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ARTÍCULO ESPECIAL

JUSTIFICACIÓN

La incidencia de la pancreatitis aguda (PA) parece haber-
se incrementado notablemente en los últimos años y en la
mayoría de las series se encuentra entre 5 y 11 casos por
100.000 habitantes y año. Esta incidencia muestra am-
plias variaciones de unos países a otros, e incluso, dentro
de un mismo país, según el área considerada. Tales dife-
rencias pueden estar influidas por falta de uniformidad en
los criterios diagnósticos, por el interés puesto en su iden-
tificación, así como por la distinta incidencia de los facto-
res etiológicos en las poblaciones de referencia. La media
de edad de presentación de la población afectada es de al-
rededor de 55 años, y en la mayoría de los casos se en-
cuentra entre los 30 y los 70 años. No obstante, puede ob-
servarse a cualquier edad aunque es rara en la infancia.
En el simposio celebrado en Atlanta en 1992 se estableció
un sistema de clasificación clinicopatológica para la PA1.
El objetivo fue establecer estándares internacionales de
definiciones de esta enfermedad y de sus complicaciones,

haciendo posible unos criterios uniformes que permitie-
ran la selección de pacientes para su inclusión en posibles
ensayos prospectivos.
En este simposio se consideraron dos tipos de PA: la in-
tersticial, que afecta al 85% de los pacientes, y la necro-
sante, que incluye el 15% restante2-10. De estos últimos, el
33% presenta infección de la necrosis6,7,11-23.
Aproximadamente el 10% de la PA intersticial presenta
fallo orgánico, generalmente transitorio y con una tasa de
mortalidad casi inexistente. Sin embargo, la prevalencia
media de fallo orgánico en la PA necrosante es del
54%5,7,19,21,24-27, y es más elevada en la necrosis infectada
(34-89%) que en la necrosis estéril (45-73%)7,13,28,29. 
La mortalidad en ausencia de fallo orgánico es ilusoria5-7,13,
pero en caso de fallo orgánico único es del 3%7,13,30 y, si es
multiorgánico, del 47%6,7,13,19,30-32. La mortalidad debida a
esta causa suele presentarse dentro de las primeras 2 se-
manas, mientras que si es provocada por la infección de la
necrosis o por complicaciones de la necrosis estéril se pro-
duce después de transcurrido este período. Por todas estas
razones, la PA constituye un importante problema de sa-
lud, ya que afecta un elevado núcleo de población y un de-
terminado porcentaje ve amenazada su vida. 
Las medidas terapéuticas para combatir esta elevada mor-
talidad son variadas y son permanente motivo de contro-
versia, ya que no hay unos criterios bien establecidos para
este fin.
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Este hecho viene apoyado por la abundante literatura
científica dedicada específicamente al estudio del aspecto
terapéutico de esta entidad, constituida por más de 6.000
artículos recogidos en la base PubMed en los últimos 20
años, que reportan resultados, conclusiones y recomenda-
ciones frecuentemente discordantes e incluso contradicto-
rias. Un análisis crítico de la bibliografía disponible debe
permitir resolver, al menos parcialmente, la controversia
existente.
La relevancia sanitaria y el debate científico son los moti-
vos que justifican la presente Conferencia de Consenso
sobre «Recomendaciones para el tratamiento de la pan-
creatitis aguda».

OBJETIVO

El objetivo de esta conferencia de consenso es presentar
unas recomendaciones de actuación terapéutica para los
profesionales médicos que deben atender a pacientes afec-
tados de PA.

METODOLOGÍA

La metodología aplicada es una modificación de las
Consensus Development Conferences (CDC)33. Los
apartados clave de la conferencia son, por este orden, el
panel de expertos, las preguntas suscitadas y la agenda.
Diversos miembros de la Unidad de Páncreas del Insti-
tut de Malalties Digestives i Metabòliques del Hospital

Clínic de Barcelona fueron los responsables de la plani-
ficación y la conducción de la logística de la conferen-
cia de consenso.

Selección del panel de expertos

Los miembros del panel de expertos fueron seleccionados
entre facultativos de diversas especialidades con relevancia
en el manejo diagnóstico y terapéutico de la PA (gastroen-
terólogos, cirujanos, endoscopistas, radiólogos e intensivis-
tas). La selección se basó fundamentalmente en criterios de
experiencia clínica e investigadora en el tema objeto de
consenso, de experiencia en metodología, estadística y re-
visión sistemática de la literatura médica, además de consi-
derar el prestigio nacional de cada uno de los expertos en
el ámbito de su especialidad. Finalmente, el panel quedó
constituido por 20 expertos (10 gastroenterólogos, 4 ciruja-
nos, 4 endoscopistas, un radiólogo y un intensivista). Nin-
guno de los panelistas tenía interés personal, ya fuera de
promoción o económico, que pudiera sesgar su posiciona-
miento ante ninguno de los aspectos tratados. Con el fin de
evitar sesgos de opinión, la identidad de los miembros del
panel se mantuvo oculta hasta las últimas fases de la confe-
rencia de consenso, de forma que cada uno de los miem-
bros desconocía la identidad de los restantes.

Selección de las preguntas

La agenda de la conferencia de consenso giró en torno a
una serie de preguntas clave sobre distintos aspectos tera-
péuticos de la PA. Dichas preguntas fueron seleccionadas
tras incluir la opinión y las sugerencias de los diferentes
miembros del panel de expertos sobre una propuesta inicial
realizada por los coordinadores de la conferencia. Como
concepto para la selección de las preguntas, debía haber la
información científica suficiente, directa o indirecta, para
su contestación o discusión; el enunciado debía ser directo
y conciso, y debía evitarse la búsqueda de respuestas subje-
tivas. Finalmente, se seleccionaron 31 preguntas que in-
cluían diferentes aspectos de actuación terapéutica.

Distribución de las preguntas 
a los miembros del panel

Las preguntas a los panelistas se distribuyeron según la
experiencia de cada uno de ellos en los distintos aspectos
diagnósticos y terapéuticos de la PA. Se siguió como cri-
terio que cada pregunta fuera contestada por al menos 3
panelistas. Las preguntas consideradas a priori como más
controvertidas fueron contestadas por hasta 6 panelistas.
La respuesta a cada una de las preguntas debía realizarse
en función de la evidencia científica disponible, por lo
que debían basarse en la revisión sistemática de la litera-
tura médica. Finalmente, los panelistas emitían unas reco-
mendaciones según una escala empleada homogéneamen-
te por todos ellos (tabla I). De este modo, el grado de
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Grado de Nivel de
recomendación evidencia Fuente

A 1a Revisión sistemática de ensayos 
clínicos, con homogeneidad (que
incluya estudios con resultados
comparables y en la misma
dirección)

1b Ensayo clínico aleatorizado 
individual (con intervalos 
de confianza estrechos)

1c Eficacia demostrada por la práctica 
clínica y no por la
experimentación

B 2a Revisión sistemática de estudios 
de cohortes, con homogeneidad
(que incluya estudios con
resultados comparables y en la
misma dirección)

2b Estudio de cohortes individual 
y ensayos clínicos aleatorizados 
de baja calidad (< 80% de
seguimiento)

2c Investigación de resultados de salud, 
estudios ecológicos

3a Revisión sistemática de estudios 
de casos y controles, con
homogeneidad (que incluya
estudios con resultados
comparables y en la misma
dirección)

3b Estudios de casos y controles 
individuales

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes 
y casos y controles de baja calidad

D 5 Opinión de expertos sin valoración 
crítica explícita

TABLA 1. Grados de recomendación utilizados en el estudio



evidencia científica que sustenta las diferentes afirmacio-
nes se basa en la clasificación propuesta por el Center for
Evidence-Based Medicine de Oxford (www.cebm.net),
utilizada en las Guías de Práctica Clínica en Gastroente-
rología (www.guiasgastro.doyma.es) elaboradas por la
Asociación Española de Gastroenterología, la Sociedad
Española de Medicina Familiar y Comunitaria y el Centro
Cochrane Iberoamericano.

Elaboración del texto de consenso

La integración de las diferentes respuestas dadas por los
panelistas a las distintas preguntas constituyó el primer
borrador de texto de consenso. Este borrador, que incluía
la respuesta a las preguntas, fue distribuido en su totali-
dad a cada uno de los panelistas, de forma que cada uno
de ellos tuvo la opción de participar en la redacción final
de las respuestas. Cualquier nueva aportación al texto de-
bía estar basada, en la medida de lo posible, en la eviden-
cia científica. La inclusión de estas nuevas aportaciones
al borrador dio como resultado el texto de la conferencia
de consenso.

Conferencia de consenso

Los panelistas fueron citados por primera vez a una reu-
nión conjunta el día anterior a la conferencia de consenso.
Hasta ese momento se había mantenido en el anonimato
para cada panelista la identidad de los restantes. En esa
reunión se expuso por parte de los coordinadores de la
conferencia el proceso y el procedimiento de la conferen-
cia de consenso. En sesión conjunta, se discutieron cada
una de las preguntas y se elaboró así el texto de consenso.
La conferencia de consenso consistió en la presentación
pública de la evidencia científica existente en cada uno de
los aspectos clave del tratamiento de la PA. Al día si-
guiente, el consenso alcanzado por los expertos fue pre-
sentado en la sesión plenaria, para discusión, durante la X
Reunión del Club Español Biliopancreático que tuvo lu-
gar en Santander los días 28 y 29 de septiembre. A esta
reunión asistieron especialistas de todo el territorio nacio-
nal. Los comentarios realizados por los asistentes a esa
sesión fueron tenidos en consideración para la redacción
del documento final de consenso.

EVALUACIÓN DEL PACIENTE

Predicción de gravedad

La identificación de pacientes con elevado riesgo para
desarrollar una PA grave es crucial ya que de esto se
derivará una estrecha vigilancia y una posible interven-
ción. No hay un método de predicción de gravedad que
sea perfecto; ninguno de ellos es capaz de detectar la to-
talidad de pacientes que van a desarrollar una complica-
ción y, a su vez, no todos los procesos clasificados ini-
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cialmente de graves van a comportarse como tales. Se
han descrito una serie de criterios objetivos y de datos
de laboratorio para estratificar a los pacientes según su
gravedad, de entre los cuales se destacan los más
utilizados:

Evaluación clínica

La estimación del pronóstico de una PA puede realizarse
mediante el juicio clínico de un especialista experimenta-
do. Los factores a través de los cuales puede ser calibrada
la gravedad son variables pero cabe destacar los siguien-
tes: edad, enfermedades médicas o quirúrgicas asociadas,
signos vitales, débito urinario, índice de masa corporal
(IMC), signos de irritación peritoneal, equimosis en los
flancos y la región periumbilical, estudios radiológicos y
datos analíticos (saturación arterial de oxígeno [O2] me-
diante pulsioximetría, recuento de leucocitos y plaquetas,
hematocrito, urea, creatinina y calcio en sangre). El desa-
rrollo de un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica
(SRIS) (tabla II)34, caracterizado por taquicardia, taquip-
nea, hipocapnia, hipertermia/hipotermia y leucocitosis o
leucopenia son datos que puede reconocer un clínico ex-
perimentado. Los pacientes que presentaron SRIS al in-
greso y que persistió durante la hospitalización tuvieron
mayor frecuencia de fallo orgánico y una mortalidad del
25%35. La capacidad predictiva del juicio clínico al ingre-
so tiene una sensibilidad del 39%, una especificidad del
93%, un valor predictivo positivo (VPP) del 66% y un va-
lor predictivo negativo (VPN) del 82%. A las 48 h la pre-
cisión diagnóstica es similar a la de otros sistemas36.

