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RESUMEN 

La pancreatitis aguda es una enfermedad que se presenta como abdomen agudo y es una causa importante de ingreso hospitalario;  
su incidencia ha mostrado un incremento probablemente por aumento de los factores de riesgo como la obesidad. Su presentación 
clínica es muy variable, desde una enfermedad leve con recuperación en pocos días con tratamiento no complejo, hasta enfermedad 
grave y fatal que no responde a ningún tratamiento, siendo una enfermedad que se caracteriza por tener una evolución que no s e 
puede predecir y que actualmente esta totalmente establecido que se relaciona más estrechamente con el desarrollo de falla orgánica 
múltiple que por la necrosis pancreática, con una morbimortalidad importante, requiriendo de un diagnóstico precoz y manejo opor-

tuno para evitar complicaciones y muertes.   
PALABRAS CLAVE: Pancreatitis aguda, diagnóstico, tratamiento. 

 
ABSTRACT 

Acute pancreatitis is a disease that presents as acute abdomen and is an important cause of hospital admission; its incidence  has 

shown an increase probably due to an increase in risk factors such as obesity. Its clinical presentation is very variable, from a mild 
illness with recovery in a few days with non-complex treatment, to severe and fatal disease that does not respond to any treatment, 
being a disease characterized by having an evolution that can not be predicted and that currently, it is fully established that it is more 
closely related to the development of multiple organ failure than to pancreatic necrosis, with significant morbidity and mortality, requir-
ing early diagnosis and timely management to avoid complications and deaths. 
KEY WORDS: Acute pancreatitis, diagnosis, treatment. 

 

Introducción 

Pancreatitis aguda (PA) se define como la infla-

mación del páncreas debido a la inadecuada acti-

vación enzimática, con elevacion de las enzimas 

pancreáticas hasta tres veces de su límite supe-

rior normal, con afectación local y sistémica, que 

puede llevar a falla orgánica múltiple. La colelitia-

sis y el alcohol son las dos principales causas, 

siendo hasta 50 -70% de origen biliar.1   

El páncreas fue descubierto por Herophilus, un 

anatomista y cirujano griego en Chalcedo (ahora 

Kadikoy; Istanbul) en 336 AC.2 

Durante la historia del páncreas sobresale Galeno 

de Pérgamo Romano (129-201/216 A.C.), quien  
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habló sobre la cirrosis pancreática; Giovanni Bat-

tista Morgagni (1682-1771) en 1761 describió por 

primera vez el pseudoquiste pancreático en un ca-

dáver; Johann Ritter von Oppolzer (1808-1871), 

en 1861 diagnosticó la necrosis pancreática en un 

paciente vivo1,3 y en 1886 Nicholas Senn (1844-

1908) realizó la primera necrosectomía en un pa-

ciente con PA severa.4 

El primer intento predictivo para PA fue introdu-

cido por John H. C. Ranson (1938-1995) en 1974, 

la escala que lleva su nombre. Hans Günther 

Beger5 fue el primer cirujano que realizó una ne-

crosectomía pancreática programada, procedi-

miento que era llevado a cabo tempranamente en 

el curso de PA severa. 

Lloyd E. Ratner5 en 1992 reportó que el 40% de 

los pacientes operados con necrosis pancreática 

mailto:bolivarmartin64@hotmail.com
https://es.wikipedia.org/wiki/1682


138 Pancreatitis aguda Bolívar Rodríguez MA. 

 

 

 Rev Med UAS; Vol. 8: No. 3. Julio-Septiembre 2018 
 

ISSN 2007-8013 

 

inicialmente estéril desarrollaban infección secun-

daria durante el periodo postoperatorio.     

En 1992 en Atlanta se realizó la primera clasifica-

ción sobre pancreatitis, estandarizándola clínica, 

laboratorial y radiológicamente.6 

 

Epidemiología 

La PA es la causa gastrointestinal más común de 

admisión hospitalaria en Estados Unidos de Amé-

rica.1 Se asocia con una elevada morbimortalidad 

y costos hospitalarios. Su incidencia ha ido en au-

mento de 5 hasta 30% en los casos más severos, 

sin embargo, se reporta un promedio de entre 4.9 

y 73.4 casos por cada 100,000 habitantes.3 Se ha 

atribuído un aumento en la incidencia debido a los 

estudios diagnósticos, como la Tomografía 

computarizada (TC) y el Ultrasonido (US) endos-

cópico.  

