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RESUMEN 

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del  páncreas,  ocasionado  por  la  activación alterada de las 
enzimas pancreáticas, con lesión tisular, respuesta inflamatoria local,  y  compromiso  variable  de  otros  tejidos  o  siste-
mas orgánicos  distantes. Es  habitualmente  un  proceso reversible. La litiasis biliar y el alcohol representan un elevado 
porcentaje de los casos descritos en las fuentes consultadas. Otras etiologías menos frecuentes son: cirugías, traumatis-
mo, infecciones, hiper trigliceridemia, farmacológicas, hipercalcemia, insuficiencia renal y post colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica. El diagnóstico de la pancreatitis aguda generalmente se realiza por la presencia de 2 de 3 de los 
siguientes criterios: dolor abdominal consistente con la enfermedad, amilasa o lipasa sérica elevada más de tres veces 
del límite superior normal e imágenes fuertemente sugestivas. El dolor usualmente es severo, se presenta en epigastrio o 
hipocondrio izquierdo con irradiación a espalda o flancos. El uso de la profilaxis antibiótica en el manejo de la pancrea-
titis aguda, solo ha mostrado beneficio en casos de pancreatitis severa con necrosis del tejido pancreático, definiendo 
la necrosis como zonas localizadas o difusas de tejido pancreático no viable que, generalmente, se asocian a necrosis 
grasa peri pancreática. En la tomografía se aprecian zonas con densidad menor que la del tejido normal pero mayor que 
la densidad líquida y que no incrementan su densidad con el medio de contraste. La administración de antibióticos de 
amplio espectro con adecuada penetración tisular, es necesaria para prevenir la  infección  en  casos  de  pancreatitis  
aguda  grave  con necrosis  pancreática. La metodología usada es descriptiva, con un enfoque documental, es decir, 
revisar fuentes disponibles en la red, como google académico, con contenido oportuno, actualizado y relevante desde el 
punto de vista científico que enriquezca el análisis del tema planteado en este artículo.

Palabras clave: Pancreatitis Aguda, Sepsis, Necrosis, Antibiótico, Tomografía Computarizada.

ABSTRACT

Acute pancreatitis is an acute inflammatory process of the pancreas, caused by altered activation of pancreatic enzymes, 
with tissue injury, local inflammatory response, and variable involvement of other tissues or distant organic systems. It is 
usually a reversible process. Biliary lithiasis and alcohol represent a high percentage of the cases described in the sourc-
es consulted. Other less frequent etiologies are: surgeries, trauma, infections, hyper triglyceridemia, pharmacological, 
hypercalcemia, renal insufficiency and post-endoscopic retrograde cholangiopancreatography. The diagnosis of acute 
pancreatitis is usually made by the presence of 2 of 3 of the following criteria: abdominal pain consistent with the disease, 
elevated amylase or serum lipase more than three times the normal upper limit and strongly suggestive images. The pain is 
usually severe, occurs in the left epigastrium or hypochondrium with irradiation to the back or flanks. The use of antibiotic 
prophylaxis in the management of acute pancreatitis has only shown benefit in cases of severe pancreatitis with pancreatic 
tissue necrosis, defining necrosis as localized or diffuse areas of non-viable pancreatic tissue that are generally associated 
with necrosis. peri pancreatic fat. The tomography shows areas with a density less than that of normal tissue but greater 
than the liquid density and that do not increase its density with the contrast medium. The administration of broad-spectrum 
antibiotics with adequate tissue penetration is necessary to prevent infection in cases of severe acute pancreatitis with 
pancreatic necrosis. The methodology used is descriptive, with a documentary approach, that is, reviewing sources avail-
able on the web, such as google scholar, with timely, updated and scientifically relevant content that enriches the analysis 
of the topic raised in this article.

Keywords: Acute Pancreatitis, Sepsis, Necrosis, Antibiotic, Computed Tomography.

