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Pancreatitis necrético-hemorragica secundaria a derivacion
cardiopulmonar en cirugia valvular cardiaca
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RESUMEN

La hiperamilasemia y la insuficiencia hepatica leve son algunas de las complicaciones abdominales mas frecuentes de la derivacion
cardiopulmonar; sin embargo, cuando llegan a la pancreatitis grave, la mortalidad se eleva a mas de 50%, y resulta realmente dificil
recuperar al paciente; por ende, el prondstico se ensombrece. Se comunica el caso de una paciente de 45 afios de edad, quien
desde la infancia sufri6 infecciones faringeas frecuentes y posteriormente disnea. Se le realizd un protocolo de estudio que dio po-
sitivo para cardiopatia reumatica mitroadrtica; se indicé sustitucion valvular, clase funcional Ill; el protocolo prequirdrgico no reveld
ninguna contraindicacion. Se le practicé sustitucion valvular mitroadrtica por prétesis mecanicas y plastia tricuspidea, con tiempos
de isquemia y derivacion prolongados, sin incidentes intraoperatorios. En terapia intensiva posquirurgica evolucioné favorablemente,
con parametros hemodinamicos adecuados y progresion del ventilador. Al dia siguiente experimenté fiebre y se deterioraron sus fun-
ciones renal, pulmonar, hemodinamica y hepatica. Al manifestarse la insuficiencia renal se indico terapia sustitutiva; se encontraron,
de manera concomitante, hemoperitoneo, hipocalcemia, enzimas hepaticas severamente elevadas, hiperbilirrubinemia, hiperamila-
semia e insuficiencia multiorganica, por lo que se diagnosticé pancreatitis necroético-hemorragica, que se corroboré mediante TAC.
Poco después, el estado de la paciente se deterioré de forma fulminante y fallecié en la unidad de cuidados intensivos posquirurgica.
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ABSTRACT

Mild hyperamylasemia and liver failure are some of the most frequent abdominal complications in cardiopulmonary bypass; however,
when these evolve into the most severe degree of pancreatitis, mortality rises to over 50%, and it is really difficult to recover the pa-
tient, thus prognosis is severely darken. This paper reports the case of a 45-year-old female patient; who, from childhood, suffered of
frequent throat infections and later dyspnea. Study protocol was positive for rheumatic mitral heart disease. Mitral valve replacement
was performed, with prolonged ischemic and bypass times; intraoperative phase without further incident. In postsurgical ICU she
evolved favorably with adequate hemodynamic parameters. Next day impairment of renal, pulmonary and hemodynamic functions
began, so she required renal replacement therapy. Patient suffered hemoperitoneum, hypocalcaemia, severely elevated liver enzy-
mes, hyperbilirubinemia, hyperamylasemia, and multiorgan failure. It was diagnosed necrohemorrhagic pancreatitis. Patient died in
the postoperative intensive care unit.
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precordio con ruidos ritmicos, soplo mesotelesistolico
en el foco aortico con irradiacion a los vasos del cuello
y el hueco supraesternal, soplo holosistolico en el foco
mitral y abdomen globoso por paniculo adiposo, blando,
sin palpacion de megalias.

Laradiografia de torax mostro cefalizacion del flujo,
hilios congestivos, desdoblamiento considerable del arco
aortico, doble contorno derecho, cuatro arcos izquierdos
y cardiomegalia grados II-III.

El ecocardiograma revelo auricula izquierda crecida,
sin trombos, ventriculo izquierdo hipertréfico, fraccion
de expulsion de 62%, valvula mitral engrosada y calci-
ficada e insuficiencia severa. La valvula adrtica se notod
calcificada, con insuficiencia, al igual que la valvula
tricispide; la hipertension pulmonar fue de 95 mmHg,
en tanto que el estudio coronariografico no indico alte-
raciones. Se le realiz6 sustitucion mitroadrtica mediante
protesis mecanicas Carbomedics 31 y 23, respectiva-
mente, y reparacion tricuspidea ajustada al anillo 31. Al
despinzamiento se le refirié a bloqueo auriculoventricu-
lar completo, y se apoyd con marcapasos. El tiempo de
pinzamiento aortico fue de dos horas con tres minutos,
el de circulacion extracorporea de dos horas 47 minutos;
la cifra de lactato de 3.7; y el indice y el gasto cardiaco
de 3.2 y 4.9, respectivamente.

Al dia siguiente se apreci6 eutérmica, con progresion
en el ventilador. Se revirtio el bloqueo, por lo que se
inicid el retiro de la sedacion; las valvulas eran funcio-
nales y habia sangrado por los drenajes toracico derecho
y mediastinal en cantidad de 20 mL/h en promedio. Se
le tomo radiografia de térax (Figura 1).