Criterios de Ranson y de Glasgow

Han sido utilizados durante muchos años para clasificar
la gravedad de los pacientes. Estos sistemas tienen el in-
conveniente de que requieren 48 h para una valoración
completa. Diversos estudios demuestran que su sensibili-
dad para predecir un mal pronóstico oscila entre el 70 y el
80%37-40. Un metaanálisis respecto a los criterios de Ran-
son, que incluía 19 estudios41, y otro referido a los crite-
rios de Glasgow42 consideran que ambos tiene escaso va-
lor predictivo.

Criterios APACHE II

El sistema APACHE II (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation II) fue desarrollado inicialmente
para valorar la gravedad de enfermedades susceptibles
de precisar cuidados intensivos, y posteriormente se ha
utilizado y recomendado para calibrar la gravedad en

TABLA II. Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

Definido por 2 o más de los siguientes criterios:
Pulso > 90 pulsaciones/min
Frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO2 < 32 mmHg
Temperatura rectal < 36 oC o > 38 oC
Recuento de glóbulos blancos < 4.000 o > 12.000/�l



la PA. De acuerdo con la clasificación de Atlanta de
1992, una puntuación superior a 8 es indicativa de PA
grave1. El sistema APACHE II incluye 12 variables fi-
siológicas (temperatura, frecuencia cardíaca, frecuen-
cia respiratoria, presión arterial, oximetría, pH arterial,
potasio, sodio, creatinina, hematocrito, recuento de
leucocitos y nivel de conciencia según la escala de
Glasgow), edad y estado de salud previo. Se considera
un sistema útil para valorar la gravedad en el momento
del ingreso hospitalario (primeras 24 h)43,44. Su cálculo
diario permite hacer un seguimiento del curso de la
pancreatitis. Sin embargo, su utilidad diagnóstica para
predecir la evolución de la enfermedad ha sido cuestio-
nada, debido a su bajo VPP (54%)36,44,45. La obesidad
(IMC � 30) es también un factor de riesgo para desa-
rrollar una PA grave. En un metaanálisis de 5 estudios,
con un total de 739 pacientes, se halló que la obesidad
era un factor de riesgo para la aparición de complica-
ciones sistémicas y locales, y también, para la mortali-
dad46. La incorporación de la obesidad al sistema APA-
CHE (APACHE-O) ha incrementado por una parte la
capacidad de predicción de la gravedad47 aunque por
otra se ha observado que no es superior al sistema
APACHE-II48.

Diagnóstico por la imagen: tomografía 
computarizada abdominal

La necrosis pancreática es un factor pronóstico negativo
y como tal está incluida en los criterios de gravedad de la
clasificación de Atlanta1. Balthazar et al49,50 elaboraron
un sistema de gradación basado en la realización de una
tomografía computarizada (TC), que puede ser completa-
da con la administración de contraste intravenoso, y que
es capaz de constatar la presencia de pancreatitis con o
sin necrosis y la extensión de ésta, lo cual permite calcu-
lar un índice de gravedad51,52. La extensión de la necrosis
es uno de los factores importantes del índice de grave-
dad; los pacientes con un índice superior a 5 tuvieron 8
veces más probabilidades de fallecer en el curso de la
PA, 17 veces más de tener una estancia hospitalaria pro-
longada y 10 veces más de precisar necrosectomía53 (ta-
bla III). Dado que, con frecuencia, la presencia de necro-
sis no se hace evidente en el estadio precoz de la PA, se
recomienda realizar la TC después de iniciar el trata-
miento. Una TC entre los días 4 y 10 tras el inicio de la
enfermedad permite el diagnóstico de necrosis en casi el
100% de los pacientes52,54,55. No obstante, otros estudios
han demostrado que la TC con contraste es útil para va-
lorar la gravedad de la PA realizada en las primeras 36-
48 h56,57. Una indicación razonable es su realización en
pacientes con evidente incremento de gravedad clínica.
En ocasiones la resonancia magnética (RM) puede susti-
tuir a la TC, ya que evita el uso de contrastes yodados y
elimina el problema de las radiaciones que reciben estos
pacientes sometidos a repetidas exploraciones radiológi-
cas. No obstante, la RM es una técnica menos disponi-
ble, que requiere la colaboración del paciente y, en el
caso de enfermos graves, monitorizados y con aditamen-

tos ferromagnéticos, es de más difícil manejo. Por ello,
la TC sigue teniendo un papel fundamental en esta enfer-
medad. 

Fallo orgánico

La presencia de fallo orgánico no es realmente un sistema
predictivo, pero si un marcador de enfermedad grave.
Viene recogido en la clasificación de Atlanta como
shock, insuficiencia pulmonar, fallo renal y sangrado gas-
trointestinal1. Estudios posteriores han puesto de relieve
que no tiene tanto valor pronóstico la presencia puntual
de fallo orgánico, sino su persistencia o progresión en el
tiempo58,59 y la aparición de fallo multiorgánico en contra-
posición a fallo de un solo órgano7. Un subgrupo de pa-
cientes con pronóstico especialmente adverso son los que
se presentan al ingreso con fallo orgánico: PA grave pre-
coz. Se han descrito mortalidades de más del 40% en es-
tos pacientes7. El fallo orgánico puede ser cuantificado
mediante diversos sistemas, entre los cuales destacan el
modificado de Marshall60 y el Sequential Organ Failure
Assessment (SOFA)61.

Datos de laboratorio: proteína C reactiva

La proteína C reactiva (PCR) es un reactante de fase agu-
da. Su precisión como factor pronóstico en la PA a las 48
h es elevada62. Valores superiores a 150 mg/l alcanzan
una sensibilidad del 80%, con una especificidad del 76%,
un VPP del 76% y un VPN del 86% en el pronóstico de
una PA grave36. La determinación de PCR al ingreso no
tiene valor predictivo35.

Hematocrito

En la PA grave la hemoconcentración se produce cuan-
do hay pérdidas masivas a un tercer espacio. En un estu-
dio de cohortes prospectivo26 se observó que un hemato-
crito al ingreso de más del 44% e imposibilidad para
disminuirlo a las 24 h eran buenos indicadores de necro-
sis pancreática y predictores de fallo orgánico. El VPN
del hematocrito a las 24 h fue muy elevado para la pan-
creatitis necrosante y el fallo orgánico. En otros estudios
las conclusiones han sido controvertidas. Algunos estu-

TABLA III. Criterios de gravedad de Balthazar

Grado de lesión por Puntuación Grado Puntuacióntomografía computarizada de necrosis

A. Normal 0 0% 0
B. Agrandamiento difuso 1 < 30% 2

del páncreas
C. Anomalías intrínsecas 2 30-50% 4

del páncreas asociadas 
a cambios del tejido 
peripancreático

D. Presencia de una colección 3 > 50% 6
mal definida

E. Presencia de 2 o más 4
colecciones líquidas mal 
definidas
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dios han obtenido buenos resultados, como el de Baillar-
geon et al63, con un corte del valor de 47%. El trabajo de
Lankisch et al3 observó que el hematocrito al ingreso
tiene la misma sensibilidad y VPN que el obtenido por
Ranson o Imrie a las 48 h, pero menor especificidad,
VPP y precisión –de forma similar al estudio de Baltha-
zar–, pero no con fallo orgánico o mortalidad. Dado su
alto VPN, es posible que no sea aconsejable hacer una
TC si hay hemoconcentración, a menos que el paciente
no mejore. Remes-Troche et al64 siguen detectando un
aceptable VPN pero con muchos falsos positivos (enfer-
medad leve con hematocrito aumentado). En resumen,
la ausencia de hemoconcentración al ingreso hace im-
probable la presencia de necrosis. 
Se aconseja realizar la primera estimación de gravedad
en el momento del ingreso: APACHE II, hematocrito y
presencia de SIRS y fallo orgánico. Posteriormente, se
evalúa la respuesta del hematocrito a la fluidoterapia a
las 12 y 24 h64. El APACHE II puede realizarse diaria-
mente los primeros días de evolución hasta la estabiliza-
ción del paciente, y ante cambios en la situación clínica.
Las escalas de Ranson y Glasgow han sido diseñadas
para evaluar únicamente las primeras 48 h de evolución.
La PCR ha mostrado su utilidad entre las 48 y las 96 h
de evolución. La realización de TC abdominal con con-
traste con valor pronóstico debe ser demorada en lo po-
sible hasta 72 h de evolución para una adecuada diferen-
ción de la necrosis pancreática. En los pacientes con un
índice de gravedad entre 3 y 10 de la clasificación de
Balthazar se recomienda la práctica de una nueva TC si
el paciente muestra un empeoramiento clínico o cuando
se observa un retroceso en el curso de una evolución fa-
vorable65,66.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS

Cuidados de soporte

La temprana instauración de medidas de soporte es de
suma importancia en el tratamiento de la PA:
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Control de los signos vitales

Todo paciente con PA, incluso los aparentemente leves
en el momento del ingreso, deben ser sometidos a un se-
guimiento de la frecuencia cardíaca, presión arterial, fre-
cuencia respiratoria y diuresis cada 4 h durante las prime-
ras 24 h, y determinación del hematocrito cada 8-12 h67.
Es posible que la medición de la presión venosa central
(PVC), incluso la utilización de Swan-Ganz como valor
de precarga cardíaca, sea útil en pacientes con una enfer-
medad crónica, especialmente si hay disfunción cardíaca
y/o nefropatía crónica.

Control de la saturación arterial de oxígeno

La hipoxia es una situación frecuente en la PA. General-
mente es de origen multifactorial, ya sea por un aumento
de la permeabilidad vascular secundaria a mediadores in-
flamatorios con trasudación de capilares pulmonares, un
aporte incontrolado de volumen en pacientes con una en-
fermedad cardíaca crónica y un descenso en edema pul-
monar, derrame pleural, y la utilización de fármacos anal-
gésicos narcóticos. En estudios experimentales se ha
observado que la hipoxemia tiene un efecto semejante a
la hipovolemia en el tejido pancreático e intestinal y, por
tanto, sería de vital importancia evitarla.
Dos estudios prospectivos han relacionado los valores de
PaO2 < 60 mmHg en el momento del ingreso con la apari-
ción de complicaciones respiratorias, como atelectasias,
infiltrados pulmonares, derrame pleural, y distrés respira-
torio68,69.
Por ello los pacientes con PA moderada o grave deben
ser controlados mediante pulsioximetría durante las pri-
meras 48-72 h. Una hipoxia persistente y progresiva pre-
cisa el ingreso en una unidad de cuidados intensivos
(UCI) con la posibilidad de requerir ventilación mecáni-
ca. Si la saturación de O2 es � 95% u otras manifestacio-
nes clínicas sugieran hipoxemia, debe realizarse una ga-
sometría arterial67,70.

