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Objetivo. La pancreatitis aguda grave (PAG) no
se ha estudiado desde la Medicina Intensiva y
menos su manejo integral. El objetivo es consen-
suar el diagnóstico y tratamiento en una UCI,
con todas las Sociedades implicadas y ofrecer
unas recomendaciones que uniformicen el ma-
nejo integral de las PAG.

Ámbito. Español. Pamplona, 11 y 12 de marzo
de 2004.

Participantes. Intensivistas nacionales, gastroen-
terólogos de la Asociación Española de Gastroen-
terología (AEGE) y Club Español Biliopancreático
(CEBP), cirujanos de la Asociación Española de
Cirugía, Sección de Infección Quirúrgica (IQ-AEC),
radiólogos de la Sociedad Española de Radiología
Médica (SERAM), y Sección de Imagen Abdominal

(SEDIA) y miembros de la Sociedad Española de
Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES). 

Niveles de evidencia y grados de recomenda-
ción. Se eligieron las escalas del Oxford Centre
for Evidence based Medicine.

Elaboración de las recomendaciones. Se realizó
una convocatoria pública en la que se discutie-
ron todos los temas previamente seleccionados,
que se distribuyeron en 4 bloques de preguntas:
1.ª ¿Diagnóstico, criterios precoces de gravedad
y de ingreso de las PAG en UCI?. 2.ª ¿Cuáles son
las medidas más relevantes y aplicables en el
tratamiento del paciente con PAG en UCI?. 3.ª
¿Cuál es el tratamiento actual de la PAG?. 4.ª
¿Qué actitud quirúrgica se debe adoptar ante la
PAG con necrosis no-infectada y la sepsis pan-
creática?

Tras la discusión pública el Jurado elaboró un
documento de recomendaciones. Este docu-
mento fue enviado para su comentario a los
miembros del Comité Organizador, a los ponen-
tes y a los asistentes a la Conferencia de Con-
senso. Por último, las recomendaciones fueron
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de nuevo discutidas en una sesión pública y
abierta en el Congreso Nacional de la SEMICYUC.

Conclusiones. Recomendaciones en PAG en-
tre las que destacamos: la disminución de la
mortalidad de la PAG depende de la estratifica-
ción temprana de las formas graves a la puerta
del hospital, durante las primeras 48-96 horas y
del ingreso precoz en Intensivos. Los pacientes
que muestran un progresivo deterioro orgánico,
aunque no precisen soporte ventilatorio, deben
ingresar en UCI. Cada Centro debe consensuar
un protocolo interdisciplinario. Los antibióticos
como profilaxis no tienen una base de evidencia
potente sólo estarían indicados en las formas
necrotizantes y a la espera de un nuevo ensayo
doble-ciego con meropenem en marcha. El tra-
tamiento quirúrgico se indica en la necrosis pan-
creática infectada o absceso identificadas por
radiología o punción radiodirigida. El manejo de
las formas estériles debe ser conservador.

PALABRAS CLAVE: recomendaciones, pancreatitis aguda
grave, Conferencia Consenso, Intensivos, UCI, sepsis pancreáti-
ca, disfunción multiorgánica, cirugía, antibióticos.

RECOMMENDATIONS OF THE 7th CONSENSUS
CONFERENCE OF THE SEMICYUC. SEVERE
ACUTE PANCREATITIS IN INTENSIVE MEDICINE

Objective. Severe acute pancreatitis (SAP) has
not been studied from the point of view of In-
tensive Medicine and even less its integral mana-
gement. The objective is to reach a consensus
on the diagnosis and treatment in an ICU with all
the societies involved and to offer some recom-
mendations that make the integral management
of SAP uniform. 

Scope. Spanish. He took place in Pamplona, the
11-12 March 2004.

Participants. National Intensivists, Gastroente-
rologists of the Spanish Association of Gastroen-
terology (AEGE) and Biliopancreatic Spanish Club
(CEBP), Surgeons of the Spanish Association of
Surgery, Surgical Infection Section (IQ-AEC), Ra-
diologists of the Spanish Society of Medical
Radiology (SERAM), and Abdominal Image Section
(SEDIA) as well as member of the Spanish Society
of Urgency and Emergency Medicine (SEMES).

Evidence levels and recommendation grades.
The Oxford Centre for Evidence based Medicine
scales were chosen.

Elaboration of the recommendations. A public
examination session was called in which all the
previously selected subjects were discussed.
They were distributed into 4 blocks of questions:
1) Diagnostic, Early Severity criteria and Ad-
mission of SAP in the ICU? 2) What are the most
relevant and applicable measures in the treat-
ment of the patients with SAP in the ICU? 3)
What is the present treatment of SAP? 4) What
surgical attitude should be adopted in the face of
SAP with non-infected necrosis and pancreatic
sepsis?

After the public discussion, the Jury elaborated
a recommendations document. This document
was sent to the members of the Organizing
Committee, to the speakers and those attending
the consensus Conference for their comments.
Finally, the recommendations were discussed
again in a public and open session in the Natio-
nal Congress of SEMICYUC.

Conclusions. Recommendations in SAP, among
which we emphasize: Decrease in mortality of
SAP depends on the early stratifying of the se-
rious forms to the hospital door, during the first
48-96 hours and early admission in Intensive
Care. Patient who have a progressive organic
deterioration, although they do not require venti-
latory support, should be admitted to the ICU.
Each Center should agree on an interdisciplinary
protocol. Antibiotics as prophylaxis do not have
a strong evidence base. They would only be indi-
cated in necrotizing forms and while waiting for
a new on-going double blind clinical trial with
meropenem. Surgical treatment is indicated in in-
fected pancreatic necrosis or abscess, identified
by radiology or radioguided puncture. Management
of the sterile forms should be conservative.

KEY WORDS: recommendations, severe acute pancreatitis,
Consensus Conference, Intensives, ICU, pancreatic sepsis, mul-
tiorgan dysfunction, surgery, antibiotics.

JUSTIFICACIÓN DE LA CONFERENCIA
DE CONSENSO

La situación actual de la pancreatitis aguda grave
(PAG) en las UCI de España es preocupante1. Los
criterios tanto de estratificación, diagnóstico de la
necrosis pancreática y de ingreso en las Unidades de
Cuidados Intensivos (UCI) españolas no son unifor-
mes. Esta situación se constata al observar una mor-
talidad elevada y variable entre las PAG incluidas
en la base de datos de ENVIN-UCI de 1997 a 2000.
De los 16.927 pacientes incluidos en esta base de
datos, se extrajeron 199 (1,18%) pacientes con diag-
nóstico de PAG. La mortalidad cruda de estos enfer-
mos fue 31% y la mortalidad relacionada con com-
plicaciones sépticas 45%2, muy superiores a la
media registrada en la literatura nacional, 29,7% y
14,9% respectivamente3. Mucho más llamativa es la
diferencia respecto a datos extranjeros, donde la in-
cidencia de infecciones y de la mortalidad está entre
el 8% y 12%4. 

La controversia sobre la antibioterapia anticipada
se acentúa desde los datos de un ensayo que ha com-
parado el tratamiento con ciprofloxacino y metroni-
dazol frente a placebo, donde se pone en cuestión la
utilidad de los antibióticos en la prevención de la in-
fección tardía5. 

En definitiva, ¿es necesario consensuar los cono-
cimientos actuales sobre PAG para mejorar este 
panorama? Creemos que sí, y esto justifica una Con-
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ferencia de Consenso, que se llevó a cabo en Pam-
plona, el 11 y 12 de marzo de 2004

El problema clínico que se quiere analizar es: a)
el diagnóstico y estratificación de la gravedad de la
PA antes del ingreso en UCI; b) el manejo integral
en UCI; c) el tratamiento preventivo de la “sepsis
pancreática”, antibióticos y otras alternativas y d)
las indicaciones quirúrgicas de la PAG.

Para ello se han agrupado los problemas en cua-
tro bloques, organizados en otros tantos Grupos de
Trabajo, cada uno con sus ponentes, moderadores,
jurados y vocales:

1) Diagnóstico, criterios precoces de gravedad;
criterios de ingreso en UCI; criterios radiológicos de
gravedad y de necrosis pancreática.

2) Medidas más relevantes y aplicables en el tra-
tamiento del paciente con PAG en UCI: monitoriza-

ción y soporte hemodinámico; soporte nutricional de
los enfermos en UCI; colangiopancreatografía retró-
grada endoscópica (CPRE).

3) Tratamiento actual de la PAG: profilaxis anti-
biótica anticipada, antibióticos sistémicos, antibióti-
cos locales; nutrición enteral precoz; tratamiento de
la sepsis pancreática; alternativas a los antibióticos,
antiproteasas e inmunoterapia en PAG; hemofiltra-
ción; radiología intervensionista.

4) Actitud quirúrgica ante la PAG con necrosis y
sepsis pancreática: momento quirúrgico; técnicas qui-
rúrgicas y manejo quirúrgico en la sepsis pancreática.

DEFINICIONES

Las definiciones de la enfermedad y de sus com-
plicaciones quedan resumidas en las tablas 1 y 2, to-

Pancreatitis aguda. Proceso inflamatorio agudo del páncreas, que puede también afectar de forma variable tanto a tejidos 
peripancreáticos como a los sistemas orgánicos remotos

Pancreatitis aguda leve. Se asocia con mínima disfunción multiorgánica y con una evolución local sin complicaciones
Pancreatitis aguda grave. Es la pancreatitis que se asocia con la presencia de fallo orgánico o sistémico (incluyendo shock, fallo 

respiratorio o insuficiencia renal) y/o la presencia de complicaciones locales (especialmente la presencia de necrosis pancreática,
absceso o pseudoquiste)

Colecciones líquidas agudas. Ocurren en la fase precoz de la PA, se localizan alrededor del páncreas y carecen de pared granular o 
tejido fibroso. Se producen en un 30%-40% de las PA con necrosis y la mayoría regresan espontáneamente, otras progresan hacia el
absceso pancreático o al pseudoquiste

Necrosis pancreática estéril. Es un área difusa o focal de tejido pancreático inviable, se asocia a necrosis grasa peripancreática y se 
diagnostica con la TC. El cultivo de las muestras obtenidas de esas áreas es negativo

Necrosis pancreática infectada. Se define como la infección del magma necrótico pancreático y/o peripancreático por 
microorganismos que se pueden extender por el resto de la cavidad abdominal. Toda necrosis infectada requiere intervención
quirúrgica. Su diagnóstico se hace por punción transcutánea radiodirigida (TC o ecografía) y cultivo

Absceso pancreático. Es una colección de material purulento intraabdominal bien delimitada, rodeada de una pared delgada de tejido 
de granulación y colágeno. A diferencia de la necrosis pancreática infectada, contiene poca necrosis glandular y es de aparición más
tardía (a partir de la tercera o cuarta semana)

Pseudoquiste pancreático agudo. Es una colección de líquido pancreático (rico en enzimas digestivas) bien delimitada por una pared 
no epitelizada, no infectada, y que suele concretarse en la fase tardía de la PA(a partir de la quinta o sexta semana)

TABLA 1. Clasificación clínica de las pancreatitis agudas

Tomada de la Conferencia de Atlanta18.
PA: pancreatitis aguda; TC: tomografía computarizada.