RESUMO

A pancreatite aguda é um processo inflamatório agudo do pâncreas, causado pela ativação alterada das enzimas pan-
creáticas, com lesão tecidual, resposta inflamatória local e envolvimento variável de outros tecidos ou sistemas orgânicos 
distantes. Geralmente é um processo reversível. A litíase biliar e o álcool representam uma alta porcentagem dos casos 
descritos nas fontes consultadas. Outras etiologias menos frequentes são: cirurgias, traumas, infecções, hiper trigliceri-
demia, farmacológico, hipercalcemia, insuficiência renal e colangiopancreatografia retrógrada pós-endoscópica. O diag-
nóstico de pancreatite aguda é geralmente realizado pela presença de 2 de 3 dos seguintes critérios: dor abdominal con-
sistente com a doença, amilase elevada ou lipase sérica mais de três vezes o limite superior normal e imagens fortemente 
sugestivas. A dor é geralmente intensa, ocorre no epigástrio esquerdo ou hipocôndrio com irradiação para as costas ou 
flancos. O uso da profilaxia com antibióticos no tratamento da pancreatite aguda apenas mostrou benefício nos casos de 
pancreatite grave com necrose do tecido pancreático, definindo necrose como áreas localizadas ou difusas do tecido 
pancreático inviável, geralmente associadas à necrose. gordura peri pancreática. A tomografia mostra áreas com densi-
dade menor que a do tecido normal, mas maior que a densidade do líquido e que não aumentam sua densidade com o 
meio de contraste. A administração de antibióticos de amplo espectro com penetração tecidual adequada é necessária 
para prevenir a infecção em casos de pancreatite aguda grave com necrose pancreática. A metodologia utilizada é des-
critiva, com abordagem documental, ou seja, revisando fontes disponíveis na web, como o google scholar, com conteúdo 
oportuno, atualizado e cientificamente relevante que enriquece a análise do tópico levantado neste artigo.

Palavras-chave: Pancreatite, Sepse, Necrose, Antibiótico, Tomografia Computadorizada.



181                   RECIAMUC VOL. 4 Nº 1 (2020)

Introducción

La incidencia anual de Pancreatitis Aguda 
(PA) en diferentes reportes mundiales es de 
5 a 80 por 100 000 habitantes, aproximada-
mente variable entre poblaciones. En Suda-
mérica, particularmente en Brasil se reporta 
una incidencia de 15.9 casos por 100 000 
habitantes,  en el caso de Perú, los reportes 
del Ministerio de Salud que incluyen a los 
trastornos del de páncreas, vesícula biliar 
y vías biliares indican una incidencia de 28 
casos por 100 000 habitantes en el 2009 
(Acevedo Tizón, Targarona Moden, & Mála-
ga Rodríguez, 2011).

La pancreatitis aguda se define como una 
inflamación súbita desarrollada sobre una 
glándula pancreática inicialmente sana que 
suele seguirse, si el enfermo sobrevive, de 
una curación sin secuelas. Esta patología 
involucra un amplio espectro de enferme-
dad desde el edema parenquimal leve 
hasta la pancreatitis severa necrotizante o 
hemorrágica. La mayoría de los pacientes 
con pancreatitis aguda desarrollan un cur-
so leve pero cerca de un 15-20% progresan 
a pancreatitis aguda severa, definida como 
la presencia de falla orgánica(shock con 
presión arterial sistólica menor 90mmHg, 
hipoxemia con PO2 menor o igual a 
60mmHg, insuficiencia renal con creatinina 
mayor a 2mg/dl después de adecuada hi-
dratación, y sangrado gastrointestinal ma-
yor a 500cc/24hs) o complicaciones locales 
como necrosis, absceso y pseudo-quiste la 
cual está asociada a una tasa de mortali-
dad del 3-5% a pesar de los avances en 
su manejo (Surco, Huerta Mercado, & Pinto, 
2012).

La habilidad para predecir esta severidad 
puede ayudarnos a identificar pacientes 
con riesgo incrementado para morbilidad y 
mortalidad. La severidad del cuadro puede 
ser señalada usando parámetros clínicos, 
de laboratorios y radiológicos, indicadores 
de severidad y marcadores séricos, algu-
nos de estos pueden ser evaluados a la 
admisión o dentro de las primeras 48 ho-

ras, sin embargo el predictor ideal debe ser 
rápido, reproducible, mínimamente invasivo 
y exacto especialmente para predecir pa-
cientes con riesgo incrementado de muerte.

Se reconocen dos fases, la fase temprana, 
que usualmente abarca la primera semana 
de enfermedad, está marcada por la res-
puesta sistémica del paciente a la cascada 
de inflamación, manifestada clínicamente 
como el síndrome de respuesta inflamato-
ria sistémica, si la respuesta es persistente, 
hay riesgo elevado de presentar una falla 
orgánica en etapa temprana, con alto ries-
go de muerte. Sin embargo, la mayoría de 
pacientes no presenta respuesta sistémica 
persistente y se recuperan. La fase tardía 
se caracteriza por la persistencia de signos 
de inflamación o por la presencia de com-
plicaciones locales, no ocurre en pacientes 
con pancreatitis leve.

