
1

COmpLICACIONES LOCALES DE LAS pANCREAtItIS

AGuDAS. NECROSIS pANCREátICA.
FERNANDO GALINDO

Profesor Titular y Director de la Carrera de Posgrado 
de Cirugía Gastroenterológica de la Facultad de 
Ciencias Médicas, Universidad Católica Argentina, 
Buenos Aires

La mayor parte de las pancreatitis agudas son intersticia-
les (edematosas en la vieja denominación) que evolucionan
en forma favorable y no dejan ninguna secuela. Un veinte
por ciento aproximadamente son las pancreatitis graves
asociada a fracaso orgánico y o complicaciones locales
como necrosis, absceso o seudoquiste10-5.

La característica más importante de las formas graves es
la existencia en mayor o menor grado de necrosis. La deno-
minación de pancreatitis hemorrágica o necrohemorrágica
no se emplea dado que la hemorragia no es lo más carac-
terístico ni constante.

La causa más frecuente de pancreatitis aguda es la biliar,
y si de estas se toman las verdaderas pancreatitis, en donde
haya imágenes o comprobación quirúrgica de afectación
del páncreas, no sobrepasan el 30% las que tienen necro-
sis40-17. 

Hoy se piensa que las formas graves de pancreatitis con
necrosis constituyen una forma clínica distinta de la inters-
ticial, aunque no puede descartarse que algunas de estas
evolucionen a la necrosis. La necrosis aparece en forma
temprana en el 50% a las 24 horas, en el 70% a las 48 horas,
97% a las 72 horas y 100% a las 96 horas (Uhl y colab.50.
En cambio en las formas intersticiales no se observa necro-
sis pancreática en el ingreso13. Esto explicaría porque cier-
tos signos pronósticos se exterioricen desde los primeros
días y sean indicadores de gravedad.

Hay acuerdo que 3 o más signos de Ranson dentro de las
48 horas y un puntaje de 8 ó más con el test de Apache II
(Acute Physiology And Chronic Health Evaluation) dentro
de las 48 son criterios pronósticos de severidad22-17. Todos
estos signos son pronósticos e indican una mayor posibili-
dad estadística de morbilidad y mortalidad. Las medidas
terapéuticas concretas que se deben tomar se harán en base
al examen clínico, estudios de laboratorio y sobre todo por
las imágenes y del control evolutivo.

Las pancreatitis graves se evidencian por las fallas orgá-
nicas y las complicaciones locales.

Las fallas orgánicas están sintetizadas en el Cuadro 1.
Las complicaciones locales de las pancreatitis agudas gra-

ves se exponen en el Cuadro 2. 
En este capítulo se trataran las complicaciones locales.

En primer lugar se verá en general como estudiar estos
pacientes y posteriormente se tratará cada una de las com-
plicaciones locales. 

El diagnóstico, conducta y tratamiento en la necrosis
pancreática es el principal objetivo de este capítulo. La
necrosis infectada pancreática y peripancreática es la causa
más importante de la mortalidad en las pancreatitis agudas
necróticas que sobreviven a la primera semana, registrán-
dose entre 13 y 35%36-5-7.
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Cuadro 1. Fallas orgánicas en pancreatitis agudas graves

Shock: Presión arterial sistólica inferior a 90 mm. Hg
Insuficiencia respiratoria: pO2< 60 mm. Hg
Insuficiencia renal: Creatinina en plasma >2 mg./dl. post
hidratación
Hemorragia gastro-intestinal: > 500 cc. en 24 h.
Alteraciones de la coagulación: Plaquetas < 100.000
/mm3., fibrinógeno <1g/l y PDF elevado Productos
Degradación Fibrina
Alteraciones metabólicas graves: Ej. Hipocalcemia
Ca.++ < 7,5 mg./dl.; hiperglucemia; hipertrigliceridemia;
acidosis metabólica

Cuadro 2. Complicaciones locales de las pancreatitis agudas graves

Colecciones
Necrosis pancreática
Absceso pancreático
Seudoquiste agudo
Combinación de estas alteraciones



2

I. EStuDIO CLINICO DE LAS 
COmpLICACIONES LOCALES

Es a partir de la segunda semana de iniciado el cuadro de
pancreatitis cuando comienzan a evidenciarse las complica-
ciones locales. El cuadro clínico no mejora y requiere que
se estudie por imágenes el páncreas y zonas relacionadas.

El agravamiento del cuadro clínico puede ser fruto de la
evolución natural del proceso. Pero puede estar agravada
por conductas terapéuticas inadecuadas como papilo-
tomías innecesarias, cirugía precoz con maniobras sobre el
páncreas, etc. Hoy se acepta que el tratamiento de inicio en
pancreatitis aguda es médico (ver capítulo Pancreatitis aguda). La
cirugía o el tratamiento por endoscopía solo estaría indicada
en casos de colangitis o en pacientes con obstrucción biliar y
agravamiento del cuadro clínico.

La ecografía ha sido utilizada durante la primera semana,
permitiendo demostrar agrandamiento de la glándula y la
patología biliar. En las pancreatitis intersticiales que evolu-
cionan favorablemente es el único estudio necesario. En
cambio cuando el cuadro no mejora, se sospechan compli-
caciones locales, se debe recurrir a la tomografía computa-
da helicoidal con contraste endovenoso. El contraste endo-
venoso no es un problema si la creatinina esta por debajo
de 4 mg. y el paciente esta bien hidratado11.

