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La pancreatitis aguda (PA) es un síndrome clínico que se caracteriza por la presencia de dolor abdominal de 

inicio su ́bito, con elevación de las enzimas pancreáticas séricas; se debe a una reacción necroinflamatoria del 

páncreas.  

  

ETIOLOGIA 

Existen numerosas causas de pancreatitis aguda, entre ellas el origen biliar y la ingestión excesiva de alcohol 

que suponen más del 80% de los casos; los factores genéticos y los fármacos representan una causa 

adicional considerable. Los fármacos tienen una relación causal definitiva y probable. 

Asimismo, existen factores de riesgo descritos en la PA: el tabaquismo, que puede aumentar el riesgo de PA 

no relacionada con cálculos biliares hasta más del doble; y la diabetes mellitus tipo 2, sobre todo en 

pacientes menores de 45 an ̃os, que eleva el riesgo de PA una a tres veces.  

 

EPIDEMIOLOGIA 

Se ha observado un incremento de la incidencia de PA en todo el mundo. La incidencia anual oscila entre 4.9 

y 73.4/100 000 personas y las tasas de incidencia más altas se informan en EUA y Finlandia  

 

PATOGENIA 

La obstrucción del conducto pancreático, cualquiera que sea el mecanismo, bloquea la secreción pancreática, 

que a su vez impide la exocitosis de gránulos de cimógeno de las células acinares; los gránulos de cimógeno 

se fusionan con los lisosomas intracelulares para formar condensaciones o vacuolas que contienen una 

mezcla de enzimas digestivas y lisosomales.  

 

CLASIFICACION 

La clasificación de Atlanta es la división regular para determinar la gravedad de la PA.  

Pancreatitis aguda leve: ausencia de insuficiencia orgánica y complicaciones locales o sistémicas. En estos 

pacientes, la mortalidad es infrecuente  
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Pancreatitis moderadamente grave: la insuficiencia 

orgánica se resuelve antes de 48 h (transitoria) o se 

presentan complicaciones locales o sistémicas sin 

persistencia de insuficiencia orgánica. Se define la falla 

respiratoria como la saturación de oxígeno al aire 

ambiente < 90%; la falla circulatoria como la tensión 

arterial sistólica < 90 mm Hg; y la insuficien- cia renal 

como el hallazgo de creatinina sérica > 2.0 mg/dL 

después de la reanimación hídrica inicial.  

Pancreatitis aguda grave: insuficiencia orgánica persistente (> 48 h); en estos pacientes son frecuentes las 

complicaciones locales o la necrosis pancreática, y la 

mortalidad relacionada es de 36 a 50%  

Definición de complicaciones locales: las complicaciones 

locales son la formación aguda de colecciones de líquido 

peripancreático, seudoquiste pancreático, colección 

necrótica aguda y necrosis con pared.  

Definición de complicaciones sistémicas: se definen 

como la exacerbación de afecciones preexistentes que 

precipita el cuadro de pancreatitis aguda.  

La pancreatitis aguda se puede clasificar como leve o grave, segu ́n haya o no desarrollo de complicaciones 

mayores de la enfermedad, locales o sistémicas  

 

DIAGNOSTICO 

La PA se presenta en clínica como un cuadro de dolor 

abdo- minal agudo, el cual se describe como epigástrico 

o periumbilical, transfictivo, de gran intensidad, y suele 

irradiarse a ambos hipocondrios o en cinturón hacia la 
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Defi nición de complicaciones sistémicas: se defi nen 
como la exacerbación de afecciones preexistentes que preci-
pita el cuadro de pancreatitis aguda.8

La pancreatitis aguda se puede clasifi car como leve o gra-
ve, según haya o no desarrollo de complicaciones mayores de 
la enfermedad, locales o sistémicas (cuadro 170-3).