El tratamiento médico de la pancreatitis agu-
da continúa siendo un manejo de soporte, 
de tratamiento de las complicaciones y de 
espera a la resolución del proceso inflama-
torio sistémico. Los avances en el manejo 
médico se basan en el mayor conocimiento 
de la fisiopatología y el curso clínico como 
se explicara detalladamente en el siguiente 
artículo.

Metodología

Esta investigación está dirigida al estudio 
“Antibiótico terapia en pancreatitis aguda”. 
Para realizarlo se usó una metodología des-
criptiva, con un enfoque documental, es 
decir, revisar fuentes disponibles en la red, 
como google académico, con contenido 
oportuno y relevante desde el punto de vis-
ta científico para dar respuesta a lo tratado 
en el presente artículo y que sirvan de ins-
piración para realizar otros proyectos. Las 
fuentes consultadas pueden ser estudiadas 
al final, en la bibliografía.

Resultados

La pancreatitis aguda es un proceso infla-
matorio agudo del  páncreas,  ocasionado  

 ANTIBIOTICOTERAPIA EN PANCREATITIS AGUDA 
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por  la  activación alterada de las enzimas 
pancreáticas, con lesión tisular, respuesta 
inflamatoria local,  y  compromiso  varia-
ble  de  otros  tejidos  o  sistemas orgánicos  
distantes. Es  habitualmente  un  proceso 
reversible (Nieto-Rodríguez, 2010). Durante 
un ataque agudo, es probable que las fun-
ciones  pancreáticas  exocrina  y  endocri-
na  sean anormales. La función endocrina 
retorna a la normalidad poco después de la 
fase aguda, mientras que la exocrina, de-
pendiendo de la extensión de la lesión pa-
renquimatosa, puede requerir un año para 
recuperarse por completo.

Existen argumentos de peso para definir y 
estratificar la severidad de la pancreatitis 
aguda. Se comienza por identificar  quien 
requiera tratamiento agresivo agudo, se-
gundo que pacientes necesitan ser trasla-
dados a un centro especializado y tercero 
quienes los reciben a estos pacientes de-
ben tener un informe o nota, que facilite el 
clasificarlos como con falla orgánica y/o con 
complicaciones locales o sistémicas.

Esta nueva clasificación de Atlanta precisa 
tres grados de severidad (Cerda Cortaza, 
2013):

• Pancreatitis aguda leve: se destaca por 
la ausencia de falla orgánica y de com-
plicaciones locales o sistémicas. Estos 
pacientes generalmente se egresan du-
rante la fase temprana, no requieren es-
tudios de imagen pancreática y su mor-
talidad es muy rara.

• Pancreatitis aguda moderadamente se-
vera: se evidencia por la presencia de 
falla orgánica transitoria o de complica-
ciones locales o sistémicas en ausencia 
de falla orgánica persistente.

• Pancreatitis aguda severa: se caracteri-
za por persistencia de la falla orgánica. 
Los pacientes con falla orgánica persis-
tente generalmente tienen una o más 
complicaciones locales. Quien desarro-
lla falla orgánica persistente en los pri-
meros días tiene un riesgo incrementado 

de mortalidad de hasta 36-50% (Cerda 
Cortaza, 2013). Si a esto se suma necro-
sis infectada la mortalidad se vuelve ex-
tremadamente alta.

• Evolución de la severidad de la pancrea-
titis aguda: durante la fase temprana, la 
severidad de la pancreatitis debe reeva-
luarse diariamente mientras la enferme-
dad aún está evolucionando. Se reco-
mienda reevaluar entre las 24 - 48 horas 
y 7 días después del ingreso al hospital.

En la fase tardía de la pancreatitis aguda 
moderada o severa, las complicaciones lo-
cales evolucionan completamente, aunque 
algunos pacientes con falla orgánica per-
sistente podrían recuperarse sin complica-
ciones locales. La presencia de infección 
dentro de las áreas de necrosis es un mar-
cador de incremento de riesgo de muerte. 
La necrosis infectada sin falla orgánica per-
sistente tiene una menor mortalidad que sí 
se acompaña  de la misma.

