dolor abdominal y el riesgo de intolerancia a realimentación oral.  
© 2012 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Latest advances in acute pancreatitis

Abstract Cardiovascular diseases could be a risk factor for acute pancreatitis (AP), 
speciically hypertension and ischemic heart disease. Smoking is associated with AP (OR 
2.34), with the association being less marked than with chronic pancreatitis. Moreover, 
smoking may worsen the prognosis of AP. The bedside index for severity in AP (BISAP) 
prognostic system has a similar ability to predict mortality to the Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation II (APACHE II) index and is much simpler to calculate. Magnetic 
resonance imaging is a safe technique (it does not radiate the patient) and is useful in 
the diagnosis of complications, severity prediction and clinical decision making. 
Peripancreatic venous thrombosis is frequent in AP and is rarely associated with gastric 
variceal bleeding or mesenteric ischemia. The treatment of organized pancreatic necrosis 
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Introducción

La visión que tenemos sobre la pancreatitis aguda (PA) está 
viviendo cambios en los últimos años. Se empiezan a deinir 
claramente nuevos factores de riesgo, fundamentalmente 
el papel del tabaco. Se comienza a criticar el uso indiscri-
minado de tomografía computarizada (TC) en esta enfer-
medad por el riesgo que supone la irradiación, sin que en 
muchos casos se asocie a un beneicio clínico claro. Así se 
está explorando el papel de pruebas más seguras como la 
resonancia magnética (RM). Se está profundizando en el co-
nocimiento de las complicaciones locales de la PA y su tra-
tamiento. Por último se están cuestionando axiomas muy 
arraigados, como el papel de la luidoterapia agresiva pre-
coz o la cirugía en la infección de la necrosis. En cuanto a 
un tema de estudio clásico en la PA, el pronóstico, empieza 
a haber una corriente de opinión sobre la futilidad de des-
cribir sistemas pronósticos precoces nuevos y sus limitacio-
nes. Por último se acaba de publicar la nueva propuesta de 
clasiicación de la PA, que supone un cambio en las deini-
ciones de gravedad y complicaciones de esta enfermedad1.

Etiología

La relación entre enfermedad cardiovascular y riesgo de PA 
se exploró en un estudio poblacional sueco2. Se compararon 
los casos de primer episodio de PA ocurridos entre 2006 y 
2008 identiicados mediante un registro nacional de pacien-
tes con controles de la población general. Se controlaron 
posibles factores de confusión. Las enfermedades cardio-
vasculares se asociaron a PA (odds ratio [OR]: 1,34; interva-
lo de conianza [IC] del 95%, 1,25-1,44). En concreto mos-
traron asociación signiicativa la hipertensión arterial (OR: 
1,38) y la cardiopatía isquémica (OR: 1,14), no siendo así 
para el fallo cardíaco congestivo o ictus.

El patrón de consumo de alcohol que conduce al desarro-
llo de pancreatitis fue estudiado en un estudio de casos y 
controles3. Se comparó a pacientes con pancreatitis induci-
da por alcohol con alcohólicos en tratamiento por su depen-
dencia. No se encontraron diferencias signiicativas que 
sugieran que hay un patrón de consumo de alcohol especíi-
co de la pancreatitis, aunque el tamaño muestral fue pe-
queño (37 pacientes en cada grupo). 

El tabaco se ha perilado claramente en los últimos años 
como una etiología importante de PA. El riesgo global que 
tiene el tabaco de producir PA y pancreatitis crónica se 
abordó en un metaanálisis de 5 estudios4. El tabaco tiene un 
riesgo relativo de 2,34 (IC del 95%, 1,65-3,31) para PA y 6,64 
(IC del 95%, 3,79-12,67) para pancreatitis crónica. Por lo 
tanto, la asociación entre tabaco y pancreatitis crónica es 

más fuerte que con PA; un sujeto que fuma tiene el doble 
de posibilidades de padecer una PA que uno no fumador. Sin 
embargo, en un estudio poblacional de Taiwán, que analizó 
datos de casi 30.000 participantes seguidos durante 3 años, 
no encontró relación entre tabaquismo y PA o crónica5. Sus 
autores sugieren que en la relación entre tabaco y pancrea-
titis puede haber diferencias étnicas. 