El uso intravenoso de contraste en bolo (llamada incre-
mental dynamic bolus computed tomography) fue iniciado
por los trabajos de Kivisaai y posteriormente por muchos
otros4-8-33. Sin contraste es muy difícil saber cuando en un
páncreas inflamado tiene necrosis. La sustancia yodada se
administra a razón de 400 mg./Kg. por vena central en 10
a 20 seg. La TC helicoidal con contrate endovenoso en
bolo (tomografía dinámica) tiene una especificidad y sensi-
bilidad elevada cercana al 100% en el diagnóstico de la
necrosis pancreática.

En el Cuadro 3 pueden observarse todas las alteraciones
que deben buscarse en una tomografía relacionada a una
pancreatitis.

Las alteraciones tomográficas han sido clasificadas por
Balthazar y Ranson4 en grados

Grado A. Páncreas normal
Grado B. Agrandamiento del páncreas
Grado C. Inflamación peripancreática con evidencia de

cambios inflamatorios en la grasa vecina.
Grado D. Agrandamiento del páncreas con líquido en el

espacio pararenal anterior.
Grado E. Colección de líquidos por lo menos en dos

comportamientos como el espacio pararenal anterior y la
trascavidad de los epiplones.

Cuando el grado de pancreatitis es A, B o C : la morbili-
dad y mortalidad son mínimas. Cuando es D o E la infec-
ción ocurre en aproximadamente 30-50% y la mortalidad
esta alrededor del 15%.

II. COLECCIONES LÍQuIDAS

Las colecciones líquidas aparecen en forma temprana,
desde la primera semana del ataque, alrededor del páncreas
y se caracterizan por no tener ninguna pared. Esto último
lo diferencia de los seudoquistes y de los abscesos.

El líquido esta constituido por exudado inflamatorio, líquido
pancreático, sangre o mezcla de estos. La mayor parte de estas
colecciones son reabsorbidas espontáneamente. Otras, catalo-
gadas al comienzo como colecciones van tomando aspectos
más definidos como seudoquistes o bien de abscesos.

El diagnóstico se efectúa por ecografía o tomografía
computada (Fig. 2). Esta última es la más utilizada permi-
tiendo ver su ubicación y extensión. El monitoreo de estas
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Fig. 1. Pancreatitis aguda- Necrosis extra e intrapancreática.

Cuadro 3. Alteraciones que deben buscarse en la tomografía computada helicoidal con
contraste en pancreatitis agudas graves. 

I. Alteraciones morfológicas glandulares:
Páncreas topográficamente normal (puede estarlo en
el 30 %) 
Aumento de tamaño (focal o difuso)
Alteración del contorno
Alteración de la densidad (las zonas necróticas son
hipocaptantes por las alteraciones vasculares)
Borramiento de planos peripancreáticos
Colecciones líquidas intraparenquimatosas.

II. Colecciones liquidas extrapancreáticas (únicas o
múltiples)

Trascavidad
Espacios pararrenales (izquierdo, derecho, anterior y
posterior)
Goteras paracólicas (derecha e izquierda)
Pelvis
Ascitis (localizada o difusa)
Derrame pleural (uni o bilateral)

III. Otros hallazgos
Litiasis vesicular
Dilatación de la vía biliar
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lesiones es necesario para conocer la evolución y eventual-
mente en algunos casos para su drenaje. Cuando se tiene un
líquido rico en enzimas debe sospecharse la ruptura de
conductos pancreáticos. La forma de comprobarlo es a
través de una pancreatografía retrógrada que mostrará la
fístula. Examen que para su realización debe evaluarse bien
su utilidad en relación al tratamiento ya que se trata de
pacientes con una glándula muy afectada.

tratamiento. La expectación es la conducta más ade-
cuada en pacientes no infectados y estabilizados, dado que
más de la mitad de las colecciones se reabsorben espontá-
neamente. En caso de evolucionar a un seudoquiste o abs-
ceso se tratará según corresponda los mismos. Las colec-
ciones líquidas sintomáticas y que se extienden más allá de
la primera semana pueden deberse a la necrosis y o ruptu-
ra de conductos pancreáticos48. Las fístulas pancreáticas
pueden dar origen a un seudoquiste y en caso de no deli-
mitarse con una pared de neoformación se tendrá una asci-
tis. El tratamiento sería la colocación de una endoprótesis
en el Wirsung por vía endoscópica y el drenaje de la colec-
ción. Si lo primero no es posible por razones técnicas y o
el estado del páncreas, se tratará de lograr un drenaje exter-
no. La fístula dirigida al exterior podrá agotarse o mante-
nerse cuando esta alimentada por el conducto pancreático
principal. El tratamiento de la fístula se difiere hasta que
mejoren las condiciones del paciente.

III. NECROSIS pANCREAtICA

Se caracteriza por áreas localizadas o difusas de parén-
quima pancreático no viable, típicamente asociado con
necrosis de la grasa peripancreática. La necrosis pancreáti-
ca puede ser estéril o infectada.

patología. Microscópicamente se observa áreas de pán-
creas desvitalizadas y necrosis de la grasa peripancreática.
En las zonas necróticas se puede observan zonas de hemo-
rragia. En muchos casos llama la atención la extensión de
la necrosis extrapancreática con un páncreas con parénqui-
ma bastante conservado. 

En las formas muy severas la afectación del páncreas se
observa por el cambio de color gris-negruzco, fragilidad y
ruptura fácil que puede comprometer el conducto pan-
creático. 

Microscópicamente se observan zonas de necrosis, lesio-
nes vasculares, con afectación de acinos, islotes y conduc-
tos. La necrosis afecta a vasos de pequeño calibre, con infil-
trado ganulocítico, trombosis, ruptura y hemorragia.

