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RESUMO - Introdução - A pancreatite necro-hemorrágica representa a variante 
mais grave do espectro de apresentações clínicas que podem compor o quadro 
da pancreatite aguda. Embora já conhecida há muitos séculos, inúmeras questões 
permanecem em aberto acerca dessa entidade e o número de trabalhos sobre 
o assunto publicados nos últimos anos tem sido muito expressivo. Método: Foi 
realizada ampla pesquisa na literatura, com especial atenção aos artigos publicados 
nos últimos três anos e indexados ao PubMed. Foram utilizados os seguintes 
descritores de forma cruzada: pancreatitis, surgical procedures; necrosis. A pesquisa 
inicial evidenciou cerca de 13.000 artigos, sendo avaliados os mais relevantes dos 
últimos três anos além de artigos mais antigos, considerados “clássicos” sobre 
o assunto e que, portanto, não poderiam deixar de ser citados. Conclusão - O 
tratamento da pancreatite aguda envolve um grande número de questões, dentre as 
quais as mais importantes estão relacionadas ao manejo da antibioticoterapia, tipo 
de dieta empregada e as questões relacionadas ao manejo da necrose infectada. 
Em especial, mudanças radicais foram implementadas nos últimos anos sobre todos 
esses tópicos, e uma atualização constante deve ser obrigatoriamente buscada 
pelos profissionais envolvidos no tratamento dessa doença.

ABSTRACT – Background - Necrotizing pancreatitis represents the most severe form 
of presentation from the clinical spectra of acute pancreatitis. Although known for 
many centuries, many questions remain open about this entity and a great number 
of articles were published about this matter in the last few years. Method - A 
throughout research in the literature, with special attention to the articles published 
in the last three years and indexed to the PubMed was performed. The following 
headings were used: pancreatitis, surgical procedures, necrosis. The initial research 
rendered about 13 000 articles, and the ones published in the last three years 
were evaluated. Some older, but remarkable articles were also included given their 
importance to this matter. Conclusion - The treatment of acute pancreatitis involves 
a great number of questions, among which the most important are the ones related 
to the use of antibiotics, type of diet employed and the questions related to the 
manangement of the infected necrosis. There were many radical changes instituted 
in the last years on all these topics and a constant updating must be necessarily 
done by the ones involved on the treatment of this disease. 
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INTRODUÇÃO

A Pancreatite Aguda (PA) é doença com expressão clínica muito 
variável, podendo manifestar-se desde um simples desconforto 
abdominal, sem grandes repercussões sistêmicas ao paciente, 

até um quadro muito mais florido, marcado majoritariamente pela falência 
múltipla de órgãos e morte20.

Os avanços observados nos últimos anos em relação a ela e suas 
complicações - com grande número de publicações clínicas e experimentais 
-, permitiu melhor conhecimento de sua evolução, fazendo com que se 
obtivessem melhores resultados no seu tratamento. Mas, apesar de todos os 
avanços experimentados ao longo destes anos, a fisiopatologia da PA e de 
suas complicações permanece com muitos pontos obscuros, o que em muito 
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prejudica a elaboração de propostas terapêuticas de 
sucesso para essa doença20.

Ela é doença inflamatória do pâncreas, associada à 
diversas condições, conhecidas como agentes etiológicos 
da pancreatite aguda, sendo que a doença litiásica biliar 
e a ingestão de álcool concorrem com cerca de 80% dos 
casos, variando conforme a região que se estuda1.

Além destes principais agentes etiológicos, 
pode-se citar certas drogas como a azatioprina, 
sulfonamidas, pentamidina e ácido valpróico, com 
características idiossincráticas, as tiazidas, quando em 
altas doses e o estrogênio que leva a grande aumento 
nos níveis séricos de trigicerídeos. As infecções, as 
hiperlipidemias, as hipercalcemias, o trauma e a 
hipotensão, principalmente em operações cardíacas 
e no pós-parto, também podem levar à pancreatite 
aguda. Deve-se lembrar ainda que em cerca de 10% 
dos casos não se consegue determinar a causa que 
levou à pancreatite20.

