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Resumen.

La pancreatitis aguda es una de las principales entidades atendidas en los servicios de urgencia y, se asocia a una importante 
morbimortalidad a nivel nacional y mundial. Las actuales guías plantean el diagnóstico basado en la presencia de hallazgos 
clínicos, laboratoriales y/o imagenológicos; el uso de las imágenes contempla a la ultrasonografía, útil para el diagnóstico etio-
lógico, mientras que la tomografía permite estratificar riesgo y valorar complicaciones locales, y la resonancia magnética útil en 
situaciones especiales. Las formas de presentación incluyen: leve, moderadamente severa y severa, ésta última caracterizada 
por la necesidad de soporte intensivo precedido de terapia de reanimación precoz y agresiva dirigida por objetivos, demanda de 
soporte nutricional, uso de antibióticos en necrosis infectada documentada, fuerte sospecha de infección o infecciones extra-
pancreáticas, además del requerimiento de procedimientos mínimamente invasivos, radiológicos, híbridos hasta quirúrgicos. El 
manejo inicial de la necrosis pancreática infectada es la colocación del catéter percutáneo o idealmente el drenaje endoscópico 
(transduodenal/transgástrico) con un drenaje adicional si fuera necesario; la ausencia de mejoría tras el drenaje inicial justifica 
considerar los procedimientos mínimamente invasivos como el desbridamiento retroperitoneal asistido por vídeo (VARD), la 
pancreatectomía retroperitoneal mínimamente invasiva o hasta la necrosectomía endoscópica directa transluminal.

Palabras clave: Diagnóstico, pancreatitis severa, antibióticos, soporte nutricional, procedimientos mínimamente invasivos.

Abstract.

Acute pancreatitis is one of the main entities treated in emergency services and is associated with significant morbidity and 
mortality at a national and global level. The current guidelines propose the diagnosis based on the presence of clinical, laboratory 
and/or imaging findings; the use of images contemplates ultrasonography, useful for etiological diagnosis, while tomography 
allows risk stratification and assessment of local complications, and magnetic resonance imaging is useful in special situa-
tions. The forms of presentation include: mild, moderately severe and severe, the latter characterized by the need for intensive 
support preceded by early and aggressive goal-directed resuscitation therapy, demand for nutritional support, use of antibiotics 
in documented infected necrosis, strong suspicion of extrapancreatic infection or infections, in addition to the requirement of 
minimally invasive, radiological, hybrid or even surgical procedures. The initial management of infected pancreatic necrosis 
is percutaneous catheter or ideally endoscopic drainage (transduodenal/transgastric) with placement of an additional drain 
if necessary; the lack of improvement after initial drainage justifies considering minimally invasive procedures such as video-
assisted retroperitoneal debridement (VARD), minimally invasive retroperitoneal pancreatectomy, or even direct transluminal 
endoscopic necrosectomy.

Keywords: Diagnosis, severe pancreatitis, antibiotics, nutritional support, minimally invasive procedures.
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Aspectos Generales

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio del 
páncreas, de inicio brusco, comportamiento dinámico 
y variable y, que suele asociarse a efectos locales y sis-
témicos. Es la patología gastrointestinal más frecuente 
que atiende los servicios de emergencia y de las entida-
des asociadas a una estancia hospitalaria prolongada 
y mayor mortalidad1. 

En los Estados Unidos, la incidencia en la población ha 
aumentado drásticamente a 600 a 700 por cada 100 
000 habitantes. La mortalidad ha disminuido y se re-
porta recientemente cifras cercanas al 2%2,  con un 
promedio de hospitalización de 4 días, lo que represen-
ta un costo superior a 6 000 dólares y gastos de hasta 
2.6 mil millones de dólares al año3.

La mortalidad global es de 3  a 6% y se eleva  hasta 
un 30% en pancreatitis aguda severa, siendo la falla 
orgánica el principal determinante de gravedad y mor-
talidad.

Etiología
Posible identificarla en un 75% – 85% de los casos4, 
siendo los cálculos biliares y el consumo de alcohol 
las dos más frecuentes en el adulto. Otras causas son: 
hipertrigliceridemia, drogas, CPRE, anatómica, traumá-
tica e idiopática5,6.