Etiología

La litiasis biliar y el alcohol representan del 
60-85% de los casos (Orellana, 2014). Otras 
etiologías menos frecuentes son: cirugías, 
traumatismo, infecciones, hiper trigliceride-
mia, farmacológicas, hipercalcemia, insufi-
ciencia renal y post colangiopancreatogra-
fía retrógrada endoscópica. Es conveniente 
realizar ultrasonido de abdomen para des-
cartar causa por litos biliares. En caso de 
que no se encuentren litos y no exista histo-
ria de consumo de alcohol, conviene reali-
zar un examen de triglicéridos, sospechan-
do esta etiología si se encuentran en valor 
mayor a 1000 mg/dl. En pacientes mayores 
a 40 años se debe considerar un tumor pan-
creático.

Diagnóstico

El diagnóstico de la pancreatitis aguda ge-
neralmente se realiza por la presencia de 
2 de 3 de los siguientes criterios: dolor ab-
dominal consistente con la enfermedad, 
amilasa o lipasa sérica elevada más de tres 

ALVAREZ MOYON, L., GALARZA AVILA, K., AGUIRRE REALPE, K., & TORRES, A.
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veces del límite superior normal e imágenes 
fuertemente sugestivas. El dolor usualmen-
te es severo, se presenta en epigastrio o 
hipocondrio izquierdo con irradiación a es-
palda o flancos. Esta descripción es poco 
específica para la enfermedad, los valores 
de amilasemia por si solos no son confia-
bles para el diagnóstico, en 20% de los ca-
sos se mantiene dentro de límites normales 
(Orellana, 2014).

La lipasa pancreática también tiene proble-
mas en cuanto a valor predictivo en ciertas 
poblaciones, por lo tanto, no es un marca-
dor ideal d esta patología, por ejemplo, en 
pacientes diabéticos el nivel de lipasa tien-
de a ser elevado. En general se toma para 
el diagnóstico una elevación de lipasa o 
amilasa sérica de 3 - 5 veces el límite su-
perior (Acevedo Tizón, Targarona Moden, 
& Málaga Rodríguez, 2011), sin embargo 
se debe considerar la clínica, y en caso de 
duda realizar una tomografía axial computa-
rizada con medio de contraste o una colan-
gio resonancia.

Las  náuseas  y  los  vómitos  están  presen-
tes  en 80% de los casos. Puede aparecer 

febrícula o fiebre. En caso  de  existir  un  
tercer  espacio  intra abdominal  e impor-
tante disminución del volumen, se puede 
presentar hipotensión  y  choque (Bisso An-
drade, 2011).  Ocasionalmente,  existe  dia-
rrea, hematemesis,  confusión,  disnea  por  
derrame  pleural, atelectasia, insuficiencia 
cardiaca congestiva o síndrome agudo de 
dificultad respiratoria. 

La tomografía axial computarizada o la re-
sonancia magnética deben ser reservadas 
para pacientes en los que el diagnóstico es 
poco claro o que no mejoran su clínica luego 
de 48-72 horas de la admisión hospitalaria o 
para evaluar complicaciones (Huerta-Mer-
cado Tenorio, 2013). En  todo  paciente  con  
cuadro  clínico  de  dolor  de  gran intensi-
dad en el abdomen, irradiado a la espalda 
o no, y asociado a náuseas y vómito o no, el 
clínico debe practicar inmediatamente los 
exámenes de laboratorio adecuados que,  
sin  tardar  y  sin  dudas,  permitan  estable-
cer  con precisión el diagnóstico exacto. La 
figura N°1 resume el protocolo de diagnós-
tico de la pancreatitis aguda.

 

50 
 

Diagnóstico y Tratamiento de Pancreatitis Aguda 
 

 
 

Algoritmos 
 

Algoritmo 1. Abordaje diagnóstico y tratamiento médico y quirúrgico del paciente adulto con pancreatitis aguda 
Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la Pancreatitis Aguda

Fuente: (CENETEC, 2009)
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En  general,  sólo  se  recomienda  segui-
miento tomográfico en pacientes con dete-
rioro sistémico, especialmente a aquéllos 
con puntuación mayor de 4 en el índice de 
gravedad por tomografía. En   quienes   se   
sospecha   la   presencia   de complicacio-
nes  asintomáticas,  como  pseudo quiste  o 
pseudo aneurisma  pancreático,  se  sugie-

re  obtener la tomografía antes de su sali-
da hospitalaria. Si la suma de la puntuación 
obtenida en la evaluación de la gravedad 
según los cambios morfológicos y según el 
área de necrosis, es mayor de 6 puntos, el 
paciente debe manejarse en la unidad de 
cuidados intensivos.

