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1. OBJETIVO

Revision de la literatura de las complicaciones de la cirugia en Pancreatitis Aguda y
presentacion de los resultados obtenidos en el Hospital Universitario Donostia
buscando variables que puedan prever el tratamiento quirGrgico y su posterior

complicacion.

2. INTRODUCCION

La Pancreatitis Aguda se define como un proceso inflamatorio del péncreas,
normalmente difuso, que puede presentar un grado variable de afectacion glandular,
de los tejidos retroperitoneales y de otros 6érganos distales. Es una enfermedad que ha
aumentado su frecuencia durante los ultimos 20 afios. La incidencia varia segun
criterios diagndsticos y geograficos, 25-40 x 100.000 hab/afio (23). En Espana se

estima que sea de 15000 casos/afio (33).

Seglin la clasificacion basada en los determinantes de gravedad, se clasifica en cuatro
niveles (Tabla 1). Aunque la mayoria de los pacientes muestren una evolucion leve y
autolimitada, existen casos en los que evoluciona a una PA en sus formas mas
graves, con una mortalidad en torno a un 10-30 % (36). Es mas, si en una PA
aparecen complicaciones, la tasa de fallecimiento puede elevarse al 70 %, es por ello
que para no llegar a ese punto, se recomienda un tratamiento precoz e

individualizado en Unidades de Cuidados Intensivos (1).

2.1. EVOLUCION DE LA PA

La Pancreatitis Aguda es una enfermedad que sucede por la activaciéon anormal de
las enzimas proteoliticas del pancreas y la elevacion mediadores inflamatorios, como
se puede ver en la Figura 1. Su principal etiologia corresponde en un 80 % (14) a
litiasis biliar o consumo crénico de alcohol (Figura 2). El diagnostico es clinico,

analitico y por imagen.

Hablamos de Pancreatitis Aguda Grave o Critica ante la presencia de una pancreatitis
aguda con uno o mas fallos organicos, y/o presencia de necrosis (peri)pancreatica
infectada. La imagen radioldgica obtenida mediante TAC nos puede ayudar a

estratificar la gravedad y predecir la evolucidon posterior, como se aprecia en la



Figura 3. Se ha demostrado que un manejo precoz de la enfermedad mejora el
prondstico y reduce la mortalidad (24), por lo tanto, y desde un punto de vista
practico, aparece el concepto de “Pancreatitis Aguda Potencialmente Grave”
(PAPG). Los pacientes con PAPG seran aquellos que presenta uno o mas fallos
organicos (hipotension arterial, insuficiencia respiratoria, renal) o signos de alarma
(Tabla 2) (24). Aproximadamente un 20 % (18) de los pacientes con PA desarrollan
una necrosis pancreatica. Por ultimo, decir que, la Pancreatitis Aguda puede
presentar complicaciones potencialmente graves en cualquier momento de su
evolucion, debido a manifestaciones toxicas y sistémicas asociadas al fracaso

multiorganico o a fendmenos patologicos locales (peri)pancreaticos.

Segun la cronologia de la enfermedad, se pueden establecer dos fases en su

evolucion (Figura 4):

* Fase inicial de SIRS, apareceran complicaciones sistémicas asociadas al fracaso

multiorganico con una duracién aproximada de 15 dias (Tabla 4) (39).

* Fase de complicaciones locales, se dan a partir de la segunda semana de evolucion
de la PA, y dura 3 semanas aproximadamente. Hay que decir que a mayor
porcentaje de necrosis, mayor sera el riesgo de complicaciones. Es en esta fase de

la enfermedad donde la mortalidad puede alcanzar mas del 50 % (39).
- Necrosis pancredtica infectada (NPI)

De acuerdo con la definicion de Atlanta, la necrosis pancredtica infectada

hace referencia a la presencia de bacterias (como bacilos gram negativos

(Escherichia coli, Klebsieila y Pseudomonas) y especies de Enterococcus))

