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Pese a que la pancreatitis aguda (PA) es
una enfermedad de evolución benigna en
general, existe un número significativo de
pacientes que desarrollan un cuadro con
evolución progresiva y sorprendentemen-
te rápida hacia un deterioro precoz de la
función respiratoria, hemodinámica y re-
nal, condicionando una elevada morbi-
mortalidad. Es este grupo de pacientes el
que se verá beneficiado de su ingreso en
UCI para un tratamiento precoz y agresi-
vo1. El fracaso renal agudo (FRA) es un
problema importante en la evolución de
este grupo de pacientes2 y uno de los
que revisten mayor gravedad (la etiología
pancreática es un factor de mal pronósti-
co en los pacientes con FRA ingresados
en UCI3) y, sin embargo, la incidencia de
afección renal en el seno de la PA se
puede considerar baja (por debajo del
15%). No obstante, la repercusión en la
morbilidad del cuadro es significativa y,
por otra parte, también afecta a su mane-
jo (las técnicas de depuración son costo-
sas en términos de economía y sobrecar-
ga de trabajo) e implica un importante
aumento de la estancia media de estos
pacientes en la UCI4.
Ante el impacto de esta complicación de
la PAG sobre la morbimortalidad, hemos
realizado un análisis de los casos trata-
dos en nuestro servicio durante los años
1991-1998, en un intento de definir los
posibles factores asociados a la aparición
del FRA y, una vez desarrollado el cua-
dro, los factores asociados a la mortali-
dad en nuestra cohorte de pacientes.

Material y método

El estudio se realizó en un hospital de tercer nivel,
con una unidad de cuidados intensivos (UCI) poliva-
lente de 42 camas. En este servicio contamos con un
sistema de historias clínicas informatizado en el que
de forma protocolizada se recogen los datos más im-
portantes de cada enfermedad mediante unos códi-
gos consensuados para todo el equipo. La PAG se
considera un diagnóstico principal y, por tanto, siem-
pre aparece reflejado, tanto si el paciente había in-
gresado por esta causa como si la había desarrollado
durante un ingreso. El equipo se mantuvo estable,
por lo que los datos deben guardar coherencia pese
al paso del tiempo. Analizamos de forma retrospecti-
va todas las historias clínicas de los pacientes ingre-
sados en nuestra unidad durante los años 1991-

ORIGINALES

Características y valor pronóstico del fracaso
renal agudo en la pancreatitis aguda grave

Manuel E. Herrera Gutiérrez, Gemma Seller Pérez, 
Carlos de la Rubia de Gracia, María José Chaparro Sánchez 
y Belén Nacle López

Servicio de Cuidados Críticos y Urgencias. Complejo Hospitalario Carlos Haya. Málaga.

Correspondencia: Dr. M.E. Herrera Gutiérrez.
UCI. Complejo Hospitalario Carlos Haya.
Avda. Carlos Haya, s/n. 29010 Málaga.
Correo electrónico: herrera@ctv.es

Recibido el 20-1-2000; aceptado para su publicación el 9-11-2000

FUNDAMENTO: La aparición de fracaso renal agudo (FRA) en la pancreatitis aguda grave (PAG)
supone una elevada mortalidad. No existen parámetros que definan los pacientes con mayor
probabilidad de desarrollarlo. Pretendemos determinar la incidencia y definir variables predic-
toras de aparición y mortalidad.
MATERIAL Y MÉTODO: Estudio retrospectivo de todas las PAG ingresadas en la unidad de cuidados
intensivos entre 1991 y 1998 (n = 154).
RESULTADO: La incidencia de FRA fue del 42% (60% durante el primer día). La alteración de los
parámetros hemodinámicos, el índice APACHE II y la puntuación de Ranson se relacionaron
con su aparición. El 62,2% de los casos graves aparecen tras un fracaso multiorgánico (FMO).
La mortalidad fue del 71,2% frente al 6,8% en pacientes sin FRA (en episodios de gravedad
media del 39,9%, y en graves del 94,6%). La etiología condicionó la mortalidad (prerrenal
[46,4%], tras hipotensión mantenida [71,4%] y FMO [93,3%]; p < 0,005). Precisaron reem-
plazo renal el 63,6% de los pacientes (hemofiltración [HF] el 95,5%), con una mortalidad del
89,3% (100% en hemodiálisis intermitente [HI] frente al 88% con HF). En el 32% de los pa-
cientes con HF mejoró o se resolvió el FRA (si se inició precozmente la mortalidad fue del
76,9% frente al 100% en los tratamientos tardíos) (p < 0,001). El análisis de regresión pre-
senta una relación significativa con la mortalidad para la gravedad del episodio de FRA y fraca-
so hemodinámico al ingreso.
CONCLUSIONES: El fracaso renal agudo en la pancreatitis aguda grave es frecuente, aparece pre-
cozmente y ensombrece su pronóstico. La necesidad de tratamiento de depuración supone una
mortalidad muy elevada. La hemofiltración parece presentar ventajas sobre la hemodiálisis in-
termitente.

