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INTRODUCCION 

La pancreatitis aguda presenta una gran variedad de 

manifestaciones clínicas y morfológicas que van desde la enfermedad 

discreta y autolimitada hasta la de curso fulminante que puede causar 

la muerte en unas cuantas horas (1). En la mayoría de los casos se 

trata de pancreatitis edematosa que generalmente tiene una baja 

morbilidad y su mortalidad es menor del 2% (2,3,4) y en 10 a 15% de 

los enfermos se puede presentar una pancreatitis necrótica, en la cual 

se liberan sustancias tóxicas y vasoactivas a la cavidad abdominal 

(5,6) que son responsables de múltiples complicaciones y de una 

mortalidad que varia del 40 al100% (7). 

El tratamiento quirúrgico de la pancreatitis necrótica ha sido 

motivo de gran controversia hasta la actualidad y ha variado desde los 

procedimientos tempranos consistentes en lavado-drenaje o 

pancre!illectomla de urgencia, hasta los aplicados en forma diferida 

consistentes en la eliminación del tejido necrótiao mediante 

necrosectomla o resección pancreática. la evaluación de los 

resultados de cada uno de ·ellos ha sido difícil debido a factores tales 

como la heteroganicidad de los pacientes en cuanto a la gravedad de 

la enfermedad subyacente o a otras variables, la frecuente confusión 

entre necrosis pancreática verdadera y necrosis peripancreática, y las 

diversas modalidades de terapeútica médica o quirúrgica. 
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En la experiencia del Servicio de Clrugla General del Centro 

Médico Nacional "20 de Noviembre" del ISSSTE', la aplicación de 

diversos procedimientos consistentes en lavado-drenaje, 

pancreatectomla, necrosectomfa y secuestrectomla en 32 pacientes 

con pancreatitis hemorrágico-necrótlca tuvo una mortalidad de 69% (8). 

La observación de esta elevada mortalidad y la información de otros 

autores (9, 10) sobre los mejores resultados logrados con la 

necrosectomfa, motivaron la realización de este estudio, con el 

propósito de determinar fas características clínicas de dolor, factores 

que lo desencadenan, agravan o calman y la múltiple gama de signos y 

síntomas que se presentan; las alteraciones del laboratorio que se 

encuentren en la amilasa sérica, cociente ami/asa creatinina y lipasa 

sérlca, y en los estudios de gabinete como tele de tórax, simple de 

abdomen, ecografía, tomografía axial computada y colangio

pancreatografia endoscóplca retrógrada y transoperatorias de los 

pacientes con pancreatitis necrótica, la severidad de la enfermedad de 

acuerdo a la clasificación de Ranson (11) y los resultados de la 

necrosectomla y lavado-drenaje postoperatorio en nuestro hospital. 
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MATERIAL Y METODO 

Se realizó un estudio prospectivo de dos enfermos con 

pancreatitis hemorrágico-necrótica que fueron intervenidos 

quirúrgicamente mediante necrosectomía en el Servicio de Cirugía 

General del Centro Médico Nscional "20 de Noviembre", ISSSTE de 

Enero de 1993 a Julio de 1994. 

Se consideraron como criterios de inclusión la presencia de 

datos clínicos, bioquímicos y radiológicos de pancreatitis aguda y la 

confirmai::ión transoperatoria de necrosis glandular pancreática. .se 

excluyeron los pacientes que hubieran sido intervenidos 

quirúrgicamente en otros hospitales, los que tuvieran necrosis 

pancreática pero sin necrosis glandular verdadera, los abscesos 

peripancreáticos, los pseudoquistes pancreáticos infectados y los que 

no tuvieron seguimiento postoperatorio por haber sido transladados a 

otros centros hospitalarios después de ser operados. 

En cada paciente se recabaron en hojas especialmente 

disei'iadas ros datos clínicos y estudios de laboratorio {ver hoja de 

recolección de datos) La etiología se consideró como alcohólica 

cuando hubiera antecedentes de alcoholismo franco (sin la presencia 

de cálculos biliares), como biliar cuando se identiflcáran cálculos 

biliares sin antecedentes ·de alcoholismo y como idiopática cuando no 

se encontrará ninguna de las causas productoras de pancreatftis. En 

todos íos casos se realizó al ingreso una evaluación de la gravedad de 



4 

acuerdo a la clasificación de Ranson (cuadro 1) y de acuerdo a ella, se 

consideró como pancreatitis aguda moderada cuando había ITll!nos de 

tres parámetros positivos y como severa cuando había tres o más, y 

estos datos se correlacionaron con la mortalidad. 