MÉTODO

Foi realizada ampla pesquisa na literatura, com 
especial atenção aos artigos publicados nos últimos 
três anos e indexados ao PubMed. Foram utilizados os 
seguintes descritores de forma cruzada: pancreatitis, 
surgical procedures; necrosis. A pesquisa inicial 
evidenciou cerca de 13.000 artigos, sendo avaliados os 
mais relevantes dos últimos três anos, em que os textos 
completos estivessem disponíveis para leitura, além de 
artigos mais antigos, considerados “clássicos” sobre o 
assunto e que, portanto, não poderiam deixar de serem 
citados.

Terminologia relevante
Dentro das inúmeras formas de apresentação 

da PA, seguramente aquela que representa o maior 
desafio terapêutico é a pancreatite aguda necro-
hemorrágica. Embora essa entidade tenha já sido 
descrita primeiramente em 1652, sua devastadora 
apresentação clínica e os frustrantes resultados 
terapêuticos apresentados até o momento fazem dela 
ainda uma das doenças mais estudadas nos dias atuais7.  
Nessa conceituação inicial, já encontra-se um grande 
problema, uma vez que a terminologia adotada pelos 
diferentes autores é bastante variável, o que dificulta 
até mesmo a comparação dos resultados obtidos 
entre os diferentes grupos e a aceitação de condutas 
uniformes. Todavia, de uma forma geral, esses quadros 
correspondem cerca de 15 a 20% dos casos de PA, e sua 
incidência vem crescendo não apenas por acompanhar 
o crescimento na sua incidência de uma forma geral, 
mas também pela constatação de que a evolução 
no suporte intensivo e manejo dos pacientes graves 
permitiu maior sobrevida dos pacientes portadores 
dessa variante9.

Em linhas gerais, o quadro clínico da PA grave 

pode ser dividido em dois estágios principais. Em um 
primeiro momento - que geralmente compreende a 
primeira semana de doença -, verifica-se quadro de 
extensa síndrome de resposta inflamatória sistêmica, 
e nessas condições a morbi-mortalidade está mais 
associada às complicações decorrentes dessa condição 
clínica geral. Da mesma forma, nessa etapa, os desafios 
terapêuticos se entrelaçam com os de inúmeras outras 
doenças, caracterizadas por uma cascata de eventos 
iniciais comuns, como a sepse grave. Mais tardiamente, 
a partir da segunda ou terceira semanas, prevalece 
a disfunção multiorgânica como consequência da 
infecção da necrose pancreática4.

Desta forma, várias classificações foram 
historicamente utilizadas, dando origem a uma 
terminologia muito ampla e que não raro gera 
confusões (Sarles 1965 – Marselha I, Singer 1984 - 
Marselha II,1985 – Cambridge). Com o objetivo de se 
por fim a esse problema, propôs-se Classificação de 
Atlanta – 1992, que tem como principais elementos8,45:

1 - Pancreatite Leve, caracterizada por quadro 
pouco florido, e em cujos pacientes não há necessidade 
da manipulação do parênquima pancreático.

2 - Pancreatite Grave, definida como todo caso 
de pancreatite associado à falência orgânica e/ou a 
complicações locais, a saber: a) coleções líquidas – 
definidas como aquelas que se formam logo após 
o início da pancreatite, não tem cápsula própria; b) 
pseudocistos – resultantes da evolução das coleções 
fluidas agudas , já que após algumas semanas há 
tendência para formação de uma pseudo cápsula 
cujas paredes são os próprios órgãos adjacentes; c) 
necrose – resultante da auto-digestão do parênquima 
pancreático e da gordura adjacente.

Tanto o pseudocisto, quanto a necrose podem ser 
focos de infecção. O pseudocisto infectado não existe 
como terminologia própria na classificação de Atlanta, 
sendo assim classificado como um abcesso. Na mesma 
linha, a necrose que sofre liquefação, forma coleção 
e se infecta sendo também denominada de abcesso. 
O mecanismo principal de infecção é decorrente 
do aumento na permeabilidade intestinal, com 
consequente translocação de bactérias e proliferação 
no tecido necrótico. Nesse sentido, os principais agentes 
infecciosos são justamente os bacilos gram-negativos 
entéricos como a Escherichia coli e Klebisiella spp. bem 
como Enterococcus spp44. O emprego de antibióticos 
de amplo espectro nessas condições - tema que será 
melhor dissecado adiante -, vem provocando aumento 
nos casos de infecção por germes mais resistentes e até 
mesmo por agentes fúngicos21,28.