Son aquellas alteraciones o insuficiencias de uno o más órganos que aparecen en la fase precoz de la pancreatitis aguda grave, es decir, 
normalmente en los primeros 15 días de la fase aguda de la enfermedad. Por orden de frecuencia son:

Insuficiencia respiratoria aguda. PaO2 ≤ 60 mmHg, bajo respiración espontánea de aire ambiente
Insuficiencia renal aguda. Creatinina sérica > 2 mg/dl tras una adecuada rehidratación, u oliguria < 30 ml en 3 horas o 700 ml en 24 

horas
Shock. Presión arterial sistólica < 80 mmHg, que necesita de aminas presoras
Disfunción multiorgánica. Presencia de signos de sepsis, asociado a insuficiencia de 2 o más órganos. Tiene que ser persistente, al 

menos más de 3 días bajo tratamiento médico intensivo. Además de las ya enumeradas previamente se incluyen: la acidosis
metabólica, coagulopatía (índice tiempo de protrombina < 50% y de las plaquetas < 100.000 /mm3) y encefalopatía (GCS < 14)

Sepsis extrapancreática. Puede ser de origen pulmonar, urinario o intravascular (infecciones nosocomiales)
Coagulación intravascular diseminada. Disminución de índice tiempo de protrombina < 70% y trombopenia < 100.000/mm3 e 

hipofibrinogenemia < 100 mg/dl y elevación de dímero D > 250 ng/ml.
Hiperglucemia. Glucemia > 120 mg/dl, de forma persistente y que necesita insulina terapéutica para su control
Hipocalcemia. Calcemia < 8 mg/dl de forma persistente y que necesita calcio terapéutico
Hemorragia gastrointestinal. Pérdidas de sangre: > 250 ml en una vez o > 500 ml/24 horas, en hematemesis, por sonda nasogástrica o 

melenas
Encefalopatía pancreática. Disminución de la conciencia, con GCS < 14. Este cuadro coincide con la fase aguda de la pancreatitis 

aguda grave, y se caracteriza por presentar: trastornos del comportamiento, en forma de agitación, euforia o síndrome confusional;
alteración del estado de vigilia con obnubilación; electroencefalograma inespecífico; TC craneal normal y líquido cefalorraquídeo
con disociación albúmino-citológica. Deben excluirse el síndrome de abstinencia alcohólica, la encefalopatía hepática, otros
desórdenes metabólicos (como la acidosis hiperosmolar, hipoglucemia, hipofosfatemia, hipernatremia, etc.) y las alteraciones
secundarias a la sepsis o al estado de shock

TABLA 2. Definición de complicaciones sistémicas de la pancreatitis aguda grave

Adaptada de referencias 6, 7 y 18.
GCS: Glasgow Coma Scale; TC: tomografía computarizada.



madas en parte de la Conferencia de Atlanta 19926.
La relación entre el síndrome de respuesta inflama-
toria sistémica con la sepsis pancreática y la disfun-
ción multiorgánica se expresan en la figura 1, donde
la PAG es a la pancreatitis lo que la sepsis grave es
a la sepsis7.

MÉTODO DE EVALUACIÓN
DE LAS EVIDENCIAS Y GRADOS
DE RECOMENDACIÓN

Se eligió el método propuesto por el Centro de
Medicina Basada en la evidencia de Oxford-
Inglaterra8, que se muestra en las tablas 3, 4 y 5.

1er BLOQUE DE PREGUNTAS

DIAGNÓSTICO, CRITERIOS PRECOCES
DE GRAVEDAD Y DE INGRESO
EN PAG EN UCI

Diagnóstico y criterios precoces de gravedad

Una vez que un paciente acude a un centro hospi-
talario con dolor abdominal que se identifica como
PA, el objetivo inmediato es la clasificación como
leve o grave (PAG)9-14. El manejo y la evolución de
esta última dependerán de la identificación temprana
de la necrosis pancreática (PAN)15-17. La extensión de la
necrosis pancreática y extrapancreática, la contamina-
ción bacteriana del tejido necrosado, el estado clínico
del paciente y el manejo intensivo son factores que
influyen en la evolución de la necrosis pancreática18,19.

Actualmente la mortalidad hospitalaria de la PAG
permanece entre el 5% y el 12% en la literatura4. En
España la mortalidad media es del 31%2, pero existe
una amplia variabilidad entre centros; así, se han co-
municado valores del 18%3 y 19%20, similares a la
media española21, del 48%22 y hasta el 61% o más23-31.

La evolución de la PAN varía según sea la exten-
sión de la necrosis, la aparición de infección secun-
daria y el tipo de intervención quirúrgica15,17. La
mortalidad global de las PAN está alrededor del
30%-40%32. Sin embargo la mortalidad de la PAN-
estéril varía entre el 0% y el 11%33,34, mientras que la
de la necrosis pancreática infectada es del 40%, pu-
diendo llegar hasta el 70%35. 

Hasta hace unos años dicha mortalidad estaba
asociada a la primera fase de la enfermedad, como
consecuencia de la potente cascada inflamatoria pro-
pia de la PAG, especialmente si no se maneja ade-
cuadamente en fases tempranas de la evolución36,37.
En este sentido está demostrada la influencia positi-
va de la Medicina Intensiva o del soporte intensivo
en la reducción de la mortalidad38. En la actualidad
la mortalidad se asocia casi exclusivamente a las
complicaciones sépticas de la fase tardía39.

Por tanto, la actuación inicial ante un enfermo
con PAG precisa una valoración temprana de la gra-
vedad. El objetivo es conseguir que la mortalidad de
la PAG sea del 8%-10% y de la PAN ≤ 30%, que es
la media española2.

Necesidad de criterios precoces de gravedad

Se consideran “criterios precoces de gravedad”
los que se pueden detectar en las primeras 24 h de
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Primera fase de PAG o PAG estéril Posible fase séptica de PAG

SRIS, se caracteriza por > 1 de los siguientes
a) Temperatura > 38 °C o < 36 °C
b) Frecuencia cardíaca > 90 lpm

c) Frecuencia respiratoria > 20 rpm o PaCO2 < 32 mmHg
d) Leucocitos > 12.000 mm3 o < 4.000 mm3 o > 10%

formas inmaduras

Sepsis
SRIS más infección pancreática documentada

SRIS grave
SRIS asociado a hipotensión grave, disfunción

de órganos o hipoperfusión sistémica
(confusión, oliguria, acidosis láctica)

Sepsis grave
SRIS grave más infección pancreática

documentada

Shock en SRIS
Hipotensión (TAS < 90 mmHg o 10 mmHg < basal)

a pesar de reposición de volumen adecuada

Shock séptico
Shock en SRIS más infección pancreática

documentada

Síndrome de fracaso multiorgánico

Figura 1. Relación entre el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS); PAG: pancreatitis aguda grave.



evolución. Sin embargo, como en la mayoría de
los estudios los criterios de gravedad se refieren a
las primeras 48 h de hospitalización, se aceptó fi-
nalmente este criterio en la Conferencia de Con-
senso.

A diferencia de otras causas de abdomen agudo,
un rasgo característico de la PA es su evolución im-

previsible. Existen, sin embargo, varias razones por
las que se necesita disponer de un sistema de valora-
ción pronóstica objetiva y temprana: 

1) La identificación precoz de las complicaciones
potencialmente letales permite la aplicación de las
adecuadas medidas de monitorización y tratamiento
general del fallo orgánico.
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Grados de Niveles de
recomendación evidencia

A 1a Revisión sistemática de ensayos controlados aleatorizados (con “homogeneidad”)
1b 1 ECA con intervalo de confianza estrecho
1c TODOS O NINGUNO: cuando antes de un tratamiento “todos” los pacientes fallecían y ahora 

sobreviven algunos; antes del tratamiento. Algunos fallecían y ahora “ninguno” fallece con el
nuevo tratamiento

B 2a Revisión sistemática (con homogeneidad) de estudios de cohortes
2b 1 estudio de cohortes (también un ECA de baja calidad; por ejemplo: pérdidas > 20%)
2c Investigación de resultados (outcomes research)
3a Revisión sistemática (con homogeneidad) de estudios de casos y controles
3b 1 estudio de casos y controles

C 4 Serie de casos
Estudios de cohortes* y de casos y controles**, de baja calidad

D 5 Opinión de expertos sin evaluación crítica de la literatura o basada en la fisiología, investigación 
básica o primeros principios (fisiopatológicos)

TABLA 3. Niveles de evidencia y grados de recomendación para las estrategias preventivas, etiología

Se debe añadir el signo (-) para indicar el nivel que no proporciona una respuesta concluyente por: a) ensayo clínico aleatorizado (ECA) con intervalo de confianza amplio y no estadísti-
camente significativo. b) Revisión sistemática con heterogeneidad estadísticamente significativa. Tal evidencia no es concluyente y sólo puede generar recomendaciones de grado D.
*Estudio de cohortes de baja calidad: definición imprecisa de los grupos comparados y/o sin medición objetiva de exposiciones y eventos y/o sin controlar adecuadamente las variables
de confusión conocidas y/o seguimiento incompleto y corto.
**En casos y controles de baja calidad: definición poco precisa de los grupos comparados y/o sin medir objetivamente exposiciones y eventos y/o sin controlar adecuadamente las varia-
bles de confusión conocidas.
Tomada de Philips R, et al8.

Criterios

Grados de Niveles de
recomendación evidencia

A 1a Revisión sistemática de estudios de nivel 1 con homogeneidad; o Recomendaciones de Práctica 
Clínica (Clinical Practice Guidelines) con un grupo de validación

1b Comparación ciega e independiente con una prueba de referencia (gold estándar) en un espectro 
adecuado de pacientes, los cuales han recibido el gold estándar y el test evaluado

1c SpPin absolutos: es un hallazgo diagnóstico con alta especificidad que un resultado positivo confirma 
el diagnóstico

SnNout absolutos: es un hallazgo diagnóstico con alta sensibilidad que un resultado negativo descarta 
la enfermedad

B 2a Revisión sistemática (con homogeneidad) de estudios diagnósticos de nivel   2
2b Cualquiera de los siguientes:

- Comparación independiente ciega u objetiva
- Estudio realizado en pacientes no consecutivos y/o de espectro estrecho, los cuales han recibido el

gold estándar y el test evaluado
- Recomendación de Práctica Clínica diagnóstica no validada en un grupo externo

2c
3a
3b Comparación independiente ciega u objetiva en un espectro adecuado de pacientes, pero la prueba de 

referencia no se aplica a todos los pacientes

C 4 Cualquiera de los siguientes:
- Prueba de referencia no objetiva, no ciega o no independiente
- Tests positivos y negativos verificados con diferentes estándares
- Estudio efectuado en un espectro inapropiado de pacientes

Estudios de cohortes y de casos y controles, de baja calidad

D 5 Opinión de expertos sin evaluación crítica de la literatura o basada en la fisiología, investigación 
básica o primeros principios

TABLA 4. Niveles de evidencia y grados de recomendación para evaluación diagnóstica

Criterios

Tomada de Philips R, et al8.



2) La identificación de los pacientes que necesi-
ten ser trasladados a centros especializados.

3) Por otra parte, recientemente se han introduci-
do en la práctica clínica algunas medidas terapéuti-
cas específicas, como la CPRE y la papilotomía en
casos de PAG biliar o la antibioterapia profiláctica
en PAN. Es lógico pensar que cuanto más temprana-
mente se inicien, mayor será el beneficio.

4) Para realizar comparaciones de diferentes se-
ries y tratamientos es importante clasificar el núme-
ro de pacientes con una probable forma grave, basa-
dos en índices o factores pronósticos.

El marcador pronóstico ideal sería aquel que tu-
viera: a) alta sensibilidad con un cociente de verosi-
militud positivo > 10 y negativo < 0,1 (exactitud);
b) eficacia en las primeras 24-48 horas (precocidad);
c) rapidez en su determinación (< 4 horas); d) dispo-
nibilidad en todos los hospitales; e) fiabilidad, es de-
cir reproducibilidad independiente del observador y
f) bajo coste. Ninguno de los medios de valoración
pronóstica actualmente disponibles cumple todas es-
tas condiciones.

Factores clínicos, previos a la crisis pancreática,
que influyen en la gravedad

La edad avanzada, las enfermedades asociadas en
el momento del brote agudo y la etiología posopera-
toria y post-CPRE son factores asociados con una
mayor gravedad. La obesidad, caracterizada objeti-
vamente por un índice de masa corporal > 30 kg/m2

(peso en kg/altura en metros al cuadrado) es un fac-
tor pronóstico fiable de evolución complicada40.

Obesidad (considerada como índice masa corpo-
ral > 30 kg/m2). La obesidad es un factor de mal
pronóstico o buen predictor de gravedad. Nivel de
evidencia: 1a. Grado de Recomendación: A.