La evolución de la necrosis puede seguir varios caminos:
1) Mantenerse estéril, delimitarse y reabsorberse.
2) Mantenerse estéril, delimitarse y encapsularse (necrosis

cavitada, necrosoma)
3) Mantenerse estéril, tener conexión con conductos pan-

creáticos y dar lugar a un seudoquiste.
4) Infectarse, mantenerse localizado con una pared reac-

cional inflamatoria (absceso)
5) Dar lugar a la formación de un seudoquiste pero infec-

tado (seudoquiste infectado).
6) Necrosis intra y extrapancreática infectada.

La necrosis cavitada esta constituido por material necró-
tico rodeado de una pared formada a partir de tejidos veci-
nos como ocurre en los seudoquistes, pero su contenido es
sólido. Puede cavitarse con contenido líquido que no es
jugo pancreático, por lo tanto no es un seudoquiste. Oria
los denomina necromas17-37.

Estas lesiones pueden ir a la reabsorción en tiempos
variables que pueden llegar a varios meses. No requieren
tratamiento quirúrgico inicial37.

La infección secundaria de la necrosis cavitada puede
ocurrir aunque lo hace a veces tardíamente y dar cuadros
de sepsis. Conveniencia del control evolutivo de estos
pacientes.

La necrosis peripancreática extensa puede comprometer
órganos vecinos: el estómago en su pared posterior, la
parte interna del duodeno, colon transverso y ángulo esplé-
nico, y raíz del mesenterio. 

Estas alteraciones pueden llegar a provocar fístulas y
hemorragia. Las fístulas no son frecuentes, siendo el órga-
no más afectado el colon, le sigue el duodeno y primeras
asas yeyunales. La mortalidad se ve incrementada. En fístu-
las colónicas Van Ninnen52 señala una mortalidad del 69%11-

18.
La erosión de vasos esplénicos o mesentericoporta pue-

den dar lugar a hemorragias graves. Estas complicaciones
son en general de mal pronóstico sumado a una pancreati-
tis necrótica severa44.

Clínica. La clínica al mostrarnos la repercusión general
de la pancreatitis o que el proceso no ha involucionado
después de una semana debe hacer pensar que se esta en
presencia de una pancreatitis necrótica. Se deberá recurrir
a la tomografía helicoidal dinámica con contraste endove-
noso.

La necrosis puede ser estéril o infectada. 
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Fig. 2. Pancreatitisd aguda.- Colecciones líquidas intrabdominales y en peritoneo poste-
rior prerrenal.
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La necrosis infectada se la definió como la presencia de
necrosis pancreática y peripancreática, con bacteriología
positiva, límites imprecisos, escasos componentes de líqui-
do en un contexto clínico caracterizado por una marcada
respuesta infamatoria temprana seguida de sepsis. En la
mayor parte de los casos, la necrosis se reconoce a partir de
la segunda semana de evolución y es considerada estéril al
comienzo, incrementando su incidencia de infección en
forma progresiva en las semanas siguientes. Es importante
su detección y tratamiento ya que es la principal causa local
de mortalidad.

tomografía computada. La necrosis se pone de mani-
fiesto en la TC por la falta de perfusión del contraste en la
zona afectada. Esta falta de perfusión puede ser cuantificada
aproximadamente. La cabeza del páncreas junto con el istmo
y el uncinatus representa el 50% , y el cuerpo y cola el 50%.

La imagen de necrosis intrapancreática se caracteriza por
agrandamiento difuso de la glándula, baja de la densidad de
la zona necrosada por disminución o falta de vascularización
que contrasta con otras zonas. El páncreas normal tiene un
contraste de 40 H.U (unidades HOUNSFIELD) y las zonas
necrosadas muestran un realce de 30 H.U. o menos. Las
áreas focales de menor densidad generalmente se localizan
en la periferia de la glándula produciendo un contorno irre-
gular y esfumado. Existe un pequeño porcentaje donde la
TAC dinámica no hace el diagnostico de necrosis (Block8).

La necrosis extrapancreática es más difícil de evaluar por
tomografía por varias causas: variaciones de la densidad de
tejidos peripancreáticos, presencia de sangre, exudados. En
estos casos, se acompañan frecuentemente de colecciones,
siendo útil el complemento de la ecografía17.

Resonancia magnética. Efectuada con gadolinio no ha
sido suficientemente evaluada. Se considera que es superior
a la TAC en el estudio de la necrosis extrapancreática45.

Conducta y tratamiento en la necrosis estéril.
Actualmente se aconseja un tratamiento conservador con
el que se ha disminuido la morbilidad y mortalidad. Más de
la mitad de los casos sigue un curso relativamente benigno
y tienden a la estabilización y reabsorción.

Las operaciones precoses de desbridamiento no son
aconsejables, incrementan la infección (20%) y aumentan la
mortalidad (60%)23-51-27-7.

Por otra parte, la necrosectomía efectuada dentro de los
primeros 15 días no permite tener una buena diferencia-
ción entre tejido necrótico no viable y su extirpación puede
causar lesiones vasculares o viscerales graves. Debe evitar-
se la infección secundaria de una necrosis estéril por
cirugías, o drenajes prolongados en colecciones y necrosis
estériles que terminan en una infección secundaria26. 

- La administración de antibióticos para prevenir la infec-
ción es una medida frecuentemente tomada sin que tenga
un aval científico. Hay opiniones diversas. Isenmann y

colab.29 consideran que los antibióticos (ciprofloxacina y
metronidazol) dados en forma profiláctica no demostraron
su utilidad. Otros los utilizan teniendo en cuenta la grave-
dad de la pancreatitis con un Apache mayor a 8 (Bradley11).

