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El tratamiento de la pancreatitis grave necro-
sante ha evolucionado de forma considerable en
los últimos 30 años, y se ha observado una ten-
dencia a ser más restrictivo en la utilización de la
cirugía en esta enfermedad. Si se considera la
posibilidad de utilizar la cirugía hay que plantear-
se antes dos preguntas: a) ¿en qué paciente?, y
b) ¿cuándo se realizará la operación?

a) Si hay síntomas clínicos de infección pan-
creática, se debe realizar al paciente una pun-
ción-aspiración con aguja fina, guiada por orde-
nador o ecografía, de la necrosis pancreática
con tinción de Gram y cultivo. Si se comprueba
la existencia de necrosis pancreática infectada,
el tratamiento quirúrgico es imprescindible y
debe realizarse con la mayor prontitud. El fallo
persistente del órgano sin que se produzcan me-
joras a pesar del máximo tratamiento en cuida-
dos intensivos, es otra indicación de la terapia
quirúrgica, y la ausencia de respuesta al trata-
miento en la UCI significa fracaso persistente del
órgano durante un tiempo mínimo de 14 días.
Por otra parte, lo más probable es que los pa-
cientes con un fallo progresivo rápido del órga-
no debido a un síndrome temprano de respuesta
inflamatoria sistémica (SRIS) (que no sea debida
a la infección pancreática) no se beneficien de la
cirugía.

b) Debido a que la infección pancreática, espe-
cialmente si los pacientes con diagnóstico de
pancreatitis grave reciben una pronta profilaxis
antibiótica, no se produce en los primeros 14
días, en la mayoría de los casos se puede pospo-
ner la cirugía hasta la tercera o incluso la cuarta
semana tras la presentación de los síntomas. No
está indicada la cirugía en el fallo del órgano re-

lacionado con un síndrome temprano de res-
puesta inflamatoria sistémica, sino que se trata
mejor con terapia de cuidados intensivos. Si se
comienza el tratamiento en la UCI en las prime-
ras etapas de la enfermedad, se puede reducir de
manera espectacular la mortalidad prematura.

PALABRAS CLAVE: pancreatitis aguda, pancreatitis necro-
sante, unidad de cuidados intensivos, necrosectomía y lavado in-
terno.

LATE SURGERY IN SEVERE ACUTE
PANCREATITIS

The treatment of severe necrotizing pancreati-
tis has evolved considerably during the passed
three decades. There has been a trend toward
being more restrictive in the use of surgery for
necrotizing pancreatitis. Two questions have to
be answered if a surgical approach is conside-
red: 1. In which patient, and 2. when, shall sur-
gery be performed?

1. If there are clinical signs of pancreatic infec-
tion, patients should undergo computer- or ultra-
sonography- guided fine-needle aspiration of the
pancreatic necrosis with gram stain and culture.
If infected pancreatic necrosis is verified, surgi-
cal treatment is mandatory and should be perfor-
med as soon as possible. Persistent organ failu-
re not improving despite maximum intensive
care treatment, is another indication for surgical
therapy. ”Non-response” to ICU treatment means
persisting organ failure over a time of at least 14
days. On the other hand, patients with rapid pro-
gressive organ failure due to an early systemic
inflammatory response syndrome (SIRS) -not
due to pancreatic infection!- most likely do not
benefit from surgery.

2. Because pancreatic infection, especially if
patients with predicted severe pancreatitis recei-
ve an early antibiotic prophylaxis, does not oc-
cur within the first 14 days surgery can be dela-
yed to the third or even fourth week after onset
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of symptoms in most cases. Organ failure related
to an early SIRS is not an indication for surgery,
but is best treated by intensive care therapy. If
ICU treatment is started early in the course of the
disease early mortality can be reduced dramati-
cally.

KEY WORDS: acute pancreatitis, necrotizing pancreatitis, in-
tensive care unit, necrosectomy and closed lavage.

INTRODUCCIÓN

La mayoría de los episodios de pancreatitis aguda
(80-90%) son leves, se controlan solos, y remiten
espontáneamente a los 3 o 4 días. Lo normal es que
estos pacientes no necesiten cuidados intensivos ni
cirugía, con un tratamiento clásico en una sala nor-
mal la tasa de mortalidad es inferior al 1%1.