Palabras clave: Pancreatitis aguda grave. Fracaso renal agudo. Hemofiltración venovenosa
continua.

Acute renal failure profile and prognostic value in severe acute pancreatitis

BACKGROUND: Acute renal failure (ARF) complicating severe acute pancreatitis (SAP) carries a
high mortality. Clinically useful scores to define patients who will develop this complication are
lacking. We try to determine the incidence of ARF and variables predicting the appearance and
severity of the episodes.
MATERIAL AND METHOD: Retrospective study of all SAP patients admitted in an intensive care unit
between 1991 and 1998 (n = 154).
RESULTS: ARF incidence was 42%. Haemodynamic instability, APACHE II and Ranson score
were related to ARF development. 62.2% of severe ARF patients had multiple organ failure
(MOF). Mortality was 71.2% compared to 6.8% in patients without ARF (39.9% in mild ARF
and 94.6% in severe ARF). Etiology relates to mortality (prerenal [46.4%], after severe hypo-
tensive episode [71.4%], in MOF [93.3%]; p < 0.005). 63.6% patients required replacement
therapy (hemofiltration [HF] 95.5%), with a mortality of 89.3% (100% for intermittent dialy-
sis compared to 88% with HF). In 32% patients treated with HF, ARF improved (when initiated
early mortality was 76.9% compared to a 100% when initiated in more advanced stages) (p <
0.001). Logistic regression analysis showed that ARF severity and haemodynamic failure were
related with mortality.
CONCLUSION: ARF is a frequent and early complication of SAP, worsening its prognosis. FRA se-
verity is related to the outcome. Need of replacement therapy supposes a high mortality. In this
setting, HF seems to have advantages over conventional dialysis.
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1998 que presentaron el código de PAG (paciente
con clínica sugerente y confirmación mediante eleva-
ción de las cifras de amilasa en sangre y alteraciones
radiológicas en TC sugestivas de este diagnóstico,
que cumplían los criterios de gravedad aceptados ge-
neralmente5). La revisión de estas historias fue reali-
zadado sólo por los autores, por medio de una hoja
de recogida común en que se presentaban los crite-
rios o definiciones de las variables que pudieran
prestarse a confusión.
Registramos en todos los casos las siguientes varia-
bles: edad, sexo, etiología de la PAG (codificada
como biliar, etílica, tras colangiografía retrógrada en-
doscópica [post-CPRE] u otra), resultados de la TC
con contraste IV realizada al ingreso (según la clasifi-
cación de Balthazar6 de A a E), criterios modificados
de Ranson7 (24 y 48 h), índice APACHE II al
ingreso8, órganos en fracaso al ingreso (excluyendo el
fracaso renal) según los criterios diagnósticos de
Knauss9, estancia, mortalidad y causa del falleci-
miento. Posteriormente, definimos los episodios de
FRA como aquellos pacientes sin disfunción renal
previa que presentaban una elevación de la creatini-
na sérica por encima de 2 mg/dl o duplicación de la
cifra basal y los pacientes con insuficiencia renal cró-
nica que presentaban una elevación de estos valores
al doble de los basales; posteriormente, definimos