Edad. En una serie española los pacientes mayores
de 55 años con PAG fallecían en mayor proporción41.
La mortalidad es mayor en los ancianos42,43, especial-
mente los mayores de 70 años44,45. Nivel de evidencia:
4. Grado de Recomendación: A.

Etiología. Las PA acaecidas tras la realización
de una CPRE, o como consecuencia de una inter-
vención quirúrgica20, tienen peor pronóstico46,47.
Nivel de evidencia: 4. Grado de Recomendación: C.

La valoración clínica a pie de cama es rápida y
sencilla, pero está sometida a la subjetividad del ex-
plorador y no es útil para los estudios de investiga-
ción. Se ha adjudicado valor pronóstico a algunos

hechos clínicos aislados como la existencia de fie-
bre, taquipnea, tetania, alteraciones en la radiografía
de tórax (derrame pleural o infiltrados), intensidad
del dolor abdominal a la palpación, masa abdomi-
nal, ascitis y signos de Grey-Turner o Cullen (equi-
mosis en flancos o periumbilical). La mayoría de es-
tos signos se presentan en un porcentaje reducido de
enfermos o tardan en aparecer.

La aplicación en el momento del ingreso de un
índice elaborado con datos clínicos predice adecua-
damente la evolución en PA leve y es mejor que los
índices multifactoriales (Ranson o Glasgow). En la
PAG los resultados son menos brillantes pero mejo-
ran a las 24 horas; a las 48 horas son similares a los
criterios multifactoriales48. Teniendo en cuenta los
resultados de 8 estudios publicados en la literatura,
la valoración clínica sólo tiene el 39% de sensibili-
dad al ingreso, pero exhibe una excelente especifici-
dad (93%)49.

Criterios clínicos pronósticos de gravedad

La evaluación clínica en las primeras 24 horas
de ingreso es poco fiable. Los parámetros como ten-
sión arterial, frecuencia respiratoria, temperatura,
leucocitosis, dolor, diuresis horaria, presentan alta
especificidad pero baja sensibilidad aunque mejora
a las 48 h.

La presencia inicial de fallo multiorgánico (pulmo-
nar, circulatorio, renal, etc.) identifica inicialmente la
gravedad, aunque sólo se presenta en principio en un
50% de las PAG que evolucionarán posteriormente
con complicaciones. Nivel de evidencia: 1b. Grado
de Recomendación: A.

Sistemas multifactoriales “tradicionales”
de gravedad

Los más utilizados en la práctica son los Criterios
de Ranson50,51 y Glasgow52-54. Los 11 criterios de Ran-
son, simplificados a 9 y validados para Europa por
el grupo de Glasgow (Criterios de Imrie) tienen un
poder de predicción de un 70%-80%.

Los criterios de Ranson, los de Imrie y otros pa-
rámetros multifactoriales55: a) pueden servir para
detectar formas leves (< 3 puntos) pero “no son úti-
les” para predecir gravedad; b) se requieren 48 h
para completar todos los criterios, por lo que no
son útiles para una valoración inicial y c) el punto
de corte de gravedad de los criterios de Ranson y
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Grado de recomendación Nivel de evidencia

A: Extremadamente recomendable Estudios de nivel 1
B: Recomendación favorable Estudios de nivel 2-3 o extrapolación de estudios de nivel 1

C: Recomendación favorable, no concluyente Estudios de nivel 4 o extrapolación de estudios de nivel 2-3

D: No se recomienda ni se desaprueba Estudios de nivel 5 o estudios no concluyentes de cualquier nivel

TABLA 5. Grados de recomendación y su significado

Tomada de Philips R, et al8.



Glasgow-Imrie es > 3 puntos54. Nivel de evidencia: 1b.
Grado de Recomendación: A.

Sistemas generales de gravedad

Tras la evaluación de un sistema general de cuan-
tificación de gravedad en enfermedades agudas
como el APACHE-II, y dada su eficacia y amplia
difusión en los pacientes de Medicina Intensiva, se
aplicaron también estos índices para evaluar la gra-
vedad de las PA56-58. Además, pueden utilizarse
como medida de monitorización de gravedad, du-
rante la evolución del enfermo en UCI, donde las
variaciones del APACHE pueden indicar: mejoría
del cuadro, progresión de la enfermedad y/o inicio
de la sepsis. Por todo ello, el APACHE es el sistema
multifactorial más utilizado en los estudios terapéuti-
cos recientes56, confirmado en estudios españoles24-30.

La combinación de APACHE-II con un índice de
obesidad (1 punto si el índice de masa corporal es 25-
30 y 2 puntos si es > 30) mejora la precisión para es-
tablecer el pronóstico, lo que se llama APACHE O59.

El APACHE II (> 8 puntos) o el APACHE O (> 6
puntos) tienen un bajo valor predictivo positivo
(VPP) al ingreso y no predice las complicaciones
locales. Presenta como principal ventaja que su efi-
cacia a las 24 h es similar a la de los sistemas tradi-
cionales a las 48 h. Por tanto, si se usa un sistema
de valoración multifactorial, actualmente el mejor
es el APACHE II calculado en las primeras 24 ho-
ras56. Es útil como predictor de la evolución o de una
posible sepsis cuando se utiliza diariamente24-30,57.
Nivel de evidencia: 1b.

Marcadores inflamatorios

Valoración general

Estos marcadores discriminan adecuadamente
las formas graves de las leves en fase temprana. Son
necesarios estudios comparativos de marcadores
clínicos, pancreáticos e inflamatorios, para deter-
minar su utilidad clínica. Nivel de evidencia: 1b.
Grado de recomendación: A.

Deben resolverse los problemas técnicos para su
aplicación a la práctica clínica. Nivel de evidencia:
5. Grado de recomendación: D.

Marcadores biológicos

Han sido considerados en la Conferencia de Con-
senso como los más prometedores los siguientes18.

Elastasa polimorfonuclear (E-PMN). Se trata de un
indicador de la respuesta inflamatoria mediada por
células o de la activación de los neutrófilos y es un
buen marcador temprano de gravedad60-62. Es útil
para discriminar formas graves, aunque existen
problemas técnicos para su aplicación de forma
generalizada.

El corte discriminante de PAG con E-PMN es
250 µg/dl en el momento del ingreso y > 300 µg/dl
al cabo de 24 horas60. Nivel de evidencia: 1b. Grado
de recomendación: A.

Proteína C reactiva. Es un reactante de fase aguda
sintetizado en el hígado, de aparición posterior a los
mediadores sintetizados por neutrófilos o macrófa-
gos. Es buen marcador pronóstico pero tarda 48 h en
alcanzar el pico. Su determinación es sencilla y está
disponible en todos los laboratorios47-49. Es la prueba
estándar y se ha convertido en un buen discrimina-
dor entre enfermedad leve y grave a las 48 h des-
pués del inicio de los síntomas56,62,63. El principal
problema radica en que el pico aparece sobre las 48-
72 h de evolución y los valores de corte sugeridos
por los autores varían desde 80 mg/l a 210 mg/l.
Actualmente se acepta un punto de corte de 150
mg/l64-68. Agrupando 584 brotes de PA descritos en
9 trabajos, la PCR ofrece 80% de sensibilidad, 75%
de especificidad, 67% de valor predictivo positivo
(VPP) y 86% de valor predictivo negativo (VPN)49.

La PCR sérica fue el primer marcador estudiado
como diferenciador entre formas graves y leves de
PA con un punto de corte a las 48 h de 150 mg/l.
Aunque se utiliza desde hace muchos años, en la ac-
tualidad sigue siendo el gold standard en la valora-
ción del pronóstico de la gravedad en PA y como
marcador comparativo para estudios de grave-
dad63,69,70. Nivel de evidencia: 1b. Grado de recomen-
dación: A.

La determinación de PCR antes de las 48 h puede
ser útil. De acuerdo con un estudio donde se compa-
ra el porcentaje de seguridad en comparación con
interleucinas la “PCR medida al día-2 del inicio”
es tan buena como la interleucina 6 (IL-6) y supe-
rior a IL-1ß, IL-8 y factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-α). “En el día-1 (antes de las 48 h), sólo la
IL-1ß e IL-8 eran ligeramente superiores a la
PCR”. Todos ellos son marcadores bien cotejados
como factores pronósticos de gravedad durante la
fase temprana de la PA”71. Nivel de evidencia: 1b.
Grado de recomendación: A.

Marcadores de infección de la necrosis pancreá-
tica: procalcitonina e IL-8. Predecir la infección
secundaria pancreática es otro de los objetivos en el
manejo inicial de estos pacientes, pero en la
actualidad es difícil. Un estudio español mostró que
únicamente la puntuación APACHE II y los niveles
de PCR evolutivos se relacionaban con el desarrollo
de infección pancreática, donde la persistencia de
estos factores con un punto de corte mayor de 9
puntos (insuficiencia de órganos) y > 125 mg/dl
(inflamación persistente), respectivamente, durante
10 días o más, define el subgrupo de pacientes con
elevado riesgo de presentar infección pancreática72.
Este subgrupo es el que obliga a poner en práctica
técnicas específicas de diagnóstico o indicación de
intervención quirúrgica. No existen más estudios en
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este sentido y no podemos recomendar ninguna prue-
ba biológica ni multifactorial en esta línea.

La técnica estándar para el diagnóstico de necro-
sis infectada es la punción dirigida por tomografía
computarizada (TC) o ecografía para examen bacte-
riológico. 

Sin embargo, la sugerencia del valor de la procal-
citonina (PCT) y de IL-8, métodos no-invasivos,
con este objetivo diagnóstico fue muy bien acogida73

aunque hay estudios discrepantes74. Habrá que espe-
rar la publicación de resultados recientemente co-
municados por el grupo de Bettina Rau, donde ele-
van el nivel de corte de la PCT a ≥ 4,0 ng/ml con
una sensibilidad del 63% y especificidad del 90%.
(Rau B, Kemppainen E, Gumb A, Uhl W, Büchler
K, Wegscheider K, et al. Clinical value of Procal-
citonin (PCT) in predicting Infectious complications
and overall prognosis in Severe Acute Pancreatitis:
A Prospective International Multicenter Study).
Quizá debe ser el de mayor rigor metodológico y
cuyas conclusiones pueden ser útiles para fijar el va-
lor de la PCT en la sepsis pancreática. 

No se recomienda la determinación rutinaria de
la PCT como indicador de sepsis pancreática hasta
que no exista mayor evidencia. Nivel de evidencia:
5. Grado de recomendación: D.

Marcadores de activación de las proteasas. Péptidos
de activación. Recientemente, se ha prestado una
atención especial al valor pronóstico de los niveles
urinarios del péptido de activación del tripsinógeno
(TAP)75, y del péptido de la activación de la
carboxipeptidasa ß (CAPAP)76. Ambas sustancias
reflejan el grado de activación de proenzimas, que se
considera el fenómeno más temprano en el desarrollo
de la PA. Si bien el VPN de ambas determinaciones
es muy elevado, el VPP es más discreto77 aunque
apreciablemente mejor con CAPAP. Este hecho, junto
a una técnica de determinación más sencilla, hace
que el CAPAP deba ser tenido en cuenta como un
marcador de gravedad potencialmente útil.

Los valores en el primer día tras la aparición de
síntomas del TAP (punto de corte en 50 nmol/l) y
del CAPAP (punto de corte 50 nmol/l) en orina re-
flejan el grado de activación de proenzimas, lo que
se considera el fenómeno más precoz en el desarro-
llo de la PA. La predicción de gravedad mediante la
determinación de estos marcadores en orina han

mostrado resultados iniciales alentadores76. Nivel
de evidencia: 2a. Grado de Recomendación: B.

Deben resolverse los problemas técnicos de la
determinación del TAP y del CAPAP para su apli-
cación a la práctica clínica y necesitan mayor desa-
rrollo para su confirmación definitiva. Nivel de evi-
dencia: 5. Grado de recomendación: D.

Otras pruebas diagnósticas que se han usado para
valorar la severidad han sido IL-873, IL-6 y, TNF,
pero su falta de disponibilidad y la complejidad en
su determinación, han hecho difícil su empleo en la
práctica diaria.

