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del contenido intra-abdominal por colecciones o ascitis, pre-
sión positiva en la vía aérea), pero su correcta identificación y 
tratamiento puede mejorar de forma significativa el pronósti-
co de los pacientes con PA grave13. 

Además, la HIA puede empeorar la función renal, reducir 
la «compliance» pulmonar, el retorno venoso al corazón y 
disminuir la perfusión visceral14, 15, 16, todo ello con efectos 
deletéreos para la evolución del paciente.

Por ello, se hace necesario conocer las nuevas técnicas qui-
rúrgicas y no quirúrgicas al alcance de nuestro arsenal terapéu-
tico para tratar adecuadamente esta patología. 

Técnicas de necrosectomías mínimamente invasivas

Drenaje percutáneo

Los principios que dirigen el drenaje percutáneo (DP) de 
las NI comprenden el drenaje sólo, o la combinación de éste 
con irrigación agresiva y/o uso de accesorios como cestas o la 
necrosectomía endoscópica bajo visión directa17. La primera 
descripción en la literatura corresponde Freeny y cols.18 , que 
en 1998 publicaron una serie de 34 pacientes consecutivamen-
te tratados mediante DP como una alternativa a la necrosec-
tomía quirúrgica. En su cohorte retrospectiva consiguieron re-
trasarla en 4 semanas, y hasta en la mitad de los pacientes ésta 
se evitó. Con una mortalidad global del 12 %, los principales 
problemas encontrados fueron la necesidad de repetir el pro-
cedimiento en varias ocasiones, lo que dificulta el manejo clí-
nico diario, y el escaso éxito alcanzado cuando la necrosis era 
central (sólo 29 % de los 14 pacientes con necrosis central)18.

Posteriormente distintas series se han publicado en la litera-
tura, lo que ha derivado en una cada vez mayor aceptación del 
empleo de drenajes percutáneos como tratamiento de las NI. 
Por ello, muy recientemente se ha realizado una revisión sis-
temática por el Grupo Holandés de Estudio de Pancreatitis19. 
Tras realizar una revisión en la literatura desde enero de 1992 
a mayo de 2010, finalmente se analizaron los resultados de 11 
estudios. Se consideraron criterios de inclusión: 1) cohorte 
consecutiva de pacientes con pancreatitis aguda necrotizante 
que fueran sometidos a DP como tratamiento primario de 

Introducción
 
La pancreatitis aguda (PA) es una de las causas más frecuentes 
de ingreso por patología digestiva en los países civilizados. 
En los Estados Unidos de América representa 200.000 hos-
pitalizaciones al año y cada vez es más diagnosticada1, 2 Sin 
embargo, su espectro clínico varía desde las formas más leves a 
las formas fatales con rápido desarrollo de fracaso multiorgá-
nico y muerte. 

Las dos principales causas de muerte por PA son la infec-
ción secundaria de tejidos pancreáticos o peripancreáticos 
necrosados, llamada necrosis infectada (NI), y el fracaso mul-
tiorgánico3 . El tratamiento de la NI es virtualmente siempre 
quirúrgico, pero en los últimos años , frente a la tradicional 
necrosectomía por laparotomía, están surgiendo otras alterna-
tivas de tratamiento menos invasivas, debido a las altas tasas 
de morbilidad y mortalidad asociadas con el clásico abordaje 
abierto4, 5, 6, 7, 8. Se incluyen el drenaje percutáneo, el drenaje 
endoscópico y la necrosectomía retroperitoneal mínimamente 
invasiva. 