De manera temporal, la PA se clasifi ca en temprana (pri-
mera semana) y tardía (tercera a cuarta semana). La mortali-
dad general en la pancreatitis aguda se calcula en 5% (3% en 
la intersticial, 17% en la necrosante, 12% en la necrosis estéril 
y 30% en los casos de necrosis infectada). La mortalidad en la 
etapa temprana-intermedia es del 32%, sobre todo en rela-
ción con insufi ciencia orgánica múltiple; en la etapa interme-
dia, la mortalidad es de 12%, en particular en relación con 
procesos infecciosos; en la etapa tardía, la mortalidad se in-
crementa hasta 37%, en especial junto con procesos infeccio-
sos (cuadro 170-4).1,10

',$*1Ï67,&2

La PA se presenta en clínica como un cuadro de dolor abdo-
minal agudo, el cual se describe como epigástrico o periumbi-
lical, transfi ctivo, de gran intensidad, y suele irradiarse a 
ambos hipocondrios o en cinturón hacia la región lumbar. En 

la mayoría de los casos se acompaña de náusea, vómito y fi e-
bre de bajo grado, sin que esto represente la presencia de in-
fección. En la exploración física se detecta dolor abdominal a 
la palpación profunda en el epigastrio; los ruidos peristálticos 
pueden estar disminuidos o ausentes. De acuerdo con la cla-
sifi cación de Atlanta, el diagnóstico de PA se integra al cum-
plir dos de los siguientes tres criterios8,11 (cuadro 170-5).

(678',26�'(�/$%25$725,2�
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En el curso temprano hay una alteración de la síntesis-secre-
ción de las enzimas pancreáticas digestivas; como resultado, la 
amilasa se eleva en las 6 a 12 h tras el inicio de la pancreatitis 
aguda (t½, 10 h) con sensibilidad diagnóstica de 75% y espe-
cifi cidad del 93%; la lipasa se eleva en las 4 a 8 h posteriores 
al inicio del cuadro agudo (t½, > 14 h), con sensibilidad de 
82% y especifi cidad de 100%. Los valores de amilasa y lipasa 
no tienen correlación con la gravedad del cuadro.8,11,12

Existen alteraciones que causan elevación de amilasa y 
lipasa que no son secundarias a pancreatitis:

• Amilasa: afecciones que lesionan a las glándulas saliva-
les, alcoholismo crónico, anorexia nervosa, perforación 
en el tracto digestivo, colecistitis y múltiples enferme-
dades neoplásicas.

• Lipasa: colecistitis, úlcera duodenal, tumores pancreá-
ticos, enfermedad celiaca, fármacos.

&XDGUR����±���&ULWHULRV�SDUD�GLDJQRVWLFDU�
SDQFUHDWLWLV�DJXGD

��� 'RORU�DEGRPLQDO�WtSLFR�GH�SDQFUHDWLWLV
��� $PLODVD�R�OLSDVD�����YHFHV�GHO�YDORU�VXSHULRU�FRQVLGHUDGR�

QRUPDO
��� 'DWRV�FDUDFWHUtVWLFRV�GH�SDQFUHDWLWLV�SRU�WRPRJUDItD�

FRPSXWDUL]DGD�FRQWUDVWDGD��UHVRQDQFLD�PDJQpWLFD�R�
XOWUDVRQLGR
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&ROHFFLRQHV�OtTXLGDV�DJXGDV
1HFURVLV�SDQFUHiWLFD
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$EVFHVR�SDQFUHiWLFR

6HXGRTXLVWH�SDQFUHiWLFR

,QVX¿�FLHQFLD�UHVSLUDWRULD

,QVX¿�FLHQFLD�UHQDO

&KRTXH

6HSVLV

&RDJXORSDWtD�SRU�FRQVXPR

$OWHUDFLRQHV�PHWDEyOLFDV�
JUDYHV
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�
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(SLVRGLRV�PD\RUHV $FWLYDFLyQ�SUHPDWXUD�GH�WULSVLQD�
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$FXPXODFLyQ�GH�WULSVLQyJHQR�HQ�
LQWHUVWLFLR