En pacientes con enfermedad grave, caracterizada
por la presencia del fallo del órgano y/o necrosis de
más del 30%2 el tratamiento de apoyo en la unidad
de cuidados intensivos tiene una importancia capi-
tal. La detección temprana de aquellos pacientes que
posteriormente desarrollan pancreatitis necrosante
permite comenzar este tratamiento antes de que se
produzca el fallo del órgano o éste se desarrolle
completamente. El tratamiento clásico en la unidad
de cuidados intensivos, que incluye hoy día la admi-
nistración intravenosa de antibióticos, se puede con-
siderar el patrón oro3.

El episodio de pancreatitis aguda grave en su cur-
so natural progresa en dos fases: los primeros 14
días están caracterizados por un síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SRIS) que se controla
con la dosificación de diversos antiinflamatorios4-7.
La insuficiencia pulmonar y el síndrome de distrés
respiratorio del adulto son comunes en estos pacien-
tes, y no se pueden distinguir clínica ni histológica-
mente del síndrome de distrés respiratorio del adulto
que se asocia con la sepsis. En la pancreatitis necro-
sante, el síndrome de respuesta inflamatoria sistémi-
ca se produce a menudo en ausencia de infección.
Además del mal funcionamiento del órgano se pro-
ducen generalmente los siguientes trastornos: hipo-
volemia, estado hiperdinámico, pérdida de fluido del
espacio intravascular y aumento de la permeabilidad
capilar. La segunda fase, que comienza unas 2 se-
manas después de la presentación de la enfermedad
está dominada por la morbilidad relacionada con la
sepsis, debido a la necrosis pancreática infectada8,9.
Se asocian aquí múltiples complicaciones sistémi-
cas, como fallo pulmonar, renal y cardiovascular.
De hecho, el 80% de pacientes fallece a causa de
complicaciones sépticas de otros órganos10-11.

La necesidad y el momento de una intervención
quirúrgica en un paciente con pancreatitis aguda de-
pende de varios factores, como la etiología, el curso
y la gravedad de la enfermedad y la presentación de
complicaciones locales. Hay que plantearse dos pre-
guntas si se está considerando la posibilidad de la
cirugía: a) ¿en qué paciente? y b) ¿cuándo se llevará
a cabo?