Cálculos vesiculares
Representan cifras de 35% a 40%6 hasta cerca al 80% 
en Latinoamérica7,8; el riesgo de que una litiasis biliar 
desarrolle pancreatitis aguda es de 5%. La migración 
del lito es más frecuente en mujeres que en hombres, 
y se asocia en general a cálculos menores de 5 mm.

Consumo de alcohol
La segunda causa más frecuente es el alcoholismo y 
ocurre más en hombres. El alcohol disminuye el umbral 
de activación del tripsinógeno inactivo a tripsina activa 
en las células acinares, y esta exposición contínua pre-
cipita la necrosis pancreática9. 

Hipetrigliceridemia
Se asocia a un 5%-10% de casos, y en gestantes puede 
llegar a condicionar hasta un 56% de casos5,10. Existe 
actualmente una elevada incidencia de esta etiología, 
afecta a  pacientes más jóvenes, con mayor probabili-
dad de complicacion y alta mortalidad11.

Post-Colangiopancreatografía Retrógrada Endoscó-
pica (CPRE)
La incidencia general de pancreatitis post CPRE es de 
9,7% y en pacientes de alto riesgo (sospecha de dis-
función de Oddi, pancreatitis previa secundaria a CPRE, 

menor de 50 años, sexo femenino, pancreatitis pre-
via hasta en 2 episodios) alcanza valores cercanos al 
18%12.

Fisiopatología
Si bien es cierto la mayoría de los casos son leves y 
autolimitados (80%), existe un 20% que evolucionan a 
la forma moderadamente severa y 10% en forma seve-
ra, siendo la falla orgánica el principal determinante de 
gravedad y que se asocia a mayor tasa de muerte la 
cual se eleva hasta un 30%. La evolución bimodal o de 
curvas antagónicas caracteriza al cuadro, que presenta 
mayor tasa de mortalidad al coincidir la superposición 
de una curva sobre la otra13. (Fig. N°01).

Se identifican tres fases en la evolución de la pancrea-
titis aguda:

. Primera fase: caracterizada por la activación de las 
enzimas pancreáticas y daño de células acinares, a 
consecuencia de la activación de tripsinógeno median-
te las hidrolasas lisosomales.
. Segunda fase: caracterizada por la activación y qui-
mioatracción de leucocitos y macrófagos en el pán-
creas generando una intensa reacción inflamatoria 
intrapancreática.
. Tercera fase: se activan las enzimas proteolíticas y 
citoquinas relacionadas con el proceso inflamatorio 
generando un efecto local pancreático y a distancia 
en órganos diana. Se producen además sustancias 
vasoactivas e histamina, con consecuente vasodilata-
ción e incremento de la permeabilidad vascular y ede-
ma propiciando SIRS y el síndrome de distrés respira-
torio agudo13, hemorragia y microtrombosis, síndrome 
de fuga capilar, hipoperfusión y necrosis pancreática14. 

Diagnóstico
De acuerdo a la Revisión de la Clasificación de Atlanta 
se requiere de dos de los siguientes criterios:
1. Dolor abdominal.
2. Valores de amilasa o lipasa igual o tres veces su va-
lor normal.
3. Hallazgos en imágenes compatibles con pancreati-
tis aguda (US, TAC, RNM).
 
Clínico: Dolor abdominal
El dolor característico de pancreatitis se presenta de 
manera súbita, intenso, constante (que lo diferencia del 
biliar cuya duración es de 6 a 8 horas), de ubicación 
epigástrica o periumbilical y que puede frecuentemen-
te irradiarse a ambos hipocondrios (dolor en cinturón) 
y con poca frecuencia a los hombros e inclusive a re-
gión dorsal inferior. Los pacientes con cuadros seve-
ros presentarán adicionalmente defensa y rebote a la 
palpación abdominal, además de fiebre, hipotensión, 
taquicardia, taquipnea y alteración del estado de con-
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ciencia15.    

Diagnósticos diferenciales incluyen: infarto agudo de 
miocardio, úlcera péptica perforada, cólico biliar, cole-
cistitis aguda, colangitis aguda, neumonía basal, aneu-
risma disecante aórtico, oclusión vascular mesentéri-
ca, obstrucción intestinal, perforación intestinal, entre 
otras16,17. 