,QÀ�DPDFLyQ�LQWUDSDQFUHiWLFD�\�
H[WUDSDQFUHiWLFD��UHJXODGD�SRU�

FLWRFLQDV�\�PHGLDGRUHV�LQÀ�DPDWRULRV

7UDQVORFDFLyQ�EDFWHULDQD

0LFURFLUFXODFLyQ�DOWHUDGD

1HFURVLV�LQIHFWDGD
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1404  •  Tratado de cirugía general (Capítulo 170)
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de las vacuolas, puede activar una cascada de enzimas digesti-
vas que conducen al daño por autodigestión. El bloqueo de la 
exocitosis apical puede causar la exocitosis basolateral en la 
célula acinar, con liberación de cimógenos activos en el espa-
cio intersticial, con lesión de la membrana celular inducida 
por la proteasa. La lesión acinar secundaria al proceso de au-
todigestión precipita una reacción infl amatoria (infi ltrado por 
neutrófi los y macrófagos, y liberación de TNF-Į, citocinas e 
interleucinas 1, 6 y 8) dentro del parénquima pancreático. Sin 
embargo, la infl amación parenquimatosa puede ocurrir al 
margen de la activación del tripsinógeno. Cualquiera que sea 
el estímulo para la infl amación, la reacción es grave en pocos 
casos, con falla multiorgánica y sepsis.2-4

El efecto tóxico de los ácidos biliares en las células acina-
res es un posible factor patogénico de la pancreatitis biliar. Los 
ácidos biliares pueden absorberse por las células acinares a tra-
vés de los transportadores de ácidos biliares situados en las 
membranas apical y basolateral, o por un receptor acoplado a 
proteína G para los ácidos biliares (Gpbar1). Una vez dentro 

de la célula, los ácidos biliares aumentan las concentraciones 
de calcio intraacinar a través de los inhibidores de la Ca 2+ 
-ATPasa en el retículo sarco/endoplásmico, y activación de las 
vías de señalización, incluidos MAPK y PI3K, y algunos facto-
res de transcripción como el factor nuclear-kB, que induce de 
este modo la síntesis de mediadores proinfl amatorios. Sin em-
bargo, aún es poco clara la importancia de estos procesos.1,5-7

&/$6,),&$&,Ï1

La clasifi cación de Atlanta es la división regular para determinar 
la gravedad de la PA. La gravedad clínica se estratifi ca en tres 
categorías: leve, moderadamente grave, y grave (cuadro 170-2).

Pancreatitis aguda leve: ausencia de insufi ciencia orgáni-
ca y complicaciones locales o sistémicas. En estos pacientes, la 
mortalidad es infrecuente.8,9

Pancreatitis moderadamente grave: la insufi ciencia orgá-
nica se resuelve antes de 48 h (transitoria) o se presentan 
complicaciones locales o sistémicas sin persistencia de insufi -
ciencia orgánica. Se defi ne la falla respiratoria como la satura-
ción de oxígeno al aire ambiente < 90%; la falla circulatoria 
como la tensión arterial sistólica < 90 mm Hg; y la insufi cien-
cia renal como el hallazgo de creatinina sérica > 2.0 mg/dL 
después de la reanimación hídrica inicial.8

Pancreatitis aguda grave: insufi ciencia orgánica persis-
tente (> 48 h); en estos pacientes son frecuentes las compli-
caciones locales o la necrosis pancreática, y la mortalidad 
relacionada es de 36 a 50%.8

Un inconveniente de esta clasifi cación es que si el pacien-
te cursa con insufi ciencia orgánica en las 24 h posteriores a su 
admisión al hospital no es posible determinar el grado fi nal de 
gravedad, por lo que debe clasifi carse y manejarse como po-
tencialmente grave; se recomienda revalorar la gravedad a las 
24 h, 48 h y 7 días después de la admisión al hospital.

Defi nición de complicaciones locales: las complicacio-
nes locales son la formación aguda de colecciones de líquido 
peripancreático, seudoquiste pancreático, colección necrótica 
aguda y necrosis con pared. Las complicaciones locales se 
sospechan cuando hay persistencia o recurrencia del dolor 
abdominal, elevación secundaria de enzimas pancreáticas, in-
cremento de la disfunción orgánica o desarrollo de signos de 
sepsis; ante estos episodios se sugiere la realización de una 
tomografía computarizada contrastada (TCC).8