Criterios radiológicos precoces de gravedad

La TC con contraste intravenoso completa la cla-
sificación radiológica y la extensión de la necrosis78.
Debe someterse a esta prueba a todos los pacientes
con criterios de gravedad entre los 3 y 10 días tras el
comienzo de los síntomas79-84.

No hay datos publicados sobre el valor de la TC
en las primeras 24 horas del ingreso, ni para el diag-
nóstico de la necrosis o sobre la predicción de la
gravedad, por lo que no se aconseja el uso rutinario
de la TC en las primeras 24 horas del ingreso de es-
tos pacientes. El grupo de Badalona lo aconseja en
las primeras 48 horas85,86. 

La TC simple (TC sin contraste radiológico intra-
venoso) identifica las lesiones morfológicas del pán-
creas en Grados A, B, C, D y E. Las dos últimas ca-
tegorías son sinónimo de gravedad79,80,87. 

La constatación de áreas de hipoperfusión en la
TC con contraste intravenoso, “sin resalte radiológi-
co”, se correlaciona bien con necrosis pancreática.
De acuerdo con la extensión de la necrosis se esta-
blecen tres niveles de gravedad radiológica: menos
del 30%, entre 30%-50% y mayor del 50% de ne-
crosis glandular. La mortalidad es máxima, cercana
al 100% en el tercer grupo81-88. 

Con estas dos pruebas radiológicas, TC simple y
TC con contraste intravenoso, se configura el deno-
minado “índice de gravedad de la PA”, según el cual
a cada grupo con TC simple y TC con contraste in-
travenoso se dan y suman los puntos que correspon-
de (tablas 6 y 7), dando una puntuación total de 0-10
puntos79,82,83. Las PA leves puntúan menos de 3 pun-
tos (relacionada con una mortalidad inferior al 4%),
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Gradación Puntuación Descripción morfológica de lesión glandular

Grado A 0 Páncreas normal
Grado B 1 Aumento de tamaño pancreático focal o difuso, alteración del contorno glandular, sin evidencia de 

enfermedad peripancreática
Grado C 2 Alteraciones intrapancreáticas con afectación de la grasa peripancreática
Grado D 3 Colección líquida única mal definida
Grado E 4 Dos o más colecciones líquidas mal definidas. Presencia de gas pancreático o retroperitoneal

TABLA 6. Tomografía computerizada y pancreatitis aguda. Criterios tomográficos clásicos
de Balthazar

Tomada de las referencias 79, 81 y 87.



las PAG entre 4-6 puntos y un tercer grupo de gra-
vedad, las PAG con necrosis pancreática con 7-10
puntos, donde la morbilidad y mortalidad es alrede-
dor del 17%-42%, llegando al 92%. Dicha escala
tiene una sensibilidad del 77% y especificidad del
92%79, llegando en algunos estudios a una sensibili-
dad del 100% si se realiza entre el cuarto y décimo
día de iniciado el cuadro clínico de PA89-94. 

Existe una serie de hechos en la PA que dan lugar
a errores diagnósticos en la valoración de la necrosis
pancreática, entre las que destacamos la solicitud
muy temprana de la exploración con TC dinámi-
ca83,85,87,95, y las pequeñas colecciones de líquido peri-
toneal que aparece en TC simple, que aunque se
describen como un criterio sencillo y precoz de gra-
vedad de PA no se valoran correctamente al no utili-
zar la TC con contraste intravenoso96,97.

Debe realizarse TC helicoidal con medio de con-
traste intravenoso (también denominada TC-diná-
mico) a todos los pacientes con PAG en las prime-
ras 72 horas desde el inicio de los síntomas. Nivel
de evidencia: 2c. Grado de recomendación: B.

Se consideran criterios de gravedad radiológica
de la PA la existencia de necrosis pancreática (defi-
nida como la falta de realce del tejido pancreático
tras la administración de contraste yodado endove-
noso en la TC) y/o la existencia de colecciones lí-
quidas agudas extrapancreáticas (Grado D y E de
la clasificación por TC de Balthazar)97. Nivel de
evidencia: 4. Grado de recomendación: C.

Sin embargo, muchos grupos de estudio de la
pancreatitis sólo reconocen como diagnósticas de
necrosis pancreática las áreas de ausencia de realce
en la TC > 30% de la glándula pancreática o de diá-
metro > 3 cm83.

La TC en las primeras 24 h98 permite hacer una
primera clasificación radiológica que detecta las
formas leves, e indica los casos potencialmente gra-
ves que requieren mayor vigilancia. Para completar
la clasificación radiológica y conocer un factor pro-
nóstico tan importante como la extensión de la ne-
crosis, se debe realizar o repetir una TC con contraste
entre las 72 o 120 horas91,93. Nivel de evidencia: 2c.
Grado de recomendación: B.

La resonancia magnética (RM)99 es una alternati-
va fiable a la TC para realizar un seguimiento repe-
tido o valoración de la necrosis y las colecciones; y
pacientes con alergia a los contrastes yodados o in-
suficiencia renal. Nivel de evidencia: 4. Grado de
recomendación: C.

Criterios de ingreso en UCI

Los pacientes estables diagnosticados de PA con
criterios de “gravedad” precoces presentan una alta
tasa de complicaciones (tabla 8). Estos pacientes
con PAG necesitan una estrecha monitorización (in-
cluyendo presión venosa central, diuresis, frecuen-
cia cardíaca, frecuencia respiratoria, tensión arterial
y oxigenación) y un manejo adecuado, por lo que se
ingresarán en áreas hospitalarias donde se garanti-
cen sus necesidades de monitorización y tratamien-
to. En esta línea, las UCI han contribuido al mejor
pronóstico de estos pacientes18,30,38,88,98,100,101. 

Incluso algunos pacientes con necrosis pancreáti-
ca infectada pueden ser tratados médicamente en la
UCI101. En el momento de elegir el tratamiento102, no
sólo debe primar el hallazgo microbiológico de in-
fección, sino el estado clínico del paciente. Este ra-
zonamiento es defendido por muchos autores37-39,
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TC sin contraste: criterios clásicos de Balthazar TC con contraste intravenoso: detección de áreas de hipoperfusión (sin resalte radiológico) = necrosis

Grado morfológico Puntuación Extensión de necrosis pancreática Puntuación

A 0 − −
B 1 − −
C 2 < 30% 2
D 3 30%-50% 4
E 4 > 50% 6

- ISTC 0-3 puntos: PA leve (< 4% de morbilidad y 0% de mortalidad); 
- ISTC 4-6 puntos: PAG
- ISTC 7-10 puntos: PAN (17%-42% mortalidad y hasta el 92%, con más del 90% de complicaciones)

TABLA 7. Tomografía computarizada y PAG. Estratificación de la gravedad. Índice de severidad
de TC (ITC)

PAG: pancreatitis aguda grave; PAN: pancreatitis aguda necrotizante.
Tomada y adaptada de las referencias 79, 84 y 87.

Al ingreso A las 24 h del inicio de la clínica A las 48 h

Valoración clínica Valoración clínica Valoración clínica
Presencia de fracasos orgánicos Presencia de fracasos orgánicos Presencia de fracasos orgánicos
IMC (índice de masa corporal) APACHE-II APACHE-II
APACHE-II Elastasa polimorfonuclear. Opcional Proteína C reactiva

¿Péptido de activación del tripsinógeno/péptido de activación
de la carboxipeptidasa B? En validación clínica

TABLA 8. Criterios precoces de gravedad



porque permite postergar la intervención quirúrgica
a fases más tardías, intentando llevar la evolución
hacia el absceso pancreático, cuyo pronóstico y
abordaje quirúrgico es mejor.

Los pacientes que muestran un progresivo dete-
rioro orgánico, aunque no precisen soporte ventila-
torio, deben ingresar en UCI. Cada Centro debe
consensuar un protocolo interdisciplinario en el que
participen las especialidades implicadas: Urgencias,
Digestivo (con endoscopistas experimentados), La-
boratorio, Radiología (con TC las 24 horas del día
de todo el año), Cirugía y Medicina Intensiva. 

Las PAG con necrosis pancreática deben ser mane-
jadas en una UCI con experiencia en estos enfermos.
Es recomendable, tan pronto como sea posible, deri-
var a centros especializados los pacientes con PAG.
Nivel de evidencia: 1c. Grado de recomendación: B.

2.º BLOQUE DE PREGUNTAS

¿CUÁLES SON LAS MEDIDAS
MÁS RELEVANTES Y APLICABLES
EN EL TRATAMIENTO DE PACIENTES
CON PAG EN UCI?

Ingreso precoz en UCI

Creemos que es conveniente aclarar que las reco-
mendaciones del grupo anterior se refieren al ¿dón-
de se deben manejar las PAG?, y las que siguen se
dirigen al ¿dónde deben remitirse los pacientes con
PAG?, que son parecidas pero no iguales. Por tanto,
las recomendaciones van en función de los estudios
revisados al caso103.

El tratamiento de la PAG exige el manejo de un
equipo multidisciplinario (urgencias, digestólogos,
cirujanos, radiólogos, intensivistas)103,104. El trata-
miento inicial de las PAG es conservador y es de
gran importancia el control precoz en UCI para pre-
venir, detectar precozmente y tratar de forma ade-
cuada las complicaciones tanto sistémicas como lo-
cales33,39,105-107. La mortalidad ha disminuido en la
primera fase de la PAG gracias a una mejor estratifi-
cación de la gravedad y a un mejor soporte de cuida-
dos intensivos105-107.

Los enfermos con PAG tendrán que remitirse lo
más rápido posible a centros especializados, con
equipo multidisciplinario de especialistas (urgen-
cias, digestólogos, endoscopistas experimentados,
cirujanos e intensivistas) que dispongan de recursos
complementarios (CPRE, TC, técnicas de drenaje y
cirugía biliopancreática). Nivel de evidencia: 4.
Grado de recomendación: C.

No deberían tratarse PAG en hospitales que no
garanticen un tratamiento integral105,106,107. Nivel de
evidencia: 4. Grado de recomendación: C. 

Todos los enfermos con PAG deben ser tratados
lo más precozmente posible en unidades (de críti-
cos) que permitan una monitorización adecuada y
la aplicación del soporte sistémico necesario. Nivel
de evidencia: 4. Grado de recomendación: C. 

Control del dolor y sedación

Los estudios sobre el tratamiento analgésico en la
PAG son escasos y por lo general antiguos. Las evi-
dencias de que los opiáceos (morfina y pentazocina)
incrementan la presión de las vías biliares son expe-
rimentales y los estudios realizados en humanos
poco reproducibles y realizados la mayoría de ellos
en pacientes sin problemas pancreáticos. La meperi-
dina tiene menor impacto sobre las vías biliares y
pancreáticas pero su respuesta analgésica es menor,
más variable y se ha asociado con mayor cardiotoxi-
cidad, neurotoxicidad y morbilidad (náuseas, vómi-
tos, mareos y vértigos)108-112.

La analgesia es fundamental en el tratamiento de
la PAG. No existen estudios que demuestren la ma-
yor efectividad de unos fármacos respecto a otros.
Los fármacos deben elegirse de forma escalonada,
en función de la intensidad del dolor, desde los
analgésicos no opiáceos hasta la morfina. Nivel de
evidencia: 5. Grado de recomendación: D. 

En el caso de dolor no controlable con opiáceos la
analgesia locorregional puede ser una alternativa.
Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendación: C.

La sedación puede utilizarse como coadyuvante
de la analgesia o de la ventilación mecánica o como
tratamiento del síndrome de abstinencia alcohólica.
No existe ningún estudio específico de ninguno de
ellos, en el tratamiento de la PAG. Nivel de eviden-
cia: 5. Grado de recomendación: D. 

La inyección intramuscular de un análogo de la
somatostatina tipo lantreotido 3 mg113 protege contra
el dolor recidivante que aparece tras el inicio de la
alimentación oral en pacientes con PAG necrotizan-
te, hecho que se observa en el 35% de estos enfer-
mos, pero todavía queda por confirmar en estudios
en fase III114.