TERAPIA QUIRÚRGICA EN LA
PANCREATITIS NECROSANTE

Aspectos técnicos

La decisión de operar a un paciente con pancrea-
titis aguda grave a menudo es difícil de tomar y exi-
ge un criterio clínico maduro. El tratamiento de la
pancreatitis necrosante ha evolucionado considera-
blemente en los últimos 30 años12. Debido a la alta
incidencia de complicaciones prematuras, entre las
que se encuentran la alta mortalidad y el mal resul-
tado a largo plazo en los pacientes que sobrevivían,
la resección temprana del páncreas fue abandona-
da13,14. Aultman et al revisaron los resultados con la
pancreatitis necrosante, y durante el período de 1980
a 1989 se trató a los pacientes con múltiples opera-
ciones de desbridación y necrosectomía; la tasa de
mortalidad fue del 86%. Entonces adoptaron una es-
trategia que, en principio, no era quirúrgica, con lo
que la tasa de mortalidad descendió al 10,5%15. En
un estudio sobre 45 pacientes, Paajanen et al infor-
maron de los resultados tras distintos protocolos de
tratamiento en pacientes con pancreatitis aguda.
Cuando la estrategia fue resección temprana (n =
13) la tasa de mortalidad fue del 54%. Por otro lado
la práctica temprana, de la laparotomía y el lavado
abdominal (n = 15) seguía estando acompañada de
una mortalidad del 40% y cuando finalmente cam-
biaron el protocolo de tratamiento a la necrosecto-
mía tardía (n = 17) la tasa de mortalidad descendió
al 24%16. La resección del páncreas permite una
completa desbridación, pero se incumple el objetivo
de la conservación del tejido pancreático viable.
Desde un punto de vista macromorfológico, el pro-
ceso necrosante afecta en gran medida al tejido gra-
so que rodea al páncreas, mientras que la glándula
en sí misma sólo se halla necrótica en la superficie,
y el tejido pancreático que rodea el conducto sigue
siendo viable. El aspecto macroscópico de la exten-
sión de la necrosis no se corresponde bien con su
histología13,17, y en consecuencia, la necrosis del
páncreas suele ser sobrestimada por el cirujano. Por
tanto, la resección como tratamiento de la necrosis
pancreática en la inmensa mayoría de los casos su-
pone un tratamiento excesivo y debe abandonarse.
Además, la resección en la pancreatitis aguda incre-
menta la morbilidad tardía debida a insuficiencia en-
docrina y exocrina. En un estudio reciente se ha de-
mostrado que el desarrollo de diabetes a largo plazo
depende de la cantidad de parénquima pancreático
extirpado: de 34 pacientes examinados 3 años des-
pués de una pancreatitis necrosante, el 47% desarro-
lló diabetes (todos ellos habían sufrido resección)
mientras que no se produjo diabetes en aquellos que
sólo habían sido tratados con necrosectomía18. La
tendencia actual a reducir al mínimo las técnicas in-
vasivas favorece el uso de técnicas percutáneas no
quirúrgicas. Freeny et al avalaron la seguridad y la
eficacia del drenado con catéter percutáneo para el
tratamiento inicial de la necrosis pancreática con in-
fección. Un total de 34 pacientes con necrosis pan-
creática fueron tratados de la sepsis con drenado con
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catéter percutáneo; 18 de éstos estaban críticamente
enfermos con fallos multiorgánicos, y 16 (47%) de
los 34 pacientes se curaron sólo con el drenado con
catéter percutáneo. La sepsis fue controlada en el
74% de los pacientes, lo que permitió reservar la ci-
rugía selectiva para el tratamiento de la fístula pan-
creática. En 8 pacientes no se observó una mejoría
clínica tras el drenado y fue necesaria la necrosecto-
mía. Ningún paciente sufrió complicaciones relacio-
nadas con el catéter y la tasa de mortalidad en toda
la serie fue del 12% (4/34)19. A pesar de que estos
resultados son estimulantes, es probable que la oclu-
sión recurrente del catéter debida al tejido necrótico
impida la completa desbridación de este tejido. De
hecho ha habido otros autores que han presentado
resultados menos favorables20:  Rattner et al descu-
brieron que si sus pacientes con necrosis pancreática
eran tratados con un drenaje percutáneo guiado ra-
diológicamente como modalidad terapéutica inicial,
se producía de forma inevitable sepsis recurrente
que exigía el drenaje quirúrgico21. Hoy día, el méto-
do mejor documentado es un tratamiento de conser-
vación del órgano que combina necrosectomía con
un tratamiento postoperatorio de evacuación de resi-
duos y exudados retroperitoneales. Existen tres téc-
nicas comparables: la necrosectomía puede estar
combinada con open packing22,23, con una relaparo-
tomía planificada en etapas24 o con lavado interno
de la bolsa omental25. Se ha demostrado que los tres
protocolos realizados por manos expertas conducen
a resultados aceptables. En 72 pacientes tratados con
necrosectomía repetida por medio de una técnica de
cremallera entre 1983 y 1995, la morbilidad y la
mortalidad hospitalarias fueron del 56 y el 25%, res-
pectivamente. Los autores llegaron a la conclusión
de que el método de cremallera mejoraba la eficacia
de la necrosectomía y disminuía la incidencia de in-
fección intraabdominal recurrente. Sin embargo,
hubo problemas de hemorragia postoperatoria, lo
que supuso un resultado peor26. Así, preferimos un
método más conservador que combine la necrosec-
tomía con el lavado interno de la bolsa epiploica re-
duciendo, así, el riesgo de hemorragia postopera-
toria27.

El momento

Los pacientes con pancreatitis necrosante que fa-
llecen en los primeros 7 días sufren complicaciones
cardiovasculares, pulmonares y renales que determi-
nan el curso clínico, y gracias al tratamiento tempra-
no en la UCI la inestabilidad hemodinámica inicial
se puede tratar de forma eficaz. Por tanto, ya no se
observan apenas aquellos casos de fallecimiento y
prácticamente ninguno de nuestros pacientes es ope-
rado durante esta fase inicial11. Sólo operamos inme-
diatamente en el caso de que se demuestre necrosis
infectada temprana o en el raro caso de complicacio-
nes del tipo hemorragia grave o perforación del in-
testino.