La nueva clasificación de Atlanta divide la pan-

creatitis en 3 tipos: leve; moderadamente severa 

y severa.7 El 80-85% son PA leve y 15-20% PA 

severas con complicaciones locales y/o sistémi-

cas.8 

La PA biliar es más frecuente en las mujeres; sin 

embargo, el riesgo de desarrollar PA severa es 

mayor en los hombres.9 

 

Etiología 

Existen múltiples factores que pueden desenca-

denar una PA, las etiologías más frecuentes son 

la biliar y la alcohólica. La litisis biliar representa 

un 50-70% de los casos,1 aproximadamente el 7% 

de los pacientes con litiasis vesicular desarrollará 

pancreatitis a lo largo de su vida siendo los litos 

menores a 5 mm los que se asocian más a PA.3    

El consumo de alcohol es la segunda causa de PA 

en un 5% de los casos, en pacientes con un con-

sumo mínimo de 50 g/día por al menos 5 años. La 

tercera causa en frecuencia es la hipertrigliceride-

mia que representa hasta el 4% de los cuadros 

agudos. Una concentración de 1,000 mg/dl es 

desencadenante del cuadro.3 

Las siguientes causas son por medicamentos, au-

toinmune, alteraciones pancreáticas como el pán-

creas divisum, y en un porcentaje de entre un 10-

30% no se llega a identificar la causa, se conocen 

como PA idiopática, aunque se cree que muchas 

de estas realmente tienen un origen biliar, por mi-

crolitiasis.9    

 

Fisiopatología  

En términos de fisiopatología la pancreatitis 

aguda se divide en temparna y tardía. La fase 

temprana ocurre dentro de la primera semana, 

mientras que la fase tardía comienza a partir de la 

segunda semana y puede durar varios meses.6,7 

Las teorías más estudiadas por la cual la etiología 

biliar causa pancreatitis son: el reflujo biliar hacia 

los conductos pancreáticos por la obstrucción dis-

tal de la vía biliar, la hipertensión retrógrada en los 

conductos pancreáticos y la entrada de bilis al sis-

tema pancreático ocasionando activación de trip-

sina y lesión tisular.3 

En la PA se presenta una activación intrapancreá-

tica de proenzimas (zimógenos) produciendo lisis 

y autodigestión pancreática. Algunos agentes 

como la bilis inhiben la exocitosis de los gránulos 
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de zimógenos, generando un acúmulo intracito-

plamástico favoreciendo la fusión con los lisoso-

mas, llevando a una activación de enzimas en 

cascada y un fenómeno de retroalimentación por 

lesión-activación.9 

El tripsinógeno es el responsable de todas las 

complicaciones sistémicas, se activa la elastasa 

produciendo lesión vascular, favoreciendo la he-

morragia; la calicreína produce dolor y aumenta la 

permeabilidad vascular, favoreciendo el shock. La 

fosfolipasa activada favorece el paso de lecitina a 

lisolecitina, que a su vez es capaz de escindir los 

fosfolípidos generando necrosis por coagula-

ción.2,9 

En la mayoría de los casos el páncreas presenta 

únicamente edema, el cual revierte y se recupera 

en una semana aproximádamente. Sólo 20% de 

los casos serán graves, presentando complicacio-

nes locales o sistémicas, causando un desba-

lance proteasas-antiproteasas con activación del 

complemento y del sistema de las quininas. La li-

beración de citocinas proinflamatorias, como el 

factor de necrosis tumoral alfa, y las interleucinas 

1, 6 y 8; metabolitos del ácido araquidónico como 

prostaglandinas y leucotrienos, incrementan las 

lesiones microcirculatorias y aumentan la per-

meabilidad vascular, lo que induce hemorragia, 

trombosis y necrosis pancreática.9 Como parte de 

su fisiopatología la hipercoagulabilidad con micro-

trombosis, daño endotelial y salida de radicales li-

bres, aumenta la permeabilidad capilar.7 

En pacientes obesos las complicaciones son ma-

yores ya que la inflamación del tejido adiposo pro-

duce mediadores que contribuyen a la respuesta 

inflamatoria sistémica, el tejido adiposo peripan-

creático ha demostrado ser un factor aún más im-

portante que el Indice de Masa Corporal o la cir-

cunferencia de la cintura.2 

 

Diagnóstico 

El diagnóstico de PA se realiza con al menos dos 

de los siguientes puntos: clínica típica de pancrea-

titis, lipasa y amilasa sérica 3 veces por arriba de 

su límite superior  normal y características ima-

genológicas de pancreatitis aguda, por ultraso-

nido, tomografía y/o resonancia magnética. 