Reposición de la volemia y control hemodinámico

En las primeras horas de la PAG hay una altera-
ción de la volemia y electrolitos por una disminución
del volumen circulante por secuestro de líquidos en
un tercer espacio (retroperitoneo principalmente),
sin olvidar la disminución de la ingesta de líquidos
previo al ingreso en el hospital, las pérdidas por vó-
mitos y aspiración por sonda nasogástrica, y una re-
distribución de la volemia que conduce a una hemo-
concentración que se ha correlacionado con necrosis
pancreática115,116. La reposición rápida del volumen
intravascular permite corregir la hemoconcentra-
ción. Valores de hematocrito entre el 30%-35% se
consideran óptimos para la perfusión del parénqui-
ma pancreático115. La presencia de hipoxemia en la
PAG incrementa la hipoxia tisular117. Los fenómenos
inflamatorios que se suceden en la PAG se asocian
con importante redistribución vascular que conduce
al desarrollo del síndrome compartimental intrabdo-
minal118. La medición de la presión intrabdominal, a
través de catéter vesical, es indicador pronóstico de
la evolución del síndrome compartimental que se
desarrolla en la PAG119-122.
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La normalización rápida del volumen intravascu-
lar y de la PaO2 reduce el riesgo de extensión de la
necrosis pancreática y la aparición de fallo multior-
gánico. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomenda-
ción: C.

Se deben monitorizar los signos vitales de la fun-
ción respiratoria, circulatoria y renal así como la
presión intrabdominal118,119,212,122. Nivel de evidencia:
4. Grado de recomendación: C. 

Soporte nutricional

El aporte nutricional es un componente del sopor-
te de los pacientes con PAG123. Las PAG son entida-
des hipermetabólicas e hipercatabólicas que inducen
el desarrollo rápido de una malnutrición calórico-
proteica por lo que la nutrición artificial debe ini-
ciarse de forma precoz124. 

Los objetivos de la nutrición artificial son: dismi-
nuir la secreción pancreática (reposo pancreático),
tratar la malnutrición asociada y/o prevenir la malnu-
trición en una situación de necesidades nutricionales
aumentadas, modular la respuesta inflamatoria y pre-
venir el desarrollo de infecciones sistémicas124,125.

Se debe utilizar la nutrición total parenteral
(NTP) cuando estamos en presencia de complicacio-
nes locales (hemorragia digestiva, necrosis infectada,
absceso pancreático, obstrucción intestinal, fístulas
digestivas) y sistémicas graves (shock, disfunción
multiorgánica), la vía gastrointestinal no es permea-
ble, la nutrición enteral no es tolerada, casos en los
que la nutrición enteral total (NET) aumente el dolor
abdominal, ascitis o un incremento de las amilasas,
y cuando no se cubren las necesidades calóricas del
paciente, en cuyo caso se complementarán la NET y
NTP en “nutrición mixta”126. Nivel de evidencia: 1b.
Grado de recomendación: A.

Se recomienda iniciar la nutrición artificial (NTP,
NET y nutrición mixta) en la PAG de forma precoz
(en las primeras 72 horas). No se recomienda nutri-
ción artificial en la PA que no sea grave127. Nivel de
evidencia: 1b. Grado de recomendación: A.

Existe todavía controversia sobre cuál es la mejor
ruta de aporte nutricional, aunque datos recientes in-
dican que siempre que sea posible debería utilizarse
el tubo digestivo para nutrir a los pacientes con
PAG. Inicialmente se ha utilizado NTP para nutrir a
los pacientes con PAG habiéndose demostrado en
estudios no controlados su capacidad para disminuir
la mortalidad y las complicaciones asociadas128-130.
Recientemente se ha demostrado que la administra-
ción de NET precoz mediante sonda nasoyeyunal es
igual de efectiva con menor coste, buena tolerancia
y reducción de la respuesta inflamatoria y de las
complicaciones infecciosas tardías131. Una revisión
de los dos estudios publicados en la que se compa-
ran ambas formas de administrar la nutrición en pa-
cientes con PAG ha concluido que, aunque existe
una tendencia hacia la reducción de un resultado ad-
verso cuando se emplea la vía enteral, son necesa-
rios más estudios bien diseñados para afirmar la su-

perioridad de esta vía sobre la parenteral132. Por últi-
mo, si no se alcanza el aporte calórico adecuado con
la NET-yeyunal, se debe completar con nutrición
parenteral de forma mixta, sin abandonarla, para no
perder sus posibles beneficios sobre la inmunomo-
dulación y descenso del SIRS, mantenimiento del
trofismo intestinal y su barrera, y prevención de la
translocación bacteriana133. 

La nutrición enteral en la PAG puede contribuir
al reposo pancreático si se realiza de acuerdo con las
siguientes condiciones134,135: la infusión yeyunal no
supone un estímulo para la secreción pancreática;
ésta se estimula por la presencia de nutrientes en el
estómago o en el duodeno. Las dietas ricas en grasa
producen un mayor estímulo pancreático, y el conte-
nido en proteínas de la dieta no supone cambios sig-
nificativos en la secreción enzimática pancreática.

En los pacientes que requieran cirugía puede co-
locarse un catéter de yeyunostomía para utilizarlo
como vía de administración de la dieta. En los casos
que no precisen tratamiento quirúrgico debe recu-
rrirse a otros métodos para la inserción de una vía
yeyunal. Entre los diferentes métodos descritos, la
técnica endoscópica es la más recomendable ya que
permite una valoración directa de la cavidad gástrica
y del marco duodenal, que pueden encontrarse dis-
torsionados por el proceso inflamatorio pancreático.
Existe otra variante y es la que mejor puede ser em-
pleada en una UCI, mediante la inserción manual
bajo control radiológico (con el intensificador de
imagen de que muchas UCI disponen), previa esti-
mulación de la fase II de la motilina intestinal con
eritromicina intravenosa136.

El empleo de una sonda de doble luz, que hace
posible la infusión yeyunal de la dieta al mismo
tiempo que puede monitorizarse la cantidad y el as-
pecto del drenado gástrico mediante la luz intragás-
trica, facilita la tolerancia a la nutrición enteral en
estos pacientes136,137.

La vía de elección preferente de la nutrición arti-
ficial en la PAG es la NET mediante la utilización
de sonda nasoyeyunal o transpilórica. Nivel de evi-
dencia: 2b. Grado de recomendación: B.

En la NET se recomienda el uso de nutrición ele-
mental, porque los aminoácidos no aumentan la se-
creción pancreática, pero las proteínas sí126. Nivel
de evidencia: 5. Grado de recomendación: D.

NET-yeyunal y ausencia de peristaltismo intestinal

La auscultación de ruidos intestinales indica la
presencia de peristaltismo. No obstante lo contrario,
que la ausencia de ruidos auscultatorios intestinales
implica la inexistencia de peristaltismo, es incorrec-
to. Esto es aplicable especialmente a los pacientes
en situación grave y sometidos a diversos tratamien-
tos (analgesia, sedación, ventilación mecánica, etc.)
que pueden afectar a la intensidad del tránsito intes-
tinal. La presencia de íleo parcial, limitado a estó-
mago e intestino grueso, es frecuente en los pacien-
tes graves en los que, no obstante, puede mantenerse
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la capacidad funcional del intestino delgado permi-
tiendo el empleo de nutrición enteral. 

Por lo tanto, la ausencia de auscultación de ruidos
peristálticos no contraindica, por sí sola, la aplica-
ción de nutrición enteral y ésta puede ser aplicada si
se lleva a cabo de forma transpilórica, preferente-
mente tras el ángulo de Treitz. Es necesario prestar
atención a la situación general del paciente (hemodi-
námica, respiratoria) y la exploración abdominal
(¿hay distensión abdominal asociada?) para analizar
con todos los datos la contraindicación o no de nu-
trición enteral.

En cualquier caso, el inicio de la nutrición enteral
en los pacientes con PAG, siempre a través de una
sonda transpilórica, debe ser cauteloso y obliga a la
valoración permanente para detectar signos de into-
lerancia a la dieta (distensión abdominal, aumento
de la amilasemia) o el desarrollo de complicaciones
(shock, aumento de la presión intraabdominal) que
pudieran hacer recomendable la suspensión transito-
ria de la nutrición enteral.

En caso de ausencia de peristaltismo intestinal se
puede utilizar la NET yeyunal, siempre en pequeñas
cantidades, para no perder los beneficios de la
NET. Como no se van a alcanzar los requerimientos
nutricionales, se debe completar con NPT (nutrición
mixta)126. Nivel de evidencia: 5. Grado de recomen-
dación: D.

Los nutrientes a elegir para cada una de las for-
mas de administración (enteral o parenteral) serán
los recomendadas por la ESPEN para la PAG126:
aporte calórico 25-35 kcal/kg/día; Aporte proteico
1,2-1,5 g/kg/día; hidratos de carbono 3-6 g/kg/día;
lípidos hasta 2 g/kg/día126,138,139. Nivel de evidencia:
2. Grado de recomendación: B.

Colangiografía pancreática retrógrada
endoscópica

La etiología biliar es una de las más frecuentes de
PAG1. Existen ensayos clínicos aleatorizados que
apoyan la realización de la CPRE y esfinterostomía
endoscópica en pacientes con PAG de etiología bi-
liar, diagnosticada en base a criterios ecográficos y
analíticos140-145.

En presencia de litiasis biliar con datos de colan-
gitis o ictericia obstructiva en una PAG debe practi-
carse de forma urgente, en 48-72 horas, desobstruc-
ción de la vía biliar, mediante CPRE seguido de
esfinterotomía y extracción de cálculos. Nivel de
evidencia: 1b. Grado de recomendación: A.

En los centros donde no se disponga de CPRE en
las primeras 48-72 horas y el paciente presente da-
tos de colangitis o ictericia obstructiva, deberá ser
sometido a cirugía de desobstrucción biliar en ese
plazo de tiempo. Nivel de evidencia: 1a. Grado de
recomendación: A.

Los expertos de esta conferencia de consenso con-
sideran que durante dicha intervención quirúrgica so-
bre la vía biliar no debe actuarse sobre el páncreas.
Nivel de evidencia: 5. Grado de recomendación: D. 

3.º BLOQUE DE PREGUNTAS

¿CUÁL ES EL TRATAMIENTO ACTUAL
DE LA PAG?

Profilaxis antibiótica en la pancreatitis aguda
grave

Antibióticos sistémicos

Entre un 30% y un 70% de los pacientes con
PAG asociada a necrosis presentan una infección
bacteriana de la necrosis pancreática. La tasa de in-
fección se correlaciona con la magnitud de la ne-
crosis y se asocia con un incremento de la mortali-
dad4.

Diferentes estudios que han utilizado antibióticos
sistémicos como profilaxis de la infección pancreáti-
ca, han demostrado una reducción significativa en la
incidencia de infección de la necrosis pancreática,
de la incidencia de sepsis y de la mortalidad3,45,146-151,
cuando se administra de forma precoz y con una du-
ración como mínimo de 14 días y mientras persistan
las complicaciones o la PCR se mantenga por enci-
ma de 120 mg/dl3. Sin embargo, no todos los estu-
dios publicados demuestran esta reducción signifi-
cativa5,152,153 y existen problemas metodológicos y de
tamaño de muestra que dificultan la interpretación
de los mismos, además de problemas achacables a
su uso, como las infecciones emergentes154,155. En el
momento actual existe un debate abierto sobre la
utilidad de la profilaxis antibiótica156,157. Tanto es así
que está en marcha un ensayo internacional doble
ciego sobre la eficacia del meropenem en PAG con
necrosis pancreática158 y estamos a la espera del re-
sultado para decidir definitivamente si la profilaxis
antibiótica es o no es eficaz en la prevención de la
sepsis pancreática causante de la mayor parte de las
muertes en la PAG.