Bioquímica: Amilasa y Lipasa
La lipasa y amilasa se elevan pocas horas después del 
inicio de los síntomas; mientras la amilasa permanece 
elevada 3 a 4 días, la lipasa 2 a 3 semanas, siendo su 
ascenso más lento con relación a la primera (Figura N° 
02). La amilasa puede también elevarse en trastornos 
como: apendicitis, obstrucción intestinal, úlcera pépti-
ca, patología ginecológica o de glándulas salivales, en-
tre otras. La lipasa, tampoco es exclusiva del páncreas, 
pudiendo elevarse en cetoacidosis diabética y proce-
sos neoplásicos del esófago, ovario y pulmón18. Hasta 
10% con elevación de amilasa y lipasa pueden no tener 
pancreatitis aguda, mientras que hasta en el 25% de 
pacientes con elevación de dichas enzimas podemos 
no llegar a un diagnóstico19. 

Imágenes
Ultrasonido
La ecografía es util para evaluar al  inicio al paciente 
con sospecha de etiología biliar, proporciona datos de 
la vía biliar y del pancreas, además de la presencia de 
colecciones peripancreáticas y ascitis, permitiendo 
tener información útil para el seguimiento posterior, a 
diferenciar el componente sólido en el interior de colec-
ciones y discernir entre una WON (walled off necrosis) 
y un pseudoquiste. 

Tomografía 
Es el principal método de diagnóstico por imágenes 
para la pancreatitis, aún por encima de la resonancia 
magnética y ultrasonido20.
Es conveniente realizar una tomografía cuando hay 
duda diagnóstica o cuando la evolución no es favorable 
luego de 48 – 72 horas de instalado su esquema tera-
péutico21. Se recomienda en pancreatitis aguda severa  
realizar una tomografía de control 7 a 10 días después 
de la tomografía inicial21,22. 

Resonancia Magnética
Muy útil para la valorar el parénquima pancreático, los 
ductos biliares y pancreáticos; además de que puede 
realizarse en pacientes con gestación, con insuficien-
cia renal y en alérgicos al iodo. Aunque, según la IAP/
APA (Asociación internacional de Pancreatología/Aso-
ciación Americana de Pancreatología) una CRNM no 
excluye cálculos menores de 5 mm23, Griffin precisa 
que puede ser útil para detectar cálculos coledocianos 

Figura 1. Evolución bimodal en las primeras semanas de la PA.

Figura 2. Variación dinámica de amilasa y lipasa, sensibilidad y especificidad.

Tabla 1. Parámetros utilizados para el Score de BISAP.

Tabla 2. Revisión de la Clasificación de Atlanta y Clasificación Basada en determinantes.
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de hasta 2 mm de diámetro, cuya imagen se carac-
teriza como zonas hipodensas rodeadas de bilis que 
muestran hiperdensas24. 

Ecoendoscopía
Es una alternativa para determinar material sólido en 
la colección, sin embargo, a diferencia de la resonan-
cia magnetica y la ecografía: es un método invasivo. 
Es más sensible a litos menores de 5 mm, pero tiene la 
desventaja de ser operador dependiente24.

Clasificación de gravedad
El curso clínico de la pancreatitis varia desde formas 
leves (80%), menos agresiva, hasta las severas (15% - 
20%) o incluso críticas25,26; estas últimas más agresiva 
y con mortalidad de hasta 10%, que llegan hasta el 47% 
si esta asociada a falla orgánica27. 

Criterios pronósticos: 
Permiten determinar la presentación clínica de manera 
precoz, diferenciando pacientes con curso leve o grave, 
e instaurar la medida terapéutica general o intensiva 
según corresponda8. 

Scores de criterio pronóstico único
. Proteína C Reactiva: un valor de corte de 150 mg/dL 
en las 48-72 h predice formas graves de pancreatitis, 
aunque alcanzará su mayor elevación hacia las 96 ho-
ras de iniciado el cuadro8.
. Procalcitonina: diferencia la gravedad en las primeras 
24 horas; valores de 3,8 ng/mL o superiores se relacio-
nan estrechamente a necrosis pancreática28,38. 
. Úrea: en niveles mayores a 43mg/dL al ingreso se 
asocian con incremento de riesgo de mortalidad 
(OR=4,6)29.