tres niveles de gravedad del episodio: a) episodio leve
(aquel que presenta una elevación transitoria de la
creatinina pero que se normalizaba en el plazo máxi-
mo de 72 h); b) episodio de gravedad moderada
(aquel en que las cifras de creatinina se mantenían
elevadas pasado este plazo, sin respuesta al trata-
miento inicial, pero por debajo de 3 mg/dl), y c) epi-
sodio grave (aquel en que la creatinina se elevaba
por encima de estas cifras o desarrollaba anuria per-
sistente).
En los pacientes con episodios de FRA activo, a su
vez, se registraron otras variables: etiología del FRA,
oliguria, día en que se diagnosticaba la complicación,
uso de manitol, furosemida o dopamina a dosis diu-
réticas, uso de nutrición artificial y tipo (normal, con
restricción proteica y con restricción de volumen), va-
lor máximo de creatinina sérica, pico de creatinina
tras el inicio del tratamiento de reemplazo renal (en
los casos en que se utilizó), tratamiento de sustitu-
ción usado (hemodiálisis intermitente [HI] o hemofil-
tración [HFVVC]), eficacia del tratamiento (control del
medio interno sí/no) y complicaciones del tratamiento
(hemodinámicas, hemorrágicas u otras).
Por último, en los pacientes en que se usó hemofil-
tración, se valoró la precocidad del tratamiento (pre-
coz si se inició en las 24 h primeras tras ser diagnos-
ticado el episodio).

Posteriormente, y en función del hecho de que en
nuestra unidad se inició un protocolo de uso de he-
mofiltración a finales de 1994 (mediante el uso de fil-
tros capilares con membrana de poliamida de 
0,6 m2), registramos los casos previos y posteriores a
esta fecha para detectar cambios en los patrones de
tratamiento.

Análisis estadístico

La descripción de las variables se hace como media
(DE) para las variables contínuas, excepto para la va-
riable día de aparición de FRA que se resume me-
diante su mediana. Las variables categóricas se pre-
sentan como porcentajes.
Para determinar el tiempo de aparición de los episo-
dios, realizamos un test de Kaplan-Meier, usando la
estancia de los pacientes sin FRA como datos censu-
rados y el día de aparición del episodio como casos.
El análisis univariante se realizó mediante la prueba
de la t de Student para variables continuas (U de
Mann-Whitney para subgrupos con menos de 30 ca-
sos y distribución no normal) y test de la χ2 para va-
riables categóricas. Analizamos como variables res-
puesta las siguientes: aparición de FRA (sí/no) en el
análisis del total de pacientes (sobre las variables
descritas en todos los casos) y fallecimiento (sí/no)
en el subgrupo de pacientes que presentó episodio
de FRA (sobre las variables específicas de FRA).
Aquellas variables que presentaron relación para un
error alfa de 0,1 fueron incluidas en un modelo de
regresión logística múltiple realizado paso a paso, co-
menzando por las variables que presentaron una re-
lación con mayor significación estadística.

Resultados

Análisis de los episodios 
de fracaso renal agudo

Examinamos los datos de 154 pacientes
ingresados con diagnóstico de pancreati-
tis aguda. El perfil básico de nuestros pa-
cientes fue el siguiente: edad media de
los mismos 58,8 (14,9) años, sexo mas-
culino 82 (53,2%), estancia media 
15,6 (20,6) días, índice APACHE II al in-
greso 4,4 (2,3), fracaso de órganos al
ingreso 1,75 (1,4), la etiología fue biliar
en 95 (62,9%), post-CPRE 8 (5,3%) y
etílica en 23 (15,2%), la TC con contras-
te se catalogó como grado E en 83
(57,2%), y fallecieron 53 (34,4%) (8
[15,1%] en situación de shock y 40
[75,5%] en situación de fracaso multior-
gánico). Las características básicas se-
gún la presencia o ausencia de FRA se
presentan en la tabla 1. En 66 casos
(42,8%) se diagnosticó un episodio de
FRA durante el ingreso. En este grupo de
pacientes, las variables sexo, etiología y
existencia de fracaso digestivo en el mo-
mento del ingreso no han presentado re-
lación con la aparición posterior del FRA
en el análisis univariante; por el contrario,
la existencia de fracaso respiratorio
(66,3% en pacientes con FRA frente al
17,8% en pacientes sin él; p < 0,001),
fracaso hemodinámico (78,2% frente al
23,5%; p < 0,001) o fracaso hematológi-
co al ingreso (73,3% frente al 35,8%; p <
0,001), una TC inicial grado E de Baltha-
zar (55,4% frente al 24,2%; p < 0,001),
una edad media más elevada (p =
0,016), un índice APACHE II al ingreso
más elevado (p < 0,001), un número de
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PAG sin FRA (n = 88) PAG + FRA (n = 66)

