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Resumen

La pancreatitis aguda (PA) es una condición inflamatoria 
del páncreas que puede causar injuria local, síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica, fallo orgánico y muerte. 
Es una de las patologías gastrointestinales que más común-
mente requieren hospitalización. Su manejo ha cambiado 
en los últimos años debido a una mejor comprensión de 
su fisiopatología, la evolución del arsenal terapéutico, los 
avances en el soporte nutricional, la correcta utilización de 
los antibióticos y las mejoras en las técnicas miniinvasivas 
para el tratamiento de las complicaciones locales. Las so-
ciedades médicas realizan guías de tratamiento multidisci-
plinario y estandarizado que no llegan a tener repercusión 
clínica, ya que el grado de cumplimiento internacional de 
ellas es escaso. Este reporte está focalizado en diez medi-
das trascendentes para el manejo inicial (dentro de las 72 
horas) de la PA, período en el cual la toma de decisiones 
puede alterar el curso de la enfermedad y la duración de la 

hospitalización. Cada sección de este documento presenta 
recomendaciones claves vinculadas a cada tópico, seguido 
de un resumen de recomendaciones.

Palabras claves. Pancreatitis aguda.

Update on the initial management of acute 
pancreatitis

Summary

Acute pancreatitis (AP) is an inflammatory condition of 
pancreas that can cause local injury, systemic inflammatory 
response syndrome, organ failure and death. It is one of 
the gastrointestinal pathologies that most commonly require 
hospitalization. Its management has changed in recent years 
due to a better understanding of its pathophysiology, the 
evolution of the therapeutic arsenal, advances in nutrition-
al support, the correct use of antibiotics and improvements 
in minimally invasive techniques for the treatment of local 
complications. The medical societies carry out multidisci-
plinary and standardized treatment guidelines that do not 
have clinical repercussions, since the degree of internation-
al compliance of them is scarce. This report focuses on ten 
important measures for the initial management (within 72 
hours) of the PA, a period in which decision-making can 
alter the course of the disease and the length of hospital-
ization. Each section of this document presents key recom-
mendations linked to each topic, followed by a summary of 
recommendations.

Key words. Acute pancreatitis.
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Abreviaturas

PA: Pancreatitis aguda.

PAL: Pancreatitis aguda leve.

FO: Fallo orgánico.

PAM: Pancreatitis aguda moderada.

PAG: Pancreatitis aguda grave.

PAC: Pancreatitis aguda crítica.

EUS: Ecoendoscopía.

HAART: Terapia antirretroviral altamente efectiva.

NPI: Necrosis pancreática infectada.

Pa/FiO2 
: Presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de 

oxígeno.

BISAP: Bedside index for severity of acute pancreatitis.

SIRS: Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.

AINES: Antinflamatorios no esteroides.

PCA: Bomba de analgesia controlada por el paciente.

NMDA: N-metil de aspartamo.

ANDT: Antidepresivos tricíclicos.

5HT: 5 hidroxitriptamina.

PCR: Proteína C reactiva.

TC: Tomografía computada.

MN: Malnutrición.

MODS: Síndrome de disfunción múltiple de órganos.

NE: Nutrición enteral.

SN: Soporte nutricional.

LB: Litiasis biliar.

CPRE: Colangiopancreatoscopía retrógrada endoscópica.

La pancreatitis aguda (PA) es una condición inflama-
toria del páncreas que puede causar injuria local, síndro-
me de respuesta inflamatoria sistémica, fallo orgánico y 
muerte. Es una de las patologías gastrointestinales que 
más comúnmente requieren hospitalización en todo el 
mundo, con una incidencia anual reportada de 13-45 
casos cada 100.000 personas en EE.UU. y un gasto en 
salud que excede los 2,5 billones de dólares.1 En Latino-
américa se reportó en 2006 una incidencia de 15,9 casos 
cada 100.000 habitantes en Brasil, una prevalencia del 
3% en México, en 2001, y en Perú, según las estadísti-
cas del Ministerio de Salud del año 2009.2, 3 Su mane-
jo ha cambiado en los últimos años debido a una mejor 
comprensión de su fisiopatología, la evolución del arsenal 
terapéutico, los avances en el soporte nutricional, la co-

rrecta utilización de los antibióticos y las mejoras en las 
técnicas miniinvasivas para el tratamiento de las compli-
caciones locales. En un paciente con PA está demostrado 
que la identificación de los signos de gravedad durante las 
primeras 72 horas mejora el pronóstico y reduce la mor-
talidad. En los últimos años se han publicado diferentes 
guías de tratamiento. Un estudio publicado por Anders-
son y colaboradores en 2012 concluye que solo el 51% de 
los hospitales de Suecia disponen de un protocolo estan-
darizado de tratamiento, aunque la gran mayoría están 
interesados en participar en un registro sobre PA.4 En 
otro estudio realizado en Gran Bretaña, Irlanda y Canadá 
solo el 23% de los hospitales encuestados disponen de un 
grupo multidisciplinario para el manejo de la PA.5 Otros 
dos estudios indican un grado muy bajo de cumplimiento 
de las medidas principales de las guías de tratamiento pu-
blicadas.6, 7 En resumen, las sociedades médicas realizan 
guías de tratamiento multidisciplinario y estandarizado 
que no llegan a tener repercusión clínica, ya que el gra-
do de cumplimiento internacional de esas guías es escaso. 
Este reporte está focalizado en diez medidas trascendentes 
para el manejo inicial (dentro de las 72 horas) de la PA, 
período en el cual la toma de decisiones puede alterar el 
curso de la enfermedad y la duración de la hospitaliza-
ción. Cada sección de este documento presenta recomen-
daciones claves vinculadas a cada tópico, seguidas de un 
resumen de recomendaciones en la Tabla 3.

Definiciones

Pancreatitis aguda leve (PAL): Se caracteriza por la au-
sencia tanto de necrosis (peri) pancreática como de fallo 
orgánico (FO).

Pancreatitis aguda moderada (PAM): Se caracteriza 
por la presencia de cualquier tipo de necrosis (peri) pan-
creática estéril o FO transitorio.

Pancreatitis aguda grave (PAG): Se caracteriza por la 
presencia de cualquier tipo de necrosis (peri) pancreática 
infectada o FO persistente.

Pancreatitis aguda crítica (PAC): se caracteriza por la 
presencia de necrosis (peri) pancreática infectada y FO 
persistente (peor pronóstico que la PAG). 

FO transitorio: datos de FO que se resuelven en un 
período de 48 horas tras la aplicación de medidas de so-
porte adecuadas.*

FO persistente: datos de FO que no se resuelven en 
un período 48 horas tras aplicar las medidas de soporte 
adecuadas.*

*La Surviving Sepsis Campaing considera que de no 
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presentarse respuesta favorable luego de la aplicación de 
las medidas de reanimación se podría clasificar el cuadro 
como FO persistente, sin necesidad de aguardar 48 horas.

Definición de FO: criterios de Marshal modificados.