(35) en areas necroticas focales o difusas de tejido intra o extra pancreatico.
Como comentaremos mas adelante, la NPI es la principal indicacion de

cirugia en una Pancreatitis Aguda.
- Absceso pancreatico (AP)

Es una coleccion intra-abdominal de pus rodeada por una cépsula mas o
menos distinguida. El absceso pancreatico, no se desarrolla antes de la quinta

semana después del inicio de los sintomas (Figura 5). El hallazgo de gas es el



unico signo radiolégico especifico (Figura 6), y la bacteriologia percutanea

el tnico método para confirmar el diagnostico en el preoperatorio (7, 11, 13).
- Perforaciones de organos adyacentes

Las perforaciones viscerales suelen ser el resultado del continuo proceso

inflamatorio en el estbmago, duodeno y colon transverso (27).
- Pseudoquistes pancredticos

Se trata de colecciones de liquido pancreatico limitados por una pared de
tejido de granulacion y/o fibrosis, como muestra la Figura 7. Suelen ser
palpables, pero su principal método diagnostico es la TAC (Figura 8). Para

su formacion se requieren por lo menos cuatro semanas (11).
- Complicaciones hemorragicas por pseudoaneurisma

Es una complicacion rara que se da por la rotura de los vasos que forman el

pseudoaneurisma (20).
- Ascitis pancredtica

Generalmente lo causa una fistula que conecta el conducto pancreético o un
pseudoquiste con la cavidad peritoneal. La TAC y la colangiopancreatografia
por resonancia magnética pueden a veces identificar el sitio de rotura del
conducto pancreatico, pero para diagnosticar y tratar la rotura, generalmente
es necesaria la Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscopica (CPRE)

(20).

2.2. MANEJO TERAPEUTICO EN LA PA

Como ya hemos mencionado anteriormente, la mortalidad de la PA en sus formas
mas graves se encuentra entre 10-30 %, pudiendo llegar al 70 % en caso de aparecer
complicaciones (1). Por lo tanto, para no llegar a ese punto, se recomienda un
tratamiento precoz e individualizado en Unidades de Cuidados Intensivos, con
el objetivo de intentar que no desarrolle fracaso organico (FO). Comentar también,

que la cirugia abierta tiene una morbilidad elevada en la PA, asociada a



complicaciones en un 34-95 % de los casos y a mortalidad en un 11-39 % (1). La
mortalidad elevada estd en relacion con el estado en el que se operan a algunos
enfermos: criticos, sépticos y muchas veces con el fallo multiorganico (FMO/SIRS)

instaurado.

Como ya hemos mencionado al inicio, la PA tiene dos fases: una primera fase del
SIRS y una segunda de complicaciones locales. Segun la fase en la que se encuentre
el paciente, se recurrira a un manejo o a otro. Es importante un manejo
individualizado e intensivo de cada enfermo, ya que el cuadro puede empeorar de

manera repentina.

2.2.1. Manejo terapéutico de PA en fase de SIRS (Figura 9)

Controlar la fase del SIRS es fundamental para evitar que se llegue a un SFMO,
responsable de un 20-50 % de mortalidad en la PA (24). Para ello se tomaran las
siguientes medidas terapéuticas: reposicion de volumen, analgesia, tratamiento de la
insuficiencia respiratoria y renal, antibioterapia profilactica precoz y soporte

nutricional.

2.2.1.1. Reposicion de volumen

En un paciente inestable se deben administrar fluidos intravenosos de manera
progresiva y monitorizada en las primeras 72h desde la instauracion de los sintomas
(39). Si la reposicion de volumen es insuficiente, se le suman vasopresores de efecto

o (dopamina en dosis altas o NA), para tratar el shock que pueda aparecer.

2.2.1.2. Analgesia

Se tiende a administrar opidceos, como la morfina y sus derivados, en las primeras

48h del episodio, ya que el dolor es mas intenso en ese periodo (2, 35).