Edad (años) 56,48 (15,92) [21-88] 62,11 (13) [30-81]
Sexo (M/F) 47,7% (42)/52,3% (46) 45,5% (30)/54,5% (36)
Estancia (días) 10,29 (14,41) [1-84] 22,6 (25,3)
Etiología 63,6% (56) Biliar-4,5% (4) 61,9% (34) Biliar-6,3% (4)

post-CPRE - 15,9% (14) etílica post-CPRE - 14,3% (9) etílica
TC Grado E 44% (37) Grado E 75,4% (46)
Índice APACHE II 9,27 (4,92) [0-22] 16,55 (6,2) [6-32]
Índice de Ranson (total) 2,3 (1,8) [0-9] 5,86 (2,3) [1,9-9]
FMOb 0,95 (0,93) [0-4] 2,3 (1) [0-4]
Mortalidad (%) 6,8% (6) 71,20% (47)
Causa FMO 66,7% (4) FMO 76,6% (36) - schock 17% (8)

TABLA 1

Perfil general de los pacientes con PAG sin FRA (n = 88) y con él (n = 66)a

PAG: pancreatitis aguda grave; FRA: fracaso renal agudo; FMO: fracaso multiorgánico; TC: tomografía computarizada. aDatos ex-
presados como media (DE) [máximo-mínimo] o como porcentaje (n). bNúmero de fracaso de órganos excluyendo el fracaso renal.

Beta p OR Intervalo de confianza

Fracaso hemodinámico 1,8 0,01 6,2 2,4-16,2
Fracaso respiratorio 0,88 0,07 2,42 0,9-6,3
Criterios de Ranson 0,38 0,01 1,5 1,1-1,9
APACHE II 0,14 0,01 1,11 1,0-1,3
Año de ingreso –0,32 0,01 0,73 –0,57- –0,93

TABLA 2

Variables asociadas al riesgo de desarrollar fracaso renal agudo

Clasificación correcta (85,14%).

Fig. 1. Porcentaje de
pacientes con pancrea-
titis aguda grave (PAG)
que desarrollan fracaso
renal agudo (FRA).



órganos fracasados más elevado (p <
0,001) y una puntuación mayor en el ín-
dice de Ranson (p < 0,001) presentan
una relación significativa con el desarrollo
de FRA. Posteriormente, a partir de estos
resultados hemos intentado construir un
modelo de regresión múltiple para expli-
car qué variables se asocian con la apari-
ción del FRA. Los resultados de este aná-
lisis se detallan en la tabla 2.
Aproximadamente el 30% de los pacien-
tes con PAG desarrollarán un FRA duran-
te las primeras 24 h de su evolución 
(fig. 1: test de Kaplan-Meier, mediana de
tiempo de aparición 19 días) para una in-
cidencia final observada del 42,85% (más
del 60% de los episodios de FRA apare-
cen durante estas primeras 24 h [fig. 2]).
El perfil de este grupo de pacientes apa-
rece en la tabla 1. Las características epi-
demiológicas más relevantes de los episo-
dios de FRA se detallan en la tabla 3. Se
detecta una relación significativa entre la
etiología del FRA y la gravedad del mis-
mo: los casos leves se desarrollan en el
seno de un FMO en el 20% y los graves
en el 62,2% (p = 0,003).
Al diferenciar dos períodos (1991-1994 y
1995-1998) en la recogida de datos, de-
tectamos diferencias significativas en los
perfiles de gravedad y las características
de los episodios de FRA (tabla 4). Al in-
cluir en el análisis sólo los casos clasifica-
dos como de gravedad media o elevada
(52 pacientes) se mantienen las diferen-
cias comentadas en cuanto a puntuación
de Ranson (p < 0,05), número de fracaso
de órganos excluyendo fracaso renal (p <
0,05) y Apache II (p < 0,01), sin diferen-
cia en la frecuencia de uso de tratamiento
sustitutivo (52,6% frente al 44,4%; p =
NS) pero sí en la modalidad de uso (he-
modiálisis 33% en el primer período y
ningún caso posteriormente). También
detectamos una disminución importante
en el uso de dopamina como diurético
(100% frente al 66,7%; p < 0,01).