Recientemente se ha publicado un estudio multi-
céntrico doble ciego con ciprofloxacino más metro-
nidazol5, donde se afirma que la profilaxis antibióti-
ca no demuestra beneficio alguno en la prevención
de la infección de la necrosis pancreática. Sin em-
bargo, los autores apuntan en la discusión que “hace
falta un tamaño de muestra más grande para conocer
si la profilaxis antibiótica previene la mortalidad, la
necrosis pancreática, el shock y la insuficiencia re-
nal aguda”. Como los resultados de ambos grupos
de tratamiento no difieren en los desenlaces, los da-
tos de este estudio dan fuerte evidencia que el trata-
miento antibiótico on demand (a solicitud, por exi-
gencia, o a indicación) puede ser tan efectivo como
la profilaxis antibiótica en su serie de pacientes.
Estudian 114 pacientes, de los que 76 presentan ne-
crosis no hay diferencias en cuanto a mortalidad y
tasa de infecciones, pero se permite, ante la sospe-
cha de infección pancreática o extrapancreática,
añadir otro antibiótico al tratamiento, circunstancia
que se produce tardíamente en 16 de los 58 pacien-
tes con antibiótico (verum) (28%), y en 26 de los 56
pacientes con placebo el cambio es precoz (46%).
En el subgrupo de PAG con necrosis recibieron
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antibiótico de rescate en el 36,5% del grupo verum
(grupo con el antibiótico a ensayo), y en el 57% del
grupo placebo. Estos sobrecruzamientos imponen
dudas metodológicas importantes, por lo que no se
pueden sacar conclusiones importantes.

Los antibióticos utilizados en estos estudios son
cefuroxima147, meropenem151,158, imipenem45,146,48, qui-
nolonas asociadas al metronidazol5,153 y otros150,159,160.

No se recomienda la utilización de antibióticos
profilácticos en la PA leve. Nivel de evidencia: 5.
Grado de recomendación: D.

No hay datos concluyentes en la actualidad en
cuanto a recomendar la utilización sistemática de
antibióticos profilácticos. Por el momento y a la es-
pera del ensayo clínico en marcha158, sólo en los pa-
cientes con PAG y evidencia de necrosis pancreática
se recomienda la utilización de antibióticos sistémi-
cos para disminuir la incidencia de infección y la
mortalidad. Los datos no son concluyentes dados los
problemas metodológicos de los estudios publicados
hasta la actualidad, y el nivel de evidencia es negati-
vo (se añade el signo -, para indicar que no propor-
ciona una respuesta concluyente) (tabla 3). Nivel de
evidencia: 1a (-). Grado de recomendación: D.

Los antibióticos que se recomiendan para la pro-
filaxis son los que se han analizado en los estudios
revisados, principalmente: carbapenems (merope-
nem e imipenem) y quinolonas asociadas a metroni-
dazol. Nivel de evidencia: 1a (-). Grado de recomen-
dación: D.

La duración del tratamiento antibiótico sistémico
profiláctico3 sería hasta 14 días o más si persisten
las complicaciones locales o sistémicas no-sépticas
o si la PCR se mantiene > 120 mg/dl. Nivel de evi-
dencia: 2c. Grado de recomendación: B.

Antibióticos locales. Descontaminación digestiva
selectiva

Una alternativa al uso profiláctico de los antibió-
ticos en la PAG es la descontaminación digestiva se-
lectiva (DDS)161-165, recientemente puesta al día166.
Sólo un estudio multicéntrico ha demostrado una
disminución en la tasa de infección pancreática por
gramnegativos y también de la mortalidad con la
utilización de la DDS162.

No hay datos concluyentes en la actualidad en
cuanto a recomendar la utilización sistemática de la
DDS en la PAG. Nivel de evidencia: 2b (-). Grado
de recomendación: D.

Nutrición enteral precoz, como prevención
de la translocación bacteriana intestinal

Este tema ya se ha tratado cuando se han hecho
las recomendaciones detalladas sobre nutrición.

Se aconseja el inicio de la nutrición enteral de
forma precoz y por sonda nasoyeyunal. Nivel de
evidencia: 2b. Grado de recomendación: B.

Hemofiltración

El fracaso renal en la PAG es signo de mal pro-
nóstico167. 

En el momento actual168,169, y con la experiencia
experimental170-173 y clínica acumulada41,174-177, la utili-
zación de técnicas continuas de reemplazo renal
como tratamiento inmunomodulador en la PAG no
es todavía un tratamiento que se pueda recomendar.
Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendación: C. 

En los casos de fracaso renal agudo en el trans-
curso de una PAG, de acuerdo con la experiencia
acumulada en otras patologías afines (no hay datos
específicos en PAG), se recomienda utilizar técnicas
continuas de reemplazo renal178,179. Nivel de eviden-
cia: 2a. Grado de recomendación: B. 

Tratamiento de la sepsis pancreática

No existe indicación para la utilización de somatos-
tatina u octreotido180-183, antiproteasas -gabexate-184,185,
bloqueadores anti TNF-α y tratamiento inmunomo-
dulador -infliximab, lexipafant-186 en la PAG, ni ga-
bexate mesilato a partir del quinto día. Nivel de evi-
dencia: 1b. Grado de recomendación: A. 

El manejo intensivo se completa con la adición
de las novedades terapéuticas, como la drotrecogi-
na alfa (rh-APC activada), indicada en PAG con
sepsis grave, con 2 o más fallos orgánicos, adminis-
trada en perfusión IV continua de 24 µg/kg/h duran-
te un total de 96 h187-189, siempre asociados al mejor
tratamiento estándar de la sepsis grave en intensi-
vos (reposición de volumen, nutrición entero-yeyu-
nal precoz y dosis bajas de corticoides en el shock
dependiente de vasopresores). Nivel de evidencia:
1b. Grado de recomendación: A.

Papel de la radiología intervencionista en la PAG

Colecciones líquidas agudas intraabdominales

Las colecciones líquidas agudas de la PAG no de-
ben drenarse si son asintomáticas y el paciente está
estable. Si se sospecha infección o si las colecciones
son sintomáticas (producen dolor u obstrucción me-
cánica de órganos adyacentes) deben aspirarse, sin
dejar drenaje180,191. Nivel de evidencia: 4. Grado de
recomendación: C.

Sospecha de infección o sepsis pancreática
(ver también, Cirugía: sepsis pancreática)

Cuando existe sospecha de infección de la ne-
crosis pancreática y/o de las colecciones peripan-
creáticas se debe realizar punción con aguja fina
con fines diagnósticos, dirigida por ecografía o
TC191-196. Nivel de evidencia: 1c. Grado de recomen-
dación: A.

Si el cultivo de la muestra aspirada es negativo
se debe hacer tratamiento conservador33,190,197. Nivel
de evidencia: 3b. Grado de recomendación: B.
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Si el cultivo de la muestra aspirada es positivo el
tratamiento de elección es la cirugía198,199. Nivel de
evidencia: 1c. Grado de recomendación: A.

No obstante, en enfermos de alto riesgo se reco-
mienda drenaje percutáneo paliativo previo a la ciru-
gía o en pacientes de elevado riesgo quirúrgico200-202.
Nivel de evidencia: 4. Grado de recomendación: C.

Absceso pancreático

Tratamiento primario: no existe consenso y no se
constata acuerdo en la literatura203-210.

Se recomienda la utilización del drenaje percutá-
neo tras la cirugía211 y como tratamiento paliativo
previo a la cirugía en pacientes de alto riesgo qui-
rúrgico con el fin de mejorar la sepsis antes de la
cirugía212,213. Nivel de evidencia: 4. Grado de reco-
mendación: C.

Pseudoquiste pancreático

No hay ensayos clínicos para una recomendación
definitiva213,214.

Se aconseja tratamiento conservador209,215-217. En
caso de ser sintomático, inicialmente drenarlo per-
cutáneamente y solo cirugía218,219: a) si la PAG es de
origen biliar; b) si está situado adyacente al pán-
creas con presencia de necrosis; c) si es de difícil
acceso para el drenaje percutáneo y d) fallo tera-
péutico o complicación posdrenaje percutáneo. Ni-
vel de evidencia: 4. Grado de recomendación: C.

4.º BLOQUE DE PREGUNTAS

¿QUÉ ACTITUD QUIRÚRGICA SE TOMA
ANTE LA PAG CON NECROSIS Y SEPSIS
PANCREÁTICA?

Cirugía

Necrosis

Para contestar a esta cuestión vamos a dividir el
tiempo de evolución de la pancreatitis en dos perío-
dos; el primero durante el cual la PAG se manifiesta
por un estado clínico de síndrome de respuesta infla-
matoria sistémica (SIRS), que puede incluso acom-
pañarse de disfunción multiorgánica, pero durante el
cual no existe infección pancreática (necrosis esté-
ril); y un segundo período en el que puede existir in-
fección de la glándula pancreática (necrosis infecta-
da). No trataremos en este apartado del abordaje
quirúrgico del absceso pancreático ni de las compli-
caciones locales (hemorragia intraabdominal) o tar-
días como el pseudoquiste. Tampoco se hará refe-
rencia a tratamiento quirúrgico tardío de la litiasis
biliar, aunque pueda ser causa de PAG, expuestos en
una monografía al efecto220,221.

Precisar el tiempo en el que puede aparecer infec-
ción del tejido necrótico es difícil, siendo en general
considerado como alrededor de dos semanas222.
Cuanto menor sea ese tiempo es más probable la au-
sencia de infección. La actitud quirúrgica ante la ne-
crosis estéril se ha modificado sustancialmente en
los últimos 20 años223, cambiando la opinión sobre la
necesidad de tratamiento quirúrgico precoz224,225 en
aquellos pacientes con más de tres días de trata-
miento que persistían con fracaso multiorgánico
(con necesidad de ventilación mecánica, aminas va-
soactivas o hemodiálisis). 

Los ensayos clínicos que han estudiado la actitud
quirúrgica en la necrosis estéril, demuestran un au-
mento en la mortalidad de los pacientes intervenidos
precozmente33,190,226,227, así Gotzinger et al228 en un aná-
lisis retrospectivo de 250 pacientes recopilados en 16
años, demuestran que los pacientes intervenidos an-
tes de la tercera semana del inicio de la pancreatitis
tienen una mortalidad superior a los intervenidos
más tardíamente (46% frente a 25%; p < 0,001). En
otro estudio de diseño similar Hartwig et al229 de-
muestran igualmente una reducción significativa de
la mortalidad en aquellos pacientes intervenidos tar-
díamente con respecto a los intervenidos en las pri-
meras 72 horas. En otro estudio, no comparativo,
Büchler et al39 abogan por el tratamiento conservador
frente al tratamiento quirúrgico. Finalmente, Mier et
al230 iniciaron un estudio randomizado de cirugía pre-
coz (antes de las 72 horas del ingreso) frente a ciru-
gía tras 12 días de evolución de la enfermedad. El es-
tudio fue suspendido al comprobar una disminución
no significativa de la mortalidad en los pacientes
operados tardíamente (58% frente a 27% OR: 3,4; p:
no significativo) en una serie total de 36 pacientes.

En la actualidad se preconiza el tratamiento con-
servador de los pacientes con necrosis pancreática
estéril, tanto por ensayos clínicos referidos como por
la opinión de expertos231-234.

Durante los primeros 7 días de evolución, existe
evidencia de que el tratamiento quirúrgico sobre la
necrosis pancreática empeora el pronóstico. Nivel
de evidencia: 1a. Grado de recomendación: A.

Como ya se concluyó previamente (apartado de
CPRE), conviene repetir que, aquellos pacientes
que presenten datos de colangitis o ictericia obs-
tructiva deben ser sometidos de forma urgente (en
48-72 horas) a desobstrucción de la vía biliar, me-
diante colangio-pancreatografía retrógrada endos-
cópica (CPRE)140-143,235,236. Grado de evidencia: 1b.
Nivel de recomendación: A.

Asimismo, en los centros donde no se disponga
en menos de 72 horas de CPRE y el paciente pre-
sente datos de colangitis o ictericia obstructiva, de-
berá ser sometido a cirugía de desobstrucción biliar
en ese plazo de tiempo. Grado de evidencia: 1a.
Nivel de recomendación: A.