2.2.1.3. Tratamiento de la insuficiencia respiratoria y renal

En el caso de la insuficiencia respiratoria por desarrollo de SDRA, sera necesaria una
ventilacion mecdanica, ademds de un drenaje en caso de derrame pleural. Si el
paciente sufre insuficiencia renal, segun su origen se tratard con reposicion de

volumen y/o didlisis (39).



2.2.1.4. Antibioterapia profilactica precoz

La antibioterapia profilactica precoz no estd indicada en los casos de Pancreatitis
Aguda Potencialmente Grave, con o sin necrosis pancredtica (24). Se indica ante la
sospecha de infeccion (peri)pancreatica, cuando el paciente presenta fiebre y nueva

afectacion organica, una vez resuelta la fase de SIRS.

Existe evidencia de que un soporte nutricional adecuado reduce la mortalidad, ya que
la Pancreatitis Aguda supone un gasto hipercatabolico. Se recomienda nutricion
enteral (NE) en las primeras 48h, tras la resucitacion inicial, por sonda nasogéstrica

como opcidn principal, y si no es posible, nasoyeyunal (9, 39).

Una vez realizados estos cuidados, serd imprescindible un control evolutivo del

paciente para valorar las posibles recaidas o mejoras.

2.3. INDICACIONES DE CIRUGIA EN PA

Hasta hace pocos afios se consideraba que todo paciente con Pancreatitis Aguda que
presentara mala evolucion inicial y/o SIRS era candidato a cirugia para realizar una
necrosectomia ampliada. Entre los afios 80 y 90 hubo cierta controversia en cuanto a
cudndo se debian intervenir las Pancreatitis Agudas necrotizantes. Por un lado
estaban los que defendian una cirugia precoz (en la primera semana de la
enfermedad), interviniendo una necrosis estéril mediante desbridamiento. Por otro
lado, estaban los que defendian un procedimiento tardio (tras 2-4 semanas de
instauracion), interviniendo asi a pacientes con una necrosis infectada. Pronto fueron
evidentes las ventajas de una intervencion tardia: diferenciacion entre tejido sano y
necroético, facil desbridamiento, una TAC clara y un mejor control de las alteraciones
metabolicas y organicas provocadas por la necrosis pancreética. Es por ello que solo
se practicard cirugia precoz (dentro de la fase SIRS o primeras dos semanas) si (12,

24, 39):

* Estamos ante un sindrome compartimental (PIA > 25 mmHg) con FMO
persistente.
* Tenemos duda diagnostica entre Pancreatitis Aguda Potencialmente Grave e

isquemia mesentérica o perforacion de viscera hueca, en contexto de FMO.



* Estamos ante un caso de isquemia intestinal o perforacion secundaria a extension
y/o compresion de la necrosis pancreatica a nivel del intestino delgado o del

colon.

Siempre que sea posible, la intervencion debe retrasarse hasta la tercera o cuarta
semana en ausencia de deterioro clinico. Como hemos comentado anteriormente, la
infeccion de la necrosis (peri)pancreatica es la principal indicacion de cirugia
por su elevada morbi-mortalidad, mas comtiinmente en la tercera a cuarta semana de
la enfermedad. Aunque la necrosis complica hasta en un 20 % de los casos de
pancreatitis, s6lo una tercera parte continia desarrollando infecciones del lecho
pancreatico como resultado de la translocacion de organismos entéricos o por
intervenciones percutdneas innecesarias. Esta complicacion se asocia con una tasa
muy alta de fracaso multiorganico y muerte. La infeccion de la necrosis se sospecha
si el paciente desarrolla sepsis, SIRS o FMO tardio (tras 7° dia), especialmente en
pacientes que previamente habian mejorado. Para diagnosticar la necrosis
(peri)pancredtica, debemos evidenciar: burbujas de gas con necrosis en el TAC
(Figura 10), PAAF positiva de la necrosis y/o cultivo positivo de una muestra
obtenida durante un drenaje primario o necrosectomia. El objetivo es, por un lado,
identificar a los pacientes que hayan infectado la necrosis pancreatica y por otro,

valorar en este grupo, el tiempo apropiado hasta la intervencion (10, 17).

