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I. ANTECEDENTES. 
 
A pesar de los avances recientes en el diagnóstico y tratamiento, la pancreatitis 
aguda continúa siendo una enfermedad grave con una mortalidad promedio de 
5-10%1-2. La forma mas común es la pancreatitis aguda leve (70 a 80% de los 
casos), con resolución completa sin complicaciones en 80% de los pacientes3. El 
restante 20% de los pacientes se presenta con necrosis pancreática. De éstos, 
entre el 40 y 70% llega a desarrollar infección pancreática (necrosis pancreática 
infectada o absceso pancreático)1,4-10. El desarrollo de infección pancreática 
depende de dos factores principales: la presencia y extensión de la necrosis 
intra y extrapancreática4,11,12, y la duración de la enfermedad4,9.  
 
Actualmente, mas del 80% de las defunciones por pancreatitis aguda son 
debidas a complicaciones sépticas como consecuencia de infección 
bacteriana2,13. 
 
Una vez que se ha hecho el diagnóstico de pancreatitis aguda, debe evaluarse 
su gravedad. La presencia de 3-5 criterios pronósticos de Ranson se ha 
relacionado con una mortalidad de 10-20% en varias series; con 6 o mas 
criterios la mortalidad reportada es mayor del 50%14. La principal desventaja de 
los criterios de Ranson, es que su evaluación no está completa hasta las 48 
horas. Estudios clínicos han indicado que la medición de la puntuación de 
APACHE II al ingreso tiene una elevada sensibilidad y especificidad para 
distinguir la pancreatitis leve de la grave15-17. En general, cuando la puntuación 
es menor de 8 durante las primeras 24-48 horas, el paciente sobrevive. El 
paciente con pancreatitis aguda también debe ser vigilado estrechamente para 
el desarrollo de falla orgánica. El simposio de Atlanta de 1992 determinó que la 
falla orgánica es el indicador mas importante de la severidad de la pancreatitis 
aguda18. 
 
Los objetivos fundamentales del tratamiento médico de la pancreatitis aguda 
son: a) limitar las complicaciones sistémicas, b) prevenir la necrosis y c) prevenir 
la infección pancreática una vez que la necrosis se ha establecido. 
 
El tratamiento médico incluye control adecuado del dolor, habitualmente con 
analgésicos no esteroideos y agentes narcóticos. Debe prestarse particular 
atención a la restitución adecuada de líquidos para prevenir la hipovolemia. La 
sonda nasogástrica no es útil en el tratamiento de la pancreatitis, sin embargo 
está indicada para tratar el íleo y prevenir la aspiración de contenido gástrico1,19-

21. Los pacientes con pancreatitis severa deben recibir apoyo nutricional, sin 
ingesta oral cuando menos por 7-10 días. La vía oral se reinicia cuando el dolor 
y la hipersensibilidad abdominal han desaparecido, los ruidos intestinales han 
regresado y el paciente siente deseos de comer1,11,23. 
 
Las complicaciones sistémicas incluyen falla respiratoria, hipotensión y falla 
renal, que requieren de manejo en una Unidad de Cuidados Intensivos. Los 



pacientes con evidencia de fugas significativas a tercer espacio requieren de una 
restitución de líquidos agresiva.  
 
Aunque muchos factores pueden contribuir al desarrollo de necrosis pancreática, 
el deterioro de la microcirculación parece ser el más importante1. La reposición 
agresiva de líquidos puede jugar un papel importante en limitar la necrosis 
pancreática. En animales de experimentación, la hemodilución isovolémica ha 
demostrado ser útil en mejorar la microcirculación pancreática y prevenir la 
necrosis del pancreas24. Esta técnica también demostró ser útil en un estudio no 
randomizado con un grupo pequeño de pacientes con pancreatitis aguda 
grave25. 
 