En cada paciente se registró el tiempo transcurrido entre el 

ingreso y la intervención quirúrgica, los hallazgos transoperatorios, los 

procedimientos quirúrgicos complementarlos a la necrosectomla, las 

complicaciones posoperatorias, las reoperaciones, el tiempo de 

hospitalización y la mortalidad operatoria. 

La elección del momento de la cirugía fue hecha por cada 

cirujano tratante. La técnica operatoria consistió en incisión media o 

subcostal bilateral, exploración completa de la cavidad peritoneal, 

incisión de los ligamentros gastrocólico y duedenocólico, exploraclón 

de la transcavldad de los epiplones e incisión de la capsula pancreática 

para determinar la localización topográfica y la extensión de la necrosis 

pancreática y peripancreática. El tejido necrótico se eliminó mediante 

disección digital o Instrumental cuidadosa con preservación del tejido 

pan<:reático viable. Cuando fué necesario, se hizo hemostasia 

mediante puntos transfictivos con prolene, material lnabsorbible 

monofilamento. Además, se realiZó desbridación extensa de las zonas 

de necrosis retroperitoneal y se hizo una movilización de fa parte alta 

del colon derecho, del Izquierdo o de ambos, y del duodeno para 

facilitar esta maniobra. Posteriormente, se colocaron dos tubos de 

drenaje con un catéter en su interior para aspiración y lavado-drenaje 
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subsecuentes en las áreas peripancreátlca y retroperitoneal, a través 

del epiplón gastrooólico y gastrohepático, y se suturó el ligamento 

gastrohepático. En cada paciente se investigó la posible presencia de 

cálculos billares mediante exploración manual o radiológica cuando se 

consideró conveniente y se realizarón los procedimientos quirúrgicos 

complementarios paliativos o defitivos necesarios cuando se confirmó 

la presencia de litiasis, asimismo, se realizó yeyunostomra para 

alimentación entera! postoperatoria, cuando se juzgó conveniente. A 

todos los enfermos se administró alimentación parenteral, 

antimicrobianos contra gram-positivos, gram-negatlvos y anaerobios, 

succión por las canalizaciones y posteriormente lavado retroperitoneal 

continuo con 3 a 6 litros de solución salina por goteo o por infusión 

intermitente diariamente y durante •1arlas semanas hasta que el líquido 

recuperado fuera completamente limpio. A los pacientes se les instruyó 

para continuar con el tratamiento de irrigación a nivel domidliario y 

revisión una o dos veces por semana hasta ser dados de alta en la 

consulta externa. 

Debido a la mínima cantidad de pacientes, los resultados de las 

variables contínuas no pudieron ser tratados en fonna estadfstlca, por 

lo que solo se dan valores individualizados. 
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

Nombre1.... _________________ Reg1stro __ _ 

F.lngreso ___ F.Egreso. ____ Edad ____ sexo ____ _ 

Olas de hospltalizaelón -----

ANTECEDENTES 

Dlabetes_Hlperparallroldlsmo __ Ulc.pépllca __ Hlpertlpldemla __ Trauma 

__ c. previa por panc.ag. _ Fecha ___ Pancreatltls previa __ _ 

Antec. enf. blllar ___ Alcoholismo ____ _ 

DATOS CLINJCOS 

Dolor __ Vómlto __ Hemalemesls __ Melena __ Obsllpaclón __ T.A. _ 

TaqulC!ln:Ua __ Fiebre __ Distensión __ Irritación perttoneal __ Masa 

palpable __ Punclón Abdomlnal. ____ Amllasa perltoneal ____ _ 

LABORATORIO 

Amllasa sérlca___Amllasa unnarta ___ Upasa sérlca ___ Bll. rotal 

---- 811. directa --- 811. Indirecta --- TGO --- TGP 
___ DHL ___ Fosf. Ale. ___ Prot. tol. ___ Albúmlna __ _ 

Colesterol ___ T.P. ___ Hb. ___ Leucoellos ___ Glucosa 
___ urea ___ Creatlnlna ___ Calcio ___ p0

2 
___ Déf. 

de base ___ Llpldos ancrmales __ _ 

EVALUACION DE PRONOSTICO (Rlinaon) 

Al Ingreso.- Edad> 55 anos Leuc. > 16,000 Glucosa > 200 DHL > 350 TGO > 

250 

Primeras 48 hrs .. - Dlsm. Hto > 10% Aum. N de Urea > 5 mg% Ca < 8 mg% 
Déf. base> -4 Secuestro líquidos> 6 !Is. Pao2 < 60 mmHg 

Núm. de parámetros positivos 

ESTUDIOS DE GABINETE 

Tele de tórax 

Rx de abdomen 
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Coleclstografla oral 

Cotanglo t.v. 