Estudios adicionales serán útiles para determinar bajo cua-
les circunstancias el uso de antibióticos profilácticos tiene la
capacidad de mejorar la mortalidad. En estos estudios será
importante el uso de antibióticos que tienen la capacidad de
penetrar el páncreas como el Imipenem y ciprofloxacina
(Buchler 92 y Pederzoli 93). Aunque al presente el uso de
antibióticos profilácticos no puede ser respaldado, no puede
dejarse de dar en pacientes con disfunciones orgánicas que
exhiben signos de sepsis. Estos pacientes tienen necrosis
pancreática y tienen un 30-50% de chance de infección
secundaria15. Cosa que habría que hacer hasta saber si los cul-
tivos son conocidos o la aspiración percutánea excluye la
posibilidad de necrosis infectada.

Si bien la recomendación es el tratamiento conservador
de la necrosis esteril, hay casos que constituyen una excep-
ción a la regla. Se trata de pacientes, como lo señala Frey24,
con dolor abdominal que persiste por mas de 6 semanas,
que tienen asistencia respiratoria (más de un mes), que no
pueden recuperar la alimentación oral después de 8-12
semanas de recibir alimentación parenteral. 

Indiscutiblemente en estos casos el criterio clínico se
impone ante la persistencia de complicaciones sistémicas y
falta de mejoría del paciente29.

NECROSIS INFECtADA

Diagnóstico. El cuadro clínico se manifiesta por: fiebre,
leucocitosis e hiperdinamia circulatoria. Disfunciones orgá-
nicas se pueden encontrar también en la necrosis estéril18.
Es importante señalar que cuando se observa un cambio
desfavorable en la evolución debe hacer pensar en infec-
ción. Dos son los recursos diagnósticos más útiles: la
tomografía computada y la punción percutánea para la
obtención de material para estudio bacteriológico.

La tomografía computada contrastada dinámica puede
mostrar la necrosis, colecciones y su extensión. La existen-
cia de gas retroperitoneal puede deberse a infección pero
tambien a la existencia de una perforación digestiva. Es
importante comparar el estudio con otro previo y la clíni-
ca. La punción percutánea guiada por ecografía o tomo-
grafía computada conviene efectuarla con aguja fina 23 G.
El material que se obtiene puede ser líquido purulento o
sanioso. Es el mejor método para llegar al diagnóstico bacte-
riológico. Debe tenerse cuidado en su realización de no hacer
una perforación intestinal.

El autor considera que la punción debe realizarse cuando
existe la presunción clínica y la necesidad de saber si es una
necrosis infectada o no. Algunas veces la clínica es categó-
rica de infección y puede obviarse la punción y proceder a
su tratamiento. 
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Hay que tener presente que hay casos que se apartan de
la regla general. La toxicidad puede presentarse también en
necrosis no infectada (cambios hemodinámicos) y por otro
lado puede haber necrosis séptica sin manifestaciones tóxi-
cas. Razón por la que Bradley11-12 extiende las indicaciones
de la punción.

Estudio bacteriológico. Los microorganismos más fre-
cuentes son: de origen intestinal, bacilos Gram negativos
65%; Cocos Gram + incluyendo al staphylococus aureus
25%; y Anaerobios 10%.

tRAtAmIENtO DE LA NECROSIS INFECtADA

El tratamiento de la necrosis infectada comprende:
a) Tratamiento de la infección
b) Mejoría y mantenimiento del estado nutricional
c) Necrosectomía por etapas con abdomen abierto y con-

tenido o
d) Necrosectomía con cierre primario del abdomen.

a) tratamiento de la infección

Los antibióticos tienen que ser de uso sistémico y que sir-
van para prevenir o tratar la infección. Los que gozan de
mayor predicamento en patología pancreática son: imipe-
nen, ciprofloxacina, ofloxacina, y el meropenen es un car-
bapénico tan efectivo como el imipenen34-14-15-42. El uso de
antibióticos será más apropiado si hay cultivos en sangre
positivos o el material obtenido por punción de la necrosis
demuestra estar infectado.

El imipenem42 parece reducir la incidencia de infección
(12,2 % versus 30,3%, p<0,01) pero no mejora la supervi-
vencia. La razón sería que la reducción de la infección fue
en los pacientes que tenían una mínima cantidad de necro-
sis. En este grupo la mayoría de los pacientes sobreviven.
Cuando la necrosis es importante el imipenen no disminu-
ye el índice de infección. La segunda razón es que un sig-
nificativo número de pacientes que murieron tenían necro-
sis estéril. Estos hallazgos ponen de manifiesto que los
pacientes que tienen una falla orgánica importante, pueden
serlo independientemente a que la necrosis este o no infec-
tada.