El síntoma más común es el dolor abdominal y se 

debe a la dilatación de la cápsula pancreática de-

bido al edema y es referido por el paciente como 

agudo, progresivo, constante y de intensidad mo-

derado a muy intenso, localizado en todo el hemi-

abdomen superior en la profundidad del epigas-

trio, en el 50% de los pacientes se produce una 

irradiación «en cinturón» hacia la espalda. Las 

náuseas y vómitos se presentan en el 80-90% de 

los pacientes, así como distensión abdominal por 

íleo.9 

En raras ocasiones se observa equimosis en flan-

cos (signo de Grey Turner) y periumbilical (signo 

de Cullen) causado por extravasación hemorrá-

gica y nos hablan de PA severa.10 

La determinación de y-glutamiltransferasa (y-GT), 

fosfatasa alcalina y bilirrubina como parámetros 

de colestasis, así como las transaminasas alanina 
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aminotransferasa (ALAT) y aspartato aminotrans-

ferasa (ASAT) pueden indicar una génesis biliar 

de pancreatitis, un aumento de ALAT a más de 3 

veces su valor normal dentro de las 48 horas del 

inicio de los síntomas indica pancreatitis biliar (va-

lor predictivo positivo mayor del 85%).10 

El diagnóstico de PA con una tira reactiva de trip-

sinógeno-2 en orina es muy eficaz, con una capa-

cidad diagnóstica equivalente a las enzimas pan-

creáticas séricas.11 

El US debe realizarse a todos los pacientes en los 

que se sospeche colelitiasis o coledocolitiasis. La 

colangioresonancia magnética se recomienda en 

los pacientes con elevación enzimática y en los 

cuales la vía biliar no se ve adecuadamente en el 

US.12 

La TC dinámica se indica para diferenciar entre 

pancreatitis intersticial (90-95% de los casos) de 

la necrosante y/o cuando se sospecha de compli-

caciones locales (48-72 hrs), salvo que esté con-

traindicado (enfermedad renal), se debe adminis-

trar contraste endovenoso para evaluar la necro-

sis pancreática, iniciando el estudio 40 segundos 

después de la inyección.12,13 Cuando se realiza la 

TC en su fase arterial en estadío temprano la mala 

definición del páncreas puede deberse a isquemia 

reversible más al encontrase posterior a la se-

gunda semana nos habla de una necrosis pan-

creática11 y es muy efectiva para guiar el trata-

miento de posibles complicaciones.14 

 

Severidad y pronóstico 

La PA según el Consenso de Atlanta 2012 se cla-

sifica en leve, sin complicaciones locales ni falla 

orgánica, moderada con complicaciones locales o 

falla orgánica (pulmonar, renal, cardiovascular, 

etc.) que no dura más de 48 hrs y la severa en 

aquella que la falla orgánica multiple persiste por 

más de 48hrs.1  

Son complicaciones locales: áreas de parén-

quima pancreático no viable de más de 3 cm, más 

del 30 % del total del parénquima pancreático y/o 

colecciones pancreáticas y peripancreáticas.3,15 

Falla orgánica: como un puntaje de 2 o más en la 

escala modificada de Marshall. El score modifi-

cado de Marshall es la clasificación usada por el 

consenso de Atlanta para valorara la falla orgá-

nica.3,6 

BISAP otro score de severidad para la pancreatitis 

aguda, un puntaje de 2 nos habla de pancreatitis 

severa, si se mantiene por más de 48 hrs.16  

También se ha utilizado la proteína C reactiva 

(PCR) con un corte de 150 mg/dL o más en las 

primeras 72 hrs sugestivo de pancreatitis aguda 

severa y es predictivo de mal pronóstico. La sen-

sibilidad es de 85% durante las primeras 72 hrs 

de empezados los síntomas.12,17,18 

La escala de Ranson (1974) es un sistema de cla-

sificación pronóstica basado en una puntuación 

de 11 variables, durante las primeras 48 horas de 

evolución La presencia de más de 6 signos de 

Ranson pronostica alta incidencia de complicacio-

nes como necrosis. con sensibilidad y especifici-

dad (70-85%), pero su valor predictivo positivo no 

pasa del 50-60%.  