Control de la hidratación

Una correcta reposición de líquidos es de suma importan-
cia para prevenir las complicaciones sistémicas. La hipo-
volemia, causada por pérdidas en un tercer espacio, el 
vómito, la diaforesis, la fiebre y el aumento de la permea-
bilidad vascular debida a los mediadores de la inflama-
ción, debe reponerse de forma adecuada y suficiente. La
hipovolemia también comporta sufrimiento de un órgano
de importancia trascendental en el origen de la sepsis
pancreática, como el intestino. El sufrimiento de este ór-
gano lleva a fenómenos de alteración de su permeabilidad
como barrera, a la translocación de bacterias y endotoxi-
nas, todo ello con la capacidad de estimular la liberación
de mediadores que pueden condicionar alteraciones del
óxido nítrico y provocar daño orgánico, especialmente
pulmonares.
Una forma indirecta de medir la hipovolemia secundaria
a este secuestro líquido es el valor del hematocrito. En un

Recomendación

La combinación de dos o más de los factores pro-
nóstico actualmente disponibles es útil para predecir
la gravedad. En las primeras 24 h: impresión clíni-
ca, APACHE II o APACHE-O > 8. A las 48 h: crite-
rios de Ranson y Glasgow � 3, PCR > 150 mg/l y
hematocrito y su modificación con fluidoterapia. Al
cuarto día: TC dinámica con contraste, además de
la cuantificación del fallo orgánico en cualquier mo-
mento (SOFA o Marshall > 2) (grado de recomenda-
ción: B; nivel de evidencia: 2a). La persistencia de
fallo orgánico durante más de 48 h tiene un alto va-
lor pronóstico (grado de recomendación: A; nivel de
evidencia: 1b).



estudio, los pacientes que presentaron hemoconcentración
al ingreso y que su hematocrito aumentaba, debido a una
inadecuada reposición de líquidos, después de las prime-
ras 24 h desarrollaron una necrosis pancreática71. No obs-
tante, en los últimos años, 2 estudios retrospectivos no
han confirmado este valor pronóstico del hematocrito3,64.
El primero encontraba una relación del hematocrito con
la presencia de necrosis y con la gravedad pero no con el
desarrollo de fallo orgánico y con la mortalidad3. Sin em-
bargo, el otro no relacionaba el hematocrito al ingreso ni
su ausencia a la respuesta a la fluidoterapia a las 24 h con
ninguno de estos parámetros64. Ha de hacerse un segui-
miento de la reposición de líquidos a través de los signos
vitales, el débito urinario horario, el control del hemato-
crito, la función renal y los electrólitos en sangre y orina.
La colocación de una vía central para la medida de la
PVC es necesaria en los casos graves, especialmente en
pacientes que desarrollan fallo cardíaco o síndrome de
distrés respiratorio, para determinar la cantidad y la velo-
cidad de la infusión70,72.

Tratamiento analgésico

El dolor es el síntoma más frecuente de la PA y el prin-
cipal, al menos para el paciente, ya que es la razón por
la que consulta en un centro hospitalario. Por ello, su
control es uno de los principios básicos del tratamiento.
No hay evidencias que indiquen la superioridad de un
tipo de analgesia frente a otras. La administración de pi-
razolonas (metamizol) y/o la de opioides (meperidina,
morfina, tramadol, etc.) por vía parenteral son las que se
utilizan con mayor frecuencia. La analgesia controlada
por el paciente mediante bomba es una buena opción
cuando el dolor es particularmente intenso3,64,70-73. No
hay evidencias de que la morfina esté contraindicada, y
algunos autores la prefieren a la meperidina. Estudios
manométricos del esfínter de Oddi han mostrado que
sólo dosis elevadas de morfina producen un incremento
real de su presión basal74. Además, ningún estudio ha
demostrado que esta supuesta acción en el esfínter de
Oddi tenga influencia en la evolución de la PA. En caso
de utilizar analgésicos mayores, se debe ser más exigen-
te en el control de la saturación arterial de O2. Un estu-
dio con un tamaño muestral pequeño comparó la acción
de parches transdérmicos de fentanilo con parches de
placebo, ambos asociados a meperidina, y los autores
observaron un mejor control del dolor en el grupo de
fentanilo75. También se ha ensayado la administración
epidural de anestésicos locales y opioides. Teóricamen-
te, esta modalidad podría ser muy útil en pacientes gra-
ves, ya que permitiría reducir las dosis sistémicas y,
como consecuencia de ello, los efectos adversos de los
opioides, y aumentar sus efectos beneficiosos, como la
mejoría en el intercambio gaseoso y la motilidad intesti-
nal. Algunos estudios experimentales han mostrado que
la administración epidural de bupivacaína tiene un efec-
to beneficioso en la microcirculación pancreática, previ-
niendo la necrosis y el desarrollo de complicaciones sis-
témicas76.

Necesidad de traslado a la UCI

La mortalidad en la PA grave es, en la mayoría de los ca-
sos, consecuencia del fallo multiorgánico. Durante las pri-
meras 2 semanas desde el inicio de los síntomas, el riesgo
de desarrollar fallo multiorgánico se debe generalmente a
una respuesta inflamatoria sistémica. Su persistencia du-
rante más de 48 h durante la primera semana conlleva una
mortalidad del 50%59,77. Esta respuesta sistémica inicial
puede desarrollarse en ausencia de necrosis pancreática y
ocurre habitualmente en ausencia de infección pancreáti-
ca5,78. El ingreso en la UCI de estos pacientes es esencial
para establecer un estricto control clínico y hemodinámico
y facilitar medidas de soporte vital. Pasados 14 días desde
el inicio de la pancreatitis (por lo general, entre las sema-
nas 3 y 4), el fallo multiorgánico se asocia casi siempre a
una infección de la necrosis pancreática79. Tras la tercera
semana, el 40-70% de los pacientes con pancreatitis necro-
sante desarrolla una infección del tejido necrótico80, lo cual
se asocia a una mortalidad por sepsis del 10-50%81,82. 
Todos los pacientes con un episodio grave deben ser con-
trolados en una UCI66. La gravedad de la PA se define
por la presencia de fallo orgánico persistente.
Se debe considerar el ingreso en la UCI en las siguientes
circunstancias:

Fallo orgánico persistente de inicio temprano

Uno de los factores que condicionan un peor pronóstico
es el desarrollo de fallo orgánico persistente (> 48 h) du-
rante la primera semana desde el inicio de los síntomas.
Sin embargo, en los pacientes en que se soluciona en me-
nos de 48 h, la mortalidad es nula77. El fallo orgánico in-
cluye el shock (presión arterial sistólica < 90 mmHg), la
insuficiencia respiratoria (PaO2 < 60 mmHg) y la insufi-
ciencia renal (creatinina sérica > 2 mg/dl). 

Recomendación

Los cuidados de soporte, con especial énfasis en las
medidas de prevención de la hipoxemia y el adecua-
do aporte de fluidos para mantener la oxigenación
de los tejidos, es un factor fundamental en el cuida-
do de los pacientes con PA. El control mediante pul-
sioximetría debe mantenerse durante 48-72 h. Si la
saturación de O2 es � 95%, deberá practicarse una
gasometría arterial (grado de recomendación: C; ni-
vel de evidencia: 4). La administración de analgési-
cos para el tratamiento del dolor ha demostrado su
utilidad. Sin embargo, no hay datos suficientes para
recomendar un determinado tipo de analgésico en
esta enfermedad (grado de recomendación: B; nivel
de evidencia: 2b). La administración de analgesia
por vía epidural puede ser aconsejable en pacientes
con PA grave (grado de recomendación: C; nivel de
evidencia: 4).
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Pacientes con evidencias clínicas 
que predicen el desarrollo de fallo orgánico temprano

Está indicado el ingreso en la UCI de los pacientes que
aunque no hayan desarrollado un fallo orgánico presenten
inicialmente riesgo de desarrollarlo dada la gravedad de
la pancreatitis durante la primera semana de ingreso. La
identificación de estos pacientes se basa en los siguientes
factores: a) impresión clínica; b) sistemas de puntuación
que evalúan la inflamación o el fallo multiorgánico; c)
datos bioquímicos indicadores de respuesta inflamatoria
sistémica; d) radiografía de tórax, y e) obesidad. 
1. La impresión clínica de gravedad incluye determinados
datos: sed, oliguria, taquicardia, taquipnea, hipoxemia,
agitación, confusión, peritonismo, aumento del hemato-
crito y falta de mejoría durante las primeras 48 h. Aunque
la especificidad de estos datos es muy elevada a la hora
de identificar episodios de PA grave, su sensibilidad du-
rante las primeras 48 h es baja, en torno al 40-50%83,84.
Por tanto, son necesarias medidas más objetivas para de-
finir la gravedad de la enfermedad. 
2. Sistemas de puntuación para graduar la gravedad de la
PA. Los criterios de APACHE II, Ranson y Glasgow son
los más utilizados durante los primeros días de evolución
de la enfermedad. Una puntuación del sistema APACHE
II � 8 es indicativa de pancreatitis grave1,85. Los criterios
de Ranson identifican 11 signos que pronostican la grave-
dad de la pancreatitis al cabo de 48 h. Una puntuación �
3 indica que la pancreatitis puede ser grave, y en estos pa-
cientes la mortalidad es del 10%. Los criterios de Glas-
gow son similares a los de Ranson. Tras 48 h desde el ini-
cio de la pancreatitis, una puntuación de Glasgow � 3 es
indicativa de gravedad. 
3. Datos bioquímicos. La PCR es uno de los marcadores
bioquímicos con mejor valor predictivo. Un valor � 150
mg/l tras 48 h desde el inicio de los síntomas ofrece un
valor predictivo de gravedad similar al ofrecido por los
criterios de Ranson o Glasgow86. 
4. Radiografía de tórax. La presencia de derrame pleural
durante las primeras 48 h del ingreso hospitalario indica
un peor pronóstico87.
5. La obesidad (IMC � 30) aumenta el riesgo de grave-
dad 2-3 veces88.