Diagnóstico da pancreatite aguda grave
A primeira etapa no sentido de se buscar o melhor 

tratamento da pancreatite aguda grave é a identificação 
daqueles que apresentam essa condição. Para isso, 
torna-se imperativo o uso de classificações específicas 
ou não da pancreatite aguda, como a classificação 
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de Ranson, Glasgow e APACHE II (Acute Physiology 
and Cronic Health Care Evaluation II). Sendo assim, 
pacientes que apresentam escores elevados devem 
ser observados mais de perto, merecendo inclusive a 
internação em unidades de terapia intensiva10. Ainda 
com relação aos escores, a presença de três ou mais 
critérios de Ranson ou de uma pontuação de 8 ou 
mais na classificação de APACHE II são critérios para 
a definição de pancreatite aguda grave8. Da mesma 
forma, o emprego dos métodos de imagem é de 
valia para a classificação da gravidade da pancreatie 
(critérios de Balthazar). Em especial, o achado de áreas 
não-perfundidas na tomografia computadorizada com 
contraste venoso realizada após pelo menos 24-48h 
após o evento agudo, ou seja, de necrose pancreática, 
é um dos de maior valia, uma vez que como já foi 
dito, essa é uma lesão com potencial grande de 
sofrer infecção secundária, além de sua extensão ser 
proporcional ao grau de disfunção orgânica27. 

Antibioticoterapia na PA grave
Durante a avaliação do paciente com PA grave, 

o achado de necrose é seguramente um dos mais 
alarmantes. Além da já descrita correlação desta 
com a presença de disfunção de múltiplos órgãos, a 
necrose pancreática pode tornar-se infectada em uma 
porcentagem considerável dos casos, sendo mais 
comum nas necroses extensas, que acometem mais 
de 50% do órgão, quando então a taxa de infecção 
ultrapassa os 40%6. Além disso, o diagnóstico da necrose 
infectada é também um grande desafio, já que pacientes 
portadores de necrose têm tipicamente quadro clínico 
grave, e podem apresentar-se sépticos, com febre e 
leucocitose ainda que não apresentem infecção. Além 
do mais, esses pacientes muitas vezes, por seu quadro 
debilitado, apresentam inúmeras fontes possíveis de 
infecção. Esses dados moveram a comunidade médica 
envolvida no tratamento dessa doença a recomendar 
o tratamento profilático com antibióticos de amplo 
espectro em pacientes com necroses pancreáticas de 
volumes significativos45. Ainda mais recentemente, 
essa questão tem sido contemplada por diversos 
trabalhos de desenhos experimentais heterogêneos. 
Em especial, algumas meta-análises recentes 
apresentaram resultados taxativos, não demonstrando 
benefício do emprego de antibioticoterapia nesses 
pacientes e, portanto, modificando os protocolos de 
tratamento14,26,32. De uma forma alternativa, tem-se 
proposto o uso de antibióticos não-absorvíveis por via 
oral (descontaminação digestiva seletiva) como uma 
forma de se reduzir as taxas de infecção de necrose 
pancreática, com resultados iniciais promissores30,41. 
Sendo assim, embora ainda seja tema de amplo debate20, 
a conduta mais aceita para a abordagem da necrose 
pancreática seria a do emprego de antibióticos quando 
do diagnóstico de certeza da presença de infecção na 
mesma. Esse diagnóstico pode ser feito, em algumas 
situações, a partir de métodos de imagem, como uma 

tomografia computadorizada de abdome evidenciando 
gás no interior da necrose1. Alternativamente, alguns 
marcadores bioquímicos como a proteína C reativa, 
a procalcitonina e a mieloperoxidase vem sendo 
testados como preditores de infecção, com índices de 
confiabilidade variáveis entre os estudos11,34. Da mesma 
forma, a deterioração da condição clínica/hematológica, 
a presença de hemoculturas positivas, em especial para 
agentes entéricos e testes sorológicos positivos para 
endotoxinas também são sugestivos de infecção. Ainda 
mais recentemente, um trabalho prospectivo grande 
evidenciou que parâmetros clínico-laboratoriais como 
leucocitose e proteína C reativa elevada seriam eficazes 
em discriminar a necrose estéril da infectada13. Na maior 
parte das vezes, todavia, é necessária a realização de 
punção com cultura do material obtido, considerada 
o padrão-ouro para a confirmação diagnóstica, com 
acurácia de 89 a 100%5 e cujo resultado por sua vez 
norteará a antibioticoterapia empregada10. A despeito 
disso, a punção da necrose estéril traz consigo o risco 
inerente de contaminação iatrogênica da mesma38, 
e sendo assim muitos centros optam pela realização 
desse procedimento apenas em condições de dúvida 
quanto ao diagnóstico dessa infecção.