Figura 1. Radiografia de térax posoperatoria inmediata que
muestra cardiomegalia y congestion pulmonar, asi como las
protesis mecanicas y sondas de drenajes.

Con la elevacion de AST a 3,103, ALT a 1,508 y cal-
cio de 7.3, cay¢ el indice cardiaco. Se observo abdomen
con timpanismo, sin peristalsis, y uresis de 0.4. Se inicio
infusion de diurético a dosis de 40 mg/h de furosemida
y posteriormente se incrementd 0.5; el abdomen se tornd
distendido. Al tercer dia, sufrio ictericia progresiva (Fi-
guras 2 y 3), hipoperfusion periférica, lactatemia, acidosis
metabolica compensada y elevacion leve de la tempera-
tura. La auscultacion valvular fue adecuada; el indice y
los gastos fueron de 2.2 y 3.4 a expensas de vasopresor e
inotrépico (norepinefrina 0.1, dobutamina 6 gammas), por
lo cual se integro el diagnostico de choque cardiogénico
con un indice de Kirby de 140, posteriormente se afecto el
pulmoén y el rifién, con dafio hemodindmico y metabolico.

Los leucocitos se elevaron de 15,800 a 26,470; la cifra
final de plaquetas fue de 71,000; la hemoglobina de 13.6
a9.2; la de creatinina de 1.3 a 4.9; la de calciode 7.3 a

Figura 2. Notese la coloracion ictérica de los tegumentos, que
contrasta con una coloraciéon normal de ellos en una persona
no ictérica.

Figura 3. Notese el tinte ictérico de las escleras.
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1.02; 1a de bilirrubina total de 8.4 a 18.4; la de bilirrubina
directa de 5.7 a 9.1; la de AST de 3,103 a 6,390; la de
ALT de 1,508 a 2,857; la de potasio de 5.06 2 6.17; y la
de amilasa sérica de 1,415. En resumen, el primer dia la
paciente tendié a mejorar clinicamente; sin embargo, a
partir del segundo dia experimento insuficiencia cardiaca
y pulmonar, oliguria, anuria, leucocitosis, hiperglucemia,
hipercaliemia, hipocalcemia, lactatemia, hiperbilirrubi-
nemia, aminotransferasas muy elevadas, hiperazoemia,
silencio abdominal y distension; por todo ello, se inicid
la terapia sustitutiva renal con catéter de Tenckhoff. A la
apertura peritoneal, se obtuvo material hematico franco
(Figuras 4 y 5) que correspondia con el descenso de la
hemoglobina. Se realizd6 TAC abdominal (Figura 6),
con lo que se confirm¢é el diagnostico de pancreatitis
necrotico-hemorragica secundaria a isquemia esplacnica
durante la derivacion cardiopulmonar.

Figura 4. Liquido hematico franco obtenido durante la colocacién
de un catéter de Tenckhoff para dialisis peritoneal por insuficiencia
renal aguda.

Figura 5. Halo ictérico del liquido hematico peritoneal.

Figura 6. Tomografia abdominal donde se manifiesta la diferencia
de densidades en el pancreas.

En las siguientes horas se deterioré rapidamente,
sufri¢ insuficiencia organica multiple y paro cardio-
rrespiratorio; no respondié a maniobras avanzadas de
resucitacion.

DISCUSION

La cirugia cardiaca actualmente representa cerca de 25%
de todas las operaciones realizadas en centros de alta
especialidad. Historicamente, las complicaciones gas-
trointestinales, aunque infrecuentes, se han reconocido
como causa de morbilidad y mortalidad significativas
en los pacientes operados de derivacion coronaria con
injerto arterial.'?

La incidencia de complicaciones gastrointestinales
posteriores a la intervencion cardiaca debidas a de-
rivacion cardiopulmonar varia de 0.3 a 3.7%,*5 con
mortalidad de 11 a 60%.%°

Las complicaciones se dividen en: producidas por
isquemia mesentérica y las que no se deben a isquemia
mesentérica; las primeras pueden subdividirse, segin
su origen, en bajo flujo (baja perfusion) y en eventos
embolicos relacionados.®

Entre las complicaciones reportadas se encuentran:
sangrado gastrointestinal (24 a 61%), pancreatitis (2 a
34%), ulcera perforada (2 a 8%), isquemia mesentérica
(5 a36%), ileo u obstruccion intestinal (3 a 21%), cole-
cistitis (5 a 14%), diverticulitis (2 a 3%) e insuficiencia
hepatica (2 a 10%).!