Desarrollo de complicaciones locales

Después de 2 semanas del inicio de los síntomas, la gra-
vedad de la PA suele asociarse a complicaciones locales
(infección de la necrosis, absceso y hemorragia). En estos
casos debe considerarse la actuación quirúrgica y el con-
trol del paciente en una UCI, dado su riesgo vital.
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Soporte nutricional

El tratamiento de la PA se basa en las medidas de soporte
habituales, con algunas modificaciones en función de la
gravedad del paciente, como el apoyo nutricional. En los
pacientes con pancreatitis leve, el dolor abdominal suele
ceder rápidamente, y toleran la ingesta por vía oral en un
plazo de 3-7 días89, con una mínima repercusión en el es-
tado nutricional. Además, en un estudio publicado por
Sax et al90, en el que la mayoría de los pacientes incluidos
presentó una pancreatitis leve, el uso de la nutrición pa-
renteral (NP) iniciada dentro de las primeras 24 h desde
el ingreso hospitalario no aportó ningún beneficio frente
al tratamiento de soporte habitual, y en el grupo de NP
fueron más frecuentes la hiperglucemia y la sepsis origi-
nada desde el catéter de alimentación. Por todo ello, en
las pancreatitis leves se suele recomendar, cuando el pa-
ciente está prácticamente asintomático, una dieta baja en
grasas (< 30% del total de calorías de la ingesta) y poste-
riormente incrementar la nutrición de forma progresiva,
sin preparados especiales, aunque este último aspecto no
ha sido específicamente estudiado.
La PA grave se caracteriza en muchos casos por un esta-
do hipercatabólico que puede provocar un importante de-
terioro del estado nutricional91. Como ocurre en otras en-
fermedades, ello puede empeorar la evolución de la
enfermedad, por lo que parece justificado asociar el so-
porte nutricional al resto del tratamiento básico en estos
pacientes. Así, Xian-Li et al92 comprobaron que la NP ini-
ciada en pacientes con pancreatitis grave entre las 24 y
las 48 h desde el ingreso hospitalario se asoció a una me-
jor evolución clínica (menor morbimortalidad y estancia
hospitalaria) frente al tratamiento estándar. Por el contra-
rio, Powell et al93, en un estudio prospectivo, controlado y
aleatorizado (EPCA), con 27 pacientes incluidos, no ad-
virtieron ningún efecto beneficioso de la nutrición enteral
(NE) respecto al tratamiento estándar en la evolución de
los pacientes con pancreatitis de pronóstico grave, aunque
este estudio es de baja calidad metodológica. Sin embar-
go, aunque la evidencia científica es escasa, se aconseja
asociar tratamiento nutricional al tratamiento básico de
los pacientes con pancreatitis grave.
Clásicamente, se consideraba que la NE empeoraría el
proceso de autodigestión pancreática al estimular la se-
creción pancreática exocrina94. Por el contrario, se ha
comprobado que la NE yeyunal no estimula la secreción
exocrina95. A pesar de ello, en las últimas décadas se ha
considerado que la NP sería ideal para evitar este estímu-
lo en los pacientes con pancreatitis grave y, a su vez, el
deterioro del estado nutricional y la progresión a una
desnutrición proteica significativa. Pero, como se ha co-
mentado en el apartado anterior, es escasa la evidencia
científica que apoya su efecto beneficioso. Además, la
NP genera complicaciones debidas a la sobrealimenta-
ción o a sepsis originadas desde el catéter de alimenta-
ción96. El control de la hiperglucemia mediante insulina,
que puede acontecer tanto en la NP como en la NE, per-
mite disminuir la mortalidad en los pacientes en estado
crítico97.

Recomendación

Todos los pacientes con PA grave o signos que lo su-
gieran deben ser controlados en una UCI (grado de
recomendación: B; nivel de evidencia: 2a).



Se ha podido comprobar en pacientes en estado crítico por
otros procesos (traumatismos, quemaduras, insuficiencia
respiratoria, etc.) que la NE se asocia a una mejor evolu-
ción clínica, con menos complicaciones sépticas que con
la NP98,99. Algunos datos recientes sugieren que la NE es
posible en el contexto de la PA. En 3 metaanálisis y un es-
tudio posterior, con un total de 8 EPCA que incluyen a
341 pacientes con PA, se evalúa la NP frente a la NE100-103. 
El metaanálisis de Al-Omran et al100 sólo incluye 2 EPCA
con un total de 70 pacientes, e indica una tendencia a la
reducción de efectos adversos con el uso de la NE, pero
sin datos suficientes para extraer conclusiones. En el me-
taanálisis de Marik  y Zaloga101, que analiza 6 EPCA con
un total de 263 pacientes, la NE se asoció a una menor in-
cidencia de infecciones (riesgo relativo [RR] = 0,45; in-
tervalo de confianza [IC] del 95%, 0,26-0,78; p = 0,004),
menor número de intervenciones quirúrgicas (RR = 0,48;
IC del 95%, 0,22-1,0; p = 0,05) y una menor estancia
hospitalaria (diferencia media de –3 días; IC del 95%, –4
a –2; p < 0,001), sin diferencias significativas respecto a
mortalidad y complicaciones no infecciosas entre los pa-
cientes tratados con NE y NP. En el metaanálisis de Mc-
Clave et al102 (7 EPCA con 291 pacientes), los resultados
son similares: la NE se asocia a una reducción en las
complicaciones infecciosas (RR = 0,46; IC del 95%,
0,29-0,74; p = 0,001) y a una menor estancia hospitalaria
(diferencia media de –4 días; IC del 95%, –6 a –2; p <
0,0001), junto con una tendencia no estadísticamente sig-
nificativa a una menor incidencia de fallo orgánico y una
menor necesidad de intervenciones quirúrgicas, sin dife-
rencias entre ambos tratamientos en cuanto a mortalidad.
En estos estudios se aprecia que la NE se asocia a un me-
jor control de los factores asociados a la respuesta al es-
trés, como son un mejor control de la hiperglucemia103-105,
unos valores de PCR más bajos106,107 y una mayor capaci-
dad antioxidante106. Además, algunos estudios104,108, pero
no otros107,109, demuestran que la NE acorta el tiempo has-
ta el reinicio de la dieta oral comparado con la NP. Por
tanto, estos estudios apoyan que, comparada con la NP,
la NE disminuye el tiempo de recuperación, acorta el
tiempo de tratamiento y atenúa la gravedad de la enfer-
medad. Todo ello conlleva también una reducción de los
costes102.
A pesar de los resultados anteriores, en el reciente EPCA
de Eckerwall et al103, en el que se compara la NE y la NP
iniciadas dentro de las primeras 24 h desde el ingreso
hospitalario en un total de 50 pacientes con pronóstico de
pancreatitis grave, no se encontraron ventajas con el uso
de la NE. Ello podría atribuirse a que sólo un 10% de los
pacientes incluidos tuvieron finalmente una pancreatitis
realmente grave. Un estudio recientemente publicado por
Casas et al110 no muestra diferencias significativas entre
la NE y la NP en cuanto a morbimortalidad y estancia
hospitalaria en 22 pancreatitis graves que iniciaron la nu-
trición dentro de las primeras 72 h.
Sun et al111 comprobaron en un estudio realizado en 100
pacientes con pancreatitis grave, que la NE asociada a la
NP de forma individualizada, según el estado nutricional
de los pacientes, comparada con la NP aislada, se asocia-

ba a un menor índice de infecciones, estancia hospitala-
ria, días hasta el reinicio de la dieta oral y coste, aunque
se requieren más estudios que apoyen esta estrategia.
El deterioro de la integridad de la mucosa intestinal en el
curso de la PA provoca un aumento de la permeabilidad
intestinal, con evidencias que apoyan este hecho como el
origen de la sepsis en esta enfermedad112. La NE ayuda a
mantener intacta la mucosa intestinal y limita la absor-
ción de endotoxinas y citocinas desde el intestino, redu-
ciendo la traslocación bacteriana y el riesgo de infección
de la necrosis pancreática113-115. Todo ello se asocia tam-
bién a un menor catabolismo proteico106. 
La aspiración gástrica, a través de una sonda nasogástri-
ca, no es necesaria en los pacientes con PA, salvo en el
caso de íleo y/o vómitos116. Por tanto, la NE es la vía de
elección para la nutrición de estos pacientes con pancrea-
titis grave (o con pronóstico grave). En la pancreatitis
leve, el apoyo nutricional específico no es necesario,
pues más del 80% de los pacientes puede comer con nor-
malidad en la primera semana de evolución de la en-
fermedad9.
La alimentación temprana en pacientes graves por distin-
tas enfermedades (iniciada dentro de las primeras 36 h
desde el ingreso hospitalario) se asocia a una reducción
de las infecciones, de la estancia hospitalaria y de la mor-
talidad frente a un inicio más tardío117,118. 
Se han publicado 6 EPCA en pacientes con PA que fue-
ron aleatorizados dentro de las 48 h del ingreso hospitala-
rio104-106,108,109,119, 5 de ellos con un impacto clínico eviden-
te, y mostraron que la NE se asoció a una menor
morbilidad por infecciones104,109,119, menor estancia hospi-
talaria108, menor incidencia de complicaciones109, menor
duración de la enfermedad y del tratamiento nutricio-
nal104,108, y una resolución más rápida del SRIS al compa-
rarlo con la NP106. No se pudo comprobar el impacto be-
neficioso de la NE temprana en la evolución clínica en
sólo 2 estudios103,105, atribuible a que la mayoría de los
pacientes presentó una pancreatitis leve. Por el contrario,
en un EPCA en que los pacientes fueron aleatorizados
después de 4 días de hospitalización, no se observó nin-
guna ventaja de la NE frente a la NP a pesar de tratarse de
pacientes claramente críticos107.
El retraso en el inicio de la NE en la pancreatitis grave es
un factor que puede prolongar el íleo intestinal y retrasar
el inicio de la tolerancia a la alimentación oral. En 2 estu-
dios prospectivos se observó que el inicio de la NE dentro
de las primeras 48 h tras el ingreso hospitalario permitió
mantener la función digestiva con una buena tolerancia,
así como una baja incidencia de íleo y de retención gás-
trica120,121.
La tolerancia a la NE es muy variable, y va a depender de
la velocidad de infusión, el contenido de la fórmula nutri-
cional, la fase de la respuesta inflamatoria y el modo de
infusión121. En la mayoría de los EPCA publicados, la in-
fusión de la NE se realizó por sonda nasoyeyunal. En
ellos se observó de forma aislada que en algunos pacien-
tes la alimentación yeyunal era mejor tolerada que la gás-
trica, hecho que obligaba a reposicionar el tubo de ali-
mentación si éste retrocedía desde el yeyuno al estómago
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(3 pacientes en el estudio de McClave et al105). Pero re-
cientemente se han publicado 2 estudios que incluyen a  
100 pacientes103,121, en los que se ha comprobado una to-
lerancia similar de la NE, tanto gástrica como yeyunal,
sin diferencias en cuanto a la puntuación APACHE-II,
valores de PCR, escala de dolor, necesidades de analgesia
o mortalidad. 
Respecto a la NE por vía oral (sin sonda nasogástrica),
Pandey et al122 incluyeron en un estudio a 28 pacientes
que requirieron ayuno al menos durante 48 h y que, al de-
saparecer el dolor abdominal y el íleo intestinal, se alea-
torizaron para recibir nutrición por vía oral o NE yeyunal.
Hubo una mayor tendencia, no estadísticamente significa-
tiva, en el grupo de dieta oral, a la recidiva del dolor ab-
dominal (asociado a un aumento sustancial de la amilase-
mia) y a una mayor estancia hospitalaria. Los autores
concluyen que la NE yeyunal es un buen método para
evitar la recidiva del dolor en los pacientes que han pre-
sentado un dolor abdominal prolongado o con elevada
puntuación de Balthazar en la TC. Por otra parte, Pupelis
et al123 observaron que, en ausencia de íleo o de dolor ab-
dominal significativo, la alimentación temprana por vía
oral era bien tolerada y no se asociaba a un empeoramien-
to en la evolución de la enfermedad.
Son escasos los estudios diseñados para evaluar la in-
fluencia de distintas fórmulas nutricionales en la evolu-
ción de la pancreatitis, aunque el aporte de suplementos
puede ser beneficioso. Entre éstos figuran los siguientes:
inmunoestimulantes (arginina, glutamina, ácidos grasos
�-3, vitaminas C y E, betacarotenos), micronutrientes
(cinc, selenio y cromo) y preparados probióticos (Lacto-
bacillus plantarum inactivados). Hallay et al115 compro-
baron, en un pequeño estudio, que las fórmulas enterales
ricas en glutamina, comparadas con fórmulas habituales,
se asociaban a la normalización de los valores de IgG e
IgM y a una recuperación más rápida de la pancreatitis.
Olah et al124, en un EPCA doble ciego con un total de 45
pacientes, comprobaron que la administración enteral en
pacientes con pancreatitis grave de bacterias probióticas
vivas del tipo L. plantarum suponía un menor riesgo de
complicaciones sépticas que si éstas se administraban
inactivadas por el calor (p < 0,023), junto con una tenden-
cia (no estadísticamente significativa) a una menor estan-
cia hospitalaria. Lasztity et al125, en un estudio realizado
en 20 pacientes, observaron que el empleo por vía enteral
de ácidos grasos poliinsaturados se asociaban a un menor
tiempo de NE y una menor estancia hospitalaria (p <
0,05).
McClave et al102, en un metaanálisis que incluye 3 EPCA
con un total de 82 pacientes, indicaron que la NP con glu-
tamina frente a la NP estándar se asociaba a una tenden-
cia en la reducción de las complicaciones (RR = 0,68; IC
del 95%, 0,42-1,09; p = 0,11), con una menor estancia
hospitalaria y una menor duración de las necesidades de
soporte nutricional92,126,127. Otro estudio, realizado en 96
pacientes, que asocia NE al grupo de tratamiento con glu-
tamina parenteral cuando cede el íleo intestinal, demues-
tra una reducción importante en los parámetros inflamato-
rios (factor de necrosis tumoral [TNF], interleucina (IL)
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6, PCR) con respecto al grupo con NP estándar. No se
analizan parámetros clínicos en este estudio128. Más re-
cientemente, Sahin et al129 han observado, en un estudio
con 40 pacientes, que la NP enriquecida con glutamina
puede disminuir las complicaciones en los pacientes con
pancreatitis respecto al uso de NP estándar. 
Respecto al tratamiento nutricional en pacientes con PA
sometidos a intervenciones quirúrgicas, Hernández-Aranda
et al130 realizaron un EPCA en 22 pacientes intervenidos
por haber desarrollado complicaciones de la enfermedad,
y pudieron comprobar que la NE a través de yeyunosto-
mía iniciada inmediatamente después de la cirugía era
bien tolerada y presentaba una menor incidencia de sepsis
y de mortalidad, aunque sin diferencias estadísticamente
significativas con respecto a la NP. Pupelis et al131,132 pu-
blicaron posteriormente otros 2 estudios, en los que se
comparó la NE frente al tratamiento estándar sin soporte
nutricional en un total de 71 pacientes, en los que se ob-
servó una tendencia a la reducción en la mortalidad en el
grupo de NE (RR = 0,26; IC del 95%, 0,06-1,09; 
p = 0,06)102. Valorado de forma retrospectiva, los mismos
autores señalan que los pacientes con NE presentan me-
nos complicaciones posquirúrgicas y una menor mortali-
dad que los pacientes con el tratamiento estándar133. 
Los estudios analizados son, en general, de una calidad
metodológica baja, por lo que el efecto conseguido ha po-
dido sobrestimarse. De ahí que los metaanálisis no hayan
conseguido demostrar grandes diferencias entre los dis-
tintos tipos de intervención terapéutica. El número de pa-
cientes incluidos ha sido bajo, por lo que los IC no han
sido estrechos. Por último, los criterios de inclusión y ex-
clusión, así como las definiciones de PA grave, han sido
muy variables. A pesar de ello, la experiencia con otro
tipo de enfermedades graves, junto con los datos analiza-
dos, apoya el efecto beneficioso de la NE respecto a la
NP en estos pacientes.