Otro sistema de clasificación pronóstica el APA-

CHE II (Acute Physiology And Chronic Health 
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Evaluation), asigna puntos a 12 variables fisioló-

gicas, y genera una puntuación total, en el mo-

mento del ingreso y a las 48 horas.  

Par efectos pronósticos, la clasificación basada 

en la TC es la de Balthazar. Siguiendo esta clasi-

ficación, los niveles D y E se correlacionan con 

alta morbimortalidad.9 

 

Tratamiento 

Todos los pacientes con un cuadro de PA biliar 

deben ser ingresados a cargo del equipo de Ciru-

gía General, el resto de etiologías que condicione 

este cuadro deberá ser visto por el equipo de gas-

troenterología médica.19 

Dentro del tratamiento de la PA la terapia hídrica 

es el punto inicial más importante, su función es 

aumentar el retorno venoso y evitar la hipoperfu-

sión de los tejidos causada por la pérdida al tercer 

espacio, favoreciendo la necrosis pancreática, en 

caso de no ser suficiente se utilizarán agentes va-

soactivos.7,20,21  

Raffaele Pezzilli et. al.22 recomiendan que dentro 

de las primeras 24 horas después de la admisión 

la resucitación hídrica debe ser a 2 ml/kg/h, con 

un bolo inicial de 20 ml/kg dentro de 30-45 minu-

tos. La solución ideal es el Ringer Lactato, por su 

semejanza a la concentración sanguínea.  

La American College of Gastroenterology (ACG) 

ha recomendado 250-500 ml por hora dentro de 

las primeras 12-24 hrs con re evaluaciones cada 

6 hrs, hasta obtener un descenso del nitrógeno 

ureico en sangre, y mantener un índice urinario de 

0.5 ml/kg/hr. La meta es una infusión de 2.5-4 li-

tros en 24 hrs, basado en la edad del paciente. 

Un análisis retrospectivo demostró que el uso de 

más de 4 litros en las primeras 24 hs tuvieron más 

complicaciones respiratorias, asociándose a ma-

yor mortalidad.7,23 

El aumento de hematócrito y/o urea (o nitrógeno 

ureico en sangre) son marcadores indirectos de 

disminución del volumen intravascular y se asocia 

a mayor incidencia de necrosis pancreática y falla 

orgánica.21 

El uso de antibióticos de manera profiláctica no 

está recomendado en cualquier caso de PA, este 

debe ser indicado únicamente en pacientes con 

necrosis infectada confirmada por aspiración con 

aguja fina o al confirmar la presencia de gas den-

tro de una colección por medio de una TC.12 

La terapia antimicrobiana debe ser de acuerdo al 

resultado del cultivo o bien dirigida a las bacterias 

más comunes (Escherichia coli, Bacteroides spe-

cies, Enterobacter species, Klebsiella species y 

Streptococcus faecalis, en menor de los casos 

Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus au-

reus).12 

Se ha demostrado que el uso de antibióticos 

puede diferir la intervención quirúrgica de una ne-

crosis infectada hasta por 4 semanas.24 

La necrosis pancreática infectada es la causa más 

común de muerte en la fase tardía de la PA, con 

hasta un 70% de mortalidad.7 Se ha reportado au-

mento de la morbimortalidad cuando se asocian 

infecciones micóticas, siendo las más comúnes 

especies de Candida.25 
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Parte fundamental del tratamiento es la alimenta-