Colanglo percuténea 

Pancreatografla 

u.s.G, 
TAC. 

otros 

ETIOLOGIA 
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Indicación de clrugla: ___ duda diagnóstica---- deterioro progresivo 
___ compllcaclones. __________ ._.ología blllar __ _ 

CIRUGIA 
Hallazgos: llquldos cltrino ___ hemomlglco ___ esteatonecrosls __ _ 

veslcuta normal plocoleclsto ____ cotelltlasis ___ aíltldslca_ 

Vía bHlar: normal__ dllatada __ cálculos ___ cálculo enclavado 
___ estenosis de émpula __ _ 

Otros hallazgos: cáncer ___ sltJo metástasis __ otros __ 

Páncreas: normal lndurado ____ hemomiglco___ neaóllco 
___ Jabones ___ _ 

Tipo de pancreatltls: edematosa __ hemomlglca ___ nB<:l'Ólica __ 

absceso ___ pseudoqulste ___ pseudoqulste Infectado----

Biopslas:Organo. ______ .Dlagnóstlco'----------'Cotangío-
transoperatoria _________________ _ 

Dlagnóstlcosqulrútgícos. _________________ _ 

Cirugía realizada'---------------------

COMPLICACIONES 
Transoparatortas. ___________________ _ 

Postoperatorias: lnf. herida qulr. ___ fistula pene. ---- fistula billar 

----- pseudoqulste absc. rasklual neumonía 
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___ _.HGIA__ IRA ----- lnsuf. Resplratolfa ----

lnsuf.Card .. ____ Tromb. pulm lnf. mloc. -----

Choque Sepsls ____ otras 

Manejo de la compllcaclón 

Reoperaclones: Núm. ---- Indicaciones 

hallazgos ---------------
Técnica de reoperaclones. _______________ '----
Defunclón _________________ ~ 

Tiempo de hospltsllzaclón -----------.,---""""--

Evoluclón como externo: Asintomático ----------

Pancreatltls recidivante __________________ _ 

otras observaciones ____________ ...;.. ______ _ 



CUADR01 

CRITERIOS DE RANSON 

Para Identificación de pacientes de alto riesgo: 

1.-AI ingreso. 

a) Edad mayor de 55 anos 

b) Glicemia >da 200 mg por 100 mi 

e) Leucocitos arriba de 16,000 por mm3 

d) Deshidrogenasa láctica que pasa de 350 U.1. 

e) S.G.O.T. mayorde250 U. por decilitro 

2.- Durante las 48 horas Iniciales. 

a) Hematócrlto desciende más del 10% 

b) Aumento del BUN > 5mg por 100 mi 

e) Calcio sérico menor de 8 mg. por 100 mi 

. d) Tensión arterial de oxígeno < de 60 mm de Hg 

e) Déficit de base mayor de 4 mEq por litro 

f) Secuestro estimado de líquidos que pasa de 6 litros 

3.- Mortalidad correlacionada con la incidencia de sepsle 
peripancreática. 

a) Menos de 3 signos= a 1 % 

b) 3 a4 signos= a 16% 

e) 5 a 6 signos = a 40% 

d) +de 7 signos= a 100% aproximado 
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RESULTADOS 

De los dos pacientes atendidos, ambos eran del sexo 

femenino, las edades fueron 24 y 36 anos respectivamente (media de 

30 anos). Los estudios de laboratorio que mostraron las principales 

anonnalidades fueron la amilasa (326 y 496 U.I.) leucocitos (14800 y 

18200), glucosa (170 y 280 mg/dl), creatinina (1.4 y 1.6 mg/dl), calcio 

sérico (8.5 y 7.6 mg/dl) y bilirrubina total (1.7 y 2.1 mg/dl). 

En lodos los pacientes de realizó tomograffa a'Cial computada 

dinámica de abdomen con medio de contraste endovenoso, la cual fué 

de ayuda diagnóstica para determinar la extensión de la necrosis 

pancreática y peripancreática. 

La etiología más frecuente de la pancreatitis necrótica fué biliar 

en ambas pacientes. 