En lo relativo al fracaso multiorgánico, recientes estudios 
han demostrado que éste se desarrolla fundamentalmente en 
los primeros día tras el diagnostico de PA. Alrededor del 50 % 
de los pacientes que ingresan en UCI lo hacen durante el pri-
mer día de ingreso, y el 75 % en las primeras 72 h9. Su origen 
es multifactorial, pero en los últimos años se ha postulado que 
la hipoperfusión de la mucosa intestinal podría estar asociada 
con su aparición y con formas más severas de pancreatitis10, 
entre otras cosas por favorecer la traslocación bacteriana y el 
desarrollo de sepsis11,12. En la aparición de la hipoperfusión 
esplácnica la aparición de hipertensión intra-abdominal (HIA) 
parece tener un papel destacado. Su desarrollo puede ser debi-
do a distintas causas (resucitación con alto volumen, aumento 
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colecciones peripancreáticas, 2) indicación de DP ante la sos-
pecha de necrosis infectada o necrosis estériles sintomáticas 
(como deterioro clínico u obstrucción mecánica) y 3) aspectos 
esenciales de la evolución comunicados, como porcentaje de 
colecciones peripancreáticas infectadas, necesidad de cirugía 
adicional, complicaciones y mortalidad. Se consideraron 
criterios de exclusión: 1) cohorte de pacientes menor de 5, 2) 
estudios sobre pacientes seleccionados con pancreatitis aguda, 
clasificados como pseudoquistes o abscesos pancreáticos (de-
finidos por la clasificación de Atlanta) o necrosis pancreáticas 
estériles y 3) pacientes sometidos a necreosectomía quirúrgica 
mínimamente invasiva con DP previo y con resultados de 
DP sólo no publicados por separado. En total, 384 pacientes 
fueron estudiados, de los cuales 271 (70,6 %) tenía NI. La tasa 
de éxito del DP, definida como la supervivencia sin necesidad 
de necrosectomías quirúrgicas adicionales, fue del 55,7 % (214 
de 384). La tasa de éxito cuando del DP se realizó por NI fue 
de 52,4 % (87 de 166). Fue necesario realizar necrosectomías 
quirúrgicas adicionales en un 34,6 % de los pacientes (133 de 
384), mientras que el restante 9,6 % se desestimó la cirugía o 
fallecieron antes de que pudiera llevarse a cabo. Generalmente 
se usaron 2 ó más catéteres por paciente, con un máximo de 
14 catéteres.

La morbilidad global fue de 21,2 % (75 de 354), siendo la 
complicación más frecuente la fístula pancreáticocutánea o 
pancreáticoentérica (51,5  % del total de complicaciones). La 
mortalidad global fue de 17,4 % (67 de 384). 

A pesar de las limitaciones del estudio, se concluye que el 
DP permite la curación como único paso en pacientes con 
necrosis infectadas19.

Tratamiento endoscópico
El abordaje endoscópico transgástrico o transduodenal de 

las NI es otro de los novedosos métodos terapéuticos de los 
que disponemos. Descrito originariamente por Baron et al.20, 
las ventajas teóricas del abordaje endoscópico de las NI serían 
1) evitar la morbilidad asociada a la necrosectomía quirúrgica, 
2) evitar la formación de fístulas externas y 3) potencial tera-
péutico en pacientes no candidatos a cirugía por mal estado 
previo. Las desventajas serían 1) necesidad de que la necrosis 
esté bien delimitada, 2) frecuente dificultad para evacuar 
grandes necrosis con poco componente líquido, 3) necesidad 
de realizar procedimientos repetidos, 4) accesibilidad endoscó-
pica, 5) tratamiento con DP auxiliar y 6) riesgo de hemorragia 
local17. 

Probablemente el factor limitante más importante para 
poder llevar a cabo un tratamiento endoscópico de las NI es 
la localización anatómica de estas. Aquellas que están muy 
cercanas y adheridas a la pared posterior del estómago y cara 
medial del duodeno son las más accesibles. El empleo de los 
ultrasonidos mediante endoscopia es de gran utilidad para su 
realización, no tanto para localizarlas (la comparación del TC 
reciente con los hallazgos endoscópicos se rebela suficiente)21 
como para evitar la punción accidental de vasos22. 

Los resultados con las técnicas endoscópicas son satisfacto-
rios, si bien a lo largo de los años el tratamiento endoscópico 
ha pasado de ser simplemente un drenaje de las necrosis a una 
auténtica necrosectomía bajo visión directa. Inicialmente se 
comunicaron tasas de éxito de hasta un 80 % sin mortalidad 

pero con unas tasas de hemorragia del 9  % y desarrollo de 
infecciones en los siguientes 2 años de hasta en un 36 %, sólo 
con el drenaje transgástrico o transduodenal y la colocación de 
un catéter nasopancreático para irrigación20. Distintas series 
han sido publicadas desde entonces, cada vez con tratamientos 
más agresivos, pero la más reciente corresponde al estudio 
multicéntrico alemán GEPARD23. Se incluyeron en este estu-
dio 93 pacientes con necrosis infectadas con fiebre constante 
o intermitente, empeoramiento de la leucocitosis o elevación 
de los niveles de proteína C reactiva a pesar del tratamiento 
conservador y un empeoramiento de la condición general de 
los pacientes de 2 a 6 semanas después de la admisión. Tras 
una primera sesión en la que accedía a la necrosis, se dilató 
posteriormente la comunicación y se procedió a la necrosec-
tomía con un gastroscopio bajo visión directa, repitiéndose las 
sesiones entre 1 día y 4 días después de la anterior sesión hasta 
que todo el tejido necrótico fue retirado. Como último paso, 
el drenaje de la colección fue retirado tras 6 á 12 semanas. El 
éxito clínico, definido como paciente libre de síntomas sin ne-
cesidad de posteriores procedimientos, fue del 81 % (75 de 93). 
48 de ellos además tuvieron éxito radiológico (ausencia de ne-
crosis residual o quistes en el día del alta). Las complicaciones 
asociadas a la necrosectomía endoscópica fueron de un 26 % 
(24 de 93): trece hemorragias (dos precisaron cirugía, una 
muerte antes de poder operar), 5 perforaciones de la necrosis 
(dos tratadas quirúrgicamente, 2 conservadoramente y con 
muerte sin cirugía), dos fístulas, 2 casos de embolismos aéreos 
(uno con resultado de muerte y otro con infarto cerebral) y 
dos casos con complicaciones de otros órganos (resueltas con 
cirugía). Otros 4 pacientes presentaron complicaciones no 
relacionadas con la cirugía. La mortalidad fue del 7,5 % (7 de 
93): uno por hemorragia, otro por embolismo aéreo, 4 por 
sepsis y otro tras cirugía por fallo multiorgánico. 