Scores de criterio pronóstico múltiple
Específico de Pancreatitis Aguda
. Criterios de Ranson
La presencia de 3 o más parámetros se asocia a ma-
yor riesgo de muerte o gravedad, con una sensibilidad 
del 60% a 80%. La mortalidad es del 0,9% cuando la 
puntuación es más de 3 criterios, siendo cercana al 
100% cuando la puntuación es mayor o igual a 6 a las 
48 horas30.
. Criterios modificados de Glasgow
La sensibilidad es cercana al 60% y la especificidad al 
90%, de acuerdo a estudios prospectivos31. Dada su 
bajo valor predictivo positivo (VPP 52%), similar al de 
los criterios de Ranson (VPP 51%)30, y requiere de espe-
rar 48 horas para definir completamente el pronóstico, 
por lo que estas dos escalas son poco útiles. 
. Criterios BISAP
Consta de 5 parámetros medidos durante las primeras 
24 horas del cuadro. Valores de 3, 4 y 5 se relacionan 
a mortalidad de 5,3%, 12,7% y 22,5% respectivamente, 

siendo esta correlación evidente a las 24 horas, a las 
72 horas o a la semana de inicio del cuadro, conclu-
yendo que un puntaje igual o superior a 3 se correla-
ciona a 7,4 a 12,7 veces mayor riesgo de desarrollo de 
falla orgánica y falla orgánica persistente respectiva-
mente32,33. (tabla 01).

No específicos de pancreatitis
APACHE II
Diferentes estudios demuestran una correlación entre 
un puntaje del score de APACHE II mayor al momento 
de la admisión y durante las primeras 72 horas con 
una mayor mortalidad (APACHE II menor a 8  con una 
mortalidad menor al 4% y, APACHE II de 8 o más con 
una mortalidad entre 11-18%)34,35. Un puntaje del sco-
re de APACHE II que aumenta durante las primeras 
48 horas indica una evolución grave de la pancreati-
tis, mientras que si el valor del APACHE II disminuye 
dentro de las primeras 48 horas predice una evolución 
leve36.

MARSHALL Modificado

Tabla 3. Manejo de pancreatitis aguda biliar.

Tabla 4. Analgesia en Pancreatitis Aguda.
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La versión simple y modificada del score Marshall, 
prioriza la disfunción de tres sistemas: renal, respira-
torio y cardiovascular.  Clasificar la disfunción con un 
valor de corte de 2 a más, pudiendo ser ésta transito-
ria (menos a 48 horas) o persistente (mas de 48 ho-
ras)37. Es de fácil aplicación y su especificidad supera 
al 90% para predecir pancreatitis aguda a las 24 y 48 
horas. 

Criterios de gravedad
Los criterios de gravedad son variables clínicas que 
permiten predecir cuál será la evolución final del pa-
ciente, si presentará alguna disfunción orgánica y/o 
necrosis pancreática infectada38.

Revisión de la Clasificación de Atlanta 2012
En la Clasificación de Atlanta la gravedad de la enfer-
medad se clasifica en 3 niveles: leve, moderadamen-
te severa y severa, relacionado a una mortalidad de 
hasta 8%, 36% y 50% respectivamente. Las complica-
ciones locales se definió por criterios basados princi-
palmente en el estudio de tomografía con contraste: 
colecciones agudas de líquido peripancreático (CAL), 
pseudoquiste pancreático (PP), colección necrótica 
aguda (CALP) y walled off necrosis (WON), pudiendo 
cualquiera de ellas estar infectadas o no20.

Clasificación Basada en Determinantes
Propone una clasificación con 4 grados de pancreati-
tis sobre la base de la presencia de determinante local 
(necrosis pancreática o peripancreática, infectada o 
no) y determinante sistémico (falla orgánica, transito-
ria o persistente). 

Objetivo I: Expansión de Volumen
Sobre el fluido a utilizar, para la hidratación endove-
nosa,  existe aún discusión; la guía de la WSES (Aso-
ciación Mundial de Cirugía de Emergencia) sugiere 
fluidos isotónicos como solución fisiológica o lactato 
de Ringer, este último con mejores resultados ya que 
su administración se asocia además a una disminu-
ción de la inflamación sistémica39,40. Sin embargo, un 
reciente meta análisis realizado por Chen y col., no 
muestra diferencia estadística entre los grupos que 
usan lactato ringer (LR) versus los que usan suero fi-
siológico (SF) en la reducción de la incidencia de SRIS 
a las 24, 48 y 72 horas; ni en la mortalidad hospitalaria, 
necrosis pancreática, complicaciones locales, falla or-
gánica, estancia hospitalaria y progreso a estadio se-
vero; aunque la incidencia de ingreso a UCI fue menor 
en el grupo LR en comparación al grupo SF41.