Pancreatitis aguda: consideraciones diagnós-
ticas

En la práctica cotidiana se acepta que el diagnóstico 
de PA requiere, al menos, dos de los siguientes tres cri-
terios: dolor abdominal característico, amilasa y/o lipasa 
(triacilglicerol acilhidrolasa) plasmáticas > 3 veces su valor 
de referencia máximo y/o evidencia radiológica de pan-
creatitis.8, 9

Sin embargo, cualquier combinación de estos criterios 
merece sus consideraciones.

El dolor característico es epigástrico, de inicio agudo, 
intenso, persistente y, a menudo, irradiado a dorso, pero 
en algunos pacientes el dolor puede no ser típico.

Es importante tener en cuenta que la lipasa y/o ami-
lasa pueden estar elevadas < 3 veces su valor de referencia 
máximo y esto podría explicarse por las diferencias en la 
cinética de ambas enzimas, ya que la lipasa comienza a 
elevarse dentro de las 4-8 horas posteriores al inicio de 
la PA, presenta un pico a las 24 horas y comienza a des-
cender dentro de los 8-14 días, mientras que la amilasa a 
menudo aumenta a las 6-24 horas, usualmente presenta 
un pico a las 48 horas y típicamente tiende a normalizarse 
durante los siguientes 5-7 días. Además, la determinación 
de amilasa puede ser normal en pancreatitis causadas por 
alcohol o por hipertrigliceridemia.8

Existen aislados casos publicados de PA con lipasa y 
amilasa normales y esto podría atribuirse a una determi-
nación muy temprana o muy tardía en la evolución de la 
PA, entre otras posibilidades tales como los sueros hiper-
lipémicos en las PA por hipertrigliceridemia marcada.10-12

Por otra parte, además de la PA, existen otras situacio-
nes que pueden presentar elevación de estas enzimas.13 La 
lipasa se produce principalmente en las células acinares 
pancreáticas, pero también en la lengua, esófago, estóma-
go, duodeno, leucocitos, tejido adiposo, hígado y pulmo-
nes; sus niveles pueden aumentar en pancreatitis crónica, 
tumores pancreáticos, colecistitis aguda, úlceras duodena-
les, infarto u obstrucción intestinal, trauma, infección por 
VIH, cetoacidosis diabética y otras condiciones asociadas 
con isquemia pancreática prolongada. Además, dado que 
la lipasa se excreta por vía renal, puede estar elevada en el 
plasma de pacientes con una tasa de filtrado glomerular 
deteriorada. La macrolipasemia es otra causa de aumento 
del nivel plasmático de lipasa. Los pacientes diabéticos 

parecen tener niveles basales de lipasa mayores que los 
no diabéticos.8 En el caso de la amilasa, existen fuentes 
extrapancreáticas de la misma y puede estar elevada por 
diferentes causas (macroamilasemia, insuficiencia renal, 
enfermedad de las glándulas salivales o ginecológicas, 
apendicitis, colecistitis, obstrucción o isquemia intestinal, 
úlcera péptica).

En el caso de los pacientes críticamente enfermos, 
internados en unidades cerradas por diferentes motivos 
(infarto de miocardio, por ejemplo), el diagnóstico de 
una PA es especialmente dificultoso ya que suelen estar 
imposibilitados de manifestar dolor, por sedación y de-
terioro de la conciencia, y pueden presentar múltiples 
causas de hiperlipasemia y/o hiperamilasemia.14, 15 Los 
pacientes con cetoacidosis diabética pueden presentar do-
lor abdominal y elevación de enzimas pancreáticas por 
la misma condición.15 Otra causa de dolor abdominal e 
hiperenzimemia podría ser la inflamación de tejido pan-
creático ectópico (pancreatitis ectópica).16 En todos estos 
escenarios las imágenes tienen un rol importante y, en el 
caso de la tomografía, es conveniente recordar que el uso 
de contraste iodado podría estar contraindicado, depen-
diendo del caso.

Independientemente de todas estas consideraciones, 
en la práctica diaria el valor de las enzimas pancreáticas 
no es un parámetro útil para predecir severidad, definir 
pronóstico ni establecer el momento adecuado para re-
iniciar la alimentación, realizar una colecistectomía (de 
ser pertinente de acuerdo con la etiología) o externar a 
un paciente. La medición seriada de enzimas pancreáticas 
luego de confirmado el diagnóstico de PA no resulta de 
utilidad en líneas generales; una excepción podría ser la 
presencia de signos clínicos de inflamación pancreática o 
peripancreática persistente.17, 18

Con respecto a las imágenes, en la práctica cotidiana 
la ecografía es el estudio inicial por imagen más utiliza-
do. La tomografía computada y la resonancia magnética 
usualmente no son necesarias para establecer el diagnós-
tico de pancreatitis, y tienen un rol principalmente en 
los casos donde existe duda diagnóstica.8 La resonancia 
magnética con técnica de colangiopancreatografía permi-
te establecer el diagnóstico de PA y también definir su 
etiología en muchos casos.

Recomendaciones

• El diagnóstico de PA requiere, al menos, dos de los 
siguientes tres criterios: dolor abdominal característico, 
amilasa y/o lipasa plasmáticas > 3 veces su valor de refe-
rencia máximo y/o evidencia radiológica de pancreatitis. 
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• La tomografía computada y la resonancia mag-
nética usualmente no son necesarias para establecer el 
diagnóstico de pancreatitis y tienen un rol especial-
mente en los escenarios que planteen dudas diagnós-
ticas.

• El valor de las enzimas pancreáticas no es un pa-
rámetro útil para predecir severidad, definir pronósti-
co ni establecer el momento adecuado para reiniciar la 
alimentación, realizar una colecistectomía o externar a 
un paciente.

Etiología de la pancreatitis aguda

La inflamación aguda del páncreas es el resultado 
de la combinación de varios factores, incluyendo me-
canismos obstructivos, tóxicos, anomalía anatómica 
y/o genética.

El diagnóstico etiológico de la PA es crucial para pre-
venir la recurrencia. En la mayoría de los casos no hay 
dificultad en definir la causa. Sin embargo, aproximada-
mente el 20-30% de los pacientes presentan PA idiopáti-
ca a pesar del análisis de laboratorio (incluye trigliceride-
mia y calcemia), la ecografía abdominal, la tomografía y/o 
la colangior resonancia magnética. 