A pesar de los prometedores resultados del tratamiento en-
doscópico de las necrosis infectadas, existen limitaciones para 
su empleo. Es necesario disponer de endoscopistas avezados 
para poder llevarlas a cabo. Así mismo, es necesario realizar 
repetidos procedimientos, lo que hace que se traten de proce-
dimientos farragosos. 

Tratamiento laparoscópico
Debido a que con frecuencia las NI y los secuestros se 

encuentran en zonas poco accesibles al tratamiento endoscó-
pico, el abordaje laparoscópico puro para su tratamiento se 
convierte en muy atractivo, ya que permite acceder a espacios 
como la dos correderas parietocólicas, los espacios perirre-
nales, el espacio retroduodenal y la raíz del mesenterio17. Sin 
embargo, la necesidad de crear el neumoperitoneo en pacien-
tes habitualmente en malas condiciones así como el riesgo de 
diseminar la infección al resto de la cavidad peritoneal se han 
descrito como sus principales debilidades, sin olvidar que la 
manipulación de asas intestinales en mal estado puede ser 
motivo de yatrogenia24.

El tratamiento laparoscópico de las necrosis infectadas fue 
inicialmente descrito en 1996 por Gagner25. En él se describía 
el acceso a las necrosis empleando la vía transgástrica, retro-
gástrica y retrocólica. Desde entonces diferentes series se han 
publicado, aunque todas ellas con pocos pacientes. La más 
reciente es la realizada por Bucher sobre 8 pacientes, todos 
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ellos con necrosis infectadas, sin complicaciones ni mortalidad 
y con el 100 % de éxito26.

Tratamiento mediante retroperitoneoscopia
La creación de neumoperitoneo en pacientes en malas 

condiciones y la posibilidad de yatrogenia ha conducido al 
desarrollo de técnicas mínimamente invasivas que, bajo visión 
directa y sin emplear vísceras huecas, permitan el acceso al 
retroperitoneo y el tratamiento de las NI. En 2005 Castellanos 
et al. publicaron su serie prospectiva sobre 11 pacientes conse-
cutivamente tratados mediante este procedimiento27. Aunque 
con una mortalidad del 27 %, atribuida a fracaso multiorgá-
nico, no se comunicaron complicaciones relacionadas con la 
técnica ni fueron necesarias cirugías mediante laparotomía en 
ninguno de los casos. 

Tratamiento secuencial
A la luz de los resultados publicados relacionados con el 

empleo de las técnicas mínimamente invasivas en el trata-
miento de las necrosis infectadas, parece razonable su empleo. 
Sin embargo, no se disponía en la literatura de ningún ensayo 
clínico que comparara la clásica necrosectomía abierta con el 
empleo secuencial del drenaje percutáneo y/o endoscópico y la 
necrosectomía por vía mínimamente invasiva por vía retrope-
ritoneal. Entre noviembre de 2005 y octubre de 2008 se desa-
rrolló en Holanda el estudio Panter28 con el objeto de analizar 
si existían diferencias en cuanto a la mortalidad y al desarrollo 
de complicaciones mayores entre los dos procedimientos du-
rante el período en el que los pacientes estuvieran ingresados 
o hasta 3 meses tras el alta. De forma secundaria también se 
pretendió analizar el desarrollo de complicaciones menores, 
el empleo de recursos hospitalarios y los costes directos hasta 
6 meses después del alta. El abordaje secuencial se inició con 
la decisión de realizar un procedimiento invasivo, que siempre 
que fue posible se postpuso hasta 4 semanas después del inicio 
de la pancreatitis. Posteriormente se colocaron tantos drenajes 
percutános por vía retroperitoneal como se estimaran, siempre 
que fuera posible. Si no lo era, se prefería la vía transabdo-
minal como alternativa, reservándose la vía endoscópica sólo 
cuando las otras dos no fueran factibles. Si tras 72 horas no 
se conseguía mejoría clínica se colocaban nuevos drenaje y, 
si tampoco se obtenía mejoría tras otras 72 horas, se realizaba 
una necrosectomía por vía retroperitoneal con posterior colo-
cación de tubos de lavado.