&XDGUR����±���&ODVL¿�FDFLyQ�GH�$WODQWD�GH�OD�
SDQFUHDWLWLV�DJXGD

&ODVL¿�FDFLyQ�GH�$WODQWD�������

/HYH 6LQ�LQVX¿�FLHQFLD�RUJiQLFD�QL�FRPSOLFDFLRQHV�
ORFDOHV�R�VLVWpPLFDV

0RGHUDGDPHQWH�
JUDYH

,QVX¿�FLHQFLD�RUJiQLFD�WUDQVLWRULD�������K���R�
FRPSOLFDFLRQHV�ORFDOHV�R�VLVWpPLFDV�VLQ�
LQVX¿�FLHQFLD�RUJiQLFD��SHUVLVWHQWH��!����K�

*UDYH ,QVX¿�FLHQFLD�RUJiQLFD��SHUVLVWHQWH��!����K���
~QLFD�R�P~OWLSOH�

/D�LQVX¿�FLHQFLD�RUJiQLFD��SHUVLVWHQWH�VH�GH¿�QH�HQ�OD�DFWXDOLGDG�PHGLDQWH�
OD�HVFDOD�GH�0DUVKDOO�PRGL¿�FDGD�

&XDGUR����±���(WLRORJtD�GH�OD�SDQFUHDWLWLV�DJXGD
2ULJHQ�ELOLDU
�� &ROHGRFROLWLDVLV��ORGR�ELOLDU��PLFUROLWLDVLV

(WDQRO

'DxR�PHFiQLFR
�� 7UDXPDWLVPR�DEGRPLQDO
�� 'LVIXQFLyQ�GHO�HVItQWHU�GH�2GGL
�� 3RVWHULRU�D�&35(
�� 3iQFUHDV�GLYLGLGR

)iUPDFRV
�� 'H¿�QLWLYRV��D]DWLRSULQD��DFHWDPLQRIHQR��DVSDULJDQDVD��
FDSHFLWDELQD��FDUEDPD]HSLQD��FLPHWLGLQD��FLVSODWLQR��
FLWDUDELQD��WULPHWRSULP�VXOIDPHWR[D]RO��GLGDQRVLGD��
HQDODSULOR��HULWURPLFLQD��HVWHURLGHV��HVWUyJHQRV��IXURVHPLGD��
WLD]LGDV��LQWHUIHUyQ�Į���LWUDFRQD]RO��ODPLYXGLQD��
��PHUFDSWRSXULQD��PHVDOD]LQD��ROVDOD]LQD��PHWLOGRSD��
PHWURQLGD]RO��RFWUpRWLGR��RODQ]DSLQD��RSLiFHRV��
R[LIHQEXWD]RQD��SHQWDPLGLQD��VLPYDVWDWLQD��VXOIDVDOD]LQD��
VXOIRQDPLGDV

�� 3UREDEOHV��DWRUYDVWDWLQD��FHIWULD[RQD��GR[LFLFOLQD��LPDWLQLE��
RUOLVWDW��VHFQLGD]RO��VXOLQGDF��ULIDPSLFLQD��WDPR[LIHQR��
WHWUDFLFOLQDV��YDOSURDWR��HQWUH�RWURV

0HWDEyOLFR
�� +LSHUWULJOLFHULGHPLD��KLSHUFDOFHPLD

,QIHFFLRQHV
�� $VFDULDVLV��SDURWLGLWLV��WR[RSODVPRVLV��FLWRPHJDORYLUXV��
WXEHUFXORVLV

9DVFXODU
�� 9DVFXOLWLV
�� $WHURVFOHURVLV

*HQpWLFR
�� 7ULSVLQyJHQR�FDWLyQLFR��KHUHGLWDULR���3566��
�� ,QKLELGRU�GH�VHULQD�SURWHDVD��WLSR�.DVDO����63,1.��
�� 5HJXODGRU�GH�FRQGXFWDQFLD�WUDQVPHPEUDQDO�GH�¿�EURVLV�
TXtVWLFD��&)75��SRU�VXV�VLJODV�HQ�LQJOpV�

'LYHUVRV
�� 3LFDGXUD�GH�HVFRUSLyQ
�� )LEURVLV�TXtVWLFD
�� 3DQFUHDWLWLV�WURSLFDO
�� 3DQFUHDWLWLV�LGLRSiWLFD
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Defi nición de complicaciones sistémicas: se defi nen 
como la exacerbación de afecciones preexistentes que preci-
pita el cuadro de pancreatitis aguda.8

La pancreatitis aguda se puede clasifi car como leve o gra-
ve, según haya o no desarrollo de complicaciones mayores de 
la enfermedad, locales o sistémicas (cuadro 170-3).