En nuestro medio, la litiasis biliar es la principal causa 
de PA, mayor al 80%, seguida por el alcohol.19, 20 Sola-
mente el 2% de las colelitiasis asintomáticas y el 2-3% de 
los alcohólicos van a desarrollar PA.21, 22

Dado que la microlitiasis no diagnosticada por eco-
grafía abdominal es responsable de 60-80% de las PA 
idiopáticas, se sugiere una segunda línea de estudios como 
la colangioRMN y la ecoendoscopía (EUS).23, 24 

En pacientes en quienes ya se descartó causa litiásica 
y alcohólica, debe solicitarse trigliceridemia y calcemia en 
las primeras horas de la admisión, debido a que el ayuno 
y el estado hipercatabólico disminuyen su concentración 
en sangre rápidamente.19, 25

Las drogas más estudiadas como causantes de PA 
son: la azatioprina y 6-mercaptopurina (riesgo de PA: 
3,2-6%), mesalazina, metronidazol, codeína, enalapril, 
isoniazida, simvastatina, ácido valproico, terapia antirre-
troviral altamente activa (HAART).26, 27

El tabaquismo es un factor de riesgo independiente 
para PA. En la PA de causa no biliar los fumadores activos 
(más de 20 paquetes-año) tienen 2 veces más riesgo (RR: 
2,29; IC95%: 1,63-3,22) comparados con no fumadores. 
El efecto tóxico del tabaco es sinérgico con el alcohol, 
de manera que en fumadores con consumo de alcohol (> 
400 gr/mes) se incrementa 4 veces el riesgo de sufrir PA 

(RR: 4,12; IC95%: 1,98-8,6). Los fumadores que dejan 
el hábito tóxico disminuyen el riesgo de PA a niveles co-
rrespondientes de los no fumadores después de 20 años 
de la suspensión.28, 29

El consumo de cannabis podría ser responsable del 
2% de los casos de PA idiopática.30

Entre el 5 y 7% de la PA puede ser causada por tu-
mores periampulares sólidos o tumores quísticos de pán-
creas. Se deben considerar estas etiologías principalmente 
en personas mayores de 40 años.23

Recomendaciones

• En nuestro país la etiología biliar es la causa más 
frecuente de PA, seguida del consumo de alcohol. 

• Descartadas ambas, calcemia y trigliceridemia deben 
solicitarse dentro de las primeras horas. 

• El tabaquismo es un factor independiente de PA. 
Debe descartarse patología tumoral en pacientes mayores 
de 40 años con PA idiopática.

Predictores de severidad

Los pacientes con PA tienen cursos clínicos variables, 
con un 20% de episodios severos, alcanzando en este gru-
po una mortalidad del 30%.31-33 Predecir el grado de se-
veridad es uno de los puntos claves en el manejo inicial 
de la PA, ya que define el traslado a centros de referencia, 
el ingreso en unidad de cuidados intensivos y/o la imple-
mentación de terapéuticas específicas.34, 35

Gran cantidad de scores han sido diseñados, valida-
dos y puestos a prueba durante las últimas décadas, sin 
embargo, persisten las inconsistencias y la falta de con-
senso. Los scores más históricos y precisos (APACHE y 
RANSON) están conformados por múltiples determi-
naciones y se completan a las 48 horas del ingreso, lo 
que les resta practicidad clínica, mientras que los mar-
cadores individuales promisorios no están ampliamente 
disponibles.

Los principales determinantes de mortalidad en 
el curso de una PA son el fallo persistente de órgano 
(FOP) durante la primera semana, y la necrosis pancreá-
tica infectada (NPI), pasados los 5-7 días del inicio del 
cuadro.35, 36 El FOP se define como aquel que se pro-
longa por más de 48 horas con compromiso de alguno 
de los siguientes parámetros: PaO2/Fio2, creatininemia, 
tensión arterial (score de Marshall).37 Un score de 2 o más 
puntos en cualquier órgano implica la presencia de fallo 
de órgano (Tabla 1).
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Los predictores de mayor efectividad en las primeras 
48 horas son la escala de la Sociedad Japonesa (que cuen-
ta con 21 determinaciones) y el BISAP (Bedside Index 
for Severity of Acute Pancreatitis) (Tabla 2). Este último 
cuenta con una sensibilidad de 72%, especificidad 99%, 
valor predictivo positivo 83%, valor predictivo negativo 
98%.35, 38, 39 Sus principales ventajas son: simplicidad y 
capacidad de ser calculado con mínimos requisitos. La 
mortalidad de los pacientes se incrementa significativa-
mente a partir de los 3 puntos, alcanzando un 22% con 
los 5 puntos.

Tabla 1. Score de Marshall: severidad de pancreatitis aguda.

Score de Marshall 0 1 2 3 4

Respiratorio (PaO2/Fio2) > 400 301-400 201-300 101-200 < 101

Renal < 1,4 1,4-1,8 1,9-3,6 3,6-4,9 > 4,9

Cardiovascular (TA sistólica en mmHg) > 90 < 90 < 90 < 90 < 90
   Responde a fluidos No responde a fluidos pH < 7,3 pH < 7,2

Tabla 2. Índice de severidad de pancreatitis aguda: BISAP.

Score BISAP

1.  BUN > 25 mg/dl

2.  Deterioro del estado mental (escala de Glasgow < 15)

3.  SIRS: definido como 2 o más de los siguientes:

a.  Temperatura < 36 ºC o > 38 ºC

b.  Frecuencia respiratoria > 20 x minuto o PaCO2 < 32 mmHg

c.  Frecuencia cardíaca > 90 x minute

d.  Leucocitos < 4.000 o >12.000 cel/mm3 o reticulocitos > 10%

4.  Edad > 60 años

5.  Derrame pleural

El diagnóstico de síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica (SIRS), que forma parte de los criterios del 
BISAP, cuenta con la mayor sensibilidad entre los marca-
dores tempranos (95%), pero carece de valor predictivo 
positivo (15%).35 Esto generaría un falso pronóstico de 
gravedad entre pacientes con cuadros leves (principal-
mente en poblaciones de baja incidencia), pero evitaría 
descuidar a pacientes de curso severo. Complementar este 

score con otras determinaciones, como las que forman 
parte del BISAP, incrementa la especificidad y mejora la 
exactitud diagnóstica.40

La presencia de dos o más de los ítems previos implica 
el diagnóstico de SIRS. Cuanto más precoz sea su inicio 
en el curso de la PA, con más cantidad de determinacio-
nes positivas y más prolongado en el tiempo (> 48 horas): 
mayores posibilidades de severidad en el curso de la PA.41

Entre las determinaciones individuales, la urea y el 
hematocrito han demostrado tener valor pronóstico. Un 
valor de urea elevado al ingreso, que no disminuye luego 
de 24 horas de hidratación amplia, se correlaciona con 
aumento de la mortalidad. En el mismo sentido, la he-
moconcentración (definida con un hematocrito > a 44) 
se asocia con necrosis pancreática.34, 42

Si bien no forman parte de las determinaciones del 
ingreso, vale la pena comentar que la proteína C reactiva 
ha sido validada como marcador de severidad, y la pro-
calcitonina predice con elevada exactitud el desarrollo de 
necrosis pancreática. Aunque se encuentran disponibles 
y su determinación resulta muy sencilla, ambas deben 
ser medidas alrededor de las 72 horas del comienzo del 
cuadro, lo cual les resta significancia en el momento de 
mayor definición.34, 35, 42

Debe remarcarse el concepto de que los valores de 
amilasa y lipasa tienen relevancia en el diagnóstico del 
episodio de pancreatitis y no así en el pronóstico de esta.