Recomendación

En las PA leves la NP no es necesaria, e incluso
puede aumentar la morbilidad (grado de recomen-
dación: A; nivel de evidencia: 1b). 
En las pancreatitis graves la NE se asocia a una me-
nor incidencia de infecciones, de intervenciones qui-
rúrgicas y una menor estancia hospitalaria, sin dife-
rencias en cuanto a la mortalidad, comparada con
la NP. Además, la NE se asocia a una recuperación
más rápida de la enfermedad, permitiendo la tole-
rancia oral en un menor plazo de tiempo y con un
menor coste global. Por ello, la NE es la vía de so-
porte nutricional de elección en los pacientes con
pancreatitis grave (grado de recomendación: A; ni-
vel de evidencia: 1a). 
La NE debe iniciarse dentro de las 48 h desde el in-
greso hospitalario (grado de recomendación: B; ni-
vel de evidencia: 2b). La NP aislada debe reservarse
para casos de intolerancia a la NE. Si se utiliza 
la NP, dado el riesgo de hiperglucemia e infecciones 



Profilaxis antibiótica en la pancreatitis necrosante

La infección de la necrosis pancreática es la complicación
local más grave en el curso de la PA, y es la causa del
40% de la mortalidad. Por este motivo se ha preconizado
el uso profiláctico de antibióticos para evitar esta temida
complicación.
En estos últimos años se han publicado 8 estudios para
evaluar el efecto beneficioso de la profilaxis antibióti-
ca15,16,19,134-138. Los resultados de estos estudios han sido
discordantes, ya que mientras unos mostraban su utilidad,
otros no confirmaban estos hallazgos. Sólo un trabajo fue
realizado a doble ciego15, mientras que los antibióticos
utilizados en los diferentes estudios fueron diversos, así
como el período de administración y los criterios de se-
lección de los pacientes.
Tres de los estudios16,19,138 mostraron un descenso en la
infección de la necrosis, pero 2, no135,137. Sólo el estudio
de Sainio et al135 demostró una disminución de la tasa de
mortalidad.
Uno de los últimos estudios publicados15 comparó cipro-
floxacino/metronidazol frente a placebo, y es el único tra-
bajo doble ciego controlado con placebo. Pero sus resul-
tados no aconsejan el uso de antibióticos profilácticos
porque no se observaron diferencias en cuanto a la menor
infección de la necrosis, aparición de complicaciones sis-
témicas o tasa de mortalidad.
Se han publicado 3 metaanálisis al respecto139-141, pero
mientras el primero observa una reducción de la infección
de la necrosis pancreática, los 2 últimos demuestran una
disminución de la tasa de mortalidad. Sin embargo, todos
ellos presentan poca uniformidad de los trabajos revisa-
dos, en cuanto al tipo de antibiótico utilizado, tiempo de
administración y disparidad de objetivos, lo que hace que
apunte la necesidad de realizar estudios controlados, alea-
torizados y doble ciego.
El uso prolongado de antibióticos en la necrosis pancreá-
tica se ha correlacionado con la aparición de sobreinfec-
ción por hongos12,142,143, aunque no hay acuerdo sobre si
este efecto es responsable o no de un aumento de la mor-
talidad, ya que hay artículos a favor144 y otros en con-
tra12,143. Tampoco se puede afirmar, en estos casos, la uti-
lidad de la profilaxis con antifúngicos.
Se ha propuesto también el posible beneficio de la des-
contaminación selectiva intestinal en la pancreatitis gra-
ve, bajo la hipótesis de que así se evitaría la translocación
bacteriana, que es la causante de la infección de la necro-
sis pancreática. Un único estudio controlado y aleatoriza-
do20 ha examinado este efecto, y combina la descontami-
nación con el uso de antibióticos intravenosos. En él no

se encuentran diferencias significativas en cuanto a la re-
ducción de la tasa de mortalidad. Dado que la desconta-
minación se realizaba al mismo tiempo que la administra-
ción parenteral de antibióticos, es difícil saber a quién
tendría que atribuirse una mejor evolución en el caso de
haberse producido ésta.
Debe considerarse que durante los días iniciales de una
pancreatitis y/o durante su evolución puede aparecer fie-
bre, leucocitosis y/o fallo orgánico que hacen aconsejable
el empleo de antibióticos, mientras que, mediante cultivos
de sangre y orina, así como cultivo de la necrosis a través
de punción aspirativa guiada por TC, se investiga el ori-
gen de la infección. Los antibióticos recomendados en es-
tas situaciones serían imepenem o meropenem. En caso
de no identificarse la fuente de la infección sería reco-
mendable interrumpir la administración de antibióticos. 

Tratamiento de la necrosis estéril

Clásicamente se preconizaba la extirpación del tejido
necrótico pancreático estéril con la finalidad de evitar el
fallo multiorgánico o mejorar la evolución de los pa-
cientes en los que ya había aparecido. Actualmente, pa-
rece que hay un amplio consenso para prolongar, duran-
te las primeras 3 semanas, el tratamiento médico de la
PA con necrosis estéril. Esta actitud se fundamenta en
diversos estudios retrospectivos que sugieren que el re-
traso de la necrosectomía quirúrgica comporta una me-
nor mortalidad y morbilidad6,28,145-149. Al comparar los
resultados de los estudios prospectivos, no aleatoriza-
dos, se observa que el tratamiento quirúrgico de la ne-
crosis estéril parece conllevar una mayor mortalidad150

que el tratamiento conservador151-153. Un estudio pros-
pectivo aleatorizado observó una tendencia a una menor
mortalidad entre los pacientes cuya intervención era re-
trasada más allá de las 96 h. El problema de este trabajo
es que el tamaño de la muestra estudiada era pequeño154.
No hay estudios aleatorizados amplios que hayan 
demostrado el beneficio de la cirugía en la necrosis esté-
ril155. Ni tampoco hay estudios comparativos, prospecti-
vos y controlados que analicen cuál es el mejor momen-
to para actuar sobre la necrosis pancreática estéril, ya
sea mediante cirugía u otras técnicas menos invasivas.
No obstante, hay un acuerdo para retrasar unas 3 sema-
nas la actitud intervencionista siempre que sea viable,
con la finalidad de dar margen a una posible resolución
espontánea de la necrosis, o a que ésta se organice y en-
capsule, lo que favorecerá una mejor manipulación. Por
otro lado, durante este período, el paciente con fallo or-