Datos sobre el tratamiento 
de sustitución

Se ha realizado tratamiento de reemplazo
renal en 28 pacientes: en 3 casos HI (to-
dos en los primeros 3 años de recogida
de datos) y en 25 pacientes HFVVC. Se
han presentado complicaciones en el
42,9% de los tratamientos (hemorragia
en el 17,9%, alteraciones hemodinámi-
cas en el 21,4% y alteraciones graves del
medio interno en el 3,6% de los pacien-
tes); todos los pacientes tratados con he-
modiálisis intermitente presentaron com-
plicaciones hemodinámicas graves y
alteraciones del medio interno. Podemos
considerar eficaz el tratamiento en el
68% de los casos (entre éstos, sólo en
uno de los tres procedimientos de hemo-
diálisis intermitente el tratamiento fue

efectivo). Durante los tratamientos, todos
los pacientes fueron nutridos, en el
67,9% de los casos con una fórmula nor-
mal y sólo en 2 pacientes tratados con
diálisis se realizó una restricción del volu-
men de nutrición.

Análisis de la mortalidad

La mortalidad en el grupo de pacientes
con FRA ha sido del 71,2%, y en los pa-
cientes sin FRA sólo del 6,8% (p <
0,001). Al analizar de forma separada los
episodios de FRA según su gravedad, se
observa que los de gravedad media pre-
sentan una mortalidad del 39,9% y los
graves del 94,6% (p = 0,001); no hay di-
ferencias en la mortalidad registrada en
las distintas etapas de tiempo analizadas
(78,9% frente al 75%; p = NS). Encontra-
mos relación entre la etiología del FRA y
la mortalidad (prerrenal 46,4%, secunda-
ria a hipotensión grave 71,4% y FMO
93,3%; p < 0,005), aunque esta relación
no se mantiene en el análisis multivarian-
te realizado posteriormente. En el análisis
univariante hemos detectado que el fraca-
so hematológico, la ausencia de diuresis,
la necesidad de tratamiento de sustitu-
ción, la gravedad del episodio de fracaso
renal, la puntuación de APACHE II y el
número de fracaso de órganos se relacio-
nan de forma significativa con la mortali-
dad en nuestros pacientes. Al introducir
estas variables en el modelo multivarian-
te, soló el APACHE II, la gravedad del epi-
sodio de FRA y el fracaso hemodinámico
al ingreso se relacionan de forma signifi-
cativa con la mortalidad (tabla 5).

M.E. HERRERA GUTIÉRREZ ET AL.– CARACTERÍSTICAS Y VALOR PRONÓSTICO DEL FRACASO RENAL AGUDO 
EN LA PANCREATITIS AGUDA GRAVE

723

TABLA 3

Características epidemiológicas 
de los episodios de FRA*

Gravedad Leve 15,2% (10)
Moderado 27,3% (18)
Grave 57,6% (38)

Pico de creatinina 
(mg/dl) 2,95 (1,6,) [0,5-8]

Día de inicio 4,87 (11,2) [0-62]
(desde el ingreso)

Etiología FRA FMO 47% (31)
Prerrenal 42,4% (28)
Otra 10,6% (7)

Diuresis conservada 57,6% (38) casos

Reemplazo renal HI 4,5% (3)
HFVVC 37,9% (25)

Uso de diuréticos Furosemida 77,3% (51)
Dopamina 81,8% (54)

Nutrición 84,9% (56)

Tipo Normal 53,6% (30)
Hipoproteica 41,1% (23)
Bajo volumen 5,4% (3)

FRA: fracaso renal agudo; FMO: fracaso multiorgánico; HI: he-
modiálisis intermitente; HFVVC: hemofiltración venovenosa
continua. *Datos expresados como media (DE) [máximo-míni-
mo] o porcentaje (n).
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de fracaso renal agudo
(FRA).