 

En  general,  sólo  se  recomienda  seguimiento tomográfico en pacientes con deterioro 

sistémico, especialmente a aquéllos con puntuación mayor de 4 en el índice de gravedad por 

tomografía. En   quienes   se   sospecha   la   presencia   de complicaciones  asintomáticas,  

como  pseudo quiste  o pseudo aneurisma  pancreático,  se  sugiere  obtener la tomografía 

antes de su salida hospitalaria. Si la suma de la puntuación obtenida en la evaluación de la 

gravedad según los cambios morfológicos y según el área de necrosis, es mayor de 6 puntos, 

el paciente debe manejarse en la unidad de cuidados intensivos. 

Tabla N° 1 Índice  de  gravedad  de  la  pancreatitis  aguda por  tomografía 

 

 

Fuente: (Nieto-Rodríguez, 2010) 

 

Complicaciones infecciosas e infección de la necrosis pancreática 

Las complicaciones infecciosas extra-pancreáticas como neumonía, infección de catéter 

venoso central, infección urinaria, entre otras, se manifestaron en el 15% de los pacientes sin 

Tabla 1. Índice  de  gravedad  de  la  pancreatitis  aguda por  tomografía

Fuente: (Nieto-Rodríguez, 2010)

Complicaciones infecciosas e infección de 
la necrosis pancreática

Las complicaciones infecciosas extra-pan-
creáticas como neumonía, infección de ca-
téter venoso central, infección urinaria, entre 
otras, se manifestaron en el 15% de los pa-
cientes sin antibiótico profiláctico, mientras 
que los que recibieron profilaxis la presen-
taron en el 29% de los casos según un estu-
dio publicado en Acta de Gastroenterología 
en Argentina (Barreda, Targarona, & Milian, 
2009).  La infección de la necrosis pancreá-
tica se comprobó en todos los casos con el 
cultivo tomado en sala de operaciones de 
dicho estudio mencionado anteriormente.

Al evaluar la incidencia de infección de la 
necrosis pancreática se concluyó que no 
existía diferencia significativa cuando se 
comparaban los dos grupos, siendo para-
dójicamente menor en el grupo que no re-
cibió antibiótico-terapia con Imipenem. Los 
antibióticos deben indicarse cuando hay 
infecciones extra pancreáticas como neu-
monías, infecciones de tracto urinario, co-
langitis, bacteremia, infección de sitio de 
catéter, y no deben usarse de rutina profi-
lácticamente.

En necrosis infectadas se debe realizar una 
punción guiada por tomografía para tomar 
un cultivo,  si no existe la opción de punción 
por aguja fina, mientras se obtiene el resul-

ALVAREZ MOYON, L., GALARZA AVILA, K., AGUIRRE REALPE, K., & TORRES, A.
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tado de cultivos, se debe iniciar terapia em-
pírica (carbapenémicos, quinolonas, metro-
nidazol o cefalosporinas a altas dosis). La 
necrosis infectada se debe sospechar en 
pacientes con necrosis pancreática o extra 
pancreática que se deterioran o no mejoran 
luego de 7-10 días de hospitalización (Man-
daria, 2013).

Algunos estudios multi céntricos publicados 
sobre el uso de antibiótico-terapia profilácti-
ca demuestran que la terapia profiláctica no 
tendría beneficios en disminuir el índice de 
infección de la necrosis, tanto pancreática 
como extra pancreática. Algunos de estos 
trabajos a pesar de haber sido muy bien di-
señados, presentaban algunos problemas 
en cuanto a la muestra, ya que no todos los 
pacientes tenían necrosis pancreática o en 
algunos casos no se aplicaba el antibióti-
co más idóneo como medida profiláctica 
o simplemente no estaba estandarizada el 
tipo de nutrición que recibían estos pacien-
tes, lo cual es muy importante (Nieto-Rodrí-
guez, 2010). 