ción, si la vía enteral es tolerada, se prefiere sobre 

la parenteral. En PA leve se debe iniciar la dieta 

enteral dentro de la primera semana de hospitali-

zación. En PA severa la dieta enteral puede ini-

ciarse dentro de las primeras 48 hrs a 72 hrs de 

hospitalización7,12 y debe ser determinado usando 

indicadores como el dolor abdominal y el valor de 

la lipasa sérica.11 

En una revisión sistemática por Vaughn et al.26 la 

alimentación temprana fue bien tolerada, redu-

ciendo el tiempo de hospitalización en pancreatitis 

leve. El uso de suplementos con glutamina no ha 

mostrado mejoría en la PA.27 

Las complicaciones (necrosis pancreática o falla 

orgánica múltiple) no mostraron diferencia entre el 

inicio temprano o tardío de la dieta en pacientes 

con pancreatitis severa. Si el paciente no tolera la 

vía oral, por dolor, nausea, vómito o ileo se debe 

considerar la alimentación por sonda después de 

3 a 5 dias.12,16  La sonda nasogástrica y nasoye-

yunal para alimentación enteral se ha demostrado 

ser un método eficaz y seguro, sin diferencia entre 

ellas.26,28,29  

La nutrición parenteral se utiliza en caso que la vía 

enteral no sea posible usarse o cuando por vía 

enteral no se completan los requerimentos nece-

sarios, sin embargo, la vía parenteral por tiempo 

prolongado conlleva numerosos efectos adversos 

como atrofia y aumento de la permeabilidad de la 

mucosa intestinal. Además, la falta de peristalsis 

produce hipomotilidad intestinal, causando cam-

bios en la microflora intestinal, por el contrario, la 

alimentación enteral facilita la motilidad intestinal 

debido a la hiperosmolaridad de los nutrientes.7 

Como parte del tratamiento se encuentran los pro-

cedimientos invasivos, como la colangio pancrea-

tografía retrógrada endoscópica (CPRE) y dre-

naje percutáneo para derivar la vía biliar, de-

biendo ser considerados en casos de PA severa 

biliar con colangitis (urgente <24hrs).19 La admi-

nistración de indometacina rectal disminuyó signi-

ficativamente las tasas de pancreatitis post 

CPRE, asi como la tasa de conversión, de PA mo-

derada a severa.23,30 

En caso de ser necesaria la intervención quirúr-

gica ésta, se prefiere posponer de 4 a 6 semanas 

de inicio de la enfermedad.31 Debido a la alta tasa 

de mortalidad de la cirugía en las etapas iniciales 

de la pancreatitis, el tratamiento quirúrgico de ur-

gencia se reserva para situaciones que ponen en 

peligro la vida como la hemorragia no controlada 

por angiografía (sangrado arterial por pseudo 

aneurisma de la arteria gástrica izquierda, gastro-

duodenal o esplénica), perforación de víscera 

hueca y síndrome compartimental abdominal 

(presión intrabdominal mayor a 20 mmHg aso-

ciada a datos de falla orgánica).3 

La indicación para intervención quirúrgica es la 

sospecha o documentación de necrosis infectada 

o bien, en auscencia de infección, falla orgánica 

múltiple (FOM) persistente por varias semanas 

con una colección amurallada y persistencia del 

dolor o el ileo.32 

Entre las opciones quirúrgicas se encuentran la 

necrosectomía percutánea, endoscópica, abierta 
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u otras formas de necrosectomía minimamemnte 

invasivas. 

La necrosectomía abierta se asocia con una alta 

morbilidad (34-95%) y mortalidad (6-25%). En el 

postoperatorio inmediato se puede presentar 

efectos adversos como FOM, perforación de vis-

cera hueca, hemorragia e infección de la herida 

que requiera nuevas reintervenciones.33 

El drenaje percutáneo guiado por imagen ha sido 

usado como terapia primaria o en combinación 

con otras técnicas,34 el abordaje puede ser trans-

peritoneal o retroperitoneal, prefiriéndose este úl-

timo ya que evita contaminación de la cavidad ab-

dominal o fugas, y facilita la terapia step-up (con-

siderándose este abordaje el primer paso de di-

cha terapia), se prefieren catéteres con un diá-

mentro 12 a 30 fr. Van Baal et al33 en 2011 mos-

traron que el drenaje percutáneo como trata-

miento primario para necrosis pancreática fue exi-

tosos en 55.7% de los pacientes con una mortali-

dad de 15.4% en casos de necrosis infectada. Se 

reportaron algunos efectos adversos como fístu-

las en un 27%. 