Bradley11 es partidario del Imipenen de entrada (dos
semanas más o menos) en pacientes con 8 o más puntos
del Apache II. Otros reservan el imipenen para otra ins-
tancia recurriendo a antibióticos de menor costo al
comienzo como la ciprofloxacina y el metronidazol. El uso
de fungicidas como el micostatin en casos de infecciones
prolongadas servirán para prevenir complicaciones de este
tipo. La candidiasis aparece en pacientes tratados con anti-
bioticos que no mejoran, se acompaña con un aumento de
la flora Gran positiva y un incremento notable de la mor-
talidad (64% versus 19%)15. 

b) mejoría y mantenimiento del estado nutricional

Los adelantos en nutrición han permitido mejorar los
resultados en pancreatitis severas. El tratamiento de la
necrosis lleva un tiempo imposible de prever, generalmen-
te de varias semanas. Mientras tanto el paciente debe ser
alimentado en forma paraenteral en los primeros días, y
cuando las condiciones del tubo digestivo lo permitan rei-
niciar la alimentación enteral. La alimentación enteral de
ser posible es la más adecuada, mejora el trofismo intesti-
nal y contribuye a mejorar la sepsis de origen intestinal. La
misma se puede realizar a través de una sonda nasogastrica
cuyo extremo se lo hizo progresar mas allá del ángulo duo-
denoyeyunal1 o bien mediante una yeyunostomía transito-
ria de alimentación (ver más adelante).

c) Necrosectomía, drenaje y curaciones repetidas

La cirugía de la pancreatitis aguda ha pasado por etapas
que solo es bueno recordar para no reincidir en conductas
totalmente abandonadas42-6-7. Entre estas tenemos las ope-
raciones de desbridamiento y drenajes con abdomen cerra-
do, muchas veces hechas en forma temprana, con mortali-
dad elevada entre el 30 y 60%3-25-35-16. También hubo una
etapa en que se preconizaron las resecciones pancreáticas y
que fueron dejadas por la gran morbilidad y mortalidad5-7.
Existía también la idea que la cirugía temprana mejoraba la
evolución y la experiencia puso de manifiesto que las com-
plicaciones sistémicas tempranas no dependen de la necro-
sis intra o extrapancreática, ni de la bacteriología y que es
inútil operar tempranamente. 

El cambio de conducta fue lento pero progresivo. Cabe
señalar que hubo opiniones aisladas y que no tuvieron pre-
dicamento como las de Schmeiden y Sebening46 que decían
que la incisión debía mantenerse abierta por varias semanas
porque era extremadamente largo el tiempo requerido para
la descarga de la glándula secuestrada

Bradley11 fue uno de los pioneros en considerar que la
necrosis en principio no era quirúrgica. Partía de comparar
la necrosis pancreática con lo que ocurre en otros órganos
como el cerebro o el corazón en donde nadie discute el tra-
tamiento médico. La cirugía queda reservada a la necrosis
constituida, infectada o complicaciones derivadas de esta.

El tratamiento de la necrosis infectada es la necrosec-
tomía, con abdomen abierto y drenado y que posibilita
curaciones repetidas. La necrosectomía es una operación
que no puede ser realizada de una sola vez. La parte necro-
sada requiere cierto tiempo para estar bien delimitada de la
parte sana, razón por la cual las maniobras deben ser sua-
ves para evitar daños vasculares y parenquimatosos. 

Bradley considera que esta operación esta indicada cuan-
do la necrosis del páncreas es del 30% o más, proporciones
que en la práctica no son fáciles de evaluar. La necrosec-
tomía por etapas con abdomen abierto y contenido es la
técnica que se impone en la mayor parte de los casos. Otras
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posibilidades de tratamiento solo estarían indicadas en
pequeñas necrosis, bien delimitadas y que serán señalados
más adelante.

téCNICA DE LA NECROSECtOmÍA pOR 
EtApAS CON ABDOmEN ABIERtO 
y CONtENIDO

Incisión transversa abdominal en boca de horno. Es
la más recomendable, le sigue una incisión mediana
supraumbilical. (Fig. 3).

Necrosectomía por etapas. Se debe llegar a la retroca-
vidad por vía transmesocolónica e intergastrocólica. Deben
evitarse decolamientos innecesarios como maniobra de
Kocher o descensos de los ángulos colónicos. La necrosec-
tomía debe hacerse en forma suave, roma a fin de no lesio-
nar vasos. Se debe sacar la necrosis bien delimitada y que se
separa con facilidad. Si la necrosis esta muy adherida es
conveniente dejarla para una curación posterior. La extir-
pación manual es lo más aconsejable (Fig. 4).

Para el cirujano es muy difícil saber cuanto es de necro-
sis extra o intrapancreática. La topografía es un dato no
seguro como la cuantificación del peso. 

yeyunostomía de alimentación. Permite acortar la ali-
mentación paraenteral que no esta exenta de problemas12-17.
El poder reiniciar una alimentación por vía enteral mejora el
tropismo intestinal y la sobreinfección de ese origen. Otra
razón para la yeyunostomía es que estos pacientes pueden
tener un retardo en la evacuación gástrica.

Los trastornos en la evacuación gástrica también se pre-
sentan con el abdomen cerrado. Esta es una de las razones
por la que es útil la realización de una yeyunostomía. Debe
buscarse para su realización un lugar alejado de la incisión
y que no pueda ser dislocada en las curaciones posteriores.

taponamiento y abdomen abierto. El taponamiento
con una gasa vaselinada (conocida como gasa de quiste) per-
mite mantener levantado el estómago hacia arriba y el colon
hacia abajo, evitar adherencias y permitir tener el camino
para llegar nuevamente a la zona pancreática. Se deberá evi-
tar hacer una gran compresión porque aumentaría la isque-
mia con el retardo de la recuperación pancreática.

Curación cada 24, 48 ó 72 horas. Es conveniente que
sean realizadas por el mismo equipo que conoce la vía y las
zonas que deben ser motivo de limpieza de la necrosis.

Las primeras reexploraciones cada 2 ó 3 días (alrededor
de 3 a 5 veces) es conveniente efectuarlas en el quirófano
con anestesia, lo que permite una mejor necrosectomía,
investigar bolsillos de necrosis y evitar el peligro de una
evisceración. Cuando este último peligro no existe, las
curaciones pueden efectuarse en la sala de internación. El

número de curaciones varia de acuerdo a la cuantía de la
necrosis. 