Durante las primeras 24 horas se debe infundir un vo-
lumen entre 2500 cc a 4000 cc, contemplando facto-
res como: edad, peso, enfermedad cardiovascular y/o 

renal38,39; aunque no haya un esquema estandarizado 
sobre la cantidad de líquido, este se hará con control 
estricto de diuresis, con un flujo mínimo de 50 cc/hora.
Además, es importante el monitoreo de PIA (presión in-
traabdominal) y BUN (nitrógeno ureico en sangre), este 
último demostrando ser un factor de riesgo de morta-
lidad cuando sus valores son altos al ingreso y aumen-
tan en las primeras 24 horas de pancreatitis aguda23. 

Objetivo II: Manejo del dolor
Aunque no hay fármaco específico en pancreatitis 
aguda para ello, los AINES y opioides son los fárma-
cos más utilizados, como lo especifica Guidi y col.42, 
siendo los primeros mejores analgésicos en dolor leve 
a moderado (p.e. pancreatitis insterticial edematosa) y 
los opioides necesarios en pancreatitis necrotizante43.

Objetivo III: Nutrición
Los beneficios de una alimentación enteral precoz son 
múltiples: protege de la barrera mucosa intestinal, re-
duce del riesgo de traslocación bacteriana, activa y 
mantiene el sistema inmunitario intestinal, entre otras. 
Guidi y col.42 sugieren que los requerimientos calóricos 
proteicos en pacientes con pancreatitis aguda son:
. Pancreatitis Aguda Leve: 25-30 kcal/kg/d  y  1,2-1,5 g/
kg/d de proteínas 
. Pancreatitis Moderadamente Severa y Severa: 35 kcal/
kg/d y 1,5 a 2 g/kg/d de proteínas, debiendo reducirse 
a valores de 15-20 kcal/kg/día en pacientes con SIRS 
activo o disfunción orgánica múltiple o se sospecha de 
riesgo de síndrome de realimentación.
No es recomendable iniciar con dieta líquida (líquidos 
claros), sino con dieta baja en grasa, rica en hidratos de 
carbono y proteínas. El estudio PYTHON44 recomienda 
iniciar la nutrición enteral dentro de las primeras 24 ho-
ras, aún en pancreatitis aguda severa, dado los benefi-
cios demostrados de la misma. Esmer D. y col. muestra 
que la alimentación dentro de las primeras 8 horas en 
pancreatitis aguda biliar leve no sólo es bien tolerada 
y segura, sino que además reduce la estancia hospita-
laria (p<0,003)45. La nutrición enteral reduce incidencia 
de infecciones, desarrollo de disfunción orgánica, es-
tancia hospitalaria y mortalidad, en comparación con 
la nutrición parenteral para pacientes con pancreatitis 
aguda severa46.
Un metanálisis desarrollado por Dong y col. (PROSPE-
RO), plantea que el suplemento con glutamina parente-
ral (Gln) - que no se recomienda de manera rutinaria en 
PAS - se asocia a menor mortalidad, estancia hospita-
laria y complicaciones, mejorando además la función 
hepática, renal e inmunitaria aumentando los niveles 
de albúmina, disminuyendo la creatinina sérica y PCR47.

Objetivo IV: Tratamiento antibiótico
No se recomienda la profilaxis antibiótica puesto que 
no genera beneficios en ningún tipo de pancreatitis, 
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excepto que se sospeche fuertemente o confirme in-
fección48. El uso profiláctico de carbapenémicos para 
PAS no muestra reducción en la incidencia de necrosis 
pancreática o peri pancreática infectada, infección pul-
monar, insuficiencia orgánica o mortalidad49.
La ciprofloxacina, moxifloxacina y carbapenems tienen 
buena penetración pancreática además de una exce-
lente cobertura para anaerobios; las quinolonas, sin 
embargo, presentan una tasa de resistencia, por lo que 
deberán reservarse en caso de pacientes con alergia a 
betalactámicos38.
No está recomendada la administración de profilaxis 
antifúngica en pacientes con necrosis pancreática in-
fectada, aun cuando es común la presencia de Can-
dida en necrosis pancreática infectada y el riesgo de 
mortalidad es mayor50. Tampoco se recomienda el uso 
de antibióticos profilácticos en pacientes con necrosis 
estéril para evitar el desarrollo de infección de dicha 
necrosis.