Al clasificar Ja gravedad de la pancreatitis según los criterios de 

Ranson se puede observar que una paciente tuvo pancrealltis 

moderada y la otra severa, ésta última falleciendo en el periodo 

postoperatorio inmediato (2o. día). 

El tiempo promadio transcurrido entre el ingreso y la 

intervención quirúrgica fué de 4 días. En la paciente con pancreatitis 

severa la operación se realizó a las 24 horas de su Ingreso por 

deterioro progresivo y la paciente con pancreatitis moderada a los 

cuatro días. 
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En ambas pacientes se realizó colecistectomía con exploración 

de vías biliares y colocación de sonda en T, siendo este un 

procedimiento complementario a la necrosectomía y colocación de 

drenajes. 

La paciente con pancreatitis moderada fué sometida a tres 

intervenciones quirúrgicas realizando en estos procedimientos 

resección del tejido necrótico, lavado y recolocación de drenajes. 

La mortalidad global fue del 50% (una paciente portadora de 

pancreatitis severa) y el tiempo de hospitalización fue de·78 días. 



12 

DISCUSION 

La pancreatitis aguda se caracteriza en clínica por el inicio 

agudo del dolor abdominal y aumento en la actividad de enzimas 

pancreáticas en sangre y orina, e Incluye un amplio espectro de 

cambios anatomopatológlcos, qua cuando son leves constan da áreas 

dispersas de necrosi1 grasa y edema pancreático, pero cuando aon 

graves, pueden comprender necrosis grasa peri e lntrapancreátlca 

extensa, necrosis parenquimatosa y hemorragia (12). 

El 80% de los pacientes experimentan una enfermedad leve 

autolimitada y se recuperan completamente con solo tratamiento de 

apoyo, Sin embargo, alrededor del 10 al 15% desarrollan pancreatitls 

aguda hemorréglca o necrosante, la cual puede originar choque, 

inlluflciencia renal o respiratoria, y muerte (13). 

Si bien no estén_ claros los fenómenos celulares que 

fundamentan la aparición de pancreatltla, ésta se ha relacionado con 

dlvenios factores y estados morbosos, tales como colelitiaais, abuso de 

etanol, obstrucción del conducto, Infecciones, férmacoa,anormalidades 

de los llpidos, etc., y se denominan vagamente "causas" de 

pancreatitls, aunque se desconocen en su mayor parte los procesos 

que acoplan esos orígenes a la aparición final de pancreatltls. 

La colelitia1ls y et abuso de etanol juntos explican el origen de 

70 a 80% de los caso de pancreatitla. La frecuencia relativa con que se 
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encuentra cada una de esas causas, depende en gran parte de la 

población que se valora. Las otras causas de pancrealilis sólo explican 

10 a 20% de tos casos, queda 10 a 15% de tos enfermos sin una causa 

identificable, esto es, con pancreatitis idlopática. 

Tempranamente, en el curso ctlnico de la inflamación 

necrotizante frecuentemente se desarrollan disfunciones 

cardiocirculatorlas, pulmonares, renales y hepáticas, y complicaciones 

gastrointestinales. En aproximadamente 40% de los pacientes con 

pancreatilis nacrotizante, la contaminación bacteriana de la necrosis 

puede ocurrir en un estadío temprano de la enfermedad {13). 

Una de las principales características de la Inflamación 

pancreática aguda es la exudación de líquido rico en enzimas y 

protelnas biológicamente activas en y enredador del páncreas, y dentro 

de la cavidad peritoneal. Estos componentes bioactivos se diseminan 

siguiendo su transferencia directa dentro de la circulación portal y 

pasan a la circulación sistémica vla del conducto torácico, con un 

incremento de la insuficiencia orgánica con pancreatitis necrotizante 

(13). 

Cualquier manejo médico o quirúrgico de paciente con 

pancroatitis nacrotizante deberá ser dirigido hecill la excisión del tejido 

intra y extrapancreático desvitalizado, y a la apertura, vaciamiento y 

drenaje de las colecciones liquides intra y extrapancreáticas. Otro 

objetivo importante del tratamiento quirúrgico es ta prevención de la 
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diseminación sistémica de estas substancias vasoactlvas y tóxiCl:IS 

originadas del proceso necrotizante (13, 14, 15). 

El papel de la cirugía en la pancreatitls necrolizante ha sido 

motivo de múltiples confusiones debido al curso clínico de estas fonnas 

de pancreatitls, a la falta de una clasificación por estadios de la 

enfermedad uniformemente aceptada (15, 16), a la dificultad en er 

diagnóstico temprano de complicaciones locales que Influyen en la 

evolución y a la falta de acuerdo en el momento óptimo de la 

intervención quirúrgica (14, 15, 16). 