Los actuales sistemas pronósticos han alcanzado su 
máxima eficacia de predicción. Las combinaciones so-
fisticadas de determinaciones bioquímicas y estudios por 
imágenes incrementan mínimamente la exactitud tornan-
do engorrosa su aplicación clínica.43

Recomendaciones 

• El fallo de órgano persistente (score de Marshall) y la 
infección del tejido pancreático y/o peripancreático son 
los determinantes de severidad.
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• Se sugieren como marcadores pronósticos el BISAP 
(que incluye SIRS) + uremia y hematocrito (al ingreso y a 
las 24 horas de un tratamiento de hidratación adecuado).

• Amilasa y lipasa NO son determinantes de severidad 
ni de pronóstico.

Tratamiento del dolor en la PA

El páncreas recibe inervación simpática, parasimpática 
y sensorial. Casi toda la inervación sensorial del páncreas 
proviene del sistema esplácnico izquierdo, pero algunas 
fibras esplácnicas derechas cruzan la línea media para 
inervarlo. En contraste con el sistema nervioso somático, 
en el visceral no existe distinción precisa entre recepto-
res sensoriales nociceptivos y no nociceptivos. Al parecer, 
cuanto más intenso es el estímulo, y más receptores lo 
captan, más se transforma este de inocuo a nocivo. Por 
ello, la lesión localizada de una víscera abdominal no sue-
le ser nociva, mientras que la estimulación generalizada, 
como la distensión de un órgano hueco o la inflamación 
sí causan dolor.

El dolor atribuido a inflamación pancreática a menu-
do se irradia al tórax o a los flancos, y causa espasmos re-
flejos de la musculatura de la espalda, que aparecen como 
consecuencia de la convergencia del sistema nervioso so-
mático con aferentes viscerales en el asta medular dorsal. 
Las respuestas simpáticas descendentes ocasionadas por la 
percepción dolorosa producen una serie de alteraciones 
indeseables, como íleo, taquicardia, agitación, hiperten-
sión, aumento del consumo de oxígeno, etc., que pueden 
controlarse, al menos en parte, con una buena analgesia.

Las intervenciones analgésicas en la PA suelen basarse 
en la administración IV de drogas analgésicas. Los fárma-
cos más utilizados pertenecen a los grupos de los AINES 
y los opioides. Existen también intervenciones analgési-
cas más complejas o invasivas, como el bloqueo peridural 
lumbotorácico, con buenos resultados analgésicos, aun-
que aún se espera mayor evidencia, especialmente en los 
pacientes con inestabilidad hemodinámica.44 También 
existen alternativas terapéuticas como el bloqueo inter-
pleural o del plexo celíaco. 

Los opiáceos pueden ser una opción apropiada para el 
tratamiento del dolor en pancreatitis aguda. Comparados 
con otras opciones analgésicas, pueden reducir la necesi-
dad de analgesia complementaria. Actualmente, no hay 
diferencias en el riesgo de complicaciones de la pancreati-
tis ni en los eventos adversos clínicamente graves entre los 
opiáceos y otras opciones de analgesia.

Los AINES conforman un amplio grupo de drogas. 

Entre las más utilizadas para el tratamiento del dolor 
agudo se encuentran el ibuprofeno, el diclofenac, el ke-
torolac y los denominados AINES atípicos, dipirona y 
paracetamol. Son buenos analgésicos para el dolor leve 
a moderado, aunque encuentran techo analgésico a dosis 
máximas. Ibuprofeno 2400 mg/día, diclofenac 150 mg/
día y ketorolac 90 mg/día son las dosis recomendadas. 
En el caso del ketorolac no debe utilizarse más de cinco 
días por el alto riesgo de complicaciones gastrointestina-
les (úlcera, perforación, hemorragia) y renales. La dipiro-
na o metamizol merece alguna consideración aparte, es 
una excelente droga analgésica y antipirética, con escasa 
acción antiinflamatoria y algún mecanismo de acción a 
nivel central en las vías de neuromodulación. Las dosis de 
dipirona pueden variar de 1 a 1,5 gr cada 6-8 horas.

Así como los AINES encuentran techo en su acción 
analgésica, los opioides potentes no lo tienen. Esta es la 
principal ventaja del uso de opioides en el tratamiento 
del dolor moderado a severo. El opioide más extendi-
do en el uso clínico es la morfina, y existen alternativas 
como meperidina, buprenorfina, tramadol, etc. Ningu-
no de ellos ha demostrado tener mejores resultados. Si 
bien se propone que la acción anticolinérgica de la me-
peridina contrarresta la acción sobre el esfínter de Oddi, 
no hay evidencia clínica de este beneficio. También po-
dría tener un mejor perfil terapéutico el tramadol, que 
además de tener acción agonista Mu, actúa en la mo-
dulación del asta posterior medular; sin embargo, este 
opioide tiene techo de dosis.

Las dosis de los opioides equipotentes por vía intra-
venosa en el manejo del dolor agudo son las siguientes:

Meperidina: 1 mg/kg + 3-4 mg/kg/día. Rescates: 0,3 
mg/kg/dosis.

Morfina: 0,15 mg/kg + 0,3 – 0,5 mg/kg/día. Rescates: 
0,03 mg/kg/dosis.

Tramadol: 1 mg/kg + 3-4 mg/kg/día. Rescates: 0,3 mg/
kg/dosis.

El uso de bombas de analgesia controlada por el pa-
ciente (PCA) reduce el consumo total de opioides y au-
menta la calidad de la analgesia.

El hecho de que la nocicepción es un mecanismo 
complejo con sistema de modulación a diferentes nive-
les hace posible el uso de analgesia multimodal, es decir 
la sumatoria de fármacos que actúen a diferentes niveles 
de la vía del dolor. Es común la asociación de un AINE 
con acción periférica y un opioide con acción central. Asi-
mismo, se pueden sumar otras drogas con mecanismos 
de acción diferentes a modo de coadyuvantes, podemos 
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nombrar a la ketamina por sus acciones sobre el receptor 
N-metil de aspartamo (NMDA), o a los antidepresivos 
tricíclicos (ANDT) por sus acciones sobre la 5 HT, así 
como la gabapentina y la clonidina.

Persistencia del dolor 

Primer escalón:

Uso de AINES
(paracetamol, aspirina)
 
+/- drogas adyuvantes 
(ketamina, ADTC, 
gabapentina, clonidina)

Segundo escalón:

Uso de opioides de baja 
potencia (codeína, etc.)

+/- drogas no 
opiáceas/AINES

+/- drogas adyuvantes

Tercer escalón:

Uso de opioides de alta 
potencia (morfina, etc.)

+/- drogas no 
opiáceas/AINES

+/- drogas adyuvantes

Cuarto escalón:

Tratamiento
intervencionista

+/- opioides de alta 
potencia

+/- drogas no 
opiáceas/AINES

+/- drogas adyuvantes

-

+
Figura 1. Escalera analgésica de la Organización Mundial de la Salud (modificada por Vargas Schaffer).45

La OMS ha desarrollado la escalera analgésica para 
los pacientes con dolor oncológico, que se ha adaptado al 
manejo del dolor agudo y crónico no oncológico con el 
transcurso del tiempo (Figura 1).