En la necrosis pancreática la aspiración por aguja 

fina no esta indicado de manera rutinaria ya que 

mediante la clínica e imagen son predictores de 

necrosis infectada en la mayoría de los casos.19 

Dentro de los abordajes de mínima invasión, el 

estudio multicéntrico aleatorizado TENSION,35 

realiza una endoscopía intraluminal, con drenaje 

o necrosectomía a pacientes con pancreatitis ne-

crotizante infectada y lo compara con el abordaje 

quirúrgico mínimante invasivo, concluyendo una 

disminución en las complicaciones y en la estan-

cia intrahospitalaria a favor del abordaje endoscó-

pico. Dentro de abordaje el drenaje percutáneo se 

realiza con una sonda 14 a 20 fr guíado por TC; 

en caso de necrosectomía transluminal endoscó-

pica, esta se realiza mediante una cistogastrosto-

mía (18mm), y por medio de un gastroscopio se 

realiza la necrosectomía endoscópica directa, de-

jándose un drenaje 7 Fr nasoquistico.  

El estudio de PENGUIN36 ha demostrado reducir 

las complicaciones en pacientes con necrosecto-

mia endoscópica comparado con la cirugía 

abierta. Demostrando que el drenaje por medio de 

cistogastrostomía más desbridamiento seguido 

de peróxido de hidrógeno reduce las intervencio-

nes comparados con otras técnicas quirúrgicas (el 

peróxido de hidrógeno es un químico desbridante 

que se remueve con la necrosectomía, induciendo 

la formación de fibrosis en la cavidad). 

El estudio PENGUIN mostró que al aplicar TEN-

SION (necrosectomía endoscópica transluminal), 

el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SIRS) disminuye: al disminuir la concentración de 

IL6 en la sangre, en comparación con la cirugía 

mínimamente invasiva.24 

Video-assisted retroperitoneal debridement 

VARD, es una técnica quirúrgica de mínima inva-

sión y se considera el último paso dentro del tra-

tamiento step-up. Utilizando el abordaje descrito 

en el estudio PANTER se coloca paciente en de-

cúbito lateral izquierdo elevado a 30-40º, se rea-

liza una incisión de 5 cm subcostal izquierda en 
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línea axilar media por donde se diseca hasta lo-

calizar el espacio peripancreático, bajo visión di-

recta, se insufla cavidad a 10  l/m, procediendo al 

lavado de esta región para seguir con la necro-

sectomía con pinzas de anillos y laparoscópicas y 

por último se colocan drenajes de 24 a 28Fr uno 

para irrigar y otro para aspirar.31,37,38 

STEP-UP se ha considerado la mejor opción para 

el tratamiento de le necrosis pancreática infec-

tada, se expresan “3D” por demora, drenaje y des-

bridación (delay, drain, and debride). Esto signi-

fica que el manejo óptimo debe incluir como pri-

mer paso el cuidado intensivo para mejorar condi-

ciones, esperando por lo general 4 semanas para 

la formación de la pared de la colección, el se-

gundo paso es el drenaje percutáneo o endoscó-

pico y el tercer paso, si aún se requiere, es la des-

bridación minimamente invasiva.39,40 

En 2010 New England Journal of Medicine publicó 

el estudio de PANTER, demostrando la disminu-

ción de las complicaciones. Mostró que no había 

diferencia significativa en la mortalidad (19% ne-

crosectomia abierta, 16% con el abordaje STEP-

UP), pero si en morbilidad (12% vs 40%) y se han 

demostrado menos efectos adversos, en compa-

ración con la necrosectomía abierta.24,34,41   

Además, el estudio PANTER mostró que el 35% 

de los pacientes con pancreatitis necrotizante in-

fectada logran una recuperación completa des-

pués del drenaje percutáneo solamente, sin la ne-

cesidad de desbridamiento quirúrgico.35 

Las guías de la International Association of Pan-

creatology 2012, recomiendan drenaje percutá-

neo o endoscópico como primer paso en el trata-

miento de la necrosis pancreática, seguido por ne-

crosectomía quirúrgica solo si se requiere.33,42 

 

Complicaciones 

La necrosis pancreática se encuentra en el 5-10% 

de los casos de pancreatitis aguda. Existen 3 sub-

tipos basados en áreas anatómicas de la necro-

sis: a) solo pancreática, b) solo peripancreática y 

c) ambas (75%).6,9 

Las complicaciones locales detectadas en la pri-

mera semana generalmente no requieren inter-

vención, únicamente requieren el tratamiento de 

soporte. 