A pesar de que la patogénesis de las complicaciones
gastrointestinales es multifactorial y compleja,' se su-
giere que el bajo flujo sanguineo con la hipoperfusion
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esplacnica,'*>78 la liberacion de oxigeno inapropiado y
el déficit energético’® subsecuentes son el principal factor
causal en la aparicion de dichas complicaciones tras la
operacion cardiaca. Esto se relaciona con el hecho de
que el tubo digestivo es uno de los primeros 6rganos que
sufre lesion isquémica en tiempos de estrés hemodinami-
co,! ya que no tiene la capacidad de autorregularse para
compensar la reduccion en la presion sanguinea. Ademas
de la vasoconstriccion persistente durante la operacion,
la hipoperfusion esplacnica se mantiene después de que
la estabilidad hemodinamica se restablece.’

La alteracion en la perfusion esplacnica puede iniciar
la translocacion bacteriana y liberar mediadores de la
inflamacion, promoviendo la disfuncién orgénica.?

Factores pre, trans y posoperatorios influyen en la
perfusion abdominal.’ La edad avanzada,*’ el sexo
femenino, antecedentes de insuficiencia renal o de
enfermedad pulmonar obstructiva croénica,>’ factores
de riesgo del estado protrombotico (tabaquismo), un
evento embolico (fibrilacion auricular) o indicadores
preoperatorios de enfermedad microvascular difusa
(accidente vascular cerebral previo, enfermedad vascular
periférica subyacente, sindrome de bajo gasto cardiaco)
son los que mayormente se vinculan con complicaciones
gastrointestinales.®

Los procedimientos quirdrgicos complejos o com-
binados (procedimientos valvulares concomitantes), la
cirugia de urgencia,* la administracion de agentes vaso-
constrictores,’ la reoperacion y el tiempo de pinzamiento
vascular’ juegan un papel importante en la reduccion de
riego sanguineo y lesion de la mucosa.’?

Durante el periodo transoperatorio, la derivacion car-
diopulmonar prolongada se asocia con complicaciones
sistémicas como: flujo no pulsatil, hemolisis, hipoten-
sion relativa, activacion de la cascada de inflamacion,
anticoagulacion, hipotermia y reduccion de la perfusion
organica final.!?

El balén de contrapulsacion aoértico contribuye a
la formacion de trombos, embolizacion y destruccion
plaquetaria, que derivan en lesion gastrointestinal !

La hipovolemia, las arritmias posoperatorias, las he-
morragias, la infeccion esternal, la ventilacion mecéanica
continua,’ el fallo en la funcion del ventriculo izquier-
do, el tiempo de hospitalizacion en terapia intensiva,*
la administracion prolongada de corticoesteroides y la

insuficiencia cardiaca congestiva’ resumen todas las
causas que reducen la perfusion esplacnica.

La ventilacion mecanica prolongada juega un papel
importante en la modificacion del flujo sanguineo es-
placnico y, por tanto, causa isquemia gastrointestinal
temporal; la hipoperfusion tisular probablemente surge
del decremento en la presion arterial sistémica y el
incremento en las resistencias vasculares gastrointesti-
nales. La ventilacion mecanica prolongada con presion
positiva al final de la espiracion (PEEP) alta disminuye
el gasto cardiaco y la presion arterial, reduciendo la
perfusion esplacnica en paralelo; la PEEP alta se asocia
con incremento de la actividad del sistema renina-
angiotensina-aldosterona y de las concentraciones de
catecolaminas, cambios neurohormonales que conllevan
a vasoconstriccion esplacnica y a la redistribucion del
volumen sanguineo.’

La pancreatitis aguda, aunque con frecuencia es poco
diagnosticada, se ha identificado como una de las com-
plicaciones mas graves,' con incidencia de 8 a 34%, y
mortalidad de 20%.°

La pancreatitis isquémica representa, con o sin reper-
fusién, un mecanismo fisiopatoldgico que desencadena
la pancreatitis aguda, y se observa principalmente en
los pacientes postransplantados y tras las operaciones
de derivacion cardiopulmonar o valvulares.!!

Respecto a la fisiopatologia de la pancreatitis isqué-
mica, se sabe que la perfusion pancreatica y la saturacion
de oxigeno decrecen rapidamente después de la hipo-
tension sistémica, y muestran remision incompleta tras
restaurar la presion sistémica sanguinea. Se manifiesta
dafio temprano y severo del tejido exocrino con edema
y necrosis celular en las primeras 24 horas de iniciado
el episodio. Esto se acompafa de un incremento signi-
ficativo del péptido activador del tripsinégeno (PAT) en
el tejido pancreatico, sin cambios en la prueba de agre-
gacion plaquetaria plasmatica. Estos cambios reflejan la
vulnerabilidad del pancreas a la hipoperfusion. !