Otro aspecto estudiado del tabaco es la modiicación que 
puede producir en el curso de la enfermedad. Así se descri-
bió cómo fumar se asoció a fallo orgánico con una OR de 1,9 
(IC del 95%, 1-3,4)6; la asociación de tabaco y alcohol elevó 
la OR a 2,9 (IC del 95%, 1,2-6,9). 

A pesar de los adelantos en el diagnóstico de PA, todavía 
una proporción importante de pacientes son dados de alta 
con el diagnóstico de PA idiopática. Un estudio abordó el pa-
pel de realizar ecoendoscopia y colangiopancreatografía por 
RM (CPRM) en pacientes con una primera tanda de pruebas 
negativas (anamnesis, analítica, ecografía y TC)7. Un tercio 
de las PA fueron clasiicadas como idiopáticas tras el conjun-
to inicial de pruebas. En 41 pacientes se realizó ecoendosco-
pia y CPRM. En 16 pacientes (12,5%) no se objetivó con esta 
segunda tanda de pruebas una etiología, es decir que con 
ecoendoscopia y CPRM se averigua el 50% de las etiologías en 
PA inicialmente catalogadas como idiopáticas. La etiología 
más frecuente detectada por ecoendoscopia fue la microli-
tiasis vesicular y, en segundo lugar, la neoplasia mucinosa 
papilar intraductal. La CPRM detectó con mayor frecuencia 
neoplasia mucinosa papilar intraductal. Los autores reco-
miendan asociar ambas pruebas en este tipo de pacientes. 

Pronóstico y clasiicación de gravedad

A lo largo de las últimas décadas se han publicado decenas 
de marcadores pronósticos en la PA, ya sean parámetros 
clínicos, analíticos, radiológicos o combinaciones de pará-
metros. En un estudio se compararon los más importantes 
en 250 pacientes8 y se llegó a la conclusión de que BISAP y 
el dímero D en urgencias son sencillos y útiles para la pre-
dicción de hospitalización prolongada, recomiendan el índi-
ce de TC (CT index) para la necesidad de intervención inva-
siva y APACHE y MOFS para predecir fallo orgánico, necrosis 
infectada y resultado inal. 

El BISAP (bedside index for severity in acute pancreati-
tis) es un sistema pronóstico sencillo y que ha mostrado en 
2 estudios prospectivos que tiene una capacidad de predic-
ción de mortalidad similar a APACHE-II, un sistema mucho 
más complejo9,10. Tiene 5 variables dicotómicas: edad > 60 
años; derrame pleural; alteración de la consciencia; BUN 
(nitrógeno ureico en sangre) > 25 mg/dl, y presencia de 
síndrome de respuesta inlamatoria sistémica. Cada varia-

by combined endoscopic and percutaneous drainage is safe and effective, avoiding the 
need for surgery. Aggressive luid therapy does not seem to improve the outcome of 
patients with AP. The administration of early enteral nutrition in mild-moderate AP 
reduces abdominal pain and the risk of intolerance of oral refeeding. 
© 2012 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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ble positiva representa un punto. El punto de corte más 
reproducido para predicción de gravedad es de 3. Este sis-
tema se evaluó frente a APACHE-II en un estudio que incluía 
una serie de 417 pacientes y un metaanálisis de los estudios 
publicados incluyendo esa cohorte11. Se concluyó que BISAP 
predice mortalidad de forma similar a APACHE-II. 

