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PREGUNTAS Y RESPUESTAS

ANTECEDENTES

La pancreatitis aguda es una enfermedad potencialmente
grave que puede pasar de ser un fenómeno exclusivamen-
te local a tener repercusiones sistémicas con el desarrollo
de complicaciones que pueden afectar a distintos órganos
y que favorecen la aparición de fallo multiorgánico y un
desenlace fatal. Este proceso se desencadena en los pri-
meros días de evolución1. Por ello, en la práctica totalidad
de las guías de manejo de estos pacientes se sugiere un
estrecho seguimiento de las constantes vitales y de pará-
metros analíticos durante este período vital.

DISCUSIÓN

En la pancreatitis aguda grave la permeabilidad de la mi-
crocirculación pulmonar aumenta, produciéndose un
efecto deletéreo sobre el intercambio gaseoso2. El efecto
inmediato es la hipoxemia. Una PaO2 < 60 mmHg al in-
greso se ha relacionado con complicaciones respiratorias
y mortalidad en 2 estudios prospectivos3,4. Una forma in-
directa de medir la hipoxemia es la saturación arterial de
oxígeno. Solamente un estudio (publicado en forma de
abstract) demuestra que una saturación de oxígeno infe-
rior al 92% en las primeras 48 h del ingreso es un factor
pronóstico independiente de gravedad5. Por tanto, la oxi-
genoterapia suplementaria por vía nasal debe tenerse en

cuenta en las primeras horas de evolución de la pancreati-
tis con el objetivo de mantener la saturación de oxígeno
por encima del 92%.
En estudios experimentales se ha comprobado que en las
fases iniciales de la pancreatitis, cuando el proceso infla-
matorio progresa, hay una extravasación de líquido rico
en proteínas desde el compartimento intravascular hacia
el peritoneo. Esto favorece el daño en la microcirculación
pancreática6,7. En humanos, este secuestro líquido se rela-
ciona con la gravedad y la mortalidad de la pancreatitis
aguda8,9. Una consecuencia del secuestro líquido es la he-
moconcentración. Varios estudios retrospectivos han rela-
cionado el valor del hematocrito en urgencias con la apa-
rición de complicaciones en la pancreatitis aguda con
resultados contradictorios. Mientras algunos autores su-
gerían una relación entre el hematocrito y la presencia de
necrosis10-12, otros no encontraban ninguna relación entre
la gravedad de la pancreatitis y la hemoconcentración13,14.
El único estudio prospectivo realizado demuestra que los
pacientes con un hematocrito � 44% al ingreso y/o una
ausencia de disminución del hematocrito a las 24 h del in-
greso se asocia con el desarrollo de necrosis pancreática y
fallo orgánico15. Recientemente se ha publicado un estu-
dio retrospectivo en el que la hipovolemia al ingreso (de-
finida por una presión arterial sistólica < 100 mmHg) se
relacionaba con la mortalidad y, además, había una rela-
ción directamente proporcional entre la cantidad de flui-
dos intravenosos requeridos y la aparición de complica-
ciones respiratorias (pero no edema pulmonar por
sobrecarga de fluidos) y el ingreso en la unidad de cuida-
dos intensivos16. Por otra parte, en un estudio japonés se
ha comunicado que el 79% de pacientes que tuvieron una
evolución fatal habían recibido una hidratación de 3,5 l o
menos en las primeras 24 h de ingreso17. Por tanto, es ne-
cesario atender muy especialmente las necesidades de hi-
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dratación en las primeras horas de evolución de una pan-
creatitis, que pueden llegar a cifrarse en 250-300 ml/h.
Se ha recomendado un seguimiento de la frecuencia car-
díaca, la presión arterial, la frecuencia respiratoria y diure-
sis cada 4 h durante las primeras 24 h, y la determinación
del hematocrito cada 8-12 h, así como la determinación de
la presión venosa central en pacientes graves18,19.

RESPUESTA

Es necesario el estrecho seguimiento de las constantes vi-
tales durante los primeros días de evolución de la pancre-
atitis aguda (grado de recomendación D; nivel de eviden-
cia 5). Es conveniente mantener una saturación de
oxígeno > 92% en las primeras 48 h, administrando even-
tualmente oxigenoterapia suplementaria (grado de reco-
mendación C; nivel de evidencia 4). Se debe registrar el
volumen de fluidoterapia necesario y el valor del hemato-
crito en los 2 primeros días, teniendo en cuenta que las
necesidades pueden alcanzar 250-300 ml/h (grado de re-
comendación A; nivel de evidencia 1b).
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