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PANCREATITIS

CLASIFICACIÓN DE LA PANCREATITIS AGUDA BASADO EN LA CLÍNICA. 
CONFERENCIA DE CONSENSO ATLANTA 1992

PANCREATITIS AGUDA

Definición: proceso inflamatorio del páncreas con afectación variable de otros tejidos regionales o de
órganos o sistemas alejados.
Manifestaciones clínicas: generalmente inicio rápido, dolor en epigastrio y resistencia a la palpación
variable. Se suele acompañar de vómitos, fiebre, taquicardia, leucocitosis y elevación de enzimas pan-
creáticas en sangre y orina.
Anatomía patológica: varía desde edema intersticial microscópico y necrosis de grasa pancreática
hasta necrosis y hemorragia macroscópica de áreas pancreáticas y peripancreáticas.

PANCREATITIS AGUDA GRAVE

Definición: PA asociada a fracaso orgánico y/o complicaciones locales como necrosis, absceso o pseu-
doquiste.
Manifestaciones clínicas: resistencia a la palpación, distensión y ruidos peristálticos ausentes o hipo-
activos. Puede palparse una masa epigástrica. Raramente aparece equímosis en flancos (signo de Grey
Turner) o equímosis periumbilical (signo de Cullen).
Presencia de tres o más criterios de Ranson y/u ocho o más puntos en APACHE II. El fracaso orgánico
se define como shock (presión arterial sistólica <90 mm Hg), insuficiencia respiratoria (paO2<60 mm Hg),
insuficiencia renal (creatinina en plasma >2 mg/dL tras rehidratación) o hemorragia gastro-intestinal
(>500 mL en 24 h). Pueden aparecer complicaciones sistémicas como coagulación intravascular disemi-
nada (plaquetas <100.000/mm3, fibrinógeno <1 g/L y PDF >80 µg/mL) o alteraciones metabólicas graves
(Ca++ <7,5 mg/dL). 
Anatomía patológica: es la expresión clínica de la necrosis pancreática. Ocasionalmente pacientes con
pancreatitis intersticial (edematosa) pueden desarrollar una PAG.
Discusión: la PAG, lo es generalmente desde el principio, difícilmente una pancreatitis aguda leve-mo-
derada pasa a ser grave. APACHE II es útil para cuantificar la gravedad durante todo el curso de la pan-
creatitis, los criterios de Ranson sólo son útiles a partir de las primeras 48 h.

PANCREATITIS AGUDA LEVE-MODERADA

Definición: PA asociada a mínimo fracaso orgánico, cursa sin complicaciones.
Manifestaciones clínicas: responden rápido a reposición de volemia con normalización de la clínica y
los hallazgos de laboratorio. El parénquima pancreático suele ser normal en la TAC con contraste. 
Anatomía patológica: predomina el edema intersticial. Ocasionalmente aparecen zonas microscópicas
de necrosis pancreática o de la grasa peripancreática. 
Discusión: supone el 75% de las PA.

COLECCIONES LÍQUIDAS AGUDAS

Definición: aparecen precozmente en el curso de las PAG. Se localizan en o cerca del páncreas y no
tienen pared ni tejido fibroso.
Manifestaciones clínicas: presente en el 30-50% de las PAG, y más de la mitad desaparecen espontá-
neamente. Para el diagnóstico suelen ser necesarios estudios de imagen.
Anatomía patológica: se desconoce la composición precisa de la colección. La presencia de bacterias
es variable.
Discusión: es el primer paso para la formación de pseudoquistes y abscesos. No se sabe por qué en al-
gunos casos desaparecen espontáneamente.