Un total de 88 pacientes participaron en el estudio, 45 
en el brazo de la necrosectomía abierta y 43 en el brazo del 
tratamiento secuencial. El 69  % de los pacientes fallecie-
ron o tuvieron complicaciones mayores tras necrosectomía 
abierta frente a 40 % en el tratamiento secuencial (RR en el 
tratamiento secuencial 0.57; 95 % Intervalo de Confianza 0.38-
0,87; p=0.006). El abordaje secuencial redujo la necesidad de 
recursos hospitalarios y redujo los costes directos en un 12 %28.

Hipertensión intra-abdominal y pancreatitis 
aguda

A pesar de las mejoras en el soporte de los pacientes con pan-
creatitis aguda, ésta sigue teniendo un curso impredecible. 

Cuando los pacientes desarrollan rápido fracaso multiorgánico 
durante los primeros días de ingreso, su curso suele ser cata-
clísmico. Es conocido que la HIA es una causa de disfunción 
de órganos en los pacientes críticos29, ya que el incremento de 
la presión dentro de la cavidad abdominal afecta a la «com-
pliance» pulmonar, a la función renal y cardíaca y conduce a 
isquemia hepática y renal14, 15, 16, conduciendo a los tejidos a 
hipoxia que puede agravar el Síndrome de Respuesta Inflama-
toria Sistémica y la translocación Bacteriana11, 12. Igualmente, 
su rápido reconocimiento y tratamiento conduce a una mejora 
en la mortalidad y morbilidad de los pacientes que la padecen.

Actualmente se reconoce HIA como la presión medida en 
la cavidad abdominal mayor de 12 mm de Hg, y puede ser 
clasificada en distintos grados, con distintas repercusiones 
clínicas, conforme ésta aumenta30. Así mismo, se define Sín-
drome Compartimental Abdominal (SCA) como la presencia 
sostenida de una presión intra-abdominal (PIA) mayor de 20 
mm de Hg (con o sin presión de perfusión abdominal (PPA) 
menor de 60 mm de Hg) asociada a nueva disfunción o fallo 
de órgano. 

El impacto clínico que la HIA tiene sobre los pacientes con 
pancreatitis comienza a ser reconocido. En un estudio sobre 
72 pacientes ingresados en UCI por pancreatitis aguda en las 
primeras 72 horas tras el inicio de los síntomas, un 59 % de 
los pacientes desarrollaron HIA, aunque no se encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en el desarrollo de 
infección pancreática o peripancreática, shock séptico, síndro-
me de disfunción múltiple de órganos (SDMO) y mortalidad 
intrahospitalaria entre el grupo con HIA y sin HIA. No obs-
tante, aquellos pacientes que desarrollaron SCA sí tuvieron 
significativamente mayores tasas de infección pancreática o 
peripancreática, shock séptico, SDMO y mortalidad intrahos-
pitalaria31.

Aquellos pacientes que desarrollan SCA se benefician de 
un tratamiento agresivo y precoz (en los 4 primeros días tras 
el inicio de los síntomas) mediante fasciotomía subcutánea o 
técnica de abdomen abierto, pero no podemos olvidar que el 
tratamiento del SCA está gravado con un aumento de la mor-
bilidad por sí mismo13.

Es especialmente importante, por tanto, reconocer el desa-
rrollo de los distintos grados de HIA y tratarlos adecuadamen-
te, para así prevenir la aparición de SCA, entidad gravada con 
una gran mortalidad.

Conclusiones

Cada vez existe mayor evidencia de que las técnicas mínima-
mente invasivas ofrecen resultados satisfactorios como técnicas 
auxiliares a la necrosectomía abierta en paciente con NI por 
PA. Además, pueden incluso superarlas en términos de morta-
lidad y morbilidad global, empleo de recursos y costes. 

La HIA es habitual en los pacientes con PA que requieren 
ingreso en UCI. El desarrollo de SCA asocia gran mortalidad, 
por lo que es necesario identificar y tratar adecuadamente la 
HIA antes de su desarrollo. 
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