TABLA 4

Diferencias en los pacientes según el año en estudioa

1991-1994 1995-1998 p

Edad (años) 57,8 (13,4) 65,3 (11,9) 0,02
Gravedad FRA Leve 32,1% (9) Leve 2,6% (1) 0,01

Moderado 14,3% (4) Moderado 36,8% (14)
Grave 53,66% (15) Grave 60,5% (23)

Reemplazo renal 39,3% (11) 44,70% (17) 0,01
Índice APACHE II 12,9 (4,8) 19,2 (5,9) 0,01
Índice de Ranson total 5,1 (1,9) 6,5 (1,7) 0,01
FMOb 2 (0,9) 2,5 (1,1) 0,06
Mortalidad 67,90% (19) 73,70% (28) NS

FMO: fracaso multiorgánico; FRA: fracaso renal agudo.
aDatos expresados como media (DE) o porcentaje (n).
bNúmero de fracaso de órganos excluyendo el fracaso renal.



En los casos en los que fue necesaria la
realización de tratamiento de depuración,
la mortalidad ascendió al 89,3% (al 88%
en los pacientes en que se realizó HFVVC
y al 100% en los que se usó HI). En el
32% de los pacientes con HFVVC se
pudo retirar este tratamiento (por resolu-
ción del cuadro renal o por mejoría), y en
este grupo la mortalidad fue del 75%
frente al 94,1% de los pacientes en que
no se pudo modificar el tratamiento. En
los pacientes en que la HFVVC se inició
de forma precoz, la mortalidad fue del
76,9%, frente al 100% de mortalidad en
los pacientes en que se inició de forma
tardía (p < 0,001). En 3 pacientes la he-
mofiltración se inició previamente al ini-
cio del episodio de FRA (indicada por
problemas de manejo de volumen y dete-
rioro hemodinámico y respiratorio); de
estos 3 pacientes, sobrevivió uno y otro
falleció tras un largo período de mejoría 
y retirada de la hemofiltración, con recu-
peración de la función renal, tras una 
hemorragia intraabdominal secundaria a
una complicación vascular de la PAG.

Discusión

La aparición de FRA como complicación
de la PAG es sobradamente conocida
pero no son muchos los estudios que
abordan este problema de forma directa.
Así, aun cuando la incidencia se conside-
ra baja, las cifras publicadas se mueven
en un rango sorprendentemente amplio
(del 4 al 75%)10 y en nuestra experiencia
se convierte en una complicación fre-
cuente entre los pacientes graves en UCI.
Sin embargo, la incidencia se mantiene
estable pese a que el tratamiento de la
PAG ha sufrido cambios sustanciales
(entre otros aspectos la admisión precoz
en UCI junto a un agresivo manejo de la
hemodinámica y los fluidos).
Existen múltiples factores que pueden
condicionar la aparición del FRA: la hipo-
volemia inicial es el más obvio pero no el
único, es posible detectar con relativa
frecuencia cuadros de rabdomiólisis y
mioglobinuria11; se ha demostrado una
afección vascular renal por efecto pato-
génico directo sobre el árbol vascular re-
nal12-14, y recientemente se han descrito
fenómenos de apoptosis en células rena-
les tras la inducción de PA15. Por último,
debemos considerar el efecto sobre el ri-
ñón de los mecanismos fisiopatológicos

de la PAG4,14: inflamación local que de-
termina la eliminación al plasma de con-
centraciones elevadas de interleucinas y
desarrollo de un cuadro inflamatorio16-19