Objetivo V: Medidas complementarias
Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE)
El drenaje biliar transpapilar endoscópico se indica en 
las primeras 24 horas, si el paciente presenta colangitis 
aguda moderada a grave y pancreatitis aguda biliar51 u 
obstrucción biliar persistente y progresiva52. La esfinte-
rotomía endoscópica (EST) adicional no es necesaria 
cuando se realiza drenaje solo, aunque la extracción de 
litos en un solo paso es aceptable en colangitis leve 
a moderada en pacientes sin terapia antitrombótica 
o coagulopatía. En caso de pancreatitis asociada a 
cálculo biliar impactado en la papila se recomienda la 
CPRE/EST temprana51. 

Drenaje percutáneo de la vía biliar
Si no es posible realizar la CPRE, en el contexto de co-
langitis u obstrucción biliar persistente y progresiva, 
una opción es el drenaje percutáneo.

Drenaje de Paracentesis Abdominal (DPA)
En pacientes con pancreatitis aguda severa en fase 
temprana, asociada a colecciones intraabdominales 
e HIA, y antes de ser sometidos a drenaje con catéter 
percutáneo, la aplicación de DPA atenúa significativa-
mente la lesión por inflamación, reduce insuficiencia 
multiorgánica y podría evitar intervenciones adiciona-
les53. 

Colecistectomía
Postergar la colecistectomía en el paciente luego de un 
episodio de pancreatitis, expone al paciente a un nuevo 
episodio alcanza este riesgo hasta en un 30%54,55.

Un reciente estudio publicado en setiembre 2022, 
Aşıkuzunoğlu y col. muestra una relación estadística-

mente significativa entre linfopenia a las 48 horas de 
evolución en pacientes con pancreatitis biliar severa 
y el desarrollo de complicaciones tardías, por lo que 
la ausencia de linfopenia en este periodo permitiría 
realizar una colecistectomía temprana en tales ca-
sos56.
En Pancreatitis Aguda Leve, la colecistectomía debe 
realizarse entre las 48 a 72 horas del ingreso o hasta 
una semana después del inicio del cuadro57,58. Las 
tasas de éxito de la cirugía laparoscópica en los gru-
pos de colecistectomía temprana y tardía fueron de 
85,7% y 82,7% respectivamente, coincidiendo con 
cirugía con disección difícil hasta en un 20,51% en el 
grupo tardío en comparación con el grupo temprano 
(13,95%)59.  

Durante la realización de la colecistectomía post 
pancreatitis aguda litiásica, se sugiere realizar una 
colangiografía intraoperatoria de manera sistemáti-
ca y, de hallarse imágenes compatibles con cálculos 
se puede optar por: 
. Papiloplastía transcística laparoscópica, utilizando 
guía hidrofílica y balón de alta presión de 10 mm de 
diámetro.
. Coledocotomía con cierre primario y stent transpa-
pilar o tubo de Kehr, si es que la vía biliar se muestra 
dilatada (> 10 mm)
. CPRE intraoperatoria con procedimiento combina-
do quirúrgico-endoscópico (rendez-vouz).
. Tratamiento combinado con CPRE a las 24-48 ho-
ras.
. Colocación de drenaje transcístico para tratamien-
to definitivo posterior.
Hay situaciones en las que la colecistectomía debe-
rá esperar un poco más:
. Presencia de colecciones peripancreáticas, las que 
deberán resolverse espontáneamente; si esto no 
fuera así, se debe esperar hasta la sexta semana de 
evolución, momento en el que ya es seguro su rea-
lización23.
. Mal estado general y/o edad avanzada (80 años 
de acuerdo a la IAP/APA). Una opción podría ser la 
CPRE con esfinterotomía, sopesando los riesgos 
asociados a este procedimiento en comparación a 
los asociados a los eventos biliares recurrentes60.
.  Si hay sospecha de que el proceso inflamatorio y 
necrótico ha condicionado un cambio importante en 
la anatomía, y esto a la vez condiciona mayor riesgo 
de complicación, lesión de vía biliar o conversión a 
cirugía convencional61. 