De manera temporal, la PA se clasifi ca en temprana (pri-
mera semana) y tardía (tercera a cuarta semana). La mortali-
dad general en la pancreatitis aguda se calcula en 5% (3% en 
la intersticial, 17% en la necrosante, 12% en la necrosis estéril 
y 30% en los casos de necrosis infectada). La mortalidad en la 
etapa temprana-intermedia es del 32%, sobre todo en rela-
ción con insufi ciencia orgánica múltiple; en la etapa interme-
dia, la mortalidad es de 12%, en particular en relación con 
procesos infecciosos; en la etapa tardía, la mortalidad se in-
crementa hasta 37%, en especial junto con procesos infeccio-
sos (cuadro 170-4).1,10

',$*1Ï67,&2

La PA se presenta en clínica como un cuadro de dolor abdo-
minal agudo, el cual se describe como epigástrico o periumbi-
lical, transfi ctivo, de gran intensidad, y suele irradiarse a 
ambos hipocondrios o en cinturón hacia la región lumbar. En 

la mayoría de los casos se acompaña de náusea, vómito y fi e-
bre de bajo grado, sin que esto represente la presencia de in-
fección. En la exploración física se detecta dolor abdominal a 
la palpación profunda en el epigastrio; los ruidos peristálticos 
pueden estar disminuidos o ausentes. De acuerdo con la cla-
sifi cación de Atlanta, el diagnóstico de PA se integra al cum-
plir dos de los siguientes tres criterios8,11 (cuadro 170-5).

(678',26�'(�/$%25$725,2�
<�*$%,1(7(

En el curso temprano hay una alteración de la síntesis-secre-
ción de las enzimas pancreáticas digestivas; como resultado, la 
amilasa se eleva en las 6 a 12 h tras el inicio de la pancreatitis 
aguda (t½, 10 h) con sensibilidad diagnóstica de 75% y espe-
cifi cidad del 93%; la lipasa se eleva en las 4 a 8 h posteriores 
al inicio del cuadro agudo (t½, > 14 h), con sensibilidad de 
82% y especifi cidad de 100%. Los valores de amilasa y lipasa 
no tienen correlación con la gravedad del cuadro.8,11,12

Existen alteraciones que causan elevación de amilasa y 
lipasa que no son secundarias a pancreatitis:

• Amilasa: afecciones que lesionan a las glándulas saliva-
les, alcoholismo crónico, anorexia nervosa, perforación 
en el tracto digestivo, colecistitis y múltiples enferme-
dades neoplásicas.

• Lipasa: colecistitis, úlcera duodenal, tumores pancreá-
ticos, enfermedad celiaca, fármacos.