En los pacientes con necrosis pancreática es razonable iniciar tratamiento con 
antimicrobianos que posean actividad contra bacterias aeróbicas y anaeróbicas, 
para tratar de prevenir la infección pancreática1. Muchos estudios han fracasado 
en demostrar el beneficio del uso de antimicrobianos para prevenir la infección 
pancreática26-28. Cada vez existe mayor evidencia que la translocación 
bacteriana desde el colon es la causa mas importante de infección pancreática 
secundaria29,30. Büchler y colaboradores evaluaron las concentraciones de 
varios antibióticos en sangre y páncreas. El ciprofloxacino, ofloxacino e imipenen 
tuvieron los mayores niveles tisulares y la mayor actividad bactericida contra 
organismos causantes de infección pancreática31. Basado en estos resultados, 
recientemente Pederzoli observó en un estudio prospectivo y aleatorizado (pero 
no cegado) que el uso de imipenem en pacientes con necrosis pancreática se 
asoció con una disminución significativa en infecciones pancreáticas (de 30 a 
12%). Sin embargo, no se observó mejoría en la frecuencia de mortalidad32. 
 
Ya que clínicamente es imposible distinguir entre la necrosis estéril severa de la 
necrosis pancreática infectada, debe realizarse aspiración con aguja fina 
percutánea guiada por TAC, con tinción de Gram y cultivos9,33-36 .  
 
Los pacientes con necrosis estéril, generalmente pueden ser tratados sin 
cirugía1,8,37. En un estudio realizado por Bradley III, 11 pacientes con necrosis 
pancreática estéril documentada, incluyendo 6 con falla renal y pulmonar 
asociada, sobrevivieron sin cirugía8. Guillaumes encontró una mortalidad del 
7.4% en un grupo de 27 pacientes con necrosis pancreática estéril38. Tampoco 
la extensión de la necrosis pancreática es una indicación absoluta para la 
intervención quirúrgica, como ha sido sugerido por Teerenhovi, y confirmado por 
un estudio subsecuente de Bradley37,39. Por otro lado, Widdison y colegas han 
demostrado incuestionablemente que la cirugía en la necrosis pancreática estéril 
causa infección pancreática en 20% de los pacientes. Mas aún, la mortalidad 
entre pacientes con infección pancreática inducida por cirugía aumenta al 59%40. 
En conjunto, todos estos datos han llevado a que sea imposible seguir 
aceptando que la mera presencia de necrosis pancreática, la extensión de la 
necrosis pancreática, o aún a la presencia de necrosis pancreática asociada con 
falla orgánica como indicaciones válidas para cirugía. Sin embargo, existe la 



posibilidad de que un pequeño número de pacientes (aún no bien definido) 
pueda ser candidato a cirugía. 
 
Los abscesos pancreáticos pueden responder al drenaje percutáneo, pero 
también pueden ser tratados adecuadamente con drenaje convencional41-44. Sin 
embargo, la necrosis pancreática infectada requiere de alguna forma de 
desbridamiento periódica o continua, con remoción de la necrosis retroperitoneal 
recurrente. Recientemente, Bradley y colaboradores han sugerido un abordaje 
selectivo para el tratamiento de las infecciones pancreáticas37. La elección entre 
el lavado del saco menor y el drenaje abierto se realiza primordialmente en base 
a la extensión del  proceso necrótico. Si la necrosis infectada está limitada al 
páncreas y al área peripancreática inmediata, el lavado de saco menor es la 
técnica de elección. Sin embargo, si la necrosis es más extensa, y 
particularmente si el proceso necrótico se extiende dentro de los espacios 
intermesentérico o retrocólico, entonces el drenaje abierto es la técnica 
preferida. Aunque la información disponible sugiere que el drenaje abierto ofrece 
mejores porcentajes de sobrevida en necrosis pancreática extensa, la respuesta 
final a cual de estas dos técnicas es preferible deberá esperar los resultados de 
nuevos estudios controlados45-63. 
 
 



II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.  
 
¿Cuáles son los resultados del tratamiento quirúrgico de la necrosis pancreática 
infectada, en términos de mortalidad y morbilidad en nuestro hospital? 
 