Manejo de complicaciones locales 

Opciones terapéuticas para las colecciones pan-
creáticas
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Cirugía – Abordaje abierto

Los resultados indican que los intervenidos de manera 
precoz, dentro de los 14 días de evolución, presentan 
una elevada mortalidad (75%); por otro lado, aquellos 
pacientes que fueron operados entre la 3° y 4° semana 
presentaban una menor mortalidad (45%) y aquellos 
intervenidos después de los 30 dias reducen drástica-
mente la tasa de mortalidad (8%), debido  a que durante 
este periodo los pacientes se encuentran clínicamente 
más estables, y las complicaciones locales asociadas 
estan mas circunscritas y pueden resolverse con ma-
yor facilidad. 

La técnica quirúrgica abierta tiene un alto porcenta-
je de morbimortalidad, por lo que se procura realizar 
tecnicas quirurgicas mínimamente invasivas. En la 
actualidad, la cirugía abierta que tiene indicaciones 
específicas, se realiza a través de incisiones mínimas, 
apoyándose con el uso de imágenes complementarias, 
reservándose a situaciones de emergencia y/o urgen-
cia (perforación de víscera hueca, obstrucción intesti-
nal, síndrome compartimental abdominal, hemorragia), 
en ausencia de la posibilidad de utilizar un abordaje 
mínimamente invasivo62-65.

Cirugía – Abordaje laparoscópico
El abordaje laparoscópico anterior está indicado en 
pacientes con necrosis pancreática infectada y sinto-
mática, como paso previo a un abordaje abierto y la 
imposibilidad para hacer uso de métodos mínimamen-
te invasivos66. Mas allá del abordaje anterior, la lapa-
roscopía ha demostrado utilidad en el desbridamiento 
retroperitoneal asistido por video (VARD), técnica que 
hace uso de todas las bondades de los métodos de mí-
nima invasión permitiendo una adecuada visualización 
y la remoción óptima de tejido necrótico.

Drenaje Percutáneo
Método descrito en 1985 por Van Sonnenberg, como 
estrategia para el manejo inicial de la sepsis logrando 
su reversión y hasta un 50% de pacientes no requirió de 
una intervención adicional67.

Si bien es cierto en algunos pacientes la colocación de 
un único catéter es suficiente, el número y diámetro de 
estos es variable (van desde 8,5 a 30 Fr), dependien-
do del resultado tras la colocación, prefiriendo colocar 
uno grueso en lugar de dos finos, y procediendo a su 
recambio cuando los drenajes llevan cierto tiempo o 
son inefectivos para el tipo de material que se pretende 
drenar. Con frecuencia se hace uso del abordaje de re-
troperitoneo a través del flanco izquierdo, permitiendo 
preparar un trayecto fistuloso por si es necesario un 
VARD posteriormente68. 

Las ventajas del drenaje percutáneo son: bajos costos 

(en comparación al endoscópico), sirve de trayecto 
para un posterior VARD (en colecciones con compo-
nente necrótico sólido), permite un acceso rápido a co-
lecciones retroperitoneales y en la mayoría de los ca-
sos la estabilización de pacientes sépticos, como paso 
previo a un procedimiento más complejo.

Las desventajas del drenaje percutáneo son: se debe 
controlar periódicamente su colocación, es poco útil en 
colecciones tabicadas, la generación de fístulas pan-
creático-cutáneas crónicas, formación de aneurismas 
o pseudoaneurismas, hemorragias o perforación de 
asa, siendo estas últimas las causas más frecuentes 
de conversión a manejo quirúrgico abierto. 

Los predictores de falla del drenaje con catéter son: co-
lección heterogénea e insuficiencia respiratoria en las 
24 horas previas al procedimiento, en cuyos casos de 
debe plantear una medida terapéutica adicional69.