Manejo dietético
O manejo da dieta nos pacientes com PA grave é 

também um tópico que sofreu grandes modificações 
ao longo das últimas décadas. Em especial, o conceito 
da importância do retorno da dieta enteral, como 
mecanismo antagonizador da translocação bacteriana 
e desta forma resultando em menor incidência de 
necrose infectada tem sido confirmado por diversos 
trabalhos heterogêneos, que demonstram também 
internações menos prolongadas e menos intervenções 
cirúrgicas em pacientes mantidos com dieta enteral 
através de sonda nasoenteral posicionada no jejuno31,33. 
Esses resultados contrapõem o conceito primitivo de 
que a alimentação enteral estimularia as secreções 
pancreáticas e desta forma poderia agravar os quadros 
de PA grave. Algumas questões permanecem em 
aberto, como o tipo de dieta enteral que seria melhor 
empregada nesses pacientes e a possibilidade de 
administração da mesma pela via gástrica. Além do 
mais, o momento de início dessa dieta parece ser um 
ponto que deve ser individualizado para cada paciente.

Emprego de métodos endoscópicos
Na PA biliar, uma questão bastante relevante a 

ser abordada diz respeito ao diagnóstico e tratamento 
da coledocolitíase, uma vez que a presença da mesma 
pode ser elemento fundamental não apenas causador, 
mas também perpetuador do processo inflamatório 
sobre o pâncreas. Por outro lado, sabe-se que em 
grande parte dos casos de pancreatite aguda biliar 
o cálculo causador do processo inflamatório já não 
mais está presente na via biliar47, e ao mesmo tempo, 
exames invasivos como a colangiopancreatografia 
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endoscópica retrógrada (CPER) trazem consigo o 
risco de complicações devastadoras para os pacientes 
acometidos de PA grave. Desta forma, trabalhos 
já foram realizados propondo o emprego seletivo 
desse método em pacientes com PA biliar grave em 
momentos precoces da evolução da doença, com 
resultados conflitantes a respeito do real benefício da 
mesma nessas condições3,16,18,36. Além do mais, embora 
a ultrassonografia abdominal tenha sensibilidade 
demasiadamente baixa para o diagnóstico dessa 
condição, outros métodos mais recentes demonstraram 
maior eficácia para esse fim. Sendo assim, o diagnóstico 
da coledocolitíase é na atualidade preferencialmente 
realizado através de métodos pouco ou não-invasivos, 
como a ecoendoscopia e a colangioressonância nuclear 
magnética, cuja acurácia em alguns trabalhos alcança 
os níveis da CPER. Esse último exame, por sua vez está 
mais indicado quando o diagnóstico da coledocolitíase 
está confirmado ou tem alta probabilidade, como na 
presença de colangite, ou em paciente com níveis 
consideravelmente elevados de bilirrubinemia.

É também fundamental se citar o crescente 
papel dos procedimentos endoscópicos na drenagem 
e, mais recentemente, no debridamento de tecidos 
pancreáticos necrosados (operações por orifícios 
naturais – NOTES), como será melhor descrito mais 
adiante19. 

 
O papel da cirurgia na PA grave
Classicamente, a PA é condição de tratamento 

majoritariamente clínico1,2. A despeito disso, o cirurgião 
faz habitualmente parte da equipe multidisciplinar 
que acompanha esses casos, e há algumas situações 
nas quais a intervenção desse profissional está 
claramente indicada. Em especial, nas situações de 
dúvida diagnóstica, nas quais o paciente apresenta 
sinais clássicos de abdome agudo, a laparotomia 
exploradora pode estar indicada. Além disso, em 
algumas complicações da PA como o infarto êntero-
mesentérico ou a síndrome do compartimento 
abdominal, a intervenção cirúrgica se impõe. Em todos 
essas situações, operação é realizada em momentos 
precoces do quadro de PA, e de uma forma geral, o 
curso clínico desses pacientes não costuma ser muito 
favorável, em especial por conta de fatores como a 
dificuldade em se distinguir nesta fase as estruturas 
da região retropancreática devido ao intenso processo 
inflamatório local, à situação clínica geral do paciente 
que apresenta importante resposta inflamatória 
sistêmica e à infecção secundária de tecidos necróticos 
inicialmente estéreis.