El promedio de los días de internación esta entre 40 a 60
días con un amplio rango38-7. El número de curaciones es
muy variable siendo el promedio alrededor de seis38.

Cierre de la herida. El cierre temporario de la herida se
efectuará con puntos totales sin afrontar por completo sus
bordes. El cierre definitivo se realiza por segunda.

COmpLICACIONES INtRAOpERAtORIAS y
pOStOpERAtORIAS DE LA NECROSECtOmÍA

Pueden ser especificas del tratamiento o no: Bradley
señala fístula pancreática 35% (más frecuente cuando se
usan mallas); obstrucción gástrica temporaria o persistente
21%, eventración 29%, hemorragia retroperitoneal 7% fís-
tula intestinal 4%.
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Fig. 3. A) Incisión en boca de horno. B) Abdomen abierto y contenido. Se observa el
taponaje desde la cara anterior del páncreas a la incisión abdominal, reclinando arriba el
hígado y estomago y abajo el colon transverso con su meso.

A B

Fig. 4. Material necrótico en su mayor parte extrapancreático extraído en la primera ope-
ración y una vesícula de paredes engrosada y litiásica.
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Una complicación frecuente es la hemorragia9-36-17. Se
observa más cuando la necrosis es glandular que peripan-
creática y cuando la necrosectomía es temprana. Esto últi-
mo debido a la falta de delimitación de la necrosis. Las
maniobras suaves y romas evitan en gran medida que se
produzcan hemorragias. El tratamiento es la ligadura y
sutura del vaso sangrante pero si esto no es posible se recu-
rrirá al taponaje compresivo de la región.

Otra complicación frecuente es la aparición de fístulas:
pancreáticas, intestinal o biliar. 

Las fístulas pancreáticas se pueden presentar entre el 32
a 50% de los casos. La mayoría no son de gran débito y se
debería a lesiones de conductos menores y curan con cui-
dados locales, drenaje externo, cuidados de la piel y el uso
de octeotride sobre todo cuando se tiene un débito eleva-
do. La no curación lleva a la constitución de una fístula per-
sistente o a la formación de un seudoquiste.

Las fístulas enterocutáneas pueden tener su origen en el
duodeno, colon o intestino delgado. La profilaxis de estas
fístulas es la de evitar maniobras innecesarias como la de
Kocher, movilizaciones de los ángulos del colon o explora-
ciones innecesarias del abdomen en las curaciones.

Las fístulas biliares son infrecuentes y se exteriorizan por
la salida de bilis. Generalmente se trata de lesiones muy
pequeñas, que cuando mejoran las condiciones locales y
se establece un mejor drenaje de la vía biliar tienden a
cerrarse.

Otra complicación es el retardo en la evacuación gástrica.
En general se habla de retardo cuando no es posible resta-
blecer la tolerancia oral más allá de los 15 días de la opera-
ción inicial. Esto ocurre en alrededor de la cuarta parte de
los pacientes pero mejora espontáneamente y raras veces
deben tomarse otras medidas. El autor ha observado gran-
des deformaciones duodenales con estenosis que mejora-
ron después de un tiempo de observación.

Por último puede haber un agravamiento del proceso
séptico y la aparición de infecciones por hongos (candi-
diasis principalmente).

mORtALIDAD DEL tRAtAmIENtO DE LA
NECROSIS pANCREátICA CON ABDOmEN
ABIERtO y CONtENIDO y CuRACIONES
REpEtIDAS

Las cifras de mortalidad de las pancreatitis son muy
engañosas, algunos mezclan formas intersticiales con
necróticas y frecuentemente se toman como intersticiales
formas en que no se demostró daño alguno pancreático.
Cuando se considera las formas necróticas comprobadas, la
mortalidad se mantiene en alrededor del 10% . Cifra que es
del 20% cuando se considera la necrosis infectada tratada
con necrosectomía con abdomen abierto17-7. Bradley11 seña-
la una recopilación de 32 centros con 486 casos y una mor-
talidad de 15,8%. Estas cifras son bastante inferiores a las

que se tenían con conductas hoy abandonadas en donde la
mortalidad llegaba al 80%.

La causa más frecuente de los pacientes que fallecen es
que el drenaje no fue efectivo (Bradley). Esto puede ser
debido a tratamiento insuficiente por parte del médico,
como creer que la necrosis puede drenarse por tubos. O
bien a la extensión de la necrosis y a complicaciones evo-
lutivas como las fístulas que agravan enormemente el
pronóstico. En fístulas colónicas se ha señalado una mor-
talidad del 69%11-16.Van Minnen52.

La necrosectomía con abdomen abierto y contenido no
es la operación ideal pero ha contribuido a disminuir la
mortalidad y se puede observar la incorporación progresi-
va de muchos centros en su realización11-7-17.

Hay muchos factores pronósticos que tendrían que ver
con la mortalidad: cuantía de la necrosis, edad avanzada19,
signos de Ranson, valores elevados del Apache19, la obesi-
dad22, etc. 

Zandalazini56 encuentra una mejor correlación de la mor-
talidad con los signos de Ranson que con la extensión de la
necrosis. Pacientes con signos de Ranson de 0 a 5 (55
casos) 14% (8 casos) de mortalidad y con 6 a 11 signos de
Ranson (9 casos) con 60% (6 casos) de mortalidad. 

d) Necrosectomía con cierre primario del abdomen

Está indicado cuando la necrosis es bien delimitada, esca-
sa, generalmente en pacientes operados tardíamente.
Cuando el procedimiento se extiende a todos los casos se
observa un gran número de reoperaciones y a la necesidad
de recurrir a procedimientos percutáneos54.