Por último, repetimos que los expertos de esta
conferencia de consenso consideran que durante di-
cha intervención en vía biliar no debe actuarse so-
bre el páncreas. Grado de evidencia: 5. Nivel de re-
comendación: D.
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Sepsis pancreática. Actitud quirúrgica
(ver también, Radiología y sospecha de infección)

A partir del séptimo día de evolución, y de mane-
ra más precisa a partir de la segunda semana desde
el inicio de la PAG, ante cualquier manifestación de
disfunción orgánica, no explicada por otros motivos,
debe realizarse una punción-aspiración con aguja
fina de las colecciones pancreáticas, guiada por TC
o ecografía196.

A partir de séptimo día de evolución de la PA, si
el paciente presenta datos de disfunción orgánica
debe realizarse o repetir punción-aspiración con
aguja fina, bajo control radiológico con TC o eco-
grafía196. Si la tinción de Gram o el cultivo del mate-
rial extraído es positivo la actitud debe ser quirúrgi-
ca18,39,196,223,233,237-242. La mortalidad de pacientes no
intervenidos está próxima al 100%249. Grado de evi-
dencia: 1c. Nivel de recomendación: A.

Si la tinción de Gram o el cultivo del material ex-
traído es negativo, no hay evidencia en contra ni a
favor del tratamiento quirúrgico, por lo que debe
considerarse el estado clínico del paciente, favore-
ciendo la actitud quirúrgica si el área de necrosis
pancreática es superior al 50% de la glándula244.
Nivel de evidencia: 5. Grado de recomendación: D.

La intervención quirúrgica en PAG con necrosis
no-infectada

¿Cuál es el momento idóneo para la intervención
quirúrgica en una PAN sin constatación de infec-
ción? La indicación quirúrgica viene dada cuando la
PAG no mejora, a pesar de un manejo intensivo. Se
ha intentado cuantificar la ausencia de respuesta clí-
nica o analítica: por ejemplo, cuando persiste el fallo
multiorgánico, con una elevación persistente > 7,3 de
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA); la
necesidad de medicación adrenérgica para mantener
la tensión arterial; la progresión de fracaso multior-
gánico (FMO) > de 1 más allá de la primera semana;
aumento del APACHE II > 16 puntos después de 3-5
días de UCI; el desarrollo de un abdomen agudo o au-
mento del íleo paralítico. O cuando se asocia un aumen-
to progresivo de la PCR, alteraciones metabólicas, o
una PCT persistente elevada ≥ 4,0 ng/ml38,39,242,245,246.

Por tanto, existe indicación quirúrgica cuando no
hay respuesta al tratamiento de UCI durante 4-5
días. Nivel de evidencia: 4. Grado de recomenda-
ción: C.

Hay algunas descripciones de pequeñas series de
casos en los que se ha llevado a cabo una actitud
conservadora o mínimamente invasiva para el trata-
miento de necrosis infectada200,247.

No existe un acuerdo sobre el tipo de técnica qui-
rúrgica que debe ser usada en la necrosis infectada248.
La elección de la técnica quirúrgica debe basarse en
la experiencia de cada equipo quirúrgico237. Entre las
técnicas quirúrgicas debe evitarse la resección pan-
creática parcial o completa, puesto que el proceso
no se limita al páncreas y la técnica se acompaña de
un elevado índice de complicaciones y mortalidad249.

Igualmente, los resultados con necrosectomía con
drenaje256 por declive parecen ser peores que con las
otras técnicas con mortalidad cercana al 40%.

La necrosectomía consiste en la extirpación del
parénquima pancreático necrótico y todas las estruc-
turas peripancreáticas necrosadas. Puede realizarse
junto a lavados y cierre de la celda pancreática251,
con laparotosmía242,252 o con cierre temporal253,254. Con
las tres técnicas la mortalidad se sitúa alrededor del
20% si bien no hay estudios que comparen las dife-
rentes técnicas y además las series de pacientes son
relativamente cortas por lo que no puede afirmarse
la superioridad de una sobre otra.

En necrosis infectada248,249, las técnicas quirúrgicas
con mejores resultados son la necrosectomía más la-
vado250,251, la necrosectomía más laparostomía239,242,243,252

y la necrosectomía más cierre temporal253,254. No hay
evidencia de superioridad en ninguna de las tres.
Todas estas técnicas presentan mejores resultados
que la pancreatectomía aislada o necrosectomía
con drenaje por declive. Nivel de evidencia: 2b.
Grado de Recomendación: B.
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DIAGNOSIS, EARLY CRITERIA OF SEVERITY, EARLY CRITERIA FOR ADMISSION
IN INTENSIVE CARE UNIT

Risk Factors
• Obesity is associated with a poor prognosis. Level of evidence: 1a. Grade of recomendation: A.
• The mortality of patients with pancreatitis is higher in elderly, particularly in patients > 70 year old. Level of evidence: 4. Grade of

recommendation: A.
• Acute pancreatitis after ERCP or after surgical intervention has a worse prognosis. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.

Early assessment of severity
• The clinical evaluation within the first 24 hours of admission has a low reliability. Arterial pressure, respiratory rate, temperature,

leucocytosis, pain, hourly urine output, have a high specificity but a low sensitivity. Both increase at 48 hours after admission.
Multiorgan failure on admission identifies severely ill patients, but it is only present in 50% of patients who have late-onset
complications. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• The Ranson's and Imrie's criteria: a) can identify the less severely ill patients but they are useless to predict the severity of acute
pancreatitis; b) They are useless for the initial evaluation of severity because it is needed 48 hours before completion of all the
parameters; c) the cut-off point of both scores is 3 points. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• APACHE II (> 8 points) or APACHE O (> 6 points) have a low positive predictive value at admission and do not predict the local
complications. Their most important advantage is that the predictive value at 24 hours is similar to the traditional scores at 48 hours.
APACHE II is a good predictor of suspected sepsis when it is calculated every day. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

Inflammation markers
• Inflammation markers discriminate accurately between severe and non-severe acute pancreatitis. Nevertheless further studies that

compare clinical, pancreatic and inflammatory parameters in clinical practice are warranted. Level of evidence: 1b.
Grade of recommendation: A.

• Some technical problems should be solved before the routine use of these markers in clinical practice. Level of evidence: 5.
Grade of recommendation: D.

• The cut-off level of polymorphonuclear neutrophil elastase to discriminate the severity of acute pancreatitis is > 250 µg/l on
admission and 300 µg/l at 24 hours. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• Serum C reactive protein was the first maker used to discriminate the severity of acute pancreatitis. The cut-off point is 150 mg/dl
within the first 48 hours. It is still considered the gold standard to estimate the severity of acute pancreatitis and to stratify the
patients enrolled in prognostic studies. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• The final conclusion of one study is “on admission the discriminative value of CRP was similar to IL-6 and higher than IL-1ß, IL-8
y TNF-α”71. The discriminative power was slightly smaller than IL-1ß y IL-8 in the first day. Level of evidence: 1b.

• The preliminary evaluation of TAP and CAPAP as predictors of severity is promising. High urine concentrations of urinary TAP
(cut-off point 50 nmol/l) and CAPAP (50 nmol/l) have been considered the earliest phenomenon of acute pancreatitis.
Level of evidence: 2a. Grade of recommendation: B.

• Routine measurementt procalcitonin is not recommended as a marker of sepsis. Level of evidence: 5. Grade of recommendation: D.

Computerised Tomography and Magnetic Resonance
• A computer tomography with intravenous contrast must be done to all patients with severe acute pancreatitis within the first 72 hours

after the first symptom. Level of evidence: 2c. Grade of recommendation: B.
• The CT criteria of severity in acute pancreatitis are: pancreatic necrosis (defined as non constrast-enhanced areas) and/or

extraprancreatic fluid collections (Balthazar classification Grade D and E). Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• CT within the first 24 hours of the first symptom allows a preliminary stratification of the severity, mild versus severe pancreatitis.

In patients with severity criteria in the first CT a new CT must be performed between 72 and 120 hours to assess the percentage of
necrosis and re-evaluate the severity. Level of evidence: 2c. Grade of recommendation: B.

• Magnetic resonance is an alternative to CT to estimate the pancreatic necrosis and extraprancreatic fluid collections in patients with
contrast allergy or renal failure. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C. 

Criteria for ICU admission
• Patients with acute pancreatitis who develop organ failure must be admitted to the ICU, even when they do not need ventilatory

support. Every hospital must implement a multidisciplinary protocol with all the involved departments, including permanent CT
availability.
Severe acute pancreatitis must be treated in ICUs with experience in the management of these type of patients. It is recommended to
transfer these patients to specialised centres. Level of evidence: 1c. Grade of recommendation: B.

• Patients with severe acute pancreatitis must not be treated in hospitals that cannot provide an integrated treatment.
Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.

GENERAL PRINCIPLES OF TREATMENT 
Analgesia
• Analgesia is an important part of the treatment of patients with severe acute pancreatitis. There are not studies that demonstrate any

difference in the efficacy of different drugs. The analgesic drug must be chosen according to the severity of pain, from non-opiates to
morphine. Level of evidence: 5. Grade of recommendation: D.

• Neuroaxial analgesia can be useful when pain is not controlled with opiate. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• Sedatives can be used as adjunctivet to analgesics or in mechanically ventilated patients or in patients with alcohol withdrawal

syndromes. There are no studies about the use of sedatives in severe acute pancreatitis. Level of evidence: 4.
Grade of recommendation: B.

Resuscitation
• Early fluid repletion and appropriate PaO2 reduce the risk of increasing the necrotic area and prevent the development of organ

failure. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• Monitoring must include respiratory, circulatory and renal functions and intra-abdominal pressure. Level of evidence: 4.

Grade of recommendation: C.

APÉNDICE 1. Summary of recommendations
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Nutrition
• Total parenteral nutrition must be used when: a) local complications (digestive haemorrhage, infection of pancreatic necrosis,

pancreatic abscess, intestinal obstruction, digestive fistula); b) systemic complications (shock, multiorgan failure); c) intolerance
to digestive nutrition. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• Artificial nutrition should be started in patients with severe acute pancreatitis within 72 hours. Artificial nutrition is not
recommended in patients with non-severe acute pancreatitis. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• Total enteral nutrition through a nasojejunal or transpyloric catheter must be considered the preferred route of nutritional support.
Level of evidence: 2b. Grade of recommendation: B.

• Aminoacids (elemental formulations), instead of proteins, must be used when enteral nutrition is chosen, because aminoacids do not
increase pancreatic exocrine secretion. Level of evidence: 5. Grade of recommendation: D.

• Postpyloric enteral nutrition can be delivered when there is decreased intestinal peristalsis to maintain the intestinal barrier.
In these cases enteral nutrition usually must be supplemented with parenteral nutrition to achieve the nutritional requirements.
Level of evidence: 5. Grade of recommendation: D.

• Energy and protein requirements must be calculated according to the ESPEN guidelines. Level of evidence: 2.
Grade of recommendation: B126.

Cholangiopancreatography
• In patients with severe biliary acute pancreatitis and obstructive jaundice or cholangitis endoscopic retrograde

cholangiopancreatography must be performed urgently, within 48 to 72 hours, followed by endoscopic sphincterotomy with stone
extraction. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

• In hospitals without endoscopic retrograde cholangiopancreatography, surgical biliary decompression must be performed,
within 48 to 72 hours, to patients with severe acute pancreatitis and obstructive jaundice or cholangitis. Level of evidence: 1a.
Grade of recommendation: A.

Antibiotics
• Systemic antibiotics are not recommended in patients with mild acute pancreatitis. Level of evidence 5. Grade of recommendation D.
• Systemic antibiotics are recommended in patients with severe acute pancreatitis and necrosis. Nevertheless there is still controversies

because methodological weaknesses of the published studies about this topic. Level of evidence: 1a(-). Grade of recommendation: D.
• The systemic antibiotics recommended for prophylaxis are: carbapenems (meropenem and imipenem), and quinolones plus

metronidazole. Level of evidence: 1a(-). Grade of recommendation: D.
• Systemic prophylactic antibiotics must be given for 14 days or more when C reactive protein level persists > 120 mg/dl.