Resucitación con fluidos en PA

En la PA, la inflamación del páncreas y la respuesta 
inflamatoria sistémica asociada conducen a la extrava-
sación de fluidos al tercer espacio. En los casos severos 
se produce hipovolemia, hipoperfusión y falla orgánica. 
La hipovolemia afecta la microcirculación pancreática y 
puede influir en el desarrollo de necrosis, además de com-
prometer las funciones renal y cardíaca. El objetivo de la 
hidratación es mejorar el volumen de fluidos circulante, 
para mejorar la oxigenación tisular. Por todo lo expuesto, 
la hidratación es uno de los puntos trascendentales en el 
manejo de la PA en etapas tempranas.

En la resucitación de fluidos deben evaluarse tres pará-
metros: tipo de hidratación, protocolo de administración 
y medición de respuesta al tratamiento implementado.

Respecto del tipo de hidratación, la mayoría de los 
trabajos y guías recomiendan el uso de cristaloides, en 
particular el Ringer lactato, basados en trabajos que eva-
lúan la mejoría de la proteína C reactiva (PCR) y de la 
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS).46, 47 No obstante, 
la supremacía del Ringer lactato sobre otros cristaloides 
no ha podido demostrarse en otros estudios, que argu-
mentan la falta de impacto en la evolución final.48-53 El 

uso de coloides se desaconseja, por el riesgo de falla renal 
y muerte, principalmente ante sepsis severa, con acuerdo 
en toda la literatura.53-55

En el protocolo de administración, varios trabajos han 
demostrado que la hidratación rápida y no controlada au-
menta los riesgos de infección, síndrome compartimen-
tal, necesidad de asistencia respiratoria mecánica y mor-
talidad.46, 47, 51, 54, 56-60 Por otro lado, la hidratación escasa 
también es inapropiada. 

Debe tenerse en cuenta que la influencia favorable de 
la hidratación sobre la cascada inflamatoria ocurre en las 
primeras veinticuatro horas, pero el paciente en ocasiones 
llega más allá de este lapso.

La velocidad óptima de infusión es de 5-10 ml/h/kg; 
en la mayoría de los pacientes, la infusión de 2500-4000 
ml en las primeras 24 horas es adecuada. No obstante, 
debe individualizarse según edad y comorbilidades.

La evaluación de la respuesta es fundamental; para ello 
deberán considerarse parámetros hemodinámicos, pre-
sión arterial media de 65-85 mmhg, frecuencia cardíaca 
menor a 120/min, respiratoria, saturación de oxígeno y 
diuresis (mayor a 0,5-1 ml/h/kg peso) y parámetros bio-
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químicos como hematocrito, urea, creatinina y lactato. 
En pacientes en unidad de terapia intensiva se utilizan 
parámetros invasivos: variación de volumen sistólico e in-
tratorácico. La presión venosa central ha demostrado no 
ser un marcador adecuado.61-63

Pese a la gran cantidad de trabajos que aluden al tema, 
aún hay muchos aspectos que reforzar con evidencia clara.

Recomendaciones

• Realizar hidratación con cristaloides, sin que se pue-
dan recomendar alguno en particular.

• Velocidad de infusión a considerar según comorbi-
lidades.

• Realizarla dentro de las primeras 24 horas de la PA.

• Monitorear la respuesta con parámetros clínicos y 
bioquímicos.

Utilidad de la tomografía computada en las pri-
meras 72 horas

Aquellos pacientes que al momento de su admisión 
hospitalaria reúnan los dos primeros criterios no van a 
requerir estudios por imágenes para confirmar el diag-
nóstico. De ser necesaria una evaluación mediante imá-
genes, en esta etapa de la enfermedad la ecografía abdo-
minal es por disponibilidad, costo y rapidez el método 
más utilizado. 

La tomografía computada (TC) es una técnica de 
gran disponibilidad y cuenta con grandes ventajas, par-
ticularmente vinculadas a su confiabilidad y precisión, 
siendo en la actualidad el método de elección ante la 
duda diagnóstica.

El protocolo adecuado incluye imágenes en las si-
guientes fases:

• Fase sin contraste intravenoso: permite evaluar la es-
tructura y densidad basal del páncreas.

• Fase parenquimatosa pancreática: se obtiene aproxi-
madamente a los 40 segundos del inicio de la inyección 
del contraste intravenoso. Es la fase de máximo realce del 
parénquima pancreático y donde observaremos alteracio-
nes focales y/o defectos de perfusión.

• Fase portal: se realiza aproximadamente a los 65 
segundos; contribuye a la detección y caracterización de 
complicaciones locales.

La PA es una enfermedad dinámica y evolutiva, que 
consta de dos fases. La fase temprana tiene una duración 
aproximada de una semana y el pronóstico está determi-

nado por la magnitud y duración del SIRS. Consideran-
do lo expresado es simple comprender que la TC no tiene 
un rol establecido en la fase temprana de la PA. Las imá-
genes se correlacionan pobremente con la severidad del 
cuadro, el estatus anatómico del páncreas y las eventuales 
complicaciones locales no predicen gravedad, la cual está 
determinada por la presencia de falla multiorgánica. 

La TC permite determinar complicaciones loca-
les tempranas, entre las que se destacan las colecciones 
necróticas agudas. De todas maneras, su presencia no 
modifica la conducta en las primeras 72 horas, excep-
cionalmente van a necesitar resolución y no es necesario 
documentarlas.64, 65

La capacidad de la TC para detectar necrosis permi-
te estratificar a los pacientes, de acuerdo con el subtipo 
de PA, en edematosa o necrotizante. En la fase temprana 
este método tiene baja sensibilidad en el diagnóstico de 
necrosis, la cual se desarrolla paulatinamente a medida 
que se instala y persiste la hipoperfusión (consecuencia de 
alteración en la microcirculación). En los primeros días 
algunas áreas hipodensas en las imágenes pueden generar 
confusión entre edema (pancreatitis edematosa / intersti-
cial) o presencia de necrosis establecida. En la fase tardía, 
las necrosis, tanto pancreática como peripancreáticas, se 
delimitan, teniendo la TC elevada precisión en su deter-
minación.66, 67

En definitiva, las indicaciones para la realización de 
una TC en las primeras 72 horas de una PA son escasas.

No tiene indicación para el diagnóstico de la enfer-
medad, excepto que la clínica y/o el laboratorio no sean 
concluyentes. En este escenario, la ecografía abdominal 
suele ser la primera modalidad de imagen. De no ser 
categórica, la TC tendría un rol, dada su capacidad de 
establecer diagnósticos alternativos a PA que cursan con 
cuadro clínico similar. 

Respecto de la etiología de la PA, la TC tampoco cum-
ple un rol determinante. La causa biliar, la más frecuente, 
suele diagnosticarse mediante laboratorio y ecografía.

No es útil para definir en forma certera el subtipo de 
pancreatitis en los primeros días, ya que subestima la ne-
crosis en la fase temprana. No tiene rol pronóstico donde 
los scores clínicos predicen mejor la severidad.