con deterioro progresivo y escalonado en
la función de distintos órganos hasta la
aparición del síndrome de disfunción or-
gánica múltiple (FMO) (causa de más del
90% de las muertes secundarias a
PAG5). De hecho, como parece despren-
derse de nuestros resultados, existe un
descenso de la etiología prerrenal pero,
por otra parte, la existencia de hipoperfu-
sión aguda sigue siendo relativamente
frecuente en los casos más graves, lo
que justifica que la incidencia de necro-
sis tubular aguda secundaria se manten-
ga inalterada; por otra parte, el FRA en el
contexto del FMO ha aumentado hasta
destacarse como el factor etiológico más
importante5.
En pacientes ingresados en UCI se acep-
ta una mortalidad elevada y en el FRA
secundario a FMO el pronóstico es espe-
cialmente sombrío5. Por tanto, sería de-
seable poder definir precozmente los pa-
cientes a riesgo de desarrollar FRA y, por
supuesto, aquellos que pudieran presen-
tar una peor evolución. Existen pocos tra-
bajos que aborden este problema, ofre-
ciendo, en general, datos escasos y
dispares20-23: la edad avanzada, los valo-
res de creatinina elevados, la hipoalbumi-
nemia, la oliguria o la mayor gravedad del
FRA podrían definir un subgrupo de pa-
cientes con mayor riesgo, aunque no han
demostrado su utilidad en la práctica24

(recientemente Liaño y el Grupo de Ma-
drid han desarrollado un sistema de pre-
dicción de mortalidad en el FRA que pa-
rece indicar resultados positivos, pero
aún no ha sido valorado en el contexto de
la PAG25). Nuestros resultados son poco
alentadores: desarrollan FRA los pacien-
tes más graves pero no los que presentan
más necrosis valorada mediante la TC26,
dato difícil de explicar. Por otra parte, una
vez desarrollado el FRA, un factor que se
relaciona con el pronóstico es la etiología,
aumentando la mortalidad de forma pro-
gresiva desde los pacientes con insufi-
ciencia prerrenal hasta alcanzar el 80%
en los casos secundarios a FMO, aunque
quizás el factor que más claramente se
relaciona con la mortalidad es la gravedad
del episodio de FRA y la necesidad de
tratamiento de sustitución renal (en los
pacientes con FRA moderado la mortali-

dad se cifra alrededor del 25%, pero en
los casos con fracaso renal establecido y
con necesidad de tratamiento específico,
esta cifra se eleva hasta el 95%).
En principio, el manejo del paciente con
FRA leve no presenta ninguna caracte-
rística diferencial, pero es importante te-
nerlo presente ya que un tratamiento
agresivo podría detener el proceso. Sin
embargo, en los casos en que el cuadro
se presenta como componente del FMO
o evoluciona pese a nuestro tratamiento,
generalmente será necesario realizar una
terapia de sustitución renal elevándose la
mortalidad hasta el 80-100%27. Por otra
parte, se trata en estos casos de pacien-
tes inestables, lo que dificulta la elección
del tratamiento28: la HI es mal tolerada y
las membranas derivadas de la celulosa
condicionan una respuesta biológica que
podría intensificar los fenómenos fisiopa-
tológicos de la PAG29-31.
La HF es una técnica de depuración que
basa su funcionamiento en la ultrafiltra-
ción, pese a lo que consigue una eficacia
similar a la HI32-35 sin provocar alteracio-
nes hemodinámicas ni de la oxigena-
ción36 y se realiza mediante membranas
que presentan un perfil biológico más
neutro37, exigiendo menos requerimien-
tos técnicos, por lo que podría conside-
rarse el tratamiento de elección en los
paciente inestables con PAG que requie-
ren sustitución renal. Por otra parte, si el
problema evolutivo más serio en la PAG
es la respuesta inflamatoria descontrola-
da, parece lógico que los esfuerzos tera-
péuticos se encaminen a «disminuir o
atenuar el proceso inflamatorio en el pán-
creas»38,39: la HF es capaz de eliminar
mediadores de la inflamación40-44 y pro-
ducir mejoría clínica45-49, e incluso podría
disminuir la mortalidad en etapas preco-
ces de FMO50,51, por lo que se ha plan-
teado como tratamiento específico de la
PAG13,52-56. Aunque la experiencia es aún
escasa, por lo que son necesarios nuevos
trabajos que definan la eficacia de este
tratamiento.
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