3. DIGESTIVO
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NECROSIS PANCREÁTICA

Definición: áreas localizadas o difusas de parénquima pancreático no viable, típicamente asociado con
necrosis de la grasa peripancreática.
Manifestaciones clínicas: la TAC con contraste es la prueba fundamental (gold standard) para el diag-
nóstico, que requiere la presencia de áreas focales o difusas, bien delimitadas que no captan contraste,
mayores de 3 cm o una zona mayor del 30%. La heterogeneidad peripancreática representa la combina-
ción de necrosis, colección líquida y hemorragia.
Anatomía patológica: evidencia macroscópica de áreas de páncreas desvitalizadas y necrosis de la
grasa peripancreática. Puede haber zonas de hemorragia pancreática o peripancreática. Al microscopio
se aprecian zonas extensas de necrosis de la grasa intersticial con lesiones vasculares y necrosis que
afecta a los acinos, los islotes y el sistema ductal pancreático.
Discusión: es fundamental distinguir entre necrosis pancreática infectada y estéril, ya que la infección
de la necrosis requiere drenaje quirúrgico por aumentar la mortalidad significativamente. La presencia de
infección requiere el cultivo de muestras extraídas por punción percutánea.

PSEUDOQUISTE AGUDO

Definición: colección de jugo pancreático rodeado de una pared de tejido fibroso o de granulación, for-
mado como consecuencia de una PA o crónica o un traumatismo pancreático.
Manifestaciones clínicas: pueden ser palpables, pero generalmente se diagnostican por técnicas de
imagen. Suelen ser redondos u ovoidales y tienen una pared bien definida y visible con ecografía o TAC.
Anatomía patológica: pared de tejido fibroso o de granulación que lo diferencia de la colección líquida
aguda. Contenido rico en enzimas pancreáticas y generalmente estéril.
Discusión: necesita cuatro o más semanas para formarse.

ABSCESO PANCREÁTICO

Definición: colección de pus intraabdominal, generalmente cerca del páncreas, con poca o ninguna ne-
crosis, que aparece como consecuencia de PA o traumatismo pancreático.
Manifestaciones clínicas: variable, generalmente como cuadro infeccioso, que aparece cuatro o más
semanas después del inicio de la pancreatitis.
Anatomía patológica: pus o cultivos positivos a hongos o bacterias, con poca o ninguna necrosis pan-
creática a diferencia de la necrosis pancreática infectada.
Discusión: es fundamental diferenciar la necrosis infectada del absceso pancreático porque el riesgo de
mortalidad es el doble en el primer caso y por la diferencia del tratamiento específico en cada caso.

Summary of the International Symposium on Acute Pancreatitis, Atlanta, Ga, September 11 through 13,1992. Bradley EL
III: A clinically based classification system for acute pancreatitis. Arch Surg;128:586-590

FACTORES PRONÓSTICOS EN LA PANCREATITIS AGUDA, CRITERIOS DE RANSON

Pancreatitis biliar Pancreatitis no biliar
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LDH: láctico-deshidrogenasa: GOT: transaminasa glutámico-oxalacética; Hto:
hematocrito; paO2: presión arterial de O2.

Ranson JHC, Rifkind KM, Roses DF et al. Prognosis signs and the role operative management in acute pancreatitis. Surg
Gynecol Obstet. 1974;139:69-81.
Ranson JHC. Etiological and prognosis factors in human acute pancreatitis: A review. Am J Gastroenterol 1982;77:633-
638.

FACTORES PRONÓSTICOS EN LA PANCREATITIS AGUDA CRITERIOS DE GLASGOW

paO2: presión arterial de O2; LDH: láctico-deshidrogenasa: GOT: transaminasa glutámico-oxalacética;
GPT: transaminasa glutámico-pirúvica.

Blamey SL, Imrie CW, O´Neill JO et al. Prognosis factors in acute pancreatitis. Gut. 1984;25:1340-1346.

CLASIFICACIÓN DE BALTHAZAR: VALORACIÓN MORFOLÓGICA DE LAS
PANCREATITIS AGUDAS SEGÚN LA TAC

Balthazar EJ, Robinson DL, Megibow AJ, Ranson JHC. Acute pancreatitis: value of CT in establishing prognosis. Radio-
logy. 1990;174:331-336.
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VALORACIÓN DINÁMICA SECUENCIAL DE LA GRAVEDAD DE LA PANCREATITIS
AGUDA POR TAC

1. Grado de pancreatitis aguda 2. Grado de necrosis pancreática

Baltazhar EJ, Freeny PC, VanSonnennberg E. Imaging and intervention in acute pancreatitis. Radiology 1994; 158: 472-
477