La necrosis cavitada al tratarse de una necrosis delimita-
da con varias semanas de evolución, puede ser tratada con
cierre primario del abdomen y drenajes ya que puede
lograrse la limpieza total y no sería necesaria las curaciones
por etapas.

tRAtAmIENtO pERCutáNEO 
DE LA NECROSIS

Es un procedimiento utilizado en casos seleccionados.
No debe ser indicada en la fase aguda ni tampoco si el
paciente tiene necrosis adherida firmemente a estructuras
vasculares o viscerales12-17-40.

La mayor parte de los casos tratados son necrosis con
líquido o seudoquiste con necrosis. La necrosectomía per-
cutánea videoasistida realizada luego del drenaje de la colec-
ción líquida puede ser factible. Se efectúa con control
ecográfíco o tomográfico, en varias sesiones. Se colocan los
catéteres que se consideren necesario y de un diámetro de 10
a 30 French. Dagostino y colab.21 puntualizan que para poder
hacer este tratamiento hay que tener: 1) una vía de acceso
segura; 2) necrosis organizada; 3) limitada; y 4) que se pueda

IV-474



8

resecar por completo. Esto excluye muchos enfermos y es
una de las causas por las cuales la cantidad de pacientes es
limitado. Véase el capÍtulo sobre Tratamiento mininvasivo
de las complicaciones de las pancreatitis agudas.

EVOLuCIóN ALEjADA DE LOS pACIENtES
tRAtADOS pOR NECROSIS pANCREátICA

La mayor supervivencia de pacientes con necrosis pan-
creática ha permitido conocer mejor las secuelas y evolu-
ción alejada. Es llamativo que pocos pacientes quedan con
insuficiencia pancreática o diabetes. 

Las secuelas más importantes son los seudoquistes y las
fístulas. El tema de los seudoquistes es ampliamente trata-
do en otros capítulos. Las fístulas pueden ser pancreáticas
o de órganos vecinos. Las pancreáticas pueden llegar a ago-
tarse y si persisten la opción es abocar la fístula al intestino
en una asa Y de Roux, o resecar el páncreas caudal que la
alimenta.

Muchos autores se preocuparon de estudiar la calidad de
vida de los pacientes tratados por importantes necrosis
pancreática. Szentkereszty47 considera los resultados como
buenos en un seguimiento de 37,8 meses.

Ocampo y colab.38, hace una comparación de 26 enfer-
mos tratados por necrosis pancrática infectada donde se
evaluó el costo del tratamiento, los resultados a largo plazo
y la calidad de vida mediante el cuestionario S-F 36. La cali-
dad de vida después de la necrosectomía fue buena y no
existió diferencia significativa con la calidad de vida de
pacientes sometidos a una colecistectomía

IV. ABSCESO pANCREAtICO

Colección circunscripta de pus, con mínima o ninguna
necrosis asociada frecuentemente peripancreatico. En con-
sideración del autor los abscesos con ausencia de necrosis
son raros.

Cuadro Clínico. Sintomatología variable, generalmente
se presenta como un cuadro infeccioso, cuatro o más
semanas del inicio de la pancreatitis.

Anatomía. Ubicación: variable. Frecuentemente ubica-
dos en la trascavidad de los epiplones, zona pararrenales
preferentemente izquierda. Cavidad con pus en su interior
y poca o ninguna necrosis. Esto último lo diferencia de la
necrosis infectada.

Diagnóstico. Eco o TC. Colección liquida en una cavi-
dad delimitada, a veces puede haber presencia de aire. La
punción espirativa muestra pus y su estudio la existencia de
gérmenes.

tratamiento. Drenaje externo por punción percutánea
o laparatómica.

V. SEuDOQuIStE AGuDO

Se entiende por seudoquiste una colección de jugo pan-
creático rodeada por una pared de tejido fibroso o de gra-
nulación10. Por su origen tenemos los originados en una
pancreatitis crónica alcohólica o los secundarios a una pan-
creatitis aguda. Los primeros son retencionales, no llegan a
tener grandes dimensiones, la morbilidad y mortalidad es
baja55-53. El tratamiento conservador tiene buenos resulta-
dos (80-90%).

Los seudoquistes originados en una pancreatitis biliar son
los más frecuentes en nuestro medio. Estos seudoquistes se
acompañan siempre de menor o mayor grado de necrosis y
ruptura ductular. En general estos seudoquistes tienen
mayor tamaño que los de retención y tienen más posibili-
dades de complicarse.

La conducta médica en los seudoquistes no infectados es
su vigilancia por su posible reabsorción cuando tienen
menos de 5 cm., y en los de mayor tamaño controlarlos
hasta que tenga una pared bien constituida para ser trata-
dos quirúrgicamente. (veáse capítulo Seudoquistes pancreáticos).
Aquí solamente se tratarán las complicaciones de los seu-
doquistes agudos: infección, ruptura y hemorragia.

INFECCIóN
Se trata de un paciente que tiene un seudoquiste, fre-

cuentemente ya reconocido más un cuadro de sepsis.
El diagnóstico diferencial debe hacerse con el absceso

pancreático y la necrosis infectada. El absceso tiene pared,
no tiene líquido pancreático, la necrosis generalmente es
escasa y el contenido purulento. La necrosis infectada no
tiene pared, no tiene conexión con los conductos pancreá-
ticos, puede ser intrapancreática pero más frecuentemente
extrapancreática.