Recomendación

La recomendación de utilizar profilaxis antibiótica
para prevenir la infección de la necrosis pancreática
no puede establecerse de forma categórica (grado
de recomendación: B; nivel de evidencia: 2a)

asociadas, se recomienda su inicio al quinto día de
ingreso (grado de recomendación: B; nivel de evi-
dencia: 2b).
El nivel de perfusión de la NE no modifica la tole-
rancia (grado de recomendación: B; nivel de eviden-
cia: 2b). 
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gánico es probable que pueda resolverlo de forma que
no precise tratamientos adicionales. De esta manera, la
necesidad de tratamiento de la necrosis estéril quedará
reducida a un número menor de pacientes. Sólo los que
se mantengan sintomáticos deberán ser tratados, ya sea
con sospecha de infección de la necrosis, por persistir
febriles y con signos de actividad inflamatoria (leucoci-
tosis, PCR elevada), o con signos que indiquen un creci-
miento de la necrosis, al presentar síntomas de altera-
ción del tránsito intestinal (náuseas y vómitos) por
compresión gástrica o duodenal, que impida una adecua-
da nutrición por vía oral.
El tratamiento pretende conseguir la descompresión del
área de necrosis. Esto se alcanzará, en los pacientes sinto-
máticos, mediante la cirugía o aplicando técnicas endos-
cópicas o percutáneas. El tratamiento quirúrgico consiste
en practicar un desbridamiento de los esfacelos emplean-
do un abordaje laparoscópico o una técnica abierta, con
lavado de la zona y colocación de drenajes156,157. El drena-
je endoscópico está indicado cuando la necrosis está ínti-
mamente adherida a la pared gástrica o duodenal teniendo
cuidado de no lesionar ningún vaso adyacente158. Los dre-
najes que se colocan deben tener un diámetro lo más
grande posible para permitir un buen lavado de la cavi-
dad, ya que en caso contrario puede aparecer una sobrein-
fección de ésta. El tratamiento mediante punción percutá-
nea requiere la colocación de uno o varios catéteres de
amplio calibre con el consiguiente lavado, para evitar su
obstrucción y conseguir una buena limpieza de la cavi-
dad, ya que si se obstruyen será necesario su reemplaza-
miento159-162. No hay estudios comparativos que determi-
nen el mejor tipo de tratamiento.
En ocasiones, la necrosis estéril sufre un brusco creci-
miento, y el paciente presenta un intenso dolor y una dis-
tensión abdominal muy difícil de controlar mediante tra-
tamiento médico, lo que hace aconsejable una actitud
intervencionista. Si esto ocurre dentro de las primeras 2-3
semanas, es muy probable que las técnicas endoscópica y
percutánea sean poco eficaces, ya que la densidad del
contenido de la necrosis impedirá una buena limpieza,
por lo que en estos casos es más recomendable la vía qui-
rúrgica, que permitirá un mejor lavado y la colocación de
drenajes de mayor calibre.
Hay 2 complicaciones poco frecuentes, pero no por ello
deben olvidarse. La primera es la presencia de hemorra-
gia debida a la formación de un seudoaneurisma. Ésta
puede tener lugar dentro de una cavidad cerrada o apare-
cer en forma de hemorragia digestiva en el caso de que
haya comunicación con el conducto de Wirsung. La ma-
nera de documentar esta complicación es mediante la
práctica de una angio-TC o de una arteriografía. Ésta per-
mitirá, al mismo tiempo, realizar una obliteración de la
lesión mediante la colocación de espirales. En caso de
que no sea posible realizar la embolización, o ésta no fue-
ra eficaz, deberá emplearse la cirugía163. 
La segunda complicación es la rotura del conducto pan-
creático, producido por una erosión de éste a causa de la
necrosis pancreática o por lesión en el momento del des-
bridamiento164. La rotura del conducto pancreático no es
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infrecuente en la pancreatitis necrosante. Se ha descrito
que se produce en un 30-60% de los casos164-166. El jugo
pancreático puede quedar coleccionado dentro de una ca-
vidad o fluir a distancia provocando ascitis pancreática o
fístula pleural o cutánea. El diagnóstico se consigue me-
diante colangiopancreatografía endoscópica (CPRE) o 
colangio-RM (CRM) con secretina167. El tratamiento
consiste en administrar NP, tratamiento antisecretor con
octeótrida y drenar la colección por métodos endoscópi-
co o percutáneo. No hay estudios aleatorizados que eva-
lúen la eficacia de este fármaco en esta situación clínica.
Los estudios publicados se reducen a un escaso número
de pacientes o se han realizado en fístulas secundarias a
cirugía del páncreas168-170. Si estas medidas no son efica-
ces, la colocación de una prótesis puede resolver el 50%
de los casos171-174. Se han descrito factores predictivos de
respuesta al tratamiento endoscópico, como son: el nivel
de localización de la lesión en el conducto pancreático
(peor respuesta en las situadas en la cola), la situación de
la prótesis (lo ideal es que rebase la zona de rotura)172 y
el tipo de rotura completa o no173. Si la disrupción del
Wirsung es completa, el tratamiento endoscópico sólo
sirve como medida temporal para evitar una cirugía ur-
gente, que está asociada a una alta mortalidad. En estas
situaciones el tratamiento endoscópico tiene como finali-
dad conseguir una situación clínica más estable para evi-
tar las complicaciones de la cirugía urgente. La duración
del drenaje no está bien definida; en la mayoría de estu-
dios es de 6 semanas, aunque puede variar entre 4 y 12
semanas. A mayor tiempo, más probabilidad de éxito,
pero también más probabilidad de disfunción por oclu-
sión de la prótesis172,173. 
Recientemente se ha descrito una nueva modalidad de
tratamiento de las fístulas pancreáticas, el sellado con
cianoacrilato175 o con fibrina, pero todavía la experien-
cia es escasa en este sentido. Se ha descrito como una
alternativa o como complemento asociado al tratamiento
endoscópico convencional en fístulas de bajo débito176.
Hasta el momento, los estudios publicados son prelimi-
nares y no permiten obtener conclusiones de su utilidad
real.
En situaciones rebeldes, en las que han fracasado las téc-
nicas descritas, es necesaria la resección quirúrgica de la
parte del páncreas distal a la fístula, o la realización de un
drenaje interno mediante una anastomosis pancreático-
digestiva177.

Recomendación

La necrosis pancreática estéril debe tratarse médi-
camente. En algunos pacientes que, después de algu-
nas semanas, no toleren la alimentación oral 
o presenten dolor abdominal persistente, puede
plantearse el drenaje, ya sea por vía quirúrgica, en-
doscópica o percutánea, según la experiencia del
centro (grado de recomendación: C; nivel de eviden-
cia: 4).



Tratamiento de la necrosis infectada

La infección de la necrosis pancreática se instaura a partir
de la segunda semana de evolución de la enfermedad.
Aproximadamente, un tercio de los pacientes con necro-
sis se infecta6,7,12,13,15-21. El diagnóstico se sospecha cuando
empeoran los síntomas abdominales y aparece fiebre o
aumento de la leucocitosis. Sin embargo, los pacientes
con necrosis estéril pueden presentar un perfil clínico se-
mejante y el fallo orgánico puede ocurrir tanto en el caso
de necrosis estéril como infectada7,178. El diagnóstico ra-
diológico es imposible, salvo en el caso de que se obser-
ven burbujas aéreas en el seno de la necrosis. Este signo
es altamente sugerente, pero no patognomónico, de la ne-
crosis infectada.
El diagnóstico de la infección de la necrosis se debe reali-
zar con una punción-aspiración con aguja fina (PAAF)
dirigida por ecografía o TC cuando haya signos de toxici-
dad sistémica o fallo orgánico. Es recomendable realizar
una tinción de Gram y un cultivo17,19,21,178-181. Esta técnica
es segura y fiable para distinguir la necrosis estéril de la
infectada.
Si la punción inicial es negativa pero persisten los signos
que la indicaron, se recomienda repetirla cada 5-7 días a
fin de detectar una infección de novo o un falso negativo
inicial. No obstante, esta recomendación no se sustenta
en ninguna evidencia científica. A partir de la tercera
punción, la detección de nuevos casos de infección es
mínima179.
La elección del antibiótico debe realizarse en función 
de su buena penetración en la necrosis pancreática y su
elevada actividad antibacteriana en la flora que habitual-
mente se aísla en ella. Éstos son: imipenem-cilastatina,
meropenem o una combinación de una quinolona y me-
tronidazol152. Sin embargo, debe tenerse en cuenta la in-
formación obtenida en los ensayos clínicos de profilaxis
antibiótica en PA. En el estudio comparativo entre peflo-
xacino e imipenem, este último obtuvo mejores resulta-
dos que la quinolona16. Por otra parte, en el único ensayo
doble ciego15, la asociación de ciprofloxacino y metroni-
dazol no mostró diferencias en comparación con placebo.
Además, en este estudio 18 de los 23 gérmenes aislados
en el grupo tratado con ciprofloxacino/metronidazol era
resistente a ciprofloxacino. Un metaanálisis mostró dife-
rencias significativas para reducir la sepsis sólo en el sub-
grupo tratado con carbapenem (imipenem o merope-
nem)154.
El antibiótico que debe emplearse, hasta obtener los re-
sultados de bacteriología, es imipenem o meropenem 
1 g/8 h intravenoso (i.v.). En caso de alergia, podría usar-
se una combinación de ciprofloxacino y metronidazol. Si
se consigue identificar un germen gramnegativo, debe
mantenerse el tratamiento. Si, por el contrario, se trata de
una bacteria grampositiva, una elección razonable es la
vancomicina (1 g/12 h i.v., ajustada a la función renal y
los valores plasmáticos) como único tratamiento o añadi-
do al carbapenem.
El tratamiento estándar de los pacientes con necrosis pan-
creática infectada es el desbridamiento quirúrgico, a me-

nos que el estado general del paciente lo contraindique.
Sin embargo, la guía de la Internacional Association of
Pancreatology (IAP) especifica que el tratamiento quirúr-
gico debe realizarse cuando el paciente esté «séptico»182. 
En la actualidad, la necesidad estricta de cirugía en la ne-
crosis pancreática infectada ha sido puesta en tela de jui-
cio183, como consecuencia de la comunicación de casos
aislados161,184 y una serie de 28 pacientes con un protocolo
conservador preestablecido181. En este trabajo sólo 12 pa-
cientes necesitaron cirugía por presentar complicaciones
locales refractarias. De ellos, fallecieron 2. En el grupo
tratado de forma conservadora, la mortalidad fue seme-
jante (2 de 16 pacientes).
Por otra parte, en el estudio de Nordback et al136 sobre el
papel del tratamiento antibiótico profiláctico mostró que
14 (42%) de los 33 pacientes del grupo control sin profi-
laxis cumplieron los criterios de cirugía. Los 14 empeza-
ron a recibir imipenem y, de ellos, 9 respondieron ade-
cuadamente y pudieron evitar la cirugía.
Asimismo, en un estudio reciente se ha observado que la
actitud conservadora, combinando tratamiento médico,
drenaje percutáneo y endoscópico, limitó la necesidad
quirúrgica a 4 de los 31 pacientes185. 
En cualquier caso, cada unidad que atiende a los pacien-
tes con PA debe tener protocolos de actuación preestable-
cidos, y se necesita consensuar la decisión entre el equipo
médico y quirúrgico.
La cirugía precoz se acompaña de una elevada mortali-
dad, que puede llegar al 65%, por lo que la intervención
durante los primeros días está seriamente cuestiona-
da148,154,186-188.
Actualmente hay acuerdo general respecto a aplazar al
máximo posible la decisión de intervención34,189. Esta
aproximación disminuye el riesgo de hemorragia, la nece-
sidad de reintervención y un tanto por ciento de la secuela
de insuficiencia pancreática exocrina y endocrina. 
El plazo idóneo no está bien establecido. En un estudio
reciente se aconseja realizar tratamiento conservador con
antibióticos durante aproximadamente 3 semanas si el pa-
ciente permanece estable, con el fin de permitir que la ne-
crosis esté organizada y remita el proceso inflamatorio
circundante190. De forma general, se aconseja intervenir
entre las semanas 3 y 4 de evolución, siempre que ciertas
complicaciones infrecuentes, como la hemorragia masiva
o la perforación intestinal, no condicionen una cirugía
más temprana.
Hay diversas variantes a la cirugía abierta para el aborda-
je de la necrosis infectada. Se han recomendado la necro-
sectomía y el lavado a través de catéteres, la laparostomía
con necrosectomía repetida (open packing) o la necrosec-
tomía con drenaje cerrado sin lavado154. No hay ensayos
aleatorizados que comparen estas modalidades. Se consi-
dera que los resultados son similares en centros quirúrgi-
cos experimentados.
En la actualidad, se han comunicado los resultados de la
aplicación de técnicas menos agresivas que se indican ha-
bitualmente en pacientes con formas muy graves, incapa-
ces de tolerar un desbridamiento quirúrgico. La primera
es la necrosectomía retroperitoneal a través de un endos-
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copio. Tras lograr un acceso a la necrosis y dilataciones
progresivas, se extrae el material sólido y se colocan caté-
teres de lavado145,191-195. Esta técnica no se ha comparado
prospectivamente con el desbridamiento quirúrgico tradi-
cional. Otra alternativa es la necrosectomía laparoscópica
junto con la colocación de drenajes amplios196-200. Tampo-
co se dispone de estudios comparativos con la cirugía clá-
sica. Una tercera posibilidad es el drenaje mediante la 
colocación percutánea de catéteres para lavado. Se ha uti-
lizado como forma única de tratamiento o como medida
temporal hasta lograr la estabilización clínica necesaria
para realizar la necrosectomía quirúrgica159,180,184. Esta
modalidad depende de la experiencia de unidades de ra-
diología intervencionista y precisa una estrecha vigilancia
de los drenajes, su sustitución periódica y la colocación
de nuevos catéteres cuando el drenaje inicial no ha sido
adecuado. Por último, el drenaje endoscópico es capaz de
acceder a las áreas de necrosis adyacentes a la pared gás-
trica o duodenal a través de un amplio estoma, que permi-
te la inserción de un gastroscopio terapéutico para la eli-
minación de los tejidos necrosados. La ventaja con
respecto a la cirugía y al drenaje percutáneo es que evita
la formación de fístulas externas, pero la tasa de compli-
caciones es elevada (37%), por lo que no es una opción
que cabría considerar inicialmente201-203.
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Tratamiento del seudoquiste pancreático