 
 



III. MARCO DE REFERENCIA.  
 
La pancreatitis aguda se caracteriza por la variabilidad en su presentación, curso 
clínico y resultados. La necrosis pancreática representa la forma grave de la 
pancreatitis aguda. El curso natural de la pancreatitis aguda grave se presenta 
en dos fases. La fase tóxica-hipovolémica, habitualmente ocurre en los 14 días 
iniciales y se caracteriza por el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica que 
resulta de la liberación de mediadores inflamatorios64. En esta etapa son 
comunes la disfunción orgánica, la hipovolemia, un estado hiperdinámico, 
aumento de la permeabilidad vascular y secuestro de líquidos del espacio 
intravascular. La fase tardía séptica, inicia aproximadamente a las dos semanas 
de evolución, y su característica son las complicaciones sépticas, principalmente 
la necrosis pancreática infectada. Actualmente, más del 80% de las muertes 
asociadas a pancreatitis aguda son debidas a complicaciones sépticas derivadas 
de infecciones bacterianas65. La necrosis se desarrolla aproximadamente en 10-
20% de los pacientes con pancreatitis aguda66, mientras que la infección de la 
necrosis pancreática puede ser observada en 40-70% de estos pacientes4.  
 
Durante la fase inicial, salvo ante condiciones específicas como sospecha de 
perforación intestinal, isquemia intestinal, síndrome compartimental abdominal o 
hemorragia exanguinante, no está indicado el tratamiento quirúrgico y existe el 
consenso de que el manejo debe ser médico67-69. Una vez en la fase tardía, con 
necrosis pancreática infectada demostrada, la indicación quirúrgica es rara vez 
cuestionada, sin embargo la elección de la técnica quirúrgica es aún 
controversial65,68.  
 
 
 
 



IV. JUSTIFICACIÓN. 
 
Ninguna investigación de tipo  I o II ha evaluado la utilidad de la cirugía para la 
necrosis pancreática estéril o infectada. Un estudio prospectivo (nivel III) y uno 
aleatorizado (nivel II) han evaluado la indicación de la profilaxis antibiótica y la 
cirugía para la necrosis infectada, y un estudio de nivel II ha comparado la 
cirugía temprana contra la tardía para la pancreatitis grave. Además, seis 
estudios prospectivos (nivel III) han evaluado la cirugía para la necrosis 
pancreática. En dos de ellos, los pacientes con necrosis pancreática fueron 
operados de necrosectomía después de la falla del tratamiento conservados, 
independientemente de la infección de la necrosis, y el resultado fue analizado 
de forma separada para aquellos pacientes con necrosis estéril o necrosis 
infectada. En los otros cuatro estudios, la cirugía se realizó sólo para la infección 
de la necrosis comprobada, y los resultados de los pacientes con necrosis estéril 
o infectada también fueron analizados de forma separada. El tratamiento 
quirúrgico de la necrosis estéril tiene una mayor frecuencia de mortalidad 
(11.9%; IC 95%, 5.3-22.2) que el tratamiento conservador (2.3%; IC 95%, 0.3-
8.2%). Por lo tanto, la necrosis pancreática por sí misma no es indicación de 
cirugía. Sin embargo, son escasos los estudios prospectivos sobre el tratamiento 
quirúrgico de la pancreatitis aguda y  ninguno es aleatorizado. Por lo tanto, el 
nivel de evidencia es generalmente muy bajo para hacer recomendaciones 
sobre el tratamiento quirúrgico. Por esta razón, son necesarios más estudios 
para definir las indicaciones óptimas, técnicas y momento de la cirugía.  
 
 
V. OBJETIVO.  
 
Evaluar los resultados del tratamiento quirúrgico de la necrosis pancreática 
infectada con la técnica de abdomen abierto, en términos de mortalidad y 
morbilidad quirúrgica. 
 
 
 



VI. DISEÑO.  
 
Se trata de un estudio descriptivo, abierto, observacional, retrospectivo y 
transversal. 
 
 
VII. MATERIALES Y MÉTODO. 
 
Universo de estudio.  
 
Pacientes de la División de cirugía general atendidos entre 2000 y 2006 con el 
diagnóstico de necrosis pancreática infectada que hayan sido sometidos a algún 
tipo de tratamiento quirúrgico por dicho diagnóstico. 
 
Tamaño de la muestra.  
 
Estudio descriptivo, la frecuencia con que se presenta el evento principal 
(mortalidad quirúrgica) es de 21% con margen de error de 5%, con nivel de 
potencia de la prueba de 95%   
Número total de casos del estudio: 27 pacientes. 
 