En la segunda fase del curso natural de la enfer-
medad (sin tratamiento antibiótico), la infección del
tejido necrótico representa el mayor factor de riesgo
para un mal desenlace. El número de pacientes con
necrosis infectada aumenta con el tiempo y alcanza
casi el 70% en la tercera semana de la enfermedad9.
Además, 2 semanas o más después de la aparición
de la enfermedad es más fácil la delimitación entre
tejido viable y necrótico que en las etapas anteriores
del proceso. Sin embargo, el proceso de delimita-
ción aún no se puede evaluar de forma objetiva. Por
tanto, el aplazamiento de la intervención quirúrgica
hasta 2 o 3 semanas tras la aparición del episodio
permite unas condiciones quirúrgicas óptimas.

El papel de la infección

Ha habido una tendencia en todo el mundo a ser
más restrictivo en el uso de la cirugía. En la tabla 1
se exponen las indicaciones actuales para la cirugía
comparándolas con las del pasado. La infección de
la necrosis pancreática es el factor más importante
de mortalidad en la pancreatitis aguda grave, y es
generalmente aceptado que debe ser tratada de for-
ma quirúrgica. Si se exceptúa una minoría de falle-
cimientos prematuros debidos a la llamada pancrea-
titis aguda fulminante, la mayoría de las muertes se
producen, hoy día, tras los primeros 7 o 10 días, de-
bido a complicaciones infecciosas, principalmente la
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TABLA 1. Indicaciones para la cirugía en la pancreatitis aguda necrosante en el pasado 
y en el presente

Indicaciones en el pasado
Criterios bacteriológicos Infección
Criterios clínicos Abdomen agudo

Ileus
Sepsis/SRIS
Falta de respuesta al tratamiento en la UCI

Criterios morfológicos Extensión TAC de la necrosis > 50%
Obstrucción intestinal (duodeno, colon)

Indicaciones actuales
Criterios bacteriológicos Infección
Criterios clínicos Fallo persistente del órgano en pacientes con necrosis estéril a pesar del tratamiento 

de cuidado intensivo máximo (los que “no responden” al tratamiento de la UCI)
“Pancreatitis persistente”

Adaptado de la referencia 21.



necrosis infectada, hasta el punto de que la infección
pancreática está considerada como el principal fac-
tor de mortalidad en la pancreatitis aguda. De hecho,
el 80% de los pacientes con pancreatitis aguda grave
muere a causa de la infección de la necrosis pancre-
ática. Por tanto, la prevención de este factor de ries-
go supone un gran paso adelante en el tratamiento
de la pancreatitis necrosante, lo que está respaldado
por los datos obtenidos en varios ensayos clínicos
aleatorios restringidos a pacientes con diagnóstico
de pancreatitis aguda grave. Los resultados de estos
estudios han sido revisados y sujetos a metaanálisis,
y se ha demostrado una mejora en los resultados
asociada con el tratamiento con antibióticos28,29. Por
ello, un gran número de médicos con la responsabi-
lidad de tratar la pancreatitis aguda utiliza profilaxis
antibiótica en el tratamiento inicial de pacientes con
diagnóstico de enfermedad grave. Como la necrosis
se desarrolla en las primeras etapas, es necesario
que se inicie el tratamiento con antibióticos tan
pronto como se sospeche o se demuestre un curso
grave, de acuerdo con los valores de proteína CAP,
o con los resultados de la tomografía axial computa-
rizada (TAC). En el curso natural de la pancreatitis
aguda, los cultivos de la necrosis pancreática in-
fectada producen una flora monomicrobiana en el
60-87% de los casos, mientras que los cultivos poli-
microbianos sólo se confirman en un 13-40%.
Generalmente hay un predominio de bacterias aero-
bias gramnegativas (E. coli, Pseudomonas spp.;
Proteus, Klebsilla spp.), lo que hace pensar en un
origen entérico, aunque también se han encontrado
bacterias grampositivas, anaerobias, y alguna vez
hongos. La incidencia de la infección por hongos y
organismos grampositivos puede aumentar a largo
plazo, especialmente tras un tratamiento prolongado
con antibióticos; sin embargo, si se trata de forma
adecuada, la infección micótica del páncreas no está
asociada con un desenlace fatal8. Además, se ha de-
mostrado que hay una “barrera” en el páncreas que
es responsable de la entrada selectiva de los antibió-
ticos. La evaluación de la concentración de las dis-
tintas clases de antibióticos ha demostrado que las
quinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino), así como el
carbapenem y el imipenem son las sustancias que al-
canzan los valores más altos en el tejido pancreático
y, además, tienen la mayor acción bactericida contra
la mayoría de los organismos presentes en la infec-
ción pancreática30. Por ello, estas sustancias antibió-
ticas están consideradas como antibióticos de prime-
ra elección para los pacientes con pancreatitis
necrosante. En cambio, los aminoglucósidos, a pesar
de su eficacia contra los microorganismos gramne-
gativos, son incapaces de penetrar en el páncreas
humano en concentraciones bactericidas y finalmen-
te han demostrado que son ineficaces en la pancrea-
titis necrosante.