Recientemente se ha publicado la propuesta para la nueva 
clasiicación de gravedad de PA1 que actualiza la clasiicación 
de Atlanta publicada en 199312. En esta nueva clasiicación 
hay 4 categorías de gravedad: leve (no necrosis pancreática 
o peripancreática y ausencia de fallo orgánico), moderada 
(necrosis pancreática o peripancreática o bien fallo orgánico 
con una duración menor de 48 h), grave (necrosis pancreáti-
ca/peripancreática infectada o fallo orgánico persistente, es 
decir durante más de 2 días) y crítica (necrosis pancreática/
peripancreática infectada y fallo orgánico persistente). Se 
presentaron datos de 151 pacientes recogidos de forma pros-
pectiva, clasiicados de esta manera13. El 13,9% tuvo una PA 
leve, el 41,7% moderada, el 39,1% grave y el 5,3% crítica. Se 
encontraron diferencias signiicativas entre estas categorías 
para la estancia hospitalaria, la incidencia de bacteriemia, el 
tratamiento invasivo, la cirugía y la mortalidad.

Complicaciones locales: diagnóstico y manejo

La RM es una técnica útil en la caracterización de las colec-
ciones líquidas que complican la PA por 2 motivos: permite 
detectar restos necróticos sólidos mejor que la TC y puede 
objetivar disrupciones en el sistema ductal pancreático. En 
un estudio prospectivo realizado en 26 pacientes se exploró 
la RM (diffusion-weighted MRI) para la predicción de infec-
ción de las colecciones pancreáticas14. Se incluyeron pacien-
tes con indicación de drenaje de colecciones por ecoendos-
copia. La RM mostró una elevada especiicidad (94%) y valor 
predictivo negativo (80%) para la predicción de infección, 
con una sensibilidad baja (55%). De esta manera sería una 
prueba útil para descartar infección, según estos resultados. 
En un estudio prospectivo se compararon en 40 pacientes TC 
y RM en el diagnóstico de complicaciones locales15. La con-
cordancia interobservador en la TC y la RM fue buena. Los 
hallazgos de ambas pruebas se correlacionaron con la nece-
sidad de drenaje percutáneo, desarrollo de infección, fallo 
orgánico y estancia hospitalaria. Además, los hallazgos de 
RM se correlacionaron de forma signiicativa con la mortali-
dad. La RM permitió detectar sangrado pancreático/peri-
pancreático, lo cual se relacionó con todos los parámetros 
de resultado adverso. La disrupción de Wirsung sólo se pudo 
diagnosticar con RM. Por otra parte fue frecuente la presen-
cia de artefactos por movimientos del paciente en la RM. 

La excesiva realización de TC abdominal en urgencias se 
abordó en un estudio retrospectivo de 135 ingresos por PA16. 
Se realizó TC en el 65% de los pacientes, de los cuales casi 
en el 70% de los casos fue para conirmar el diagnóstico de 
PA. La TC cambió el manejo de los pacientes sólo en el 7% 
de los casos.

La necrosis pancreática se diagnostica por TC por la falta 
de realce del parénquima pancreático tras la administra-
ción de contraste intravenoso. En caso de insuiciencia re-
nal está contraindicada la administración de contraste. Se 
presentó un estudio que valoraba la capacidad de la tomo-

grafía por emisión de positrones (PET-TC) con amonio-N13 
de diagnosticar necrosis pancreática17. El amonio-N13 di-
funde bien al parénquima pancreático. De forma prospecti-
va se realizó TC con contraste y PET-TC en pacientes con PA 
(n = 29). La correlación fue > 95%, con buena concordancia 
interobservador. Esta técnica puede utilizarse en pacientes 
con insuiciencia renal, con lo que se puede conocer la pre-
sencia o ausencia de necrosis en ese colectivo de pacientes. 

La trombosis venosa peripancreática es relativamente 
frecuente en la PA, pero su historia natural es poco conoci-
da. Se revisaron los casos de esta complicación en una co-
horte de 251 pacientes18. La trombosis venosa peripancreá-
tica afectó a 41 (21%) pacientes, siendo la más frecuente la 
trombosis de la vena esplénica (el 85% de los casos). Esta 
complicación ocurrió más frecuentemente en pacientes al-
cohólicos, con fallo multiorgánico, con necrosis pancreática 
y colecciones peripancreáticas. Solamente se trató con anti-
coagulación al 17% de los pacientes, pero curiosamente la 
indicación de la anticoagulación fue la trombosis venosa pe-
ripancreática sólo en 1 paciente. En el 81% de los pacientes 
se desarrollaron colaterales venosas, pero no se dieron casos 
de sangrado por varices gástricas o isquemia mesentérica. 
La resolución de la trombosis sólo se dio en 6 pacientes. 