 
Criterios de selección: 

 Criterios de Inclusión. 
Expedientes de pacientes con necrosis pancreática infectada que hayan sido 
operados de necrosectomía pancreática, de enero de 2000 a junio de 2006. 
  

 Criterios de exclusión.  
Imposibilidad para obtener el expediente clínico. 
Falta de información necesaria en el expediente para la recolección de datos 
 

 Criterios de eliminación.  
No se tienen criterios de eliminación por tratarse de un estudio retrospectivo. 
 

 Definición de variables 
 

Independientes. 
(CAUSA) 

Dependientes. 
(EFECTO) 

Variable Escala Variable Escala (intervalo, 
ordinal, nominal) 

Edad (años) 
Género (hombre, 
mujer) 
Etiología (etílica, 
biliar, otras) 
 

Continua 
Nominal 
 
Nominal 
 
 

Mortalidad 
(presente, 
ausente) 
Causa mortalidad 
Morbilidad 
quirúrgica 

Nominal 
 
 
Nominal 
 
Nominal 



Falla orgánica al 
ingreso (presente, 
ausente) 
Tipo de falla 
orgánica 
 
Ranson 
APACHE II 
Balthazar 
Germen aislado 
en secreción  
Días preoperatorio 
 
 

Nominal 
 
 
Nominal 
 
 
Discreta 
Discreta  
Nominal 
Nominal 
 
Continua 

Tipo morbilidad 
Estancia 
hospitalaria 
Días en UTI 
Número de 
cirugías 
 

Nominal 
 
Continua 
Continua 
Discreta 

 
 
  Descripción de procedimientos.  
Se revisaron los expedientes de pacientes mayores de 15 años de edad con 
cuadro clínico de pancreatitis aguda confirmado con hiperamilasemia y/ó 
hiperlipasemia igual o mayor a tres veces su valor de referencia normal, o que 
se haya demostrado el proceso inflamatorio pancreático mediante ultrasonido 
hepatopancreatobiliar o tomografía computarizada. Se incluyeron en el análisis 
los expedientes de aquellos pacientes que fueron operados de necrosectomía 
pancreática por necrosis pancreática infectada demostrada por tomografía 
computarizada (presencia de gas retroperitoneal) o aspiración percutánea con 
aguja fina (APAF) con tinción de gram o cultivo positivos. 
 Se registraron las variables demográficas, etiología, puntuaciones de Ranson y 
APACHE II, bacteriología, estancia hospitalaria, presencia de falla orgánica y 
mortalidad. Todos los datos se recolectaron en una hoja de captura diseñada 
para el estudio. (Anexo 1) 
Todos los pacientes han sido tratados con un protocolo de manejo 
estandarizado (Anexo 2). El tratamiento médico incluye control adecuado del 
dolor, restricción de la ingesta oral y monitorización intensiva de las funciones 
vitales. Se presta particular atención a la restitución adecuada de líquidos para 
prevenir la hipovolemia. Se indica apoyo nutricional, preferentemente enteral 
temprano a través de sonda nasoyeyunal. Se administan antibióticos 
profilácticos, utilizando imipenem/cilastatin o ciprofloxacino/metronidazol, una 
vez documentada la necrosis pancreática. Se realiza colangiografía retrógrada 
endoscópica con esfinterotomía si se sospecha coledocolitiásis por aumento de 
la bilirrubina directa y fosfatasa alcalina o ultrasonido hepatobiliar. De acuerdo al 
protocolo de manejo, se realiza TC contrastada de abdomen en los pacientes 
con necrosis pancreática, que presentaran síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica persistente, sin otro foco séptico documentado, después de dos 
semanas de tratamiento. El diagnóstico de infección de la necrosis pancreática 
se establece con la presencia de gas retroperitoneal o por la obtención de 
líquido peripancreático mediante APAF con tinción de gram o cultivo positivos.  



 
Técnica Quirúrgica (Anexo 3).  