ÍNDICE DE GRAVEDAD DE LA PANCREATITIS AGUDA VALORADO POR TAC,
“COMPUTED TOMOGRAPHY SEVERITY INDEX” (CTSI)

Índice de gravedad: suma la puntuación del grado de pancreatitis + la puntuación del grado de necrosis
pancreática
Los pacientes con CTSI >5 tienen una mortalidad 8 veces superior, 17 veces mayor probabilidad de
tener una estancia prolongada y 10 veces más probabilidad de requerir necrosectomía que los que tie-
nes CTSI 5 o menor

Simchuk EJ, Traverso LW, Nuki Y, Kozarek RA. Computed Tomography Severity Index is a predictor of outcomes for se-
vere pancreatitis. Am J Surg. 2000;179:352-355.

PANCREATITIS OUTCOME PREDICTION SCORE (POP SCORE)

PAM: presión arterial media; pHa: pH arterial; Urea: urea sérica; Ca++: calcio sérico total.
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Harrison DA, D’Amico G, Singer M. The Pancreatitis Outcome Prediction (POP) Score: A new prognostic index for patients
with severe acute pancreatitis. Crit Care Med 2007;35:1703–1708.

ESTRATIFICACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LA PANCREATITIS AGUDA:
BALI (BUN, Age, LDH, IL-6)

Criterios medidos al ingreso

• BUN ≥25 mg/dL
• Edad ≥65 años
• LDH ≥300 UI/L
• IL-6 ≥300 pg/mL

BUN: nitrógeno ureico plasmático; LDH: láctico deshidrogenada; IL-6: interleukina 6.

Mortalidad ≥25% con 3 criterios positivos
Mortalidad ≥50% con 4 criterios positivos

Spitzer AL, Barcia AM, Schell MT, et al: Applying Ockham’s razor to pancreatitis prognostication: A four-variable predictive
model. Ann Surg 2006; 243:380–388.

CRITERIOS PRONÓSTICOS DE LA PANCREATITIS AGUDA SEGÚN TAC

Ranson JHC, Balthazar C, Caccvale R. Computed Tomography and the Prediction of pancreatic Absces in Acute Pancrea-
titis. Ann Surg 1985;201:656-663.
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HEMORRAGIA DIGESTIVA

FACTORES DE PRONÓSTICO ADVERSO EN LA HEMORRAGIA POR ÚLCERA PÉPTICA

1. Edad mayor de 60 años
2. Enfermedad médica coexistente
3. Shock o hipotensión ortostática
4. Coagulopatía
5. Inicio de sangrado en el hospital
6. Transfusiones múltiples
7. Sangre fresca en sonda nasogástrica
8. Úlcera gástrica más alta en la curvatura menor (adyacente a la arteria epigástrica izquierda)
9. Úlcera posterior del bulbo duodenal (adyacente a la arteria gastroduodenal)
10. Hallazgo endoscópico de hemorragia arterial o vaso visible

Savides TJ, Jensen DM. Hemorragia gastrointestinal grave. En: Shoemaker WC, Ayres S, Glenuik A, Holbrook P. Tratado
de Medicina Crítica y Terapia Intensiva, Panamericana. 1996:8305810 1003-1009.

VALORACIÓN CLÍNICA DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA

TAS: presión arterial sistólica; Tilt-test: positivo si al adoptar el ortostatismo desde decúbito aumenta ≥20
pulsaciones la frecuencia cardiaca o disminuye ≥20 mm Hg la TAS.

Navarro A. Hemorragia digestiva. En: Ginestal RJ. Cuidados Intensivos. ELA. Madrid 1991;899-906

CLASIFICACIÓN ENDOSCÓPICA GASTRODUODENAL TRAS HEMORRAGIA RECIENTE

Freeman ML. The current endoscopic diagnosis and intensive care unit management of severe ulcer and another nonvari-
ceal upper gastrointestinal hemorraghe. Gastrointest Endosc Clin North Am 1991;1:209-239.
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CLASIFICACIÓN ENDOSCÓPICA DE LA HEMORRAGIA GASTRODUODENAL DE FOSTER

Branki FJ, Coleman SY, Fok PJ, et al. Bleeding peptic ulcer: a prospective evaluation of risk factors for rebleeding and
mortality. World J Surg 1990;14:262-270.