La mayoría de los datos disponibles acerca del
papel de los antibióticos se refiere a la administra-
ción intravenosa de sustancias antibióticas. La eli-
minación o la reducción de las bacterias intestinales
puede proporcionar un posible mecanismo para re-

ducir o eliminar la infección en la necrosis pancreá-
tica. En un ensayo aleatorio controlado que investi-
gaba la descontaminación selectiva del intestino en
pacientes con pancreatitis aguda grave definida por
una puntuación Imrie ≥ 3 y/o un grado Baltasar D o
E, la descontaminación selectiva redujo el número
de infecciones por bacterias gramnegativas. Sin em-
bargo, en este estudio también se suministró cefuro-
xima por vía intravenosa; además, el resultado posi-
tivo de la descontaminación selectiva puede haberse
visto acentuado por los antibióticos intravenosos
prescritos de forma rutinaria31. De forma más re-
ciente se han publicado datos sobre la perfusión
continua de antibióticos en la arteria regional, que
parece inhibir la infección de la necrosis pancreática
tanto en perros como en seres humanos con pancrea-
titis grave necrosante. Sin embargo, el estudio en
humanos32 no se hizo de forma controlada ni aleato-
ria, por lo que son necesarios más estudios para eva-
luar esta terapia. Además, la administración intraar-
terial regional es mucho más difícil técnicamente
que poner una sencilla línea intravenosa.

El papel de la necrosis

La pancreatitis aguda grave está definida por la
presencia de fallo de órganos o complicaciones lo-
cales, especialmente la necrosis pancreática2. En
otras palabras, la necrosis sirve más para confirmar
que para predecir el curso grave de la enfermedad.
Sin embargo, la medida de los indicadores de necro-
sis en suero y plasma son útiles para la valoración
temprana de la gravedad de la enfermedad, y se ha
descubierto que, dentro de las 48 h que siguen a la
presentación de la enfermedad la proteína reactiva C
(el parámetro mejor estudiado) ayuda a discriminar
entre pancreatitis edematosa y necrosante con una
precisión del 90 al 95%. En pacientes con curso gra-
ve de la enfermedad la necrosis se desarrolla de for-
ma temprana, es decir, dentro de los primeros 4 días
tras la aparición de los síntomas. La necrosis se pue-
de presentar únicamente como pancreática o como
pancreática y peripancreática. Se desconocen las ra-
zones por las que algunos pacientes padecen la for-
ma necrosante de la enfermedad y también cuáles
son los factores que influyen en la extensión de la
necrosis. Hoy día no se conoce ningún tratamiento
eficaz para evitar su formación o reducir su exten-
sión en un paciente concreto.

Por otro lado, sigue habiendo controversia sobre
si la necrosis en sí misma (es decir, la necrosis esté-
ril) es un factor de riesgo para que existan complica-
ciones y también sobre cómo tratarla3,21,33,34.

Beger et al descubrieron que la extensión de la
necrosis pancreática influía en la tasa de mortalidad.
Cuando más del 30% de la glándula estaba necrótica
el 7% de los pacientes fallecía, y cuando la necrosis
cubría toda la glándula, la tasa de mortalidad era del
50%. Además, la posibilidad de una contaminación
bacteriana estaba directamente relacionada con el
grado de necrosis pancreática. En pacientes con ne-
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crosis extendidas (es decir, de más del 50% del pán-
creas) la tasa de infección llegaba al 71%35. A partir
de estos datos se llegó a la conclusión de que los pa-
cientes con necrosis estéril extendida generalmente
necesitaban tratamiento quirúrgico.