La necrosectomía se realiza mediante incisión subcostal bilateral o por la línea 
media y el páncreas se aborda después de la apertura del epiplón 
gastrocólico.(imagen a) Se trata de desbridar el tejido necrótico por completo 
mediante disecciones romas y cortantes. (imagen b) Siempre que es posible se 
realiza colecistectomía en el mismo tiempo quirúrgico, en los casos de 
pancreatitis biliar. Se realiza además una yeyunostomía para alimentación 
enteral. En los pacientes que se manejan con abdomen abierto, se coloca una 
malla de polipropileno fija a la aponeurosis para facilitar los accesos repetidos 
con mínimo trauma a los tejidos. (imagen c) Se protegen las asas intestinales 
con una bolsa de polietileno estéril. Se realizan re-exploraciones con 
desbridamiento del tejido necrótico residual cada 48 a 72 horas. En el 
postoperatorio se indican antibióticos de acuerdo a los resultados del cultivo 
transoperatorio. En los pacientes manejados con lavado de saco menor, se 
colocan sondas para irrigación/drenaje contínuo hacia el lecho de la 
necrosectomía, además de la yeyunostomía. (imagen d) 
 
 



VIII. VALIDACIÓN  DE DATOS.  
 
Se utilizó estadística descriptiva: medidas de tendencia central y dispersión. Se 
aplicó la prueba exacta de Fisher para el análisis de correlación de variables. 
 
IX. CONSIDERACIONES ÉTICAS. 
 
Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el 
Reglamento de la ley General de Salud en Materia de Investigación para la 
Salud; Título segundo, capítulo I, Artículo 17, Sección I, investigación sin riesgo, 
no requiere consentimiento informado. 
 
El protocolo del presente estudio fue avalado por el Comité de Ética e 
Investigación del Hospital Gral. “Dr. Manuel Gea González”. 
 
 
 
 
 



X. PRESENTACIÓN DE RESULTADOS. (Anexo 4) 
 
Se revisaron un total de 28 casos en un periodo de 6 años, 13 (46%) fueron 
hombres y 15 (54%) mujeres. (Gráfico 1) La edad promedio fue de 36 años con 
rango de 20 a 70 años. 
La etiología de la pancreatitis fue biliar en 15 pacientes (54%), etílica en 7 (25%), 
lipémica en 3 (11%), post CPRE en 1 e idiopática en 2 pacientes. (Gráfico 2) El 
25% de los pacientes tuvo menos de tres criterios de Ranson en total y el 50% 
menos de 8 puntos en la escala APACHE II; sin embargo, sólo 3 pacientes no 
cumplían ninguno criterio de severidad con ninguna de las dos escalas 
mencionadas, aunque uno de ellos sí presentaba falla orgánica al ingreso.  
En 13 pacientes se demostró por cultivo la infección de necrosis, siendo 
monomicrobiana en 8 pacientes y polimicrobiana en 5. Los gérmenes más 
frecuentemente involucrados fueron Pseudomonas Aeruginosa (2), 
Staphylococus aureus (2) y Citrobacter (2). También se cultivaron Enterococo 
faecalis, Klebsiela pneumoniae, Hafnia alvei, Streptococo faecalis, Acinetobacter 
y Escherichia coli. En el resto de los pacientes no se obtuvo crecimiento en 
líquido obtenido por punción guiada por tomografía de colecciones de aspecto 
purulento. Ante la falta de crecimiento en los cultivos, los hallazgos tomográficos 
de aire en retroperitonéo o la ausencia de evidencia de foco infeccioso a otro 
nivel, fueron las indicaciones para llevar a los pacientes a cirugía. (Gráfico 3) La 
estancia hospitalaria promedio fue de 44.45 días (rango 14 a 96 días). 
Al momento del ingreso, 3 pacientes presentaban una falla orgánica y cinco falla 
orgánica múltiple. Durante la hospitalización cuatro pacientes desarrollaron al 
menos una falla orgánica y doce más falla multiorgánica. (Gráfico 5) 
En cuanto a la técnica quirúrgica empleada, 21 (74%) fueron manejados con la 
técnica de Abdomen abierto, cuatro (14%) con lavado de saco menor y tres más 
con técnica mixta.  
La mortalidad observada en el grupo de estudio fue de 46%. (Gráfico 4) En los 
pacientes manejados con abdomen abierto, la mortalidad fue de 55%. La 
mortalidad en los pacientes operados con lavado de saco menor o técnica mixta 
de LSM y reintervenciones con abdomen abierto, fue de 28%. (Gráfico 7 y 8) Se 
aplicó la prueba exacta de Fisher para evaluar la relación entre mortalidad y 
técnica quirúrgica empleada, donde la p=0.39, sin lograr significancia estadística. 
El 100% de los pacientes que fallecieron, tuvieron al menos una falla orgánica 
durante la hospitalización. De los pacientes que fallecieron, 61% tenía falla 
orgánica múltiple al ingreso o la desarrollaron durante su estancia 
hospitalaria.(Gráfico 6) Sólo 40% de los pacientes que sobrevivieron tuvieron 
una falla orgánica ya sea al ingreso o que se desarrolló durante la estancia 
hospitalaria y 13% tuvieron falla multiorgánica durante el periodo de tratamiento. 
 