En el curso de una pancreatitis, un 30-50% de los pa-
cientes suele desarrollar colecciones líquidas de forma
precoz, en las primeras 48 h del inicio de la enfermedad.
Éstas son ricas en jugo y enzimas pancreáticas y se loca-
lizan en el área peripancreática como resultado de una
reacción exudativa a la inflamación del páncreas. En ge-
neral, se extienden por el retroperitoneo y se caracterizan
por carecer de pared propia. Su curso clínico suele ser ha-
cia la resolución espontánea en el 50% de los casos, pero
en el 15% persiste y llegan a encapsularse formando seu-
doquistes204-206. En ocasiones, el crecimiento de estas co-
lecciones es rápido durante las primeras semanas de evo-
lución y pueden producir síntomas, como dolor
persistente tras cada intento de reiniciar la ingesta oral, o
signos de infección (fiebre y leucocitosis). Esta situación
va a condicionar la actitud terapéutica. La técnica que pa-
rece más adecuada es el drenaje percutáneo con lavado
continuo207. En estos casos debe aprovecharse la punción
para realizar un examen bacteriológico. 
Las colecciones líquidas no adquieren la denominación
de seudoquiste hasta que hayan pasado 4 semanas del ini-
cio del cuadro. En el pasado, el tamaño era el factor fun-
damental para determinar la necesidad de intervención.
Aunque es cierto que un seudoquiste mayor de 6 cm de
diámetro y después de 6 semanas de evolución raramente
se resuelve espontáneamente y suele provocar síntomas,
la decisión de drenaje se fundamenta actualmente en la
posible repercusión clínica. Las manifestaciones habitua-
les son el dolor abdominal, la obstrucción biliar o duode-
nal, los signos de infección, la rotura o la hemorragia208.
Este cambio de criterio se debe a la aparición de algunos
estudios, que han demostrado que, independientemente
de su tamaño o tiempo de evolución, los seudoquistes
asintomáticos pueden tratarse de forma conservadora con
un riesgo muy bajo de complicaciones209-212.
Si se decide una actuación terapéutica, el drenaje quirúr-
gico, el drenaje percutáneo guiado por radiología y el en-
doscópico son opciones aplicables según las característi-
cas de cada caso. Dos hechos son fundamentales en el
momento de escoger el tratamiento de una lesión quística
pancreática:

– Debe asegurarse que la colección líquida no sea un tu-
mor quístico. El antecedente de PA sugiere fuertemente,
aunque no de forma absoluta, que se trata de un seudo-
quiste, con independencia del resto de exploraciones213,214.
– La colección puede contener una cierta cantidad de ma-
terial necrótico sólido o semisólido, no identificado con la
TC. La RM o la ecografía son técnicas útiles para diferen-
ciar la densidad del contenido de estas colecciones. La
colocación de un drenaje endoscópico o percutáneo en
una colección con contenido necrótico facilita la infec-
ción, por lo que es preferible el drenaje quirúrgico215,216. 
En ausencia de contenido necrótico, es necesario compro-
bar la existencia de comunicación con el conducto de
Wirsung mediante CRM o CPRE217. Si hay comunica-
ción, es preferible un drenaje interno endoscópico trans-

Recomendación

El método recomendado para identificar la necrosis
infectada es la PAAF dirigida por ecografía o TC
con tinción de Gram y cultivo. El momento de prac-
ticarla es cuando empeoran los síntomas y aparece
fiebre y/o aumento de leucocitosis. Si es negativa
inicialmente y persisten los signos de toxicidad, se
recomienda repetirla a los 7 días (grado de reco-
mendación: C; nivel de evidencia: 4).
El antibiótico que debe emplearse, mientras se espe-
ran los resultados de bacteriología, es imipenem o
meropenem. Si se consigue identificar un germen y
éste es gramnegativo, debe mantenerse el tratamien-
to. Si, por el contrario, se trata de una bacteria
grampositiva, una elección razonable es la vancomi-
cina (grado de recomendación: B; nivel de eviden-
cia: 2a).
El tratamiento indicado para la necrosis infectada
es la necrosectomía y el drenaje, que debe aplicarse
lo más tarde posible (no antes de la tercera semana).
El tratamiento antibiótico adecuado permite, en oca-
siones, retrasar la indicación quirúrgica o, eventual-
mente, hacerla innecesaria (grado de recomenda-
ción: B; nivel de evidencia: 3b).
En pacientes y centros seleccionados se pueden apli-
car las técnicas mínimamente invasivas en función
de la experiencia de cada hospital. Tanto el momen-
to como la técnica de drenaje debe discutirse con-
juntamente por el equipo médico y quirúrgico (gra-
do de recomendación: C; nivel de evidencia: 4).



papilar o transmural (cistogastrostomía o cistoduode-
nostomía). En esta última modalidad, la ecografía endos-
cópica con Doppler es útil para dirigir el drenaje y evitar
la lesión de vasos. No obstante, en caso de que la distan-
cia entre el seudoquiste y el estómago o duodeno sea ma-
yor de 1 cm, el drenaje endoscópico transmural no es
apropiado. Si no hay tal comunicación con el conducto de
Wirsung, el drenaje percutáneo es el recomendado218,219. 
Las indicaciones para realizar el drenaje quirúrgico son la
existencia de seudoquistes múltiples o gigantes, la pre-
sencia de complicaciones relacionadas con pancreatitis
crónica, la sospecha de malignidad (duda sobre la natura-
leza del quiste) y la falta de experiencia de endoscopistas
y radiólogos.
Hay pocos estudios prospectivos y comparativos sobre
los diferentes métodos para el drenaje de los seudoquis-
tes, por lo que el nivel de evidencia científica sobre las
ventajas, inconvenientes e indicaciones de cada una de
las técnicas disponibles es bajo. Tampoco se han realiza-
do metaanálisis ni revisiones sistemáticas. Únicamente
hay 2 trabajos prospectivos, uno que compara el drenaje
endoscópico convencional con el drenaje guiado por
ecografía endoscópica220 y otro que compara el drenaje
quirúrgico con el percutáneo221, y ninguno de los 2 halló
diferencias en cuanto a eficacia, complicaciones o recu-
rrencia.
Una complicación característica del seudoquiste es la he-
morragia por la rotura de un seudoaneurisma desarrollado
en su seno. El tratamiento adecuado es la embolización
angiográfica222 y, en caso de fallo, la cirugía.

Tratamiento del absceso pancreático

El absceso pancreático es la consecuencia de una necrosis
pancreática limitada con licuefacción e infección secun-
daria. Por tanto, su contenido fundamental es pus, pero

Recomendación

Las colecciones líquidas deben tratarse sólo si son
sintomáticas, con independencia de su tamaño. La
técnica más adecuada es el drenaje percutáneo
(grado de recomendación: C; nivel de evidencia: 4).
Una colección aparecida tras una PA precisa al
menos 4 semanas para constituir un seudoquiste.
La decisión de tratamiento viene condicionada por
la presencia de síntomas. Si contiene restos sólidos,
el tratamiento adecuado es el quirúrgico. En ausen-
cia de dichos restos, la comunicación del seudo-
quiste con el conducto de Wirsung aconseja el dre-
naje endoscópico, y la ausencia de comunicación
permite el drenaje percutáneo o endoscópico, indis-
tintamente. Cuando el seudoquiste no se resuelve
mediante estas técnicas deberá tratarse quirúrgica-
mente (grado de recomendación: B; nivel de evi-
dencia: 3a).

también tiene cantidades variables de restos necróticos
semisólidos. En general, se desarrolla tardíamente en el
curso de la PA, a partir de la quinta semana y su mortali-
dad es muy baja si se trata adecuadamente.
El absceso pancreático debe tratarse en cuanto se detecte,
ya que hay riesgo de sepsis si se prolonga el momento 
de su drenaje. Las estrategias de tratamiento mínimamen-
te invasivas son las preferidas por su menor agresivi-
dad203,223,224. El drenaje percutáneo es el tratamiento de
elección y se utiliza ampliamente225,226. Hace poco se ha
introducido con éxito el drenaje endoscópico transpapilar
y transmural. En esta última modalidad, los resultados se
mejoran con la ayuda de la ecoendoscopia227,228. Los estu-
dios publicados son muy escasos y todos ellos se han rea-
lizado con pocos pacientes. En las técnicas no quirúrgicas
hay que tener en cuenta que la densidad del material pu-
rulento puede dificultar su evacuación por obstrucción de
los tubos o prótesis de drenaje.
Las técnicas no quirúrgicas podrían plantearse como al-
ternativa a la cirugía en los pacientes con alto riesgo qui-
rúrgico, individualizando en cada caso la técnica más
adecuada según la localización de la lesión y la experien-
cia de cada centro. Sin embargo, en ocasiones debe em-
plearse el drenaje quirúrgico por insuficiencia de las téc-
nicas menos invasivas224.