SISTEMA DE ESTRATIFICACIÓN POSTENDOSCÓPICA DE ROCKALL PARA EL
RIESGO DE RESANGRADO Y MUERTE TRAS HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

TAS: presión arterial sistólica en mm Hg; FC: frecuencia cardíaca en lpm; ICA: insuficiencia cardíaca
aguda; CI: cardiopatía isquémica; IR: insuficiencia renal; IH: insuficiencia hepática.

Rockall TA, Logan RF, Devlin HB, et al. Risk assessment after acute upper gastrointestinal haemorrhage. Gut 1996; 38:
316-321.
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INSUFICIENCIA HEPÁTICA. CIRROSIS HEPÁTICA

DIÁLISIS CON ALBÚMINA EN FRACASO HEPÁTICO AGUDO

MARS: molecular adsorbents recirculating system

Awad SS, Swaniker F, Magee J, Punch J, Bartlett RH. Results of a phase I trial evaluating a liver support device utilizing
albumin dialysis. Surgery 2001; 130: 354-62.
Herrera ME, Seller G. Soporte hepático extracorpóreo: situación actual y expectativas de futuro. Medicina Intensiva 2004;
28: 211-8.

CLASIFICACIÓN DE LA CIRROSIS HEPÁTICA DE CHILD-PUGH

Grupo A: 5-6 puntos. Buen pronóstico
Grupo B: 7-9 puntos. Pronóstico intermedio
Grupo C: 10-15 puntos. Mal pronóstico

Pugh RN, Murray- Lyon MI, Dawson JL, Pietroni MC, Williams R. Transection of the oesophagus for bledding oesophageal
varices. Br J Surg 1973;60:646-649.

MODEL FOR END STAGE LIVER DISEASE (MELD). MODELO DE SUPERVIVENCIA
DE LA HEPATOPATÍA

MELD = 3,8 x ln bilirrubina total (mg/dL) + 11,2 x ln INR + 9,6 x ln creatinina (mg/dL) + 6,4

ln: logaritmo neperiano. 

La puntuación varía entre 40 (mayor gravedad) y 6 (menor gravedad)
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En la página web http://www.hepatitis.cl/meld.htm se dispone gratuitamente de un calculador on line
para el MELD

Wesner RH, Mcdiarmid SV, Kamath PS, Edwards EB, Malinchoc M, Kremers WK, et al. MELD and PELD: application of
survival models to liver allocation. Liver Trans 2001;7:567-580

CRITERIOS PRONÓSTICOS DE FRACASO HEPÁTICO FULMINANTE

La presencia de cualquier variable se asocia con una mortalidad del 80%, la presencia de las tres con un
95%.

O´Grady JG, Alexander GJM, Hayllar KM, Williams R. Early indicators of prognosis in fulminant hepatic failure. Gastroen-
terology 1989;97:439-445.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO EN EL FRACASO HEPÁTICO AGUDO

VHA: virus de la hepatitis A; VHB: virus de la hepatitis B; VHD: virus de la hepatitis D; Intervalo I-E: Inter-
valo ictericia encefalopatía

Pozo JC, Robles JC, López JM, Sancho H. Fallo hepático fulminante. En Latorre FJ, Ibañez J (Ed). Guías de práctica clí-
nica en Medicina Intensiva. 1996.

CLASIFICACIÓN DEL FRACASO HEPÁTICO FULMINANTE

Intervalo: tiempo desde el inicio de la ictericia hasta la aparición de la
encefalopatía

3. DIGESTIVO
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SUPERVIVENCIA

Bernuau J, Rueff B, Benhamou JP. Fulminant and subfulminant liver faliure: definitions and causes.
Semin Liver Dis 1986;6:97-106.