Level of evidence: 2c. Grade of recommendation: B.
• There are not conclusive data to support the routine use of selective digestive decontamination in patients with severe acute

pancreatitis. Level of evidence: 2b(-). Grade of recommendation: D.

Renal replacement therapies
• No recommendation was made about continuous renal replacement therapies for immunoregulation in severe acute pancreatitis.

Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• Patients with severe acute pancreatitis and acute renal failure must be treated with continuous renal replacement therapies.

This recommendation is supported by randomised clinical trials in non-selected critically ill patients. There are no studies about
continuous renal replacement therapies in patients with severe acute pancreatitis. Level of evidence: 2a. Grade of recommendation: B.

Somatostatine
• There is not evidence to support the use of somatostatine or octeotride, antiproteases - gabexate- or immunotherapy-infliximab,

lexipafant, or gabexate mesylate. Level of evidence: 1b. Grade of recommendation: A.

DRAINAGE AND SURGICAL APPROACH
• Asymptomatic early-onset fluid collections should not be drained. When they cause pain or mechanical obstruction the fluid

collection must be aspirated without maintaining catheter drainage. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• When infection of the pancreatic necrosis and/or of the fluid collections is suspected a diagnostic computed tomography-directed fine

needle aspiration must be done. Level of evidence: 1c. Grade of recommendation: A.
• When the microbiological culture of the aspirate is negative conservative treatment is recommended. Level of evidence: 3b.

Grade of recommendation: B. 
• When the microbiological culture of the aspirate is positive, surgical treatment is recommended. Level of evidence: 1c.

Grade de recommendation: A.
• Nevertheless percutaneous catheter drainage before surgery is recommended in patients with high surgical risk to improve the signs

of sepsis. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• In patients with pancreatic abscess percutaneous catheter drainage is recommended: a) after surgery; b) before surgery in patients

with high surgical risk to improve the signs of sepsis. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.
• Conservative management of the pancreatic pseudocysts is recommended. In patients with symptoms it is recommended percutaneous

catheter drainage. Surgery is recommended: a) in severe acute biliary pancreatitis; b) when the pseudocyst is close to a necrotic
area; c) when percutaneous catheter drainage is difficult; d) after failure or adverse effects related to percutaneous catheter
drainage. Level of evidence: 4. Grade of recommendation: C.

• Early (within the 7 first days) surgical treatment of the pancreatic necrosis is associated with a worse outcome. Level of evidence: 1a.
Grade of recomendation: A.

• Different surgical techniques have been established including necrosectomy with temporal closing and postoperative continuous
lavage of the lesser sac, necrosectomy with open and semiopen drainage, and necrosectomy with conventional drainage.
Level of evidence: 2b. Grade of recomendation: B.

APÉNDICE 1. Summary of recommendations (continuación)
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Francisco Álvarez Lerma Hospital del Mar/Barcelona M. Intensiva
José Acosta Escribano Hospital G.U./Alicante M. Intensiva
Bernabé Álvarez Sánchez Hospital Clínico/Alicante M. Intensiva
Joaquín Amador Amerigo Hospital Príncipes de España M. Intensiva
Natalia Bejarano González Hospital de Sabadell Cirugía
M.ª Ángeles Casi Villaroya H. Virgen del Camino/Pamplona Digestivo
Manuel Cervera Montes H.U. Dr. Peset/Valencia M. Intensiva
Ángel Corcuera
Álvaro Díaz de Liaño A. H. Virgen del Camino/Pamplona Cirugía
Enrique Domínguez M. H. de Conxo/Complejo Hospitalario

Santiago de Compostela Digestivo
Manuel Duro Lombardo
Javier Eguaras Ros H. Virgen del Camino/Pamplona Digestivo
Jesús Escuchuri Aisa H. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Neus García Monforte Hospital de Sabadell Cirugía
Ángel García Alcántara H.U. Virgen de la Victoria/Málaga M. Intensiva
Águeda García Rodríguez M. Intensiva
Joan Gener Raxach H. Germans Trías i Pujol, Badalona M. Intensiva
Víctor González H. Miguel Servet, Zaragoza M. Intensiva
Agustín Gutiérrez Oliver H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
José Luis Iribarren Sarrias H. U. de Canarias M. Intensiva
Carlos Jiménez López H.U. Virgen del Camino/Pamplona Digestivo
Javier Lafuente Martínez H.G.U. Gregorio Marañón/Madrid Radiología
Óscar Lozano Sanz H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Alfonso Manrique Larralde H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Antonio Martínez García H. General de Albacete M. Intensiva
Juan Carlos Montejo González H.U. 12 de Octubre/Madrid M. Intensiva
Horacio A. Panzardo González Clínica Platón M. Intensiva
Olivia Pérez Quevedo H. Dr. Negrín M. Intensiva
Enrique Ramón Botella H.G.U. Gregorio Marañón/Madrid Radiología
Carmen Rivero Villaroyo Hospital Clínico U. de Santiago de Compostela M. Intensiva
Alberto Rodrigo Uri H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Inmaculada Ruiz
Joan Sabaté H. Valle d’Hebrón M. Intensiva
Blanca Salvador Ballaz H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Luís Salvo Gallén H. Miguel Servet, Zaragoza M. Intensiva
Silvia Sánchez Morcillo H. Germans Trias i Pujol M. Intensiva
Miguel Sánchez García H.U. Príncipes de Asturias, Alcalá de Henares M. Intensiva
Lluis Servia Goyxart Hospital Arnau de Vilanova M. Intensiva
Ana Tellería Martín H.U. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Juan Pedro Tirapu León H.U. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
Luís Torroba Álvarez H.U. Virgen del Camino/Pamplona Microbiología
Roberto Toro Sánchez H. Infanta Magant de Cabra M. Intensiva

TERCER BLOQUE DE PREGUNTAS ¿CUÁL ES EL TRATAMIENTO ACTUAL DE LA PAG?
CONCLUSIONES

Moderadores: Dra. Ana Gamo (UCI. Hospital Fundación Jiménez Díaz. Madrid), Josefa Peinado Rodríguez (Servicio de Cuidados
Críticos y Urgencias. Hospital del Poniente. El Ejido. Almería) y Dr. José Ramos Castro (UCI. HVC)
Jurados: Dr. Jordi Vallés (Coordinador), Dr. Félix Subía Olascoaga, Dr. Lluis Blanch, Dra. Mercedes Palomar Martínez, Dr. Vicent
López Camps, Dr. Enrique Ramón Botella (SERAM y SEDIA) y Rafael Sierra Camerino
Ponentes:
“Antibióticos sistémicos”. Dr. Enrique Maraví Poma (UCI. Pamplona)
“Antibióticos locales y nutrición enteral precoz”. Dr. Miguel Sánchez García (UCI. Alcalá de Henares)
“Tratamiento de la sepsis pancreática: alternativas a los antibióticos, antiproteasas e inmunoterapia en PAG”. Dr. Juan Antonio 

Márquez Vacara y Carlos Ortiz Leyba (UCI. Sevilla)
“Hemofiltración en PAG”. Dr. Javier Maynar Moliner (UCI. Vitoria) y Manuel E. Herrera Gutiérrez (UCI. Málaga)
“Cual es el papel de la Radiología Intervencionista en la PAG”. Dr. Darío Casas Curto (SERAM y SEDIA. Badalona)

Vocales:
Nombre Centro de Trabajo Especialidad
Jordi Vallés Daunis Hospital de Sabadell M. Intensiva
Enrique Maraví Poma H. Virgen del Camino M. Intensiva
Félix Zubía Olascoaga H. Donostia/San Sebastián M. Intensiva
Manuel Herrera Gutiérre H. Carlos Haya/Málaga M. Intensiva
Juan A. Márquez Vacaro H. Virgen del Rocío/Sevilla M. Intensiva
M.ª Jesús López Cambra H. General/Segovia M. Intensiva
Vincent López Camps Hospital de Sagunto M. Intensiva
Laura Macaya Redín H. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
José Ramos Castro H. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
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Julio Barado Hualde H.U. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
José Roldán Ramírez H.U. Navarra/Pamplona M. Intensiva
Mercedes Palomar H.U. Vall d’Hebrón/Barcelona M. Intensiva
Araceli López Pérez H. General Cruz Roja/Hospitalet M. Intensiva
Lluis Blanch Torra Hospital de Sabadell M. Intensiva
Javier Maynar Moliner H. Santiago Apóstol/Vitoria M. Intensiva
Melcior Martínez Pérez Hospital de Sabadell M. Intensiva
Olivia Pérez Quevedo H. de G.C. Dr. Negrín M. Intensiva
Rafael Sierra Camerino H.U. Puerta del Mar/Cádiz M. Intensiva

CUARTO BLOQUE DE PREGUNTAS. ¿QUÉ ACTITUD QUIRÚRGICA SE TOMA ANTE LA PAG
CON NECROSIS Y SEPSIS PANCREÁTICA? CONCLUSIONES

Moderadores: Dr. Fernando Barcenilla (UCI. Hospital Arnau de Vilanova. Lleida), Dr. Fernando Segura (UCI. Hospital de la Victoria,
Málaga) y Dr. Jesús María Urtasun (UCI. Clínica San Miguel. Pamplona)
Jurados: Dr. Pedro Olaechea Astigarraga (Coordinador), Dr. Ignacio Landa García (IQ-AEC), Dr. Laureano Fernández Cruz (IQ-AEC)
(Asesor), Dr. Alvaro Díaz de Liaño (IQ-AEC) y Dr. Lluís M.ª Cabré Pericas
Ponentes:
“Momento quirúrgico”. Dr. José Mª Tellado (Servicio de Cirugía General 1. H. Gral. U. Gregorio Marañón. Sección de Infección 

Quirúrgica de la Asociación Española de Cirugía (IQ-AEC), Madrid. En su nombre, Dr. Ignacio Landa, Servicio de Cirugía General
y Aparato Digestivo. Madrid)

“Técnicas quirúrgicas y manejo quirúrgico en la sepsis pancreática”. Dr. Salvador Navarro (IQ-AEC. Servicio de Cirugía General. 
Hospital Parc Taulí. Sabadell)

Vocales:
Nombre Centro de Trabajo Especialidad
Pedro M.ª Olaechea Hospital de Galdakao M. Intensiva
Ignacio Landa García H.U. 12 de Octubre/Madrid Cirugía
Lluis Cabré Pericas H. General, Barcelona, Scias M. Intensiva
Salvador Navarro Soto H. Parc Taulí Cirugía
Jesús Urtasun Urdiain Clínica San Miguel/Pamplona M. Intensiva
Isabel Jiménez Urra H. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Ignacio Romeo M. de Lecea H. Virgen del Camino/Pamplona Cirugía
Agustín Gutiérrez Oliver H. Virgen del Camino/Pamplona M. Intensiva
Carlos Garde Lecumberri H. Virgen del Camino/Pamplona Cirugía
Ana Cristina Artieda H. Virgen del Camino/Pamplona Cirugía
Aitor Ansótegui Hernández H. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
Laida Esparza Artanga H. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
Ana Díaz Villar H. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
José M.ª García Garayoa H. de Navarra/Pamplona M. Intensiva
Fernando Segura González H. Virgen de la Victoria/Málaga M. Intensiva
Antonio M. Arner Subias Hospital de Sabadell Cirugía
Catalina Rubert Rioll Hospital Son Llátzer M. Intensiva
Rosa Poyo-Guerrero Lahoz Hospital Son Llátzer M. Intensiva
Inma Ruiz Montesinos H. Donostia/San Sebastián Cirugía
Manuel Duro Lombardo H. Virgen de las Nieves M. Intensiva
Ángel Corcuera Amill H. Sabadell Parc Taulí Cirugía y Digestivo
Fernando Barcenilla Gaite H. Arnau de Vilanova/Lleida M. Intensiva
Natalia Bejarano González H. Parc Taulí/Sabadell Cirugía
Neus García Monforte H. Parc Taulí/Sabadell Cirugía
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