Mais tardiamente, a intervenção cirúrgica pode 
ser necessária no manejo de PA grave com necrose 
infectada. Como já citado previamente, pacientes 
com este quadro devem idealmente ser submetidos à 
tomografia computadorizada com contraste venoso, 
em períodos mais tardios que sete dias, quando então o 
achado de necrose é mais facilmente detectado. Nessas 

condições, a maior parte das necroses são do tipo estéril 
e a probabilidade de infecção aumenta com a extensão 
da necrose. Na suspeita de necrose infectada, o padrão-
ouro para o seu diagnóstico é a punção com agulha 
fina guiada por tomografia computadorizada, seguida 
de gram e cultura do aspirado. Uma vez confirmado 
o diagnóstico, o tratamento com antibioticoterapia 
deve ser instituído, mas algum tipo de intervenção 
cirúrgica deve ser obrigatoriamente empregado, 
uma vez que a antibioticoterapia isolada nesses 
pacientes acarreta alta mortalidade10. Sendo assim, 
classicamente, o tratamento padrão desses pacientes 
envolve a realização de laparotomia exploradora 
com necrosectomia pancreática através da dissecção 
digital ou instrumentação delicada, desbridamento 
e lavagem do tecido peripancreático, com resultados 
já bem sedimentados em séries extensas40. Após isso, 
o abdome pode ser mantido em peritoneostomia 
ou então fechado e mantido em sistema de lavagem 
contínua39. 

De forma mais recente, discute-se o emprego 
de métodos alternativos de abordagem cirúrgica e o 
momento da mesma. Sendo assim, uma intervenção 
mais tardia teria a vantagem de permitir melhor 
delineamento da área de necrose ou mesmo a liquefação 
da mesma, resultando na formação de abcesso 
pancreático, cuja resolução é mais fácil, podendo 
ser tratado inclusive através da simples drenagem 
percutânea. Corroborando a isso, a intervenção precoce 
está associada à mortalidade maior e a número maior 
de procedimentos desnecessários23. Por outro lado, 
infelizmente, grande parte dos pacientes portadores de 
PA grave apresentam quadro clínico com deterioração 
rápida e demandam intervenção cirúrgica rápida, 
muitas vezes não permitindo sequer que se aguarde 
a confirmação da presença de infecção, por exemplo.

Como inovações técnicas, propõem-se 
abordagens alternativas como o acesso retroperitoneal 
com ou sem auxilio vídeo-laparoscópico 
(desbridamento retroperitoneal vídeo-assistido), 
com a vantagem teórica de não se violar a cavidade 
peritoneal, e ainda o desbridamento e a drenagem 
por métodos endoscópicos ou através da cirurgia por 
orifícios naturais19,37,42,47. De forma ainda mais recente, 
abordagens percutâneas envolvendo a punção guiada 
por tomografia computadorizada, seguida de dilatação 
progressiva e instrumentação do trato também tem se 
mostrado eficazes em número limitado de pacientes4. 
Na mesma linha, Escorrou e colaboradores15, adotaram 
como modalidade terapêutica de primeira escolha a 
necrosectomia por via transgástrica. Em série recente, 
os autores descrevem sucesso terapêutico em 13 casos 
de necroses pancreáticas submetidas à necrosectomia 
por essa via. Segundo a metodologia dos autores, uma 
abertura na parede posterior do estômago era realizada 
permitindo o acesso do endoscópio à área de necrose. A 
partir disso, um amplo desbridamento torna-se factível, 
não sendo necessária a repetição do procedimento 
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em nenhum dos casos relatados. Uma vantagem 
adicional dessa técnica seria também de se evitar a 
devastadora complicação da fístula pancreato-cutânea, 
comum em abordagens tradicionais e percutâneas. 
Embora promissoras, essas técnicas claramente 
não permitem acesso tão seguro à glândula e não 
permitem a realização de necrosectomias extensas ou 
em localizações tecnicamente mais complexas como 
na cabeça do pâncreas, além de envolverem vias de 
acesso pelas quais poucos cirurgiões estão habituados 
a trabalhar. Desta forma, há ainda aceitação mais 
limitada das mesmas, indicando-se tais técnicas mais 
claramente em casos menos graves e com necroses 
mais limitadas ou melhor delineadas12,24.