Recomendaciones

• La TC tiene indicación establecida en las primeras 
72 horas de la enfermedad ante un paciente que presente 
deterioro clínico significativo o signos de sepsis que hagan 
sospechar infección de una colección necrótica aguda.
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Uso racional de antimicrobianos
La utilización de antimicrobianos en las primeras 72 

horas de la PA es un tema controversial. Por un lado, 
es indiscutible su rol en el tratamiento de las infecciones 
establecidas, y se ha propuesto que evitaría el desarrollo 
de infecciones locales o sistémicas. Por otro lado, su uso 
inapropiado está asociado a numerosos efectos adversos, 
como la emergencia de resistencia antimicrobiana, el des-
plazamiento hacia infecciones fúngicas o el surgimiento 
de diarrea por antimicrobianos, incluyendo la infección 
por C. difficile.68-70

Considerando la fisiopatogenia de la PA, es espera-
ble la presencia de un síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SIRS) durante las primeras 48 horas de evolu-
ción, por lo que su identificación no es motivo suficiente 
para indicar antibioticoterapia.71 Asimismo, las infeccio-
nes más frecuentes en esta etapa son extrapancreáticas 
(colangitis concomitante, bacteriemia, neumonía, infec-
ción del tracto urinario, infección asociada a catéter), con 
una incidencia de 25-32%,72, 73 las cuales requieren un 
manejo diagnóstico y terapéutico particular. 

Una de las complicaciones más devastadoras de la 
PA es la necrosis (peri)pancreática infectada (NPI), con 
una incidencia del 18% y una mortalidad asociada del 
15-35%.74, 75 Sin embargo, su presentación suele ser tar-
día, con una mediana de 13-26 días desde la hospitali-
zación.75-78 Solo en el 7% de los casos fue diagnosticada 
durante los primeros 7 días.79, 80 Se ha propuesto que la 
presencia de gas en la zona de necrosis (peri)pancreática, 
el compromiso extenso (>30%), la bacteriemia previa, 
valores de hematocrito mayores a 50% y procalcitonina 
elevada son factores de riesgo para presentar NPI ulterior, 
aunque no de forma concluyente.75, 77, 81, 82 Dado que la 
patogenia de la NPI suele ser por traslocación intestinal, 
los microorganismos más frecuentemente involucrados 
son enterobacterias (E. coli, K. pneumoniae), seguidas 
por P. aeruginosa, Enterococcus spp, Staphylococcus spp y 
cándida, siendo polimicrobiana en hasta el 32% de los 
casos.77, 83 Estudios observacionales realizados en centros 
de tercer nivel de atención identificaron que el 35-56% 
de los microorganismos causantes de la NPI eran multi-
rresistentes, impactando en la elección del tratamiento 
empírico inicial.84, 85

Frente a la sospecha de NPI en las primeras 72 horas, 
tras descartar otras causas de persistencia de SIRS o em-
peoramiento clínico, y considerando su baja frecuencia 
en esta etapa, se sugiere la toma de hemocultivos y even-
tual punción con aguja fina guiada por imágenes de la 
zona de necrosis para tinción de Gram, cultivo y antibio-
grama, teniendo en cuenta que esta técnica presenta falsos 

negativos en 20%-29% y falsos positivos en 4%-10%.81 
Muestras de múltiples sitios pueden aumentar el rédito.86 
Las opciones de tratamiento empírico inicial de la NPI, 
basadas en la penetración pancreática y la potencial resis-
tencia antimicrobiana, son imipenem o meropenem en 
monoterapia, piperacilina-tazobactam en monoterapia, o 
cefepime más metronidazol, a ajustar según aislamiento 
microbiológico.81, 85

Respecto del uso profiláctico de antimicrobianos en 
la PA, numerosos metaanálisis de estudios recientes han 
reportado su falta de eficacia para evitar infecciones extra-
pancreáticas, NPI y reducir la mortalidad asociada a las 
mismas.81, 87-89

Recomendaciones

• No se recomienda el uso de profilaxis antibiótica 
en la PA.

• En caso de sospecha de infección, evaluar causas ex-
trapancreáticas en primera instancia.

• Frente a la sospecha de NPI en esta etapa, inten-
tar documentarla: gas (peri) pancreático y/o cultivo de 
punción con aguja fina positivo para microorganismo 
compatible.

• Ante falta de evidencia de infección, suspender los 
antimicrobianos lo antes posible.

• Involucrar al Servicio de Infectología en la toma de 
decisiones tras el manejo inicial.

Manejo nutricional en PA en sus primeras 72 
horas

La PA es una enfermedad altamente metabólica con 
activación de una cascada inflamatoria, en la que la tera-
pia nutricional puede modular el estrés oxidativo, man-
tener la función intestinal, preservar la estructura acinar, 
disminuir el catabolismo evitando la malnutrición (MN) 
o agravamiento de esta, y obtener el equilibrio inmuno-
inflamatorio.90

Se recomienda realizar una evaluación nutricional 
dentro de las 24-48 horas de ingreso a la institución, para 
determinar la presencia y el grado de MN y permitir una 
intervención nutricional adecuada (Figura 2).91, 92 Los pa-
cientes con PA deberán clasificarse con un nivel modera-
do a elevado de riesgo nutricional, por el impacto de la 
enfermedad en el estado nutricional.90, 93

Requerimientos calórico-proteicos:8, 94

En PA leve (PAL) = 25-30 kcal/kg/d de energía y 1,2-
1,5 g/kg/d de proteínas.
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Evaluación nutricional dentro de 
las 24-48 h. Formular una 

intervención nutricional apropiada

Iniciará NP: si no es bien 
tolerada la NE, cuando

no se cubren los requeri-
mientos nutricionales, 
ante íleo prolongado

Pancreatitis aguda leve

Pancreatitis aguda moderada

Pancreatitis aguda grave

Inicio alimentación VO (24-48 horas).
Tipo alimentación: sólida baja en grasas,

rica en hidratos carbono y proteínas

Tipo de SN: NE 

Tipo de fórmula: polimérica o
semielemental

Tipo de vía: gástrica

Forma infusión: continua 

Preferible la VO 
En el caso de no poder iniciar (3°-4° d)

se recomienda iniciar SN (NE)

Figura 2. Manejo nutricional en PA.

En PA moderada (PAM) - PA grave (PAG) = 35 kcal/
kg/d de energía y 1,5-2 g/kg/d de proteínas.*

*(Este límite debe reducirse a 15-20 kcal/de peso ac-
tual/día en los casos SIRS o MODS y cuando el paciente 
está en riesgo de síndrome de realimentación).

1. Nutrición en PAL

• Inicio nutrición oral

Se recomienda iniciar alimentación por vía oral tem-
prana (dentro de las 24-48 horas)48, 88, 93 una vez que dis-
minuya el dolor abdominal y los marcadores inflamato-
rios comiencen a mejorar, sin necesidad de esperar a que 
el dolor o los parámetros bioquímicos (amilasa y/o lipasa) 
se resuelvan completamente, y cuando los pacientes ma-
nifiesten tener apetito, ya que es factible y segura.9, 68, 95-97 
Aproximadamente, el 20% de los pacientes experimentan 
una recaída del dolor cuando comienzan con alimenta-
ción oral.90, 93 En caso de no poder iniciar la vía oral al 3°- 
4° día,48, 88 la vía de elección será la nutrición enteral (NE) 
en pacientes que requieran soporte nutricional (SN).90

• Composición del plan de alimentación.