Otros cirujanos han intentado evitar la cirugía en
pacientes con necrosis estéril, con independencia de
su extensión, por varias razones: la operación se
puede posponer hasta que sobrevenga la infección,
dado que las técnicas para comprobar su existencia
son seguras y fiables. Además, la operación del teji-
do necrótico (previamente) estéril puede conducir a
la infección, empeorando así el pronóstico. Aparte
de esto, muchos pacientes se recuperan sin cirugía
incluso si la necrosis estéril está muy extendida. En
pruebas recientes se ha descubierto que el tratamien-
to conservador de la necrosis estéril es seguro y
efectivo. La tasa de mortalidad en 56 pacientes con
necrosis estéril con tratamiento no quirúrgico fue
del 1,8% (1/56)3. Sin embargo, algunos pacientes
con necrosis estéril no mejoran a pesar del trata-
miento con cuidados intensivos máximos. En estos
casos, que representan sólo una pequeña minoría de
pacientes con necrosis estéril, la cirugía puede ha-
cerse necesaria incluso en ausencia de infección.
Para reducir al mínimo el riesgo de hemorragia du-
rante la operación y evitar la pérdida innecesaria de
tejido pancreático viable se debe aplazar la cirugía
hasta después de la tercera semana de la aparición
de la enfermedad.

En un informe reciente se demostró que en pa-
cientes con necrosis estéril existía relación entre la
amplitud de la necrosis y la frecuencia de fallo de
órganos; mientras que la necrosis infectada estaba
asociada con el fallo de órganos de forma indepen-
diente de la extensión de la necrosis, lo que apoya la
hipótesis de que la infección es el mayor determi-
nante del desenlace36.

La etiología

Se ha supuesto que existen diferencias con res-
pecto al curso clínico, el tratamiento terapéutico y el
desenlace en función del factor etiológico subyacen-
te en la pancreatitis aguda. Fung et al, de la Mayo
Clinic descubrieron que la pancreatitis aguda es más
grave cuando está inducida por colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica (CPRE). Es importan-
te conocer que el grupo post-CPRE tuvo una tasa
más alta de necrosis pancreática infectada, lo que
puede explicar en parte esta gravedad37. En otro es-
tudio realizado sobre 190 pacientes, fuera cual fuese
la gravedad de su enfermedad, se analizaron las en-
zimas del suero, los indicadores de necrosis, las
complicaciones sistémicas y la mortalidad en fun-
ción de la etiología. Se demostró claramente que
una vez que los mecanismos patógenos han iniciado
la pancreatitis aguda, el curso y desenlace de la en-
fermedad no se veían influidos por el factor etiológi-
co subyacente38. Sin embargo, la etiología sí afecta a
la indicación de una intervención quirúrgica que no

se centre en la pancreatitis en sí, sino en el factor
que la provoca. Si se descubre que se debe a un pán-
creas divisum, normalmente se resuelve el problema
con una papilotomía de la papila menor. Si hay un
tumor obstruyendo la ampolla de Vater o en la cabe-
za del páncreas y que se espera que produzca un ata-
que de pancreatitis aguda, el tratamiento siguiente
será una CPRE. Más tarde, tan pronto como la pan-
creatitis mejore, el tratamiento que se debe seguir es
una resección según los estándares quirúrgicos on-
cológicos.