Utilidad de la CPRE y la esfinterotomía endoscópica
en la pancreatitis biliar

La litiasis biliar es la causa más frecuente de PA en nues-
tro medio229. Esto debe sospecharse cuando se detecta un
aumento de los valores de transaminasas, o cuando me-
diante alguna técnica de imagen (ecografía, TC, CRM,
CPRE o ecografía endoscópica) se visualizan los cálculos
o se observa una dilatación del colédoco230. Identificar la
etiología biliar en la PA es importante porque el 30-60%
de estos pacientes presentará nuevos episodios de pancrea-
titis en menos de 3 meses si no se eliminan los cálculos.
La combinación entre la CPRE y la esfinterotomía endos-
cópica (EE) es una técnica que permite eliminar con faci-
lidad la litiasis localizada en el colédoco. Por ello, se han
realizado diversos estudios para determinar la eficacia de
esta técnica en los episodios de PA.
Hay 5 estudios aleatorizados y 3 metaanálisis que han in-
tentado aclarar esta situación154,231-237. Neoptolemos et al233

incluyeron a 121 pacientes con PA biliar que se aleatoriza-
ron para recibir tratamiento médico frente a CPRE+EE en

Recomendación

El absceso pancreático suele aparecer tardíamente
en el curso de la PA. Debe tratarse en cuanto se de-
tecta. La técnica de elección es el drenaje percutá-
neo o endoscópico dirigido. En ocasiones, debe
completarse con cirugía (grado de recomendación:
C; nivel de evidencia: 4).
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las primeras 72 h en el caso de detectarse coledocolitiasis.
En pancreatitis con predicción de gravedad (según los cri-
terios de Glasgow) sometidas a CPRE+EE se constató una
menor incidencia de complicaciones, de muertes y menor
estancia hospitalaria que en el grupo de tratamiento conser-
vador. Esas diferencias se mantienen si se excluyen pacien-
tes con colangitis aguda, por lo que no parece, según este
estudio, que el beneficio provenga de una menor incidencia
de sepsis de origen biliar. 
Fan et al231 incluyeron a 195 pacientes con PA, de los
que el 65% de los casos eran de etiología biliar. Fueron
distribuidos en 2 grupos: a) CPRE+EE en las primeras
24 h en el caso de litiasis en colédoco, y b) grupo en el
que se administraba tratamiento médico y solamente se
realizaba CPRE si su condición se deterioraba en los
primeros 3 días. Se observó una disminución de la sep-
sis de origen biliar en el grupo de CPRE+EE precoz, y
los resultados eran significativos solamente en el grupo
de pancreatitis con predicción de gravedad (según los
criterios de Ranson o un índice que valoraba el nitróge-
no ureico en sangre y la glucemia). No se observaron di-
ferencias en cuanto a complicaciones locales o sistémi-
cas, o mortalidad en el grupo total, pero al analizar a los
pacientes con pancreatitis de origen biliar se puso de
manifiesto una menor morbilidad en el grupo de CPRE
precoz. 
Nowak et al234 publicaron, en forma de resumen, un estu-
dio en el que se realizaba, en pacientes con PA biliar,
una duodenoscopia en las primeras 24 h del ingreso. En
el caso de sospecha de cálculo impactado en la papila se
procedía a realizar una esfinterotomía. El resto fue alea-
torizado a esfinterotomía o tratamiento convencional.
Los pacientes con esfinterotomía precoz tuvieron menor
morbilidad y mortalidad, independientemente de la pre-
dicción de gravedad, según los criterios de Ranson. Tam-
poco influía la presencia de signos clínicos de obstruc-
ción biliar. Este estudio ha sido criticado al no ser
publicado en forma de artículo completo, a pesar de ser
el que incluye más pacientes y obtiene resultados más
positivos.
En el estudio multicéntrico de Fölsch et al232 los pacientes
con pancreatitis biliar fueron aleatorizados a CPRE+EE
precoz (en las primeras 72 h tras el inicio de los síntomas)
en el caso de coledocolitiasis frente a tratamiento conser-
vador en el que se realizaba CPRE dentro las primeras 3
semanas en caso de signos de obstrucción biliar o sepsis.
La gravedad se predijo usando los criterios de Glasgow
modificados. Se excluyó a los pacientes con bilirrubina
superior a 5 mg/dl. No hubo diferencias en cuanto a mor-
talidad ni en cuanto a complicaciones a excepción de fa-
llo respiratorio en el grupo de CPRE+EE precoz. No se
analizaron los resultados en función de los criterios de
gravedad. Se concluía que la CPRE+EE no aportaba be-
neficios a los pacientes con PA biliar.
Recientemente se ha publicado el estudio prospectivo y
aleatorizado de Oria et al235. Los pacientes con pancreati-
tis de origen biliar en los que el colédoco distal medía
más de 7 mm y la bilirrubina era � 1,20 mg/dl se aleato-
rizaron a CPRE+EE en las primeras 48-72 h, en caso de
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coledocolitiasis, o bien tratamiento conservador. Se ex-
cluyeron a los pacientes con colangitis. No se detectaron
cambios significativos entre los 2 grupos en cuanto a fallo
orgánico (escala SOFA), criterios de Balthazar, complica-
ciones sistémicas y locales, ni mortalidad. 
En el metaanálisis de Sharma y Howden236, basado en 4
estudios que evalúan un total de 460 pacientes, se descri-
be una frecuencia de complicaciones del 25% en el grupo
con CPRE precoz frente al 38,2% en los controles (dife-
rencias significativas), independientemente de la predic-
ción de gravedad. También se encontraron diferencias
significativas en cuanto a mortalidad (el 5,2 frente al
9,1%). Los autores concluyen que se necesitaron tratar 8
pacientes para evitar una complicación y 26 para evitar
una muerte. 
En la revisión sistemática Cochrane de Ayub et al237 se
incluyeron los estudios de Neoptolemos, Fan y Fölsch. Se
clasificó el estudio de Fölsch como de alta calidad, y el
de Neoptolemos y Fan como de baja calidad. No hubo di-
ferencias significativas entre el grupo tratado y el control
en cuanto a la mortalidad (tampoco en las pancreatitis con
predicción de gravedad). En las pancreatitis leves no
hubo diferencias en cuanto a complicaciones, pero sí en
las graves (OR = 0,27; IC del 95%, 0,14-0,53). 
En el artículo de Heinrich et al155 se incluyeron también
los estudios de Neoptolemos, Fan y Fölsch. Al igual
que en la revisión Cochrane, los beneficios de la CPRE
precoz se limitaban a la PA biliar con predicción de
gravedad en la que se constataba un menor porcentaje
de complicaciones (el 57,1 frente al 18,2%) y esta vez
también de mortalidad (el 17,9 frente al 3,6%). 
Hasta la aparición del estudio de Oria et al235, la conclu-
sión más extendida basada en los datos disponibles era
que debía realizarse CPRE precoz en pacientes con PA
grave e ictericia (grupo excluido en el estudio negativo
de Fölsch) y ante la presencia de colangitis. El papel de
la CPRE precoz en la pancreatitis grave venía respaldado
por 3 metaanálisis. Actualmente el papel de este trata-
miento debe ser revaluado ante los resultados negativos
del estudio de Oria et al235, máxime cuando los estudios
positivos han sido clasificados por la Cochrane como de
baja calidad. Así, solo habría una recomendación clara
de CPRE+EE precoz ante la presencia de colangitis. No
obstante, hasta que se lleve a cabo esta revaluación debe-
mos mantener las indicaciones iniciales.
En cuanto a la pregunta sobre la conveniencia de practi-
car una CPRE+EE antes de la realización de una cole-
cistectomía es contestada por los resultados de un
EPAC238. En éste, un grupo de pacientes recibió
CPRE+EE antes de la colecistectomía, con extracción
de cálculos coledocales si se identificaban, mientras que
el otro grupo recibió CPRE+EE después de la colecis-
tectomía en caso de que se hubieran identificado cálcu-
los mediante colangiografía intraoperatoria. La evolu-
ción de la pancreatitis fue similar en ambos grupos pero
la estancia hospitalaria fue más larga y el gasto sanitario
mayor en el primer grupo. En el segundo grupo sólo fue
necesario practicar CPRE+EE en un tercio de los pa-
cientes.



La EE puede ser la alternativa a la colecistectomía en la
profilaxis de nuevos episodios de pancreatitis en pacien-
tes con elevado riesgo quirúrgico239-242. 

Momento adecuado para la colecistectomía 
en las pancreatitis biliares en las que persistan
colecciones peripancreáticas

En la PA biliar se debe realizar una colecistectomía para
prevenir nuevos episodios de esta enfermedad. El 25%
de los pacientes sufre una recurrencia de la PA o una co-
lecistitis aguda si no se realiza colecistectomía243, y pue-
de llegar a más de un tercio si tampoco se realiza una
EE239. En la pancreatitis leve la cirugía debe realizarse
durante el mismo ingreso hospitalario, ya sea por vía la-
paroscópica o abierta, pero siempre con colangiografía
intraoperatoria66. Si la pancreatitis ha sido complicada y
se han desarrollado colecciones abdominales, cabe plan-
tearse si una colecistectomía precoz puede conllevar di-
ficultades técnicas de abordaje debido a las propias co-
lecciones peripancreáticas, si hay riesgo de infección de
estas colecciones, de reagudización de la pancreatitis o
de inducción de fallo multiorgánico, o si los pacientes
pueden tener que someterse a una segunda intervención
si las colecciones se han organizado en un seudoquiste.
En un estudio retrospectivo realizado en 142 colecistec-
tomías laparoscópicas tras una PA biliar244, los pacientes
con un índice de Ranson � 3 intervenidos durante la pri-
mera semana de ingreso tuvieron una tasa de conversión
a cirugía abierta y una estancia hospitalaria significativa-
mente mayores que los operados a partir de la primera
semana. 
En 2004 se publicó un estudio retrospectivo que compa-
raba la evolución de pacientes con PA biliar grave o mo-
derada con colecciones peripancreáticas según se les
practicase una colecistectomía precoz o una colecistecto-
mía programada, una vez resueltas dichas colecciones. El
estudio incluye 62 pacientes con colecistectomía precoz y
89 con colecistectomía programada245. Aparecieron casos
de sepsis (47%) y complicaciones relacionadas con la co-
lecistectomía (44%) con mayor frecuencia en los pacien-
tes a quienes se practicó una colecistectomía precoz en
comparación con los que recibieron una colecistectomía
programada (el 7 frente al 5,5%). La estancia hospitalaria
también fue más prolongada. En el grupo de colecistecto-

mías precoces, un buen número de pacientes tuvo que ser
sometido a una segunda intervención para el drenaje del
seudoquiste. Los autores concluyen que, en pacientes con
PA biliar y colecciones peripancreáticas, la colecistecto-
mía debería practicarse cuando la PA se haya estabilizado
y las colecciones se hayan resuelto, o cuando se decida
realizar intervenciones de drenaje sobre los seudoquistes
ya formados (6 semanas). 
Este estudio, aunque llamativo por sus resultados, aporta
un nivel bajo de evidencia al tema propuesto. Es retros-
pectivo y posee un factor de desviación muy grave: todos
los pacientes a los que se les realizó una colecistectomía
precoz fueron remitidos a la UCI desde el propio centro
sanitario o desde otros centros, debido a una mala evolu-
ción de la pancreatitis, muy frecuentemente a causa de
una sepsis biliar. No se conoce el número total de colecis-
tectomías precoces practicadas que evolucionaron satis-
factoriamente en sus centros de origen.

Este Consenso ha sido discutido en función de las defini-
ciones vigentes desde el simposio sobre PA que tuvo lu-
gar en Atlanta en septiembre de 19921. Actualmente se
está proponiendo una revisión de estas definiciones, por
lo que es posible que dentro de un cierto tiempo deban re-
visarse algunas de las actitudes que se proponen en este
documento.
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