El diagnóstico de seudoquiste infectado surge de imáge-
nes previas que muestran la lesión a la que se agrega la sep-
sis. La tomografía es útil al mostrar el tamaño, ubicación y
el contenido. Puede mostrar zonas densas, otras líquidas y
a veces presencia de gas. El estudio bacteriológico del con-
tenido obtenido por punción y o cirugía muestra los gérme-
nes involucrados.

tratamiento. El objetivo principal es drenar al exterior
el contenido del seudoquiste y en segundo lugar si es posi-
ble efectuar una derivación intestinal (cistoyeyunostomía).
Para ello es necesario evaluar las condiciones generales y
locales del paciente. Enfermos con mal estado general, con
disfunciones orgánicas, el drenaje externo percutáneo es lo
recomendado. Las condiciones clínicas del paciente mejo-
ran en el 100%39-20. Una vez controlada la sepsis, se com-
pletará el tratamiento con la limpieza del seudoquiste
(necrosectomía) por vía percutáneo o quirúrgica.

Cuando el paciente tiene controlada la sepsis, no hay dis-
funciones orgánicas, y el seudoquiste tiene una pared orga-
nizada (a las 6 o más semanas), lo conveniente es tratarlo
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quirúrgicamente. Esto involucra el abordaje del seudoquis-
te, su apertura, limpieza (extracción de líquidos, pus, restos
de sangre y necrosis) y realizar una cistoyeyuynostomía con
asa desfuncionalizada41-17.

RuptuRA

Los factores que provocan la ruptura del seudoquiste
son: a) por parte del contenido, el aumento de la presión
intraquística, por aumento del líquido pancreático, infec-
ción y necrosis; b) por parte de la pared, la falta de orga-
nización o debilitamiento por infección o acción enzimá-
tica; y por último c) por presiones ejercidas desde afuera
del seudoquiste. Entre estas últimas causas tenemos el
aumento de la presión intraabdominal por esfuerzos como la
defecación o de causa iatrogénica debida a la palpación de la
lesión.

La ruptura puede efectuarse hacia el peritoneo o bien a una
víscera (fístula interna) como el estómago o el intestino. 

Diagnóstico. Por el examen físico y más frecuentemen-
te por imágenes se constata la disminución del tamaño del
seudoquiste. En el caso de perforación a peritoneo se
observa contenido líquido en el mismo. La perforación en
una víscera se pone de manifiesto por los estudios contras-
tados. 

tratamiento. En algunos casos puede prevenirse la rup-
tura cuando se observa un crecimiento rápido del seudo-
quiste recurriendo al drenaje.. 

El drenaje externo percutáneo como medida inicial es útil
en caso de ruptura y sobre todo cuando las condiciones del
paciente no permiten hacer un tratamiento más completo.

El contenido vertido en peritoneo debe ser también dre-
nado El uso de la laparoscopía podrá ser útil para lavar,
limpiar y dejar drenado el peritoneo.

Cuando la perforación es hacia una víscera y no hay sep-
sis, el tratamiento inicial debe ser conservador, y una vez
estabilizado el paciente evaluar el estado del seudoquiste y
la conducta definitiva. 

El tratamiento consistirá en la limpieza del seudoquiste y
su derivación a una asa desfuncionalizada de yeyuno y en
algunos casos por la localización retrogástrica se requerirá
una cistogastroanastomosis.

En las fístulas de un seudoquiste a colon, aparte del tra-
tamiento de la lesión pancreática, es conveniente agregar

una ileostomía derivativa en asa. Esto permite evitar el
pasaje de materia fecal temporariamente mientras se logra
la reparación del trayecto fistuloso. 

La mortalidad de los casos tratados por ruptura de seu-
doquiste es elevada 50%39.

HEmORRAGIA

Un seudoquiste agudo en su evolución, por la necrosis y
acción enzimática, pueden provocarse lesiones vasculares y
sangrado. Estas pueden ser de poca cuantía pero también
llegar a erosionar vasos importantes tanto fuera como den-
tro del páncreas como la arteria esplénica o la gastroduo-
denal. 

La hemorragia puede ser intraquística o bien acompañar
a la ruptura de la pared y su comunicación a peritoneo o
una víscera. 

El cuadro clínico puede ser leve, pasar sin ser diagnosti-
cado y evidenciarse por la existencia de restos de sangre o
coágulos cuando se interviene el paciente. En otros casos,
la hemorragia puede ser importante, con agrandamiento
del seudoquiste, fuertes dolores abdominales y signos de
hipovolemia.

La tomografía muestra las variaciones del seudoquiste y
de la densidad (sangre) en su contenido. En estos pacientes
la arteriografía puede ser útil si se logra precisar el lugar del
sangrado2.

tratamiento. Este va desde la embolización a la cirugía.
La arteriografía es el recurso para saber si la embolización
es posible o no. 

La cirugía de estos casos siempre es grave y es un recur-
so de “salvataje”. La hemostasia es el primer objetivo. El
cirujano que maneja estos casos debe estar bien familiarizado
con la cirugía pancreática. Es conveniente antes de abrir un
seudoquiste tenso por la hemorragia en reparar la arteria
esplénica para disminuir la hemorragia mientras se busca el
lugar de sangrado. La compresión digital de la zona de san-
grado es generalmente una maniobra útil mientras se reali-
zan puntos hemostáticos con hilo no absorbibles. Algunas
veces estas maniobras son insuficientes o los vasos com-
prometidos muy importantes con consecuencias graves
sobre la vitalidad de los tejidos que quedan pudiéndose
plantear la necesidad de recurrir a resecciones pancreáticas.
La mortalidad es elevada, 50% o más2. 
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