Actualmente, y dado los resultados y desventajas del 
drenaje percutáneo (mayor morbilidad, estancia hospi-
talaria larga y mayor permanencia de drenajes), este ha 
sido desplazado progresivamente por el endoscópico 
único (especialmente en colecciones no infectadas) o 
combinado. En el 2016, Keane y col. informó los resul-
tados de un estudio observacional con 164 pacientes 
sometidos a drenaje de colecciones sintomáticas, el 
éxito del abordaje endoscópico fue superior al percutá-
neo (70% vs 31%) y menor tasa de necesidad de cirugía 
(4% vs 11%)70. Un reciente ensayo (POINTER) no mues-
tra superioridad del drenaje inmediato sobre el drenaje 
pospuesto con respecto a las complicaciones en pa-
cientes con pancreatitis necrotizante infectada, por el 
contrario, los pacientes asignados a drenaje pospuesto 
recibieron menos intervenciones invasivas71.

Drenaje endoscópico
Primera opción para el tratamiento de las complicacio-
nes locales de la pancreatitis aguda biliar. 

El estudio PENGUIN, ensayo aleatorizado comparativo 
para necrosis pancreática infectada, asignó al azar 20 
pacientes a necrosectomía transgástrica endoscópica 
con stents plásticos o a necrosectomía quirúrgica re-
troperitoneal mínimamente invasiva, concluye que la 
disminución de SIRS, disminución de aparición de falla 
orgánica y menor tasa de complicaciones eran benefi-
cio de la necrosectomía endoscópica72.

Un estudio retrospectivo y multicéntrico, que incluyò 
124 pacientes de 17 instituciones de Estados Unidos 
(2016), determinó el éxito técnico con LAMS en el 100% 
de casos y el éxito clínico en un 86,3% después de 3 
meses de seguimiento; se requirieron en promedio 2 
intervenciones endoscópicas, con una tasa de migra-
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ción de stent de 5,6%, eventos adversos tempranos (< 
30 días) en un 14% de pacientes y tardíos en un 7,2%, 
sin presentar mortalidad asociada al procedimiento73.
Van Brusnschot y col. en el 2016 publicó un estudio 
aleatorizado que compara el abordaje endoscópico vs 
percutáneo concluyó que no se demuestran diferen-
cias en complicaciones mayores o mortalidad entre 
ambas técnicas, pero si una menor tasa de fístulas 
pancreáticas o complicaciones cardiovasculares, pro-
poniendo que en el futuro serán de elección el abordaje 
endoscópico escalonado74.

Desbridamiento retroperitoneal asistido por video 
(VARD)
Es una estrategia de abordaje combinado, pues requie-
re inicialmente de la colocación de un catéter percutá-
neo multipropósito a través de una ventana retroperito-
neal, para posteriormente realizar el desbridamiento de 
la necrosis pancreática infectada haciendo uso de la 
videoendoscopía, radiología y endoscopía mínimamen-
te invasivas. 

El ensayo PANTER utilizó catéteres de 12 Fr o más, utili-
zando irrigación con 250 cc de suero fisiólogico 3 veces 
al día para mantenerlos permeables, adicionando uno 
o más si el drenaje de la colección no resultó óptimo. 
En este ensayo, el 35% de pacientes eran únicamente 
tratados con drenajes percutáneos y antibióticos23,75,76. 
El VARD puede repetirse en dos o tres oportunidades 
de ser necesario.

El “abordaje multimodal” (multimodal approach) es una 
estrategia de manejo que cada día tiene mayor acep-
tación. Existen numerosas publicaciones que avalan el 
tratamiento escalonado. Se basa en principios básicos 
como:

a) Formación de grupo interdisciplinario conformado 
por: cirujano, radiólogo, endoscopista, intervencionista, 
intensivista.
b) 3D – diferir, drenar y debridar.
c) Evitar la cirugía siempre que sea posible67, 77.

Conclusiones
La pancreatitis aguda constituye una de las patologías 
de gran morbimortalidad en la población general, y 
se asocia a estancias hospitalarias prolongadas, con 
gran inversión en recursos humanos y logísticos de 
avanzada hospitalarios. Un diagnóstico acertado y el 
soporte oportuno que realice la reanimación con flui-
doterapia, nutrición, manejo del dolor, soporte intensi-
vo o medidas complementarias, permitirán mejorar el 
pronóstico del paciente. La contemporización implica 
el abordaje paso a paso, priorizando el manejo médico 
para posteriormente plantear el mínimamente invasi-
vo, individualizando la característica del paciente, así 

como los recursos con los que se cuenta; para esto es 
fundamental el trabajo multidisciplinario, seguimiento 
continuo y evitar/aplazar en lo posible la cirugía, siendo 
esta aplicada solo en situaciones especiales.   
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