Otros autores critican el alto uso de antibió-
ticos y refieren que el número de pacientes 
que se necesitaría para un resultado esta-
dístico significativo sería aleatorizar a 1.006 
pacientes. Se sugiere utilizar como antibióti-
co profiláctico el Imipenem para la profilaxis 
de la necrosis pancreática. Además del an-
tibiótico aplicado a pacientes con necrosis 
pancreática mayor del 30% se utilizó Nutri-
ción Enteral Total Temprana que es uno de 
los factores que podría influenciar más en 
los resultados, ya que tiene un efecto so-
bre la translocacción bacteriana en el intes-
tino, siendo éste el principal origen de los 
microorganismos asociados a la infección 
de la necrosis pancreática (Bisso Andrade, 
2011). 

Muchos de los ensayos clínicos de la dé-
cada pasada, sostenían que la terapia con 
antibiótico profiláctico era efectiva para evi-
tar la infección de la necrosis pancreática, 
no podían demostrar que ésta, disminuía el 
número de pacientes con falla orgánica, el 

número de pacientes operados ni la morta-
lidad (Mandaria, 2013). Estos resultados no 
guardaban relación con la realidad debido 
a la indicación quirúrgica por la infección 
de la necrosis, siendo también la principal 
causa de muerte.

Es importante distinguir que si bien el anti-
biótico profiláctico no parece efectivo en el 
tratamiento de la pancreatitis aguda con ne-
crosis, la necesidad de usar antibiótico a li-
bre demanda, es necesaria y efectiva cuan-
do estos pacientes presentan algún tipo de 
infección. La estancia hospitalaria fue ma-
yor en pacientes que reciben profilaxis.

Esto podría  explicar porque la morbilidad 
y el número de pacientes que requirió tra-
tamiento quirúrgico fueron  mayor los resul-
tados en el grupo de pacientes evaluados, 
según estudio consultado. Es importante re-
calcar que aquellos médicos que elijan no 
usar antibiótico profiláctico para los pacien-
tes con necrosis pancreática deben estar 
prevenidos que podrían necesitarlo como 
tratamiento en un 33% de los pacientes, ya 
sea por infección de la necrosis pancreáti-
ca o por infección extra-pancreática (Cerda 
Cortaza, 2013).

Como primera conclusión tenemos que el 
uso de la profilaxis antibiótica en el manejo 
de la pancreatitis aguda, solo ha mostrado 
beneficio en casos de pancreatitis severa 
con necrosis del 30% o más del tejido pan-
creático, definiendo la necrosis de acuerdo 
a la clasificación de Atlanta como zonas 
localizadas o difusas de tejido pancreático 
no viable que, generalmente, se asocian a 
necrosis grasa peri pancreática (Barreda, 
Targarona, & Milian, 2009). En la tomogra-
fía se aprecian zonas con densidad menor 
que la del tejido normal pero mayor que la 
densidad líquida y que no incrementan su 
densidad con el medio de contraste. No así 
en presencia de colecciones liquidas pan-
creáticas o extra pancreáticas.

Según su penetración a páncreas, los anti-
bióticos se pueden dividir en 3 grupos (Ba-
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llén Parraga, 2010):

• Grupo A: Baja penetración. La con-
centración pancreática no alcanza la 
concentración mínima inhibitoria de las 
bacterias presentes. En este grupo se 
encuentran los aminoglucósidos, la am-
picilina y las cefalosporinas de 1ª gene-
ración.

• Grupo B: Penetración moderada. La con-
centración en páncreas alcanza la con-
centración mínima inhibitoria de algunas 
bacterias. En este grupo se encuentran 
las cefalosporinas de 3ª generación y 
las penicilinas de espectro ampliado.

• Grupo C: Alta penetración. Alcanzan 
concentraciones muy superiores a la 
concentración mínima inhibitoria de las 
bacterias sensibles. En este grupo se 
encuentran las quinolonas, los carbape-
nemes y el metronidazol.

Dada la complejidad de la pancreatitis agu-
da, e identificados los dos factores que in-
crementan la mortalidad, se hace necesario 
que los pacientes con pancreatitis aguda 
grave sean atendidos en forma multidisci-
plinaria en un centro que cuente con Uni-
dad de Cuidados Intensivos, Radiología in-
tervencionista, Endoscopias.

El límite superior recomendado de la profi-
laxis es 7 a 14 días. La profilaxis contra hon-
gos no se recomienda como rutina, pues los 
resultados clínicos no demuestran diferen-
cia  significativa  en  cuanto  a  la  reducción  
de  la infección  pancreática.  Tampoco  se  
recomienda  la descontaminación selectiva 
del tubo digestivo.