CLASIFICACIÓN PRONÓSTICA DE LA CIRROSIS HEPÁTICA DE CHILD- CAMPBELL O
CHILD- TURKOTTE

Grupo A: 5-8 puntos. Buen pronóstico
Grupo B: 9-11 puntos. Pronóstico intermedio
Grupo C: 12-15 puntos. Mal pronóstico

Child lll GC, Turkotte JG. Surgery and portal hypertension. En: Child lll GC. The liver and portal hypertensión. Philadelphia:
WB Saunders Co, 1964; 50.
Campbell DP, Parker DE, Anagnostopoulus CE. Survival prediction in porocaval shunts: a computerized statiscal analysis.
Am J Surg 1973;126:748-751.

CRITERIOS DE TREY PARA VALORACIÓN DE LA ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

Trey C, Davidson C. The management of fulminant hepatic facture. En Popper H, Schaffner (eds). Progress in liver dise-
ase. Vol. 3. Grune and Stratton New York, 1970;282-298.

CRITERIOS DE WEST-HAVEN PARA LA VALORACIÓN DEL ESTADO MENTAL EN LA
ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

Conn HO, Lieberthal MM. The hepatic coma syndromes and lactulose. Baltimore: Williams and Wilkins, 1979.



COLECISTITIS

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE COLECISTITIS AGUDA ALITIÁSICA

• Episodios repetitivos de dolor en hipocondrio derecho sugestivos de origen biliar.
• Gammagrafia vesicular con CCK anormal (fracción de eyección vesicular inferior al 40%).
• Reproducción del dolor al infundir CCK.
• Identificación de una vesícula biliar grande mediante ecografía.
• Situación de sepsis o fallo multiorgánico sin causa aparente, en paciente crítico.

CCK: octapéptido de colecistocinina que se administra durante la gammagrafía.

Planas M, Pérez A. Colecistitis acalculósa aguda. En Montejo JC, García de Lorenzo A, Ortiz C, Planas M. Manual de Me-
dicina Intensiva. Madrid. Mosby/ Doyma. 1996; 274- 275.

50

HEPATITIS

PERFIL SEROLÓGICO DE LAS HEPATITIS AGUDAS

Dienstag JL, Isselbacher KJ. Acute Viral Hepatitis. En Harrison: Principios de Medicina Interna. McGraw-Hill-Interameri-
cana de España S.A., 14º Edition. 1998;1677-1692

PERFIL SEROLÓGICO DE LA HEPATITIS AGUDA POR VIRUS B

Dienstag JL, Isselbacher KJ. Acute Viral Hepatitis. En: Harrison: Principios de Medicina Interna. McGraw-Hill-Interameri-
cana de España S.A., 14º Edition. 1998:1677-1692

3. DIGESTIVO
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FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA COLECISTITIS AGUDA ALITIÁSICA

1. Uso de narcóticos durante más de 6 días
2. Transfusiones de sangre repetidas
3. Ventilación mecánica
4. Nutrición parenteral total prolongada
5. Deshidratación
6. Shock
7. Intervenciones mayores o traumatismos recientes
8. Íleo persistente

Planas M, Pérez A. Colecistitis acalculosa aguda. En Montejo JC, García de Lorenzo A, Ortiz C, Planas M. Manual de Me-
dicina Intensiva. Madrid. Mosby/ Doyma. 1996; 274- 275.

PATOLOGÍA GASTROINTESTINAL

CRITERIOS DE GRAVEDAD DE LAS LESIONES DIGESTIVAS POR INGESTIÓN DE
CÁUSTICOS

Zargar SA, Kochhar R, Nagi B, et al. Ingestión of corrosive acids: Spectrum of injury to upper gastrointestinal tract and na-
tural history. Gastroenterology 1989;97:702-707.

CRITERIOS PARA LA EVALUACIÓN DE LA GRAVEDAD DE LA COLITIS ULCEROSA

VSG: velocidad de sedimentación globular.

Truelove SC, Witts LJ. Cortisone in ulcerative colitis: final report on a therapeutic trial. BMJ 1955;2:1041-1048.