XI. DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
 
Los pacientes con pancreatitis grave que desarrollan infección de la necrosis 
como complicación al proceso inicial, son el grupo con mayor mortalidad en 
todas las series reportadas.69 En la actualidad, la definición más precisa de 
términos tras el simposio de Atlanta, así como la incorporación de guías de 
manejo protocolizado en la atención de los pacientes con pancreatitis, ha 
permitido discernir con mayor precisión qué pacientes son los que requieren 
manejo quirúrgico.18,40 Las indicaciones aceptadas actualmente son las 
siguientes: 37, 40, 69

 
   Necrosis pancreática infectada 
   Necrosis pancreática esteril en caso de: 
    Pancreatitis fulminante 
    Pancreatitis necrotizante persistente 
   Complicaciones de pancreatitis aguda 
    e.g. Perforación intestinal, hemorragia,  

síndrome compartimental. 
 
En nuestra serie no fue posible demostrar por cultivos en aspiración con aguja 
fina en todos los pacientes la infección antes de la cirugía. La tomografía con 
evidencia de gas en retroperitonéo es también diagnóstica de infección de la 
necrosis y como tal fue la herramienta diagnóstica en el grupo restante de 
pacientes.  
Las características demográficas de los pacientes no difieren de aquellas 
descritas en la literatura.11-15 Los valores de las escalas de Ranson y APACHE II, 
se utilizan como factores pronósticos de severidad y de desarrollo de 
complicaciones, sin embargo no se ha descrito que tengan utilidad en predecir 
complicaciones específicas como la infección de la necrosis. De hecho, en 
nuestra serie, 23 de 28 pacientes presentaron valores en alguna de las dos 
escalas por arriba del valor de corte sin que tenga esto relación con el resultado 
final del paciente. De interes particular resulta la presencia de falla orgánica 
múltiple en 76% de los pacientes que fallecieron, y sólo en 13% de aquellos que 
sobrevivieron al evento. La importancia de la presencia de disfunción orgánica o 
multiorgánica como factor pronóstico ha sido descrita previamente.18

La mortalidad de 46% observada en este grupo de pacientes se encuentra en el 
límite alto de lo descrito en la literatura. Considerando que encontramos tres 
tipos de manejo quirúrgico distinto en este grupo, decidimos describir la 
mortalidad según el procedimiento realizado. La alta mortalidad en pacientes 
manejados con abdomen abierto en nuestra serie (55%) está muy por encima de 
la descrita previamente (ver tabla abajo), sin embargo la variabilidad en las 
características de los pacientes en los distintos estudios no puede ser olvidada. 
Existe gran discrepancia en los resultados presentados de distintos grupos de 
investigación, sin que exista siquiera una tendencia estadística que favorezca a 
un tipo de manejo sobre otro. La extensión de la necrosis infectada que amerita 
un manejo más agresivo con reintervenciones programadas o a demanda con 



abdomen abierto, puede ser la razón –y no el tipo de manejo quirúrgico 
empleado per se- para que se encuentre mayor mortalidad en pacientes 
operados con ésta técnica.  
 