Líquidos claros versus dieta sólida con bajo contenido 
de grasa.

La alimentación oral sólida, comparada con una dieta 
con líquidos claros, es bien tolerada y nutricionalmente 
más beneficiosa, ya que disminuye la estadía hospitala-
ria, se recomienda una alimentación rica en hidratos de 
carbono y proteínas, con bajo contenido de grasa.90, 92, 93, 

98 En cuanto a la consistencia, se puede considerar una 
dieta blanda, debido a que el aumento en la ingesta de 
grasa produce saciedad precoz y retraso en el vaciamien-
to gástrico. En este caso, reduciendo la cantidad total de 
grasa en cada comida y / o la utilización de fuentes de 
grasas líquidas podrían mejorar la ingesta oral y promover 
el vaciamiento gástrico.90 Se considerará iniciar con fibra 
soluble en aquellos pacientes que experimentan diarrea 
como resultado de la inflamación pancreática.90

2. Nutrición en PAM

Este subgrupo de pacientes con PA tiene falla orgá-
nica transitoria, que desaparece dentro de las 48 horas. 
Al igual que con todos los tipos de PA es preferible la vía 
oral, pero en caso de no poder iniciarla al 3°- 4° día, la 
NE es la vía de elección en pacientes que requieran SN.

3. Nutrición en PAG

• Cuándo iniciar SN y tipo de SN

La alimentación temprana puede mejorar la MN aso-
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ciada a la PA y reducir significativamente la tasa de infec-
ción.90, 93, 99 Las Guías de Práctica Clínica recomiendan en 
aquellos pacientes que no toleren la vía oral y que requie-
ran SN emplear NE, tan pronto como sea posible (dentro 
24-48 horas).88, 90, 92-94, 98 La NE es la vía de elección.

• Vías de acceso, tipo de fórmula y métodos de admi-
nistración

Las guías actuales recomiendan administrar la NE a 
través de la vía gástrica o yeyunal.90, 92, 93 Ambas vías de 
nutrición son factibles y seguras.48, 88, 90 En cuanto al tipo 
de fórmula enteral se pueden utilizar tanto las poliméricas 
como las semielementales.90, 93 No hay evidencia sobre el 
uso de fórmulas enterales enriquecidas con farmaconu-
trientes: probióticos,90, 93 prebióticos, simbióticos, argi-
nina,90 glutamina,90 ácidos grasos ω 3,90 no habiéndose 
apreciado mejoría clínica significativa con el uso de estos 
inmunonutrientes en los pacientes con PAG. Se necesitan 
más trabajos randomizados para establecer la eficacia y 
seguridad de estas fórmulas en pacientes con PA.90 Las 
fórmulas enterales con fibras mixtas (solubles e insolu-
bles) no se recomiendan en pacientes con riesgo de isque-
mia intestinal o dismotilidad severa, por lo que probable-
mente deberían evitarse en las fases iniciales de la PAG.90 
Método de administración: se recomienda administrar la 
fórmula a través de infusión continua sobre la cíclica.92

NP: debe ser utilizada como terapia de segunda línea 
si la NE no es tolerada, cuando no se logra cubrir los 
requerimientos nutricionales o ante la presencia de íleo 
prolongado.48, 92, 93, 100 Tipo de fórmula parenteral: podría 
considerarse el uso glutamina (que la solución de aminoá-
cidos contenga 0,3-0,57 g/kg/día) por un lapso de 5 a 10 
días6, 9 pero no de forma rutinaria en pacientes críticos.96

CPRE: indicaciones en la pancreatitis aguda

La litiasis biliar (LB) es la causa más común de PA.101

La CPRE resulta ser efectiva para resolver la obstruc-
ción biliar, con tasas de éxito superiores al 90%. Sin em-
bargo, es una práctica que conlleva riesgo de eventos ad-
versos, especialmente en pacientes que cursan PA.102

Desde hace varias décadas se discute el rol de la CPRE 
en pacientes con PA. Múltiples estudios fueron diseña-
dos para evaluar su seguridad y beneficio. Estos presentan 
diferencias importantes en lo que respecta a criterios de 
selección de pacientes, severidad de la PA e indicación de 
la colangiografía.103-106

El trabajo de Oria y colaboradores tuvo como objeti-
vo evaluar si la terapéutica endoscópica precoz era capaz 
de reducir el score de falla orgánica durante la primera 

semana y limitar la extensión de las lesiones pancreáticas 
y peripancreáticas. Los autores concluyeron que, a pesar 
de la existencia de obstrucción biliar, no hubo beneficios 
en realizar CPRE precoz en el curso de la enfermedad.107

Un metaanálisis realizado en 2012 concluyó que en 
casos de PA biliar asociada a colangitis la CPRE precoz 
disminuyó significativamente la mortalidad, como así 
también las complicaciones locales y sistémicas. No ocu-
rrió lo mismo cuando se trató de obstrucción biliar sos-
tenida.108

Con la evidencia actual, la realización de CPRE en PA 
podría resumirse de esta manera:109 

• PA leve: no está indicada la CPRE.

• PA con colangitis: indicación de CPRE precoz.

• PA severa: estaría indicada la CPRE ante signos de 
empeoramiento clínico asociados a obstrucción biliar 
sostenida.

Es importante destacar que:109

• No se ha demostrado que la realización de la CPRE 
durante la evolución de una PA provoque exacerbación o 
empeoramiento del curso de esta.

• Por último, está bien establecido que la desobstruc-
ción de la vía biliar no modifica la evolución de la PA.

Oportunidad de la colecistectomía en la PA biliar

Hasta el 80% de los casos detectados en la Argentina 
tendrán como etiología la presencia de litiasis biliar.101 
La publicación original de Acosta en 1974 tuvo el in-
menso valor de establecer la relación entre la migración 
transpapilar de una litiasis canalicular y la fisiopatología 
de la PA biliar.110 

Por tal motivo, la remoción quirúrgica de la vesícula 
biliar cobra importancia como el principal gesto tera-
péutico para evitar la recurrencia de este cuadro.111 Por 
lo general, con la demostración de la litiasis vesicular es 
suficiente para atribuir a esta la causa de la pancreatitis. 
Por ende, salvo que el paciente tenga firmes anteceden-
tes como tabaquismo o alcoholismo severo, o dudas en 
la presentación clínica, no son necesarios mayores estu-
dios para categorizar a una pancreatitis como de proba-
ble origen biliar. 

Por tal motivo, la colecistectomía disminuye el ries-
go de volver a padecer otro episodio de PA a menos del 
10%.112 Ese porcentaje de recurrencia incluye tanto a pa-
cientes con litiasis coledociana residual o recidivada, como 
a pacientes con otra causa subyacente distinta a la LB.
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El mejor momento en la evolución de una PA para 
realizar la colecistectomía ha sido motivo de controversias 
en las últimas décadas. En la actualidad, sin embargo, se 
ha logrado llegar a ciertos consensos desde un punto de 
vista conceptual.