No se recomienda profilaxis de rutina en 
pancreatitis aguda  sin  confirmación  de  
necrosis,  ya  que  no  ha demostrado im-
pacto sobre la morbimortalidad. En  pacien-
tes  con  pancreatitis  aguda  grave  que 
desarrollan  necrosis  pancreática,  la  anti-
bioterapia profiláctica  reduce  significativa-
mente  la  sepsis  y  la mortalidad  por  todas  
las  causas. El uso de antibiótico terapia 

profiláctica está reservado para pacientes 
en quienes se demuestre necrosis superior 
al 30% en la tomografía computarizada em-
pleando el esquema definido por la unidad 
de cuidados intensivos e infectología.

No  se  ha  demostrado  que  la  profilaxis  an-
tibiótica  de rutina, en pancreatitis aguda sin 
necrosis, tenga impacto sobre morbimorta-
lidad. La administración de antibióticos de 
amplio espectro con adecuada penetración 
tisular, es necesaria para prevenir la  infec-
ción  en  casos  de  pancreatitis  aguda  gra-
ve  con necrosis  pancreática.

Conclusones

El  dolor  abdominal  es  el  síntoma  funda-
mental  y  está presente desde el comienzo 
en la mayoría de los ataques de pancreatitis 
aguda. Aunque puede faltar en bajo porcen-
taje de pacientes observados, su  ausencia  
puede  acompañar  a  una pancreatitis  agu-
da  grave.  Puede  estar  precedido  por  un 
cólico  biliar  o  por  consumo  de  alcohol  
en  las  72  horas previas. 

En la piel, se puede encontrar ictericia se-
cundaria a  coledocolitasis  u  otra  causa  
de  obstrucción  de  la vía  biliar,  o  compre-
sión  de  la  misma  por  edema secunda-
rio,  o  incluso  por  enfermedad  hepática 
coexistente. La prevención y control de la 
infección y su identificación temprana se 
convierten en el objetivo principal al evaluar 
el paciente con pancreatitis aguda.

El diagnóstico clínico se sospecha cuando 
empeoran los síntomas abdominales y apa-
rece fiebre o aumento de la leucocitosis. Sin 
embargo, los pacientes con necrosis estéril 
pueden presentar iguales características, 
el diagnóstico radiológico es imposible, ex-
cepto que se observe gas en el seno de la 
necrosis, por lo cual se debe realizar con 
punción-aspiración con aguja fina por eco-
grafía o tomografía computarizada ante la 
sospecha clínica. 

Si el diagnóstico clínico de presunción de 
pancreatitis aguda  no  es  claro,  debe  es-
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tablecerse  un  algoritmo  de diagnóstico  di-
ferencial  clínico;  para  alguno  de  los diag-
nósticos es útil la ecografía, por ejemplo, 
colecistitis, isquemia intestinal o apendicitis 
retrocecal. La tomografía computarizada es  
el  método  de  imágenes  más  importante  
para  el diagnóstico de la pancreatitis agu-
da y el estudio de su gravedad. El propósito 
de administrar el medio intravenoso es dis-
tinguir entre la pancreatitis intersticial y  la  
necrosante.

El uso de la profilaxis antibiótica en el ma-
nejo de la pancreatitis aguda, solo ha mos-
trado beneficio en casos de pancreatitis 
severa con necrosis del tejido pancreático, 
definiendo la necrosis como zonas localiza-
das o difusas de tejido pancreático no via-
ble que, generalmente, se asocian a necro-
sis grasa peri pancreática.

No se recomienda profilaxis de rutina en 
pancreatitis aguda  sin  confirmación  de  
necrosis,  ya  que  no  ha demostrado im-
pacto sobre la morbimortalidad. En  pacien-
tes  con  pancreatitis  aguda  grave  que 
desarrollan  necrosis  pancreática,  la  anti-
bioterapia profiláctica  reduce  significativa-
mente  la  sepsis  y  la mortalidad  por  todas  
las  causas. El uso de antibiótico terapia 
profiláctica está reservado para pacientes 
en quienes se demuestre necrosis superior 
al criterio establecido en la tomografía com-
putarizada empleando el esquema definido 
por la unidad de cuidados intensivos e in-
fectología.
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