Embora tenham papel fundamental no contexto 
desses pacientes, os métodos de necrosectomia 
trazem consigo riscos consideráveis. É relatada taxa de 
complicações de até 62%, com especial destaque para 
a ocorrência de fístula pancreática, estenose biliar e 
pseudocistos, estenose do ducto pancreático resultando 
em pancreatite recorrente, além de insuficiência glandular 
endócrina ou exócrina1. De uma forma mais geral, a 
PA necro-hemorrágica traz consigo risco elevado de 
desenvolvimento de insuficiência glandular, que tende a 
se recuperar parcial ou totalmente após o primeiro ano, e 
altas taxas de re-internação por motivos diversos, dentre 
os quais se destaca a dor pancreática crônica2,43.

CONCLUSÕES

A PA grave é quadro que ainda muito desafia a 
comunidade médica internacional. Consequentemente, 
um grande número de trabalhos sobre esse assunto 
tem sido publicado na última década. No que tange 
ao aspecto das perspectivas futuras, destacam-
se o grande número de trabalhos experimentais 
objetivando-se avaliar terapias que interrompam a 
cascata inflamatória desencadeada na fisiopatogenia 
da doença. Em especial, moléculas como o Infliximab 
(Inticorpo contra o fator de necrose tumoral, TNF) 
e antioxidantes como o Resveratrol têm mostrado 
resultados promissores nesse sentido17. De forma 
análoga, caracterizou-se que grande parte dos fatores 
etiológicos desencadeantes de PA grave têm como 
mecanismo de ação comum a ativação do fator de 
transcrição nuclear-κB (NF- κB), envolvido em processos 
de resposta imune e inflamatória. A ativação desse fator 
desencadeia inúmeras respostas como a produção de 
radicais livres, citocinas e a proliferação de linfócitos. 
Sendo assim, trabalhos recentes vêm destacando o 
papel de moléculas inibidoras da ativação de NF- κB, 
com especial destaque para a Leflunomida, como 
atenuantes importantes da agressão induzida pela 
PA29. Finalmente, tem-se apontado também um papel 
de destaque da oxigenioterapia hiperbárica em reduzir 
a lesão por estresse oxidativo das espécies reativas de 
oxigênio característica da PA grave29.

Do ponto de vista cirúrgico, as maiores perspectivas 
relacionadas ao tratamento da PA são as relacionadas 
ao desenvolvimento das diferentes modalidades 
alternativas de tratamento da necrose infectada e das 
demais lesões correlatas. Como já relatado previamente, 
há basicamente cinco modalidades alternativas em 
implementação: a drenagem percutânea, que envolve 
o auxílio de algum método de imagem e permite a 
instrumentação limitada do tecido pancreático por 
meio da dilatação progressiva do acesso obtido; a 
abordagem endoscópica “tradicional”, por meio da 
punção transgástrica ou transduodenal, que tem 
a vantagem de ser pouco invasiva e mórbida, mas 
permite intervenção mais limitada e, portanto, ineficaz 
quando há necessidade de desbridamentos mais 
amplos e de coleções menos fluidas; a cirurgia por 
orifícios naturais (NOTES), que nesse caso utiliza o 
acesso transgástrico, evitando assim as incisões de 
parede abdominal e permitindo acesso mais seguro 
e instrumentação mais ampla do tecido necrótico 
do que as técnicas endoscópicas por punção25; o 
desbridamento laparoscópico, que possui alta eficácia 
em localizações específicas das coleções, como na 
goteira parieto-cólica e bolsa omental, mas que só 
pode ser aplicado em situações nas quais o paciente 
tolere o pneumoperitônio necessário para o emprego 
da técnica; e, por fim, a abordagem retroperitoneal, que 
permite acesso amplo a áreas não contempladas pelas 
demais técnicas e o seu desbridamento completo, 
mas com a desvantagem de ser mais invasiva que 
elas35. O emprego dessas novas metodologias tem 
sido realizado de forma cada vez mais liberal e muitos 
centros elegem alguma delas como de primeira escolha 
para a abordagem das necroses infectadas, deixando a 
abordagem cirúrgica tradicional apenas para os casos 
em que há falha com estes procedimentos4.
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