CRITERIOS DE FAZIO DE TOXICIDAD EN EL MEGACOLON TÓXICO

1. Temperatura > 38,6 ºC
2. Taquicardia >100 lpm
3. Leucocitosis > 10.500/mm3

4. Albúmina < 3,0 g/dL

Fazio VW. Toxic megacolon in ulcerative colitis and Crohn´s colitis. Clin Gastroenterol 1980;9:389-409.

CRITERIOS DE JALAN DE TOXICIDAD EN EL MEGACOLON TÓXICO

Grupo A

1. Temperatura > 38,6 ºC
2. Taquicardia >100 lpm
3. Leucocitosis > 10.500
4. Hemoglobina <60% del valor normal

Grupo B

1. Deshidratación
2. Distensión abdominal
3. Trastornos psíquicos
4. Trastornos electrolíticos
5. Hipotensión arterial

Toxicidad: 3 puntos del grupo A + 1 punto grupo B.

Jalan KN et al. An experience of ulcerative colitis. I. Toxic dilatation in 55 cases. Gastroenterology 1969;57:68-82

CRITERIOS DE GRAVEDAD EN EL ATAQUE DE COLITIS DEL MEGACOLON TÓXICO

Danovich SH. Fulminant colitis and toxic megacolon. Gastroenterol Clin North Am 1989;18:73-82.

52
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SÍNDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL SÍNDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL

• Distensión abdominal.
• Aumento de presión intraabdominal.
• Oliguria que no se resuelve con aumento de volumen.
• Aumento de la presión pico inspiratoria.
• Hipercarbia.
• Acidosis metabólica refractaria.
• Aumento de la presión intracraneal.

Cheatham ML, Salcsak K. Intrabdominal pressure: a revised method for measurment. Am Coll Surg 1998;186;594-595

CLASIFICACIÓN DEL SÍNDROME COMPARTIMENTAL ABDOMINAL SEGÚN LA
HIPERTENSIÓN INTRAABDOMINAL

Malbrain MLNG, Cheatham ML, Kirkpatrick A, Sugrue M, Parr M, De Waele J, Balogh Z, Leppäniemi A, Olvera C, Ivatury
R, D’Amours S, Wendon J, Hillman K, Johansson K, Kolkman K, Wilmer A. Results from the International Conference of
Experts on Intra-abdominal Hypertension and Abdominal Compartment Syndrome.I. Definitions. Intensive Care Med
2006;32:1722–1732.

CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN INTRAABDOMINAL SEGÚN LA DURACIÓN
DE LOS SÍNTOMAS

Malbrain MLNG, Cheatham ML, Kirkpatrick A, Sugrue M, Parr M, De Waele J, Balogh Z, Leppäniemi A, Olvera C, Ivatury
R, D’Amours S, Wendon J, Hillman K, Johansson K, Kolkman K, Wilmer A. Results from the International Conference of
Experts on Intra-abdominal Hypertension and Abdominal Compartment Syndrome.I. Definitions. Intensive Care Med
2006;32:1722–1732.



CLASIFICACIÓN DE LA HIPERTENSIÓN INTRAABDOMINAL SEGÚN LA DURACIÓN
Y LA ETIOLOGÍA

Malbrain MLNG, Cheatham ML, Kirkpatrick A, Sugrue M, Parr M, De Waele J, Balogh Z, Leppäniemi A, Olvera C, Ivatury
R, D’Amours S, Wendon J, Hillman K, Johansson K, Kolkman K, Wilmer A. Results from the International Conference of
Experts on Intra-abdominal Hypertension and Abdominal Compartment Syndrome.I. Definitions. Intensive Care Med
2006;32:1722–1732.
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CLASIFICACIONES DE INTERÉS HISTÓRICO

CRITERIOS DE GRAVEDAD EN LA PANCRETITIS AGUDA POR PUNCIÓN LAVADO

1. Aspiración de más de 10 mL de líquido peritoneal libre, sea cual sea su aspecto
2. Aspiración de líquido de color marrón oscuro
3. Después de lavado con 1 litro de suero salino se aspira éste de color pajizo

Corfield AP, Willimson RCN, McMahon et al. Prediction of severitiy in acute pancretitis: prospective comparison of three
prognosis indices. Lancet 1985; 24: 403- 407.