&XDGUR����±���&ULWHULRV�SDUD�GLDJQRVWLFDU�
SDQFUHDWLWLV�DJXGD

��� 'RORU�DEGRPLQDO�WtSLFR�GH�SDQFUHDWLWLV
��� $PLODVD�R�OLSDVD�����YHFHV�GHO�YDORU�VXSHULRU�FRQVLGHUDGR�

QRUPDO
��� 'DWRV�FDUDFWHUtVWLFRV�GH�SDQFUHDWLWLV�SRU�WRPRJUDItD�

FRPSXWDUL]DGD�FRQWUDVWDGD��UHVRQDQFLD�PDJQpWLFD�R�
XOWUDVRQLGR

&XDGUR����±���&RPSOLFDFLRQHV�ORFDOHV�\�VLVWpPLFDV�
GH�OD�SDQFUHDWLWLV�DJXGD

/RFDOHV 6LVWpPLFDV

&ROHFFLRQHV�OtTXLGDV�DJXGDV
1HFURVLV�SDQFUHiWLFD
1HFURVLV�SDQFUHiWLFD�
LQIHFWDGD


$EVFHVR�SDQFUHiWLFR

6HXGRTXLVWH�SDQFUHiWLFR

,QVX¿�FLHQFLD�UHVSLUDWRULD

,QVX¿�FLHQFLD�UHQDO

&KRTXH

6HSVLV

&RDJXORSDWtD�SRU�FRQVXPR

$OWHUDFLRQHV�PHWDEyOLFDV�
JUDYHV


/D�SDQFUHDWLWLV�DJXGD�JUDYH�UHTXLHUH�OD�SUHVHQFLD�GH�DO�PHQRV�XQD�GH�
ODV�FRPSOLFDFLRQHV�PDUFDGDV�FRQ�
�

&XDGUR����±���)LVLRSDWRORJtD�\�HYROXFLyQ�QDWXUDO�GH�OD�SDQFUHDWLWLV�DJXGD

)DVH ,QLFLDO 7HPSUDQD�LQWHUPHGLD 7DUGtD

7LHPSR +RUDV ���VHPDQD ���VHPDQD ��D����VHPDQDV

(SLVRGLRV�PD\RUHV $FWLYDFLyQ�SUHPDWXUD�GH�WULSVLQD�
HQ�FpOXODV�DFLQDUHV

7UiQVLWR�DOWHUDGR

$FXPXODFLyQ�GH�WULSVLQyJHQR�HQ�
LQWHUVWLFLR

,QÀ�DPDFLyQ�LQWUDSDQFUHiWLFD�\�
H[WUDSDQFUHiWLFD��UHJXODGD�SRU�

FLWRFLQDV�\�PHGLDGRUHV�LQÀ�DPDWRULRV

7UDQVORFDFLyQ�EDFWHULDQD

0LFURFLUFXODFLyQ�DOWHUDGD

1HFURVLV�LQIHFWDGD

1HFURVLV 3URJUHVLyQ

$FWLYDFLyQ�GH�PDFUyIDJRV

0XHUWH " ���� ���� ���D�����
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región lumbar. la mayoría de los casos se acompan ̃a de náusea, vómito y fiebre de bajo grado, sin que esto 

represente la presencia de infección. En la exploración física se detecta dolor abdominal a la palpación 

profunda en el epigastrio; los ruidos peristálticos pueden estar disminuidos o ausentes.  

 

ESTUDIO DE LABORATORIO Y GABINETE 

En el curso temprano hay una alteración de la síntesis secreción de las enzimas pancreáticas digestivas; 

como resultado, la amilasa se eleva en las 6 a 12 h tras el inicio de la pancreatitis aguda (t1⁄2, 10 h) con 

sensibilidad diagnóstica de 75% y especificidad del 93%; la lipasa se eleva en las 4 a 8 h posteriores al inicio 

del cuadro agudo (t1⁄2, > 14 h), con sensibilidad de 82% y especificidad de 100%. Los valores de amilasa y 

lipasa no tienen correlación con la gravedad del cuadro. 

Existen alteraciones que causan elevación de amilasa y lipasa que no son secundarias a pancreatitis:  

• Amilasa: afecciones que lesionan a las glándulas salivales, alcoholismo crónico, anorexia nervosa, 

perforación en el tracto digestivo, colecistitis y mu ́ltiples enfermedades neoplásicas.  

• Lipasa: colecistitis, u ́lcera duodenal, tumores pancreá- ticos, enfermedad celiaca, fármacos.  

Si el diagnóstico se establece con el cuadro clínico de dolor abdominal y elevación de las enzimas 

pancreáticas, la TAC generalmente no es necesaria.  

 

COMPLICACIONES 

Durante an ̃os se ha buscado la escala ideal para establecer el pronóstico en la pancreatitis aguda; sin 

embargo, hasta el mo- mento no se cuenta con un predictor ideal.  

La proteína C reactiva (PCR) a las 72 h > 150 mg/L se relaciona con riesgo de necrosis, con sensibilidad y 

especifici- dad de 80% para ambos.  