Ya en 1886, Senn, un cirujano de Chicago, especuló que la 

lntérvención quirúrgica podría beneficiar a los pacientes con necrosis 

pancreática o absceso. Tres al'los después, Fltz, un cirujano de BOston, 

consideró que le intervención quirúrgica podrla ser lneficáz y peligrosa 

(15). Actualmente, la intervención quirúrgica puede ser considerada en 

pacientes con pancreatitis aguda por cinco propósitos generales: 

diagnóstico, limitación de la pancreatitis, tratamiento de complicaciones 

especificas, mejorla de la pancreatitis prolongada y prevención de la 

pancreatitis aguda recurrente (15, 1 B). 

Una variedad de medidas quirúrgicas han sido recomendadas 

tempranamente en la pancreatitis aguda para limitar la severidad de la 

Inflamación pancreática o para interrumpir la patogénasls de les 

complicaciones. Ellas caen dentro de las siguientes categorlas: drenaje 

pancreático, dasbridaci6n o resección pancreática, procedimientos 
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biliares, lavado perltoneal y drenaje del conducto torácico, este último 

con experiencia reportada muy limitada (15, 17). 

El drenaje pancreático fue propugnado en los comienzos de 

este siglo. Después del reporte de Waterman en 1968, este ha recibido 

atención posterior, aunque usualmente para pacientes que se juzga 

tienen pancreatitis severa. En 1970, Lawson describió su drenaje 

quirúrgico. El combinó el drenaje peripancreático con colecistostomfa, 

gastrostomía y yeyunostomla para alimentación, y 74% de sus 

pacientes sobrevivieron. Actualmente, no hay evidencia que apoye el 

uso de este procedimiento debido especialmente al incremento de 

insuficiencia respiratoria y sepsls pancreática (15, 17). 

La lógica de la resección pancreática en la pancreatitis aguda 

es marcada por dos circunstancias especiales. La primera es el 

propósito de que la excisión quirúrgica del tejido desvitalizado o 

necrótico es benéfico. La segunda, es que la presencia de un páncreas 

activamente secretante con un sistema ductal roto puede contribuir a la 

morbilidad y mortalidad de la pancreatitis aguda severa. Este método 

ha contribuido a la disminución de la morbilidad en necrosis 

pancreática infectada, pero no es totalmente valorable en necrosis 

estéril (17, 18, 19). 

Por otra parte, es razonable pensar que los pacientes con 

pancreatitis relacionados a eventos mecánicos donde están 

involucrados los litos en el árbol biliar, mejoran al retirar éstos, pero 

esta idea aún tiene controversias (17,18) 



111 

En relación a el lavado periloneel postoperatorlo es 

frecuentemente asociado a un mejoramiento dramático en la función 

cardiovascular y respiratoria, asl como reduce la incidencia y la 

mortalidad de la aepsis pancreática (22,23,24,25). 

La elecclón de la técnica quirúrgica de enfoca en dos aspectos: 

resección y conservación del órgano (17). El proceso necrótlco en 

muchos casos es autolimitado y no involucra las capas más profundas 

de la glándula (26). En la exploración, el cirujano sobre estima al dallo 

pancreático y puede, por lo tanto, resecar perles eann de la glándula. 

La resección del tejido pancreático deberá teóricamente disminuir la 

incidencia de infección por la excisión del posible medio para 

crecimiento bacteriano. 

Desde el punto de viste técnico, la necrosectomla et poeible 

dentro de los primeros días del Inicio de los síntomas solamente. 

Dl!ISpUéa de este tiempo, la "necroaectomía peligl'088" llega a &er una 

"secuestrectomía segura", pero en la práctica clínica no siempre es 

posible elegir al momento Ideal a fin de evitar compllcacioneS 

postnecroaectomla (19,21,25,26,27). 

Aunado a la necrosectomla, la inserción de múltiples drenajes 

con lrrigaclone:i po;to¡;aratorias Interrumpirá la caBC8da fislopatol6gica 

originada de la necrosis parenqull'Tllltoaa con niptura ductal y cepeular, 

y la fonnac:ión de una fístula pancreátioo-peritoneal, la cual 

continuamente suministra enzimas qua necrotizan al tejido celular 

retroperttoneal. Desde el retroparitoneo, las enzimas activado y lu 
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toxinas son reabsorbidas en el flujo ssngufneo y de allí elles dallan los 

orgenos blanco (18, 19,22,26,27). 