Ademas de en la infeccion de la necrosis (peri)pancredtica, se puede realizar
tratamiento quirdrgico en casos de fracaso multiorgdnico con necrosis que no
responde al tratamiento conservador o ante una necrosis estéril, que aun tras varias
semanas con tratamiento médico siguen con sintomatologia o fiebre. También se
recurrira a la cirugia en los que se halle ruptura post-necrotica del conducto
pancredtico principal, o en caso de oclusion intestinal o estenosis biliar como

consecuencia de la organizacion de la necrosis (24).

Decir por ultimo, que la PA es un factor de riesgo para el sindrome compartimental
abdominal debido al edema visceral y retroperitoneal. El fracaso del manejo no

quirurgico requiere la descompresion abdominal (17).



Descompresion quirurgica del sindrome del compartimiento abdominal

En la PA contribuyen varios medios inflamatorios en el aumento de la permeabilidad
capilar de diversos organos, lo que junto con la reanimacioén agresiva con fluidos
puede dar como resultado un edema visceral y el desarrollo de la hipertension
intraabdominal (HTIA), pudiendo agravar el Sindrome de Respuesta Inflamatoria

Sistémica (SIRS), como se explica en el caso de la Figura 11 (25).

El Sindrome Compartimental Abdominal (SCA) es una condicion clinica que
consiste en HTIA (presion intra-abdominal 20 mm Hg) con disfuncion organica. El
manejo de primera linea del SCA en una PA debe ser conservador, y cuando ésta
fracase, se recurrird a la descompresién quiriurgica por laparotomia de linea

media.

Algunos estudios (25) han demostrado que una descompresion abdominal quirtrgica

temprana en contexto de un SCA en pacientes con PA, reduce la mortalidad (Figura
12).

2.4. TECNICAS QUIRURGICAS EN PA

Los principales objetivos de intervenir una necrosis pancredtica infectada son:
desbridar todos los tejidos necroticos infectados (Figura 13 y Figura 14), drenar las
colecciones de fluidos infectados, minimizar el riesgo de complicaciones técnicas
(incluyendo sangrado y fistula entérica) y asegurar la integridad de la pared
abdominal. El abordaje para lograr esos objetivos puede ser operativo y/o
percutdneo. En el caso de los abordajes operativos estan los abiertos (mediante
laparotomia) o los minimamente invasivos, en los que se llega al retro-peritoneo por
endoscopia o laparoscopia. La eleccion de la técnica dependera de la localizacion en
la que se encuentren las colecciones a drenar o desbridar y de la severidad de la

enfermedad.

2.4.1. Necrosectomia pancreatica abierta (laparotomia)

El abordaje convencional para el desbridamiento de la necrosis del pancreas es por
via trans-abdominal. Esta técnica no es del todo eficaz, ya que conduce a mayor

riesgo de fistula y sangrado, porque requiere travesia por los distintos planos



tisulares. Ademas, puede provocar una incapacidad de cierre de la pared abdominal,

provocando hernias ventrales masivas a largo plazo.

Por lo tanto, debe considerarse s6lo cuando es imprudente excluir otros procesos
intra-abdominales o hay multiples areas que requieren drenaje y/o desbridamiento al

que no se puede acceder por otros medios (17).

Las alternativas al abordaje anterior abierto se basan en abordajes minimamente
invasivos, en los cuales se accede al tejido necrdtico mediante un enfoque
retroperitoneal (Figura 16) o transgastrico, empledandose técnicas laparoscopicas,

endoscopicas o percutdneas para conseguir el control de la fuente (1, 17).

2.4.2. Enfoque retroperitoneal de la necrosectomia

Fue descrito por primera vez por Gambiez et al. (15) e indica el desbridamiento
directo o video-asistido de la necrosis pancreatica a través de una incision en el
flanco. Consiste en colocar un drenaje percutaneo antes de la operacion, que sirva de
guia para el cirujano (Figura 17 y Figura 18). Al evitar la laparotomia, este abordaje
causa menos trastornos fisioldgicos al paciente criticamente enfermo y normalmente

no dafia los planos tisulares normales.