Si la pancreatitis está relacionada con un cálculo
biliar, el tratamiento puede seguir una o dos direc-
ciones que dependen del curso clínico. En casi todos
los pacientes con enfermedad de leve a moderada el
tratamiento será el rutinario en las pancreatitis, ya
que en la mayoría de los casos el paciente responde
a este régimen de tratamiento en las primeras 24 a
48 h: el dolor comienza a calmarse, y los signos vi-
tales y las alteraciones de las enzimas del suero
vuelven a la normalidad; esto sucede generalmente
en la primera semana de hospitalización. En este
punto, en nuestro grupo solemos realizar un examen
de CPRE y una desobstrucción preoperatoria del
conducto biliar seguida de una colecistectomía lapa-
roscópica, que ha demostrado ser segura y bien tole-
rada en estas circunstancias39,40. Si no se consigue la
desobstrucción del conducto biliar es imprescindible
llevar a cabo una colangiografía para asegurarse de
que no quedan cálculos en el conducto. Si hubiera
alguno, se debe retirar con el procedimiento con el
que esté más familiarizado el cirujano. Entre estos
procedimientos puede estar una exploración laparos-
cópica del conducto común, incluso una colecis-
tectomía abierta y exploración del conducto común
según la técnica usual o una colangiografía endoscó-
pica postoperatoria inmediata con esfinterotomía y
extracción de la piedra39,41. Al practicarse la colecis-
tectomía durante la misma estancia en el hospital se
evita la alta probabilidad de pancreatitis recurrente
por cálculos biliares que acompañaba la práctica de
la denominada “colecistectomía a intervalos”. La
extirpación de la vesícula biliar se puede realizar de
forma segura durante la misma estancia hospitalaria,
con lo que el coste económico para la sociedad por
la pérdida de horas de trabajo y hospitalización re-
petida es menor41. En los pacientes cuya condición
empeora a pesar del tratamiento, en los que padecen
colangitis o colestasis y en los que ingresaron con
pancreatitis grave, se debe considerar la posibilidad
de que un cálculo biliar se haya encajado en la am-
polla de Vater. Estos pacientes deben ser tratados en
la UCI con apoyo cardiovascular y respiratorio ópti-
mos, y se deben dispensar antibióticos de amplio es-
pectro por vía intravenosa. Tan pronto como sea po-
sible, especialmente en pacientes con colangitis
concomitante, se debe estabilizar su condición para
que puedan soportar una colangiografía endoscópi-
ca. En este momento, se puede confirmar la presen-
cia de un cálculo biliar encajado, y la piedra puede
ser extraída o desalojada, aliviando la obstrucción42-

45. A menudo se realiza una esfinterotomía en este
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momento y se limpia de cálculos el conducto. No se
debe insertar ningún espiral por el riesgo inherente
de infección. El paciente regresa entonces a la UCI,
y se sigue su tratamiento médico, con la esperanza
de que mejore su situación. Cuando el examen en-
doscópico no demuestra evidencia de obstrucción
del conducto, se debe continuar con el tratamiento
médico. La cirugía por cualquier causa durante los
primeros días en pacientes con pancreatitis grave 
no está indicada casi nunca3,39,41,46. Sin embargo, si
la obstrucción del conducto no puede ser elimina-
da con la endoscopia, se debe realizar una operación
con toda urgencia. En este momento, se debe explo-
rar el conducto biliar común y se deben retirar todos
los cálculos para garantizar el libre flujo de bilis y
jugo pancreático al duodeno. Casi nunca es necesa-
rio abrir el duodeno para realizar esto. Es más, noso-
tros nos mostraríamos extremadamente remisos a re-
alizar una duodenotomía ante una inflamación
aguda, por el temor de que se produjera una fuga
duodenal. Se debe realizar una colecistectomía y co-
locar un tubo T largo dentro del conducto biliar co-
mún. Hay que estar alerta, especialmente con este
grupo de pacientes que han sido explorados, ante el
desarrollo de necrosis pancreática infectada que exi-
giría de nuevo un tratamiento quirúrgico.

Resultados en Berna

Aplicamos el protocolo “tratamiento según el es-
tatus de la infección” a un total de 86 pacientes con
pancreatitis necrosante demostrada con CT aumen-
tado con contraste3. Todos ellos recibieron terapia
con imipenem/cilastatina por vía intravenosa con
una dosis de 3 × 0,5 g/día durante un mínimo de 14
días. En caso de presentación de síntomas clínicos
de sepsis se practicó a los pacientes una aspiración
con aguja fina con tinción de Gram y cultivo. Todos
los pacientes con pancreatitis necrosante fueron tra-
tados en la UCI con las máximas medidas de terapia

conservadora. En 29 pacientes (34%) se descubrió
necrosis pancreática infectada con el análisis por as-
piración con aguja fina tras un promedio de 21 días
desde la aparición de la enfermedad, lo que condujo
a la intervención quirúrgica de dichos pacientes.
Tras la necrosectomía, los pacientes fueron tratados
con continuos lavados retroperitoneales durante un
promedio de 38 días (entre 10 y 124). En el período
postoperatorio 6 pacientes necesitaron una laparato-
mía. La duración media de la estancia de los pacien-
tes con necrosis pancreática estéril e infectada fue
de respectivamente 23,5 días (entre 11 y 85) y 85
días (entre 22 y 209). Nueve pacientes murieron, la
mayoría de ellos debido a fallo orgánico generaliza-
do de origen séptico (fig. 1).
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