La necrosis pancreática organizada es una colección que 
nace de la necrosis del páncreas. En comparación con las co-
lecciones agudas y los seudoquistes, su tratamiento es más 
complejo, ya que contiene restos necróticos semisólidos difí-
ciles de drenar. Además se asocia con cierta frecuencia a dis-
rupción del conducto de Wirsung, lo que conlleva una mayor 
frecuencia de recidiva y de fístula pancreática. Una forma 
mínimamente invasiva de tratar esta complicación minimi-
zando el desarrollo de fístula pancreática es la combinación 
de drenaje percutáneo y endoscópico. Se presentó un estudio 
prospectivo sobre los resultados a largo plazo (seguimiento 
mediano de 2,4 años) de este tratamiento combinado en 42 
pacientes19. El hallazgo principal del estudio es que el trata-
miento combinado evitó la cirugía en todos los pacientes, y 
que en caso de recidiva de colecciones pancreáticas, éstas se 
pudieron tratar con drenaje endoscópico o percutáneo. 

El proceso inlamatorio abdominal producido por la PA 
puede aumentar la presión intraabdominal. La medición de 
esta presión es sencilla, utilizando una sonda vesical y un 
manómetro20. Tras la instilación en vejiga de una cantidad 
determinada de líquido se mide la presión en el extremo de 
la sonda vesical. El papel de la presión intraabdominal en la 
PA se valoró en un estudio prospectivo con 40 pacientes, 24 
con PA leve y 16 grave21. Los pacientes con PA grave se sub-
dividieron en un grupo con la presión intraabdominal baja y 
alta. Se objetivó que la hipertensión intraabdominal es un 
fenómeno precoz, con un valor predictivo positivo del 100% 
y negativo del 75% para el desarrollo de PA grave. Se asoció, 
además, a necrosis pancreática, síndrome de respuesta in-
lamatoria sistémica persistente, fallo orgánico, derrame 
pleural, colecciones abdominales, duración de ingreso hos-
pitalario y mortalidad. 

Tratamiento general 

Hasta ahora se ha recomendado una luidoterapia agresiva 
precoz en la PA y se airmaba que ello mejoraba el pronós-
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tico, pero una serie de estudios prospectivos no han sido 
capaces de objetivarlo22-24. Se presentó un estudio de cohor-
tes retrospectivo; se compararon 2 grupos de pacientes, los 
que recibieron > 4 l en las primeras 24 h y ≤ 4, estratiicán-
dolos según marcadores pronósticos en urgencias (usando la 
técnica estadística de propensity score). No se encontró 
evidencia de que una luidoterapia agresiva se asociase a 
mejoría en parámetros como BISAP, BUN e incidencia de 
respuesta inlamatoria sistémica durante las primeras 72 h 
de ingreso o mortalidad. 

La utilidad de la alimentación por sonda nasogástrica (n 
= 17) frente a la dieta absoluta (n = 18) en pacientes con PA 
leve a moderada se evaluó en un ensayo clínico aleatoriza-
do25. La tolerancia a la nutrición fue buena, y se asoció a 
una disminución de la intensidad y duración del dolor abdo-
minal, necesidad de opiáceos y riesgo de intolerancia a la 
realimentación oral. 

En un estudio chino, aleatorizado y controlado, se evaluó 
el efecto de altas dosis de octreótido frente a dosis bajas en 
153 pacientes con PA con predicción de gravedad26. Se des-
cribió una menor incidencia de PA grave en el grupo con 
altas dosis de octreótido y menor incidencia de fallo orgáni-
co, así como una disminución de valores de citocinas proin-
lamatorias. 
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