En los casos de PA severa la colecistectomía debe dife-
rirse hasta la completa resolución del cuadro inflamatorio 
local y sistémico.113 No tiene sentido operar a un paciente 
en el curso de una falla orgánica, o ante la presencia de 
colecciones líquidas o necróticas agudas. Se corre el riesgo 
de infectar colecciones estériles, y de lidiar con mayores 
dificultades técnicas por el proceso inflamatorio. En el 
caso excepcional de coexistir una colecisitis aguda con 
una pancreatitis severa se puede contemporizar la situa-
ción con una colecistostomía percutánea. 

Por otra parte, en los casos de PA no severa, se acon-
seja realizar la colecistectomía laparoscópica en forma 
precoz.114 Aun así, existen controversias de qué tan pre-
cozmente debe realizarse. Hasta las guías publicadas pre-
sentan diferencias en este punto. Algunos autores procla-
man realizar la colecistectomía entre las 2 a 4 semanas 
posteriores al alta. Sin embargo, diferir el acto quirurgico 
puede ser riesgoso ya que, en la espera, pueden ocurrir 
eventos biliopancreáticos agudos (33,8%) y pancreatitis 
recurrentes (15%).115

Por tal motivo, la mayoría de los centros presenta 
como criterio actual realizar la colecistectomía en ausen-
cia de colecciones líquidas o necróticas, luego de resuelto 
el cuadro clínico, sin presencia de disfunción orgánica y 
en la misma internación del ataque.113, 116, 117

Algunos autores proclaman incluso la colecistectomía 
en las primeras 48 h de internación, en casos leves. Sin 
embargo, este concepto no es universalmente acepta-
do.118, 119

En cuanto a cuál es la mejor estrategia para lidiar con 
una eventual litiasis coledociana, la discusión se centra 
en cuatro alternativas. Una resuelve todo por vía laparos-
cópica mediante la instrumentación de la vía biliar, y las 
otras 3 utilizan la CPRE. Estas últimas opciones son:

1. CPRE inicial y colecistectomía laparoscópica pos-
terior.

2. Colecistectomía laparoscópica + colangiografía in-
traoperatoria + CPRE posoperatoria.

3. Colecistectomía laparoscópica + colangiografía in-
traoperatoria + instrumentación biliar laparoscópica.

La primera opción corre el riesgo de realizar 70% de 
CPRE no terapéuticas, ya que al momento de realizarse 

el lito ya habrá migrado a duodeno. Por tal motivo sería 
aconsejable certificar previamente la litiasis canalicular 
mediante ecografía, resonancia o ecoendoscopía.

La segunda opción corre el riesgo de que la CPRE po-
soperatoria fracase en la extracción del cálculo condenan-
do al paciente a un nuevo procedimiento para lograrlo.

La tercera opción es una estrategia que ha demostrado 
ser segura en pacientes con PA no severa en nuestro medio.

Por otra parte, la descompresión biliar de urgencia 
mediante CPRE debería quedar relegada principalmente 
a pacientes con coexistencia de colangitis aguda y 
pancreatitis.56, 108

Recomendaciones

• En la PA severa la colecistectomía debe diferirse has-
ta la resolución del cuadro inflamatorio local y sistémico.

• En las PA no severas, la colecistectomía debe reali-
zarse precozmente para evitar la recurrencia de un ata-
que, preferentemente en la misma internación, previo al 
alta. La vía laparoscópica pura o combinada con el uso 
de CPRE selectiva perioperatoria son las estrategias más 
utilizadas en nuestro medio.

Conclusiones

La PA es una enfermedad trascendente que afecta a millo-
nes de personas en el mundo entero. Este trabajo intenta 
reducir las variaciones que existen en el enfoque inicial de 
la PA en nuestro medio, y promover los cuidados de alta 
calidad para los pacientes que la padecen. Se han descrip-
to diez medidas, cada una de ellas por un especialista en 
el tema, primordiales durante las primeras 72 horas de la 
admisión, período en el cual la toma de decisiones puede 
alterar el curso de la enfermedad y la duración de la hospi-
talización. Las medidas a adoptar deben caracterizarse por 
su aplicabilidad y sencillez. Por ello, deseamos que este ar-
tículo resulte una herramienta útil en el manejo inicial de 
la PA. En el horizonte, la llave para mejorar los resultados 
posiblemente será el desarrollo de terapias que se orien-
ten específicamente a minimizar la respuesta inmunoló-
gica causada por la autodigestión pancreática. Mientras 
tanto, deberíamos evitar el denominado “síndrome de 
la PA solitaria”, definido como aquella PA abandonada 
en una sala sin vigilancia posterior. Para ello disponemos 
de tratamientos protocolizados y multidisciplinarios que 
aseguran la gestión y seguridad del paciente que ingresa al 
hospital con una PA.

Para finalizar, adjuntamos una tabla con un resumen y las 
recomendaciones (Tabla 3).
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Tabla 3. Resumen y recomendaciones.

Diagnóstico Requiere dos de los siguientes tres criterios: dolor abdominal característico, lipasa y/o amilasa plasmáticas > 3  

  veces su valor de referencia máximo, y/o evidencia radiológica de pancreatitis.

Etiología En nuestro país la etiología biliar es la causa más frecuente de PA, seguida por el consumo de alcohol.

Predictores de severidad Se sugieren como marcadores pronósticos el BISAP (que incluye SIRS) + uremia y hematocrito (al ingreso y a las  

  24 horas de un tratamiento de hidratación adecuado).

Manejo del dolor La analgesia es fundamental en el tratamiento de la PA. No existe una pauta analgésica de elección basada en la  

  evidencia. Los fármacos deben elegirse en función de la intensidad del dolor, desde los analgésicos no opiáceos  

  hasta los opiáceos.

Hidratación Realizar hidratación con cristaloides dentro de las primeras 24 horas, monitoreando la respuesta con parámetros  

  clínicos y bioquímicos. 

Rol de las imágenes La TC está indicada en las primeras 72 horas, ante un paciente que presente deterioro clínico significativo o  

  signos de sepsis que hagan sospechar infección de una colección necrótica aguda.

Uso racional de antibióticos No se recomienda el uso de profilaxis antibiótica en la PA.

Nutrición en PA Iniciar alimentación temprana (24-48 horas) por vía oral, sólida baja en grasa. En el caso de no poder iniciar (3°-  

  4° d) se recomienda iniciar SN (NE).  

  NP: cuando no es tolerada la NE, no se cubran requerimientos nutricionales o el íleo es prolongado.

CPRE en PA PA leve: no está indicada la CPRE.

  PA con colangitis: indicación de CPRE precoz.

  PA severa: estaría indicada la CPRE ante signos de empeoramiento clínico asociados a obstrucción biliar   

  sostenida.

Timing de la colecistectomía en PA En la PA severa la colecistectomía debe diferirse hasta la resolución del cuadro inflamatorio local y sistémico.

  En las PA no severas, la colecistectomía debe realizarse precozmente para evitar la recurrencia de un ataque.
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