El objetivo final de le operación es remover el tejido necrótlco en 

forme quirúrgica, auxiliado posteriormente, por irrigaciones 

postoperatorias a través de drenajes, lo que a su vez, retira enzimas 

activas y tejido necrótico, disminuyéndose las complicacioneo locales y 

sistémicas, y permiliéndose una mortalidad significativamente mu<:ho 

menor. 

Finalmente, les muchas necesidades impuestas por este grupo 

de pacientes sugiere que su manejo es mejor tratado en centros en los 

cueles hay una experiencia especial y ésta deberá contribuir para una 

reducción posterior en la mortalidad de este padecimiento. 
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CONCLUSIONES 

Debido al cierre temporal por remodelación del Centro Médico 

Nacional "20 de Noviembre", así como a las frecuentes rotaciones a 

que me ví sujeto dentro de hospitales de segundo nivel del Instituto 

Mexicano del Seguro Social, los cuales no contaron con pacientes que 

llenarán los criterios necesarios para ser parte de nuestra 

investigación, nuestros resultados no alcanzaron relevancia estadística 

por ser escasos los casos estudiados. 

Sin embargo, podemos concluir que la pancreatitis aguda .es 

leve en el 75 a 80% de Jos pacientes, por lo que una curación exitosa 

es usualmente alcanzada con terapia de apoyo no quirúrgica. La 

terapia Incluye líquidos intravenosos y electrólitos. La descompresión 

nasogéstrica es usada en pacientes con íleo importante en un esfuerzo 

para prevenir el vómito y la broncoaspiración. El dolor abdominal es 

tratado con la administración cuidadosa de meperidina. La ingesta oral 

es inicialmente prohibida, paro es iniciada cuando el dolor y la 

sensibilidad abdominal disminuyen y el íleo se ha resuelto. Los 

antibióticos no estén indicados en el tratamiento de rutina de la 

pancreatitis leve a moderada. Sin embargo, parece prudente aconsejar 

el uso de antibióticos profilácticos en pacientes con tres o més signos 

pronósticos de Ranson. Las complicaciones respiratorias requieren 

cuidados de apoyo apropiados. 
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ESTA 
SALIR 

TESIS 
DE LA 

NO DIBE 
BIBLIOTECAi 

La toma de decisiones quirúrgicas en la pancrealitls debe 

fundamentarse en datos clfnicos, morfológicos y bacteriológicos. Entre 

las indicaciones para cirugía están la necrosis pancreática extensa 

(50% o más), infectada y parenquimatosa intrapancreática más 

necrosis del tejido adiposo extrapancreático. La decisión de operar y el 

momento para ello en el caso de pancreatitls necrosilnte comprobada 

dependerán de criterios clínicos: aparición de abdomen agudo, sepsis 

generalizada, choque, disfunción persistente o creciente de órganos o 

alguna combinación de lo anterior, a pesar de tratamiento intensivo 

máximo durante al menos tres días. 

La resección pancreática mayor para tratar pancrestitls 

necrosante parece desventajosa. La necrosectomla y el lavado local 

continuo permiten el desbridamiento de tejido desvitalizado y ra 

preservación de tejido panereático normal. Así, el lavado local 

postoperatorio da por resultado evacuación atraumática de tejido 

necrótico, material bacteriano y substancias biológicamente activas. 

En conclusión, esta última técnica permite que la necrosis siga 

su curso, con necrosEictomíe mecánicamente realizada por lavado 

poatoperatorio en el momento correcto y de la manera apropiada, con 

disminución de la mortalidad total y de la freaiencla de complicaciones 

postnecrosectomra. 

El mejoramiento de los resultados en los pacientes con 

pancreatitls aguda severa puede ser esperado en el Muro por la 

apliceción en el momento adecuado de una serie de medk:las 
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terapéuticas durante el curso de Ja enfermedad. Por lo tanto, una mejor 

comprensión de Ja patogénesis del evento inicial, el conocimiento de Ja 

historia natural de la pancreatitis aguda y sus complicaciones, el 

reconocimiento exacto y temprano de las fases especfficas de Ja 

enfarmedad, son cruciales para definir la indicación de estas 

intervenciones terapéuticas diferentes. 

Sin embargo, deben efectuarse estudios clínicos proapectivoa 

controlados para dar mayor precisión a las decisiones clínicas respecto 

a la utilidad de la cirugía en esta enfermedad. 
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