En la nueva clasificación de revisión de estratifi-

cación de pancreatitis dentro de dos categorías 

basadas en imagen: Pancreatitis Intersticial Ede-

matosa (PIE) y necrosis pancreática, siendo la 

más común la PIE, donde no se observa necrosis 

si no únicamente inflamación del páncreas. En la 

TC y resonancia magnética (RM) con contraste 

IV, las zonas con edema intersticial muestran un 

realce disminuido, sin embargo, las zonas de ne-

crosis pancreática, no mostrarán realce alguno.6    

La colección líquida aguda peripancreática es una 

complicación temprana de la PA, homogénea, 

única o múltiple, sin pared definida y confinada a 

los planos de la fascia normal del retroperitoneo. 

Las colecciones pueden ser estériles o infectadas, 

las infectadas son más comunes en las coleccio-

nes necróticas.9 

El pseudoquiste pancreático es una lesión encap-

sulada y con una pared de tejido inflamatorio bien 
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definida, con mínima necrosis o sin ella. Su ma-

duración ocurre después de 4 semanas desde el 

inicio de la pancreatitis. Puede ser debida a dis-

rupción del conducto de Wirsung.9  

La colección necrótica aguda contiene cantidades 

variables de líquido y necrosis, asociada con una 

pancreatitis necrótica en las primeras 4 semanas. 

La necrosis puede abarcar parénquima y tejidos 

peripancreáticos, no tiene una cápsula definida. 

Puede ser estéril o infectada.9 

La necrosis encapsulada es una colección ma-

dura encapsulada de tejido pancreático bien defi-

nida y completamente encapsulada, con una mor-

talidad de 30%.9,19,36 

El tratamiento quirúrgico para cualquiera de las 

complicaciones, deberá reservarse a los pacien-

tes sintomáticos y se deberá esperar un mínimo 

de 6 semanas.3 La cistogastrostomía asistida por 

ultrasonido endoscópico ha demostrado una tasa 

de resolución del 45-93% y se recomiendan en la 

gran mayoría de las guías clínicas publica-

das.3,43,44 

Otras complicaciones reportadas son: absceso in-

traabdominal, como resultado de la infección y en-

capsulación de colecciones; el pseudoaneurisma, 

que afecta generalmente a la arteria gastroduode-

nal o esplénica; la obstrucción colónica o duode-

nal, originada por compresión o infiltración infla-

matoria local; la trombosis esplenoportal con el 

desarrollo de várices gástricas como mecanismo 

compensatorio,3,9,12  

Se ha descrito entre un 12% a 65% de los pacien-

tes presentan insuficiencia pancreática exócrina, 

hasta el 30% de los pacientes desarrollará diabe-

tes mellitus, El inicio temprano de suplementación 

enzimática pancreática ha demostrado ser bené-

fica únicamente en 53% de los pacientes.3,44 

La colecistectomía debe realizarse durante la es-

tancia intraospitalaria en caso de pancreatitis 

leve, ya que el no hacerlo se asocia a riesgo de 

readmisión por recurrencia de eventos.42 

En caso de colecistitis aguda si la cirugía no es 

posible se recomienda la esfinterotomía endoscó-

pica, siendo suficiente para prevenir cuadros futu-

ros de pancreatitis.3,12 

En un meta-análisis de Cochrane se demostró 

que no existe evidencia respecto a la tasa de 

complicaciones en pacientes sometidos a colecis-

tectomía laparoscópica en las primeras 48 horas 

de inicio del cuadro de pancreatitis aguda leve du-

rante la estancia intrahospitalaria, en caso de co-

lecistitis aguda.3,12 

La tasa de recurrencia de pancreatitis aguda es 

25 -50%. En caso de episodios recurrentes los es-

tudios de imagen son recomendados para evaluar 

la anatomía biliar y pancreática.7 

 

Conclusiones 

Con esta revisión se espera facilitar la información 

acerca de la pancreatitis aguda, concepto, patolo-

gía, diagnóstico y tratamiento, para mejorar la 

atención del paciente. Tomando en cuenta que la 

PA es una enfermedad multifactorial que ha to-

mado mayor intéres por el uso de nuevas tecno-

logías que han facilitado su diagnóstico y trata-

miento. 
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