Diversos aspectos hacen dificil reconocer a la
pancreatitis aguda isquémica: normalmente, es concomi-
tante con otras multiples disfunciones orgénicas, y desde
el punto de vista clinico y de laboratorio, se manifiesta de
manera similar a la pancreatitis cronica de otro origen.
El diagnostico requiere la valoracion de las enzimas
pancreaticas y el dolor abdominal, en combinacién con

134

Rev Esp Méd Quir Volumen 17, Nam. 2, abril-junio, 2012



Pancreatitis necroético-hemorragica secundaria a derivacion cardiopulmonar en cirugia valvular cardiaca

un episodio previo de hipoperfusion u oclusion vascular,
y la exclusion de otras causas de pancreatitis aguda. Las
concentraciones de lactato elevadas en la pancreatitis
aguda isquémica indican la falla de perfusion de los
organos intestinales.!!

La hiperamilasemia afecta a 35-70% de los pacientes
operados por enfermedades cardiacas, pero s6lo 1 a 3%
es concomitante con pancreatitis.*!°

La hiperamilasemia de origen pancreatico casi siem-
pre representa un dafio celular del pancreas o, no tan
frecuentemente, resulta de la perforacion o isquemia
intestinal, la cual lleva a la absorcién de amilasa pan-
creatica desde el lumen intestinal.

La hiperamilasemia es un fendmeno mucho mas
comun que la incidencia de dafio celular pancreatico
en pacientes a quienes se les realizé cirugia cardiaca.!®

La pancreatitis isquémica permite la terapia causal,;
sin embargo, la extension del dafio pancreatico depende
en gran medida de la duracion de la isquemia precedente.
La restauracion de la circulacion con el uso de fluidos
es la llave para el éxito de la terapia.'!

Atn se desconoce si puede revertirse la isquemia del
tejido pancredtico y qué tanto los tejidos endocrino y
exocrino toleran la isquemia caliente.!

Una extension mayor a 30% de tejido necrotico,
observada mediante TC, es un factor de riesgo inde-
pendiente que habla de la gravedad de la pancreatitis.!!

El tratamiento quirargico de la pancreatitis isquémica
debe seguir los mismos criterios que el de la pancreatitis
de cualquier origen. De manera inicial, hay que intentar
un manejo conservador y reservar la revision quirdrgica
para los pacientes que empeoren o si se ha corroborado la
necrosis infectada. La terapia quirtrgica debe retrasarse,
de ser posible, por lo menos cuatro semanas; en su lugar
hay que hacer laparotomia exploradora con necrosec-
tomia y drenaje. La revascularizacion intervencionista
es otra opcidn terapéutica, pero esta reservada para
algunos pacientes con oclusion trombética o embolica
de un segmento corto."

CONCLUSIONES

Las complicaciones gastrointestinales que ocurren
después de una intervencion cardiaca con circulacion
extracorporea son considerablemente poco frecuentes,

varian entre 0.12 y 3% en las diferentes series publica-
das; de ellas, la disfuncion hepatica es la mas comun,
con 15 a20%, le sigue la hiperamilasemia asintomatica,
con 25 a 35%, y sélo en 1 a 2% de los casos sobreviene
pancreatitis grave, aunque la mortalidad es muy elevada
y llega, incluso, a rangos de 65 a 70%, sobre todo si se
prolonga el tiempo de bomba (mas de 150 minutos de
circulacion extracorporea), si hay isquemia intestinal,
dislipidemia o ambas, o si se administran mas de 8 g de
calcio transbomba.

Tener en mente dicha complicaciéon como probable
evolucion, cuidar durante la bomba el lecho esplacnico
y la dislipidemia, asi como reducir el tiempo de la deri-
vacion cardiopulmonar, y en consecuencia la isquemia,
ayudan a disminuir el porcentaje de complicaciones de
este tipo, que son muy poco frecuentes pero con una
repercusion bioldgica muy alta.

Tal vez valdria la pena sondear en el preoperatorio
a todos los pacientes programados para derivacion car-
diopulmonar en quienes se esperen tiempos prolongados
de bomba, para controlar factores como dislipidemia,
obesidad, hipertrigliceridemia, entre otros, que pueden
inducir una evolucion distinta a la esperada.
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