 

Técnica (n) % con NPI Mortalidad Relaparotomía 
(n) 

Abdomen Abierto     
Bradley 1993 37 71 100% 15% 1-5/pt 
Branum 1998 50 84% 12% 2-13/pt 
Basscha 1998 28 100% 39% 17 (promedio)/pt 
Nieuwenhuijs 2003 38 - 47% - 
GEA GLEZ 2006 21 100% 52% - 
Reintervención 
programada     

Sarr 1991 23 75% 17% 2-5/pt 
Tsiotas 1998 72 79% 25% 1-7/pt 
Empaquetamiento 
con abdomen 
cerrado 

   
 

Fernández del C 1998 64 56% 6% 17% 
Lavado contínuo 
de saco menor     

Beger 1988 95 39% 8% 26% 
Farkas 1996 123 100% 7%  
Büchler 2000 29 93% 24% 22% 
Bücler 2001 42 93% 21% 17% 
Nieuwwenhuijs 2003 21 - 33% - 
GEA GLEZ 2006 7 100% 28% - 
GEA GLEZ 
COMBINADO 2006 28 100% 46% - 

Adaptado de Werner J et al (69) 
 
Los pacientes con necrosis pancreática infectada siguen siendo el grupo de 
mayor mortalidad dentro de aquellos con pancreatitis aguda de cualquier 
etiología. La tendencia mostrada a mayor mortalidad con el manejo con 
abdomen abierto, aunque no es estadísticamente significativa, sugiere que dicha 
técnica, la cual ha sido hasta ahora la más empleada por la Clínica de Apoyo 
Nutricional y Páncreas de nuestro hospital, pudiese no ser la más efectiva. Por lo 
anterior  creemos que con los resultados de nuestro estudio se justifica realizar 
un estudio comparativo en nuestra institución, donde contamos ya con un 
protocolo de atención bien establecido y podremos controlar otras variables 
asociadas a mortalidad. 
 



XII. ANEXOS  
ANEXO 1 

 
HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

 
 
 
 

HOSPITAL GENERAL
“DR. MANUEL GEA GONZÁLEZ”

Tratamiento Quirúrgico de la 
Necrosis Pancreática infectada

Clínica de Páncreas

APACHE >8       Sí NoPuntuación mayor de APACHE II:

Ranson > 3        Sí NoNúmero de Criterios Ranson:

Otra:

Choque séptico

Falla orgánica múltiple

Causa de mortalidad:

Mortalidad: Sí No

Días preoperatorio:

Intestinal

Metabólica

Hematológica

Circulatoria

Respiratoria

Renal

Falla Orgánica:

Sexo:            Masculino             Femenino 

Días UCI:

Otra

Etílica

Biliar

Etiología:

Registro:

Nombre: 

 



ANEXO 2 
 

ALGORITMO DE MANEJO DE LA PANCREATITIS AGUDA70

 
 

 



ANEXO 3 
IMÁGENES DE TÉCNICA QUIRÚRGICA 

 

 
a) incisión subcostal bilateral 

 

 
b) Desbridamiento de la necrosis infectada 

 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 

 
 

c) Cierre temporal con malla de polipropileno para manejo con 
abdomen abierto. 
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d) Manejo mixto, abdomen abierto con sondas de irrigación/drenaje 
contínuo (s) a saco menor, así como yeyunostomía (y) 

  
 



ANEXO 4 
EXPOSICION GRÁFICA DE RESULTADOS  

 
 

Gráfico 1 

Sexo

Mujeres
54%

Hombres
46%

 
 

Gráfico 2 

Etiología

Biliar
53%

Lipémica
11%

Etílica
25%

Pos-CPRE
4%

Idiopática
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Gráfico 3 

Resultados de cultivos

Negativos
53%

Polimicrobiano
18%

M onomicrobiano
29%

 
 

Gráfico 4 

MORTALIDAD

Resolución
54%

M uerte
46%

 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 

Gráfico 5 

Incidencia de Falla Orgánica

Una falla orgánica, 6, 21%

Falla orgánica múltiple, 12, 
43%

Sin falla orgánica, 10, 36%

 
Gráfico 6 
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Gráfico 7 

Técnica quirúrgica empleada

Abdomen abierto , 21, 75%

LSM , 4, 14%

M ixto, 3, 11%

 
 
 

Gráfico 8 
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