En la etapa temprana, la gravedad de la PA es efecto del síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) 

y de la presencia de insuficiencia orgánica u ́nica o mu ́ltiple  

 

NECROSIS PANCREATICA 
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El desarrollo de necrosis es evidente en la tomografía hasta después del tercer día del inicio del cuadro 

agudo. Se ha calificado la gravedad de acuerdo con los hallazgos tomográficos o los criterios de Balthazar-

Ranson, sin embargo, al intentar relacionar la extensión de la necrosis con la mortalidad los resultados han 

sido inconsistentes.  

La insuficiencia orgánica y en especial la multiorgánica, más que la extensión de la necrosis, es el factor más 

importante al intentar predecir la morbimortalidad  

 

TRATAMIENTO 

El manejo del paciente inicia con su ingreso al servicio de urgencias, donde se debe confirmar el diagnóstico 

de PA, estratificar el riesgo e iniciar el tratamiento básico. Este tratamiento incluye la reanimación temprana 

de líquidos, analgesia y apoyo nutricional.  

Se debe mantener vigilancia estrecha de los signos vitales y SaO2 cada 4 h, por lo menos durante las 

primeras 24 h; se administra oxígeno complementario durante las primeras 24 a 48 h o hasta que el médico 

considere que el riesgo de hipoxemia es mínimo.  

La reanimación hídrica debe ser intensiva; se recomienda un bolo inicial de 20 mL/kg, seguido de 1.5 a 3 

mL/kg/h durante 8 a 12 h, con ajuste del ritmo de infusión en función de los resultados de las mediciones de 

intervalos no mayores de 6 h durante al menos 24 a 48 h; la hidratación incrementa la sobrevida y reduce el 

riesgo de necrosis. Se ha descrito que el uso de solución de Ringer con lactato en comparación con la 

solución fisiológica atenu ́a la respuesta inflamatoria sistémica.  

En México los autores no disponen de Ringer con lacta- to, pero la solución de Hartmann contiene los 

mismos ele- mentos (Na, Cl, K, Ca y lactato), aunque a concentraciones un poco diferentes, por lo que se 

sugiere el uso de Hartmann para la reanimación hídrica.  

 

INDICADORES TERAPEUTICOS EN LA UCI 

Apoyo nutricional  

Siempre que sea posible se debe iniciar la vía oral; en caso de tolerancia se emplea la dieta por vía enteral y 

como u ́ltima opción se recurre a la nutrición parenteral ya que se relaciona con una mayor mortalidad. En los 
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cuadros de pancreatitis leve se puede iniciar la dieta en tres a siete días tras la hospitalización; se sugiere 

iniciar la vía oral cuando ha cedido el dolor abdominal y no es necesario el uso de narcóticos, el paciente 

tiene peristalsis, ha desaparecido la náusea y el vómito, al disminuir el dolor a la palpación profunda y tras la 

valoración global que indica mejoría del paciente  

 

Administracion de antibiotico. 

No se justifica el uso de antibióticos de forma profiláctica en la pancreatitis necrosante; no hay cambio en la 

morbilidad y mortalidad ni en la tasa de necrosis relacionada con infección. Durante los primeros 7 a 10 días, 

los pacientes con necrosis pueden presentar signos de sepsis relacionados o no con insuficiencia orgánica; 

en estos casos se justifica la antibioticoterapia, pero se sugiere suspender si se descarta un proceso 

infeccioso (hemocultivos y cultivo de aspirado pan- creático guiado por TC negativos).  

 

Tratamiento de la necrosis  

En la necrosis estéril, el tratamiento es conservador durante las primeras semanas, aun cuando se 

encuentren datos de insuficiencia orgánica; cuando desaparecen tales signos sistémicos de inflamación y el 

segmento necrótico esté ya organizado, se puede practicar tratamiento quiru ́rgico. Se justifica la cirugía en 

etapas tempranas en caso de desarrollar un síndrome compartimental, dolor abdominal intenso indicativo de 

perforación intestinal, o infarto por el proceso inflamatorio local, o bien cuando se reconozca un 

seudoaneurisma con hemorragia grave  
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