Debido a la tan elevada tasa de mortalidad de la necrosectomia, estan resurgiendo
terapias menos invasivas como procedimientos endoscoOpicos transgastricos o el
drenaje percutaneo (DP). Es mads, existen casos de pancreatitis infectada que han
conseguido su cura sin intervencion quirargica. En la mayoria de estos pacientes se

decide no operar por sus riesgos quirurgicos (12).

2.4.3. Manejo endoscopico

En la Cirugia Endoscopica Transluminal de Orificio Natural (NVOTES) se accede al
espacio intraperitoneal o retroperitoneal desde el interior del tracto gastrointestinal,
con procedimientos realizados bajo guia endoscopica. Esta técnica es mas
complicada si se quiere realizar una necrosectomia pancreatica, por lo que se han
propuesto varias innovaciones técnicas para facilitar la intervencion. En primer lugar,
el uso de la ecografia endoscopica ha permitido que la técnica se utilice en
localizaciones anatomicas mas complejas. Ademas, el uso de fenestraciones mas

grandes en la pared del tracto gastrointestinal ha permitido a los endoscopistas pasar



instrumentos directamente al espacio retroperitoneal para eliminar tejido necrético.
Las tasas de éxito en las series de casos recientes han sido del 80-90 % (17, 28, 38).
Sin embargo, en un informe multicéntrico (el estudio GEPARD) (34) sobre la
necrosectomia pancredtica endoscopica, se publicé que un 14 % de los pacientes con
PA intervenidos mediante necrosectomia endoscoOpica tuvieron complicaciones

hemorragicas, perforacion de necrosis en la cavidad peritoneal y embolismo aéreo.

Por ultimo, Becker et al. (5) crearon un enfoque donde en vez de hacer una ventana
mas grande en el estdbmago para permitir la necrosectomia bajo visualizacion directa,
se insertarian endoscOpicamente catéteres trangastricos/transduodenales utilizando
después un lavado de alto volumen a través de un drenaje percutdneo para licuar el
material necrotico y permitir el drenaje (Figura 19 y Figura 20). Aun asi, es
necesaria la experiencia avanzada del endoscopista para llevar a cabo esta técnica y
ademads, si el paciente se deteriora rapidamente, los esfuerzos prolongados o

multiples intentos de desbridamiento podrian no ser adecuados para €l (17).
2.4.3.1. Colangiopancreatografia retrograda endoscopica en PA

Se realizard en caso de colangitis en las primeras 24h y en caso de obstruccion de
colédoco en las primeras 48h desde la instauracion de la enfermedad. Aun asi, solo
estard indicado en los pacientes que sufriran una PA con fallo organico refractario
ademads de un calculo en la ampolla de Véter, con dilatacion de la via biliar comun
y/o presencia de colangitis, ya que no estd demostrado que en el resto de pacientes

aporte alguna mejoria e incluso puede que aumente la tasa de mortalidad (9, 10, 39).

2.4.4. Drenajes percutaneos (DP)

Se estan incorporando al manejo de la necrosis pancreatica para retrasar la cirugia o
evitarla (Figura 21). Generalmente, las areas de necrosis estdn compuestas tanto por
componentes solidos como liquidos, ya que la necrosis se licia para formar un
absceso. Un DP colocado en dicha coleccion permitird el control parcial hasta que se
realice una operacion. Este retraso permite una mejor diferenciacion de las areas
necroticas y conduce a un menor nimero de desbridamientos. En algunos casos y
con el numero adecuado de drenajes, este enfoque podria evitar completamente la

necesidad de cirugia, como es el caso del paciente de la Figura 22.
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Gracias a esta técnica se pueden tratar un 30-100 % de los pacientes con necrosis
pancredtica infectada. Ademads, se ha comprobado que con solo drenar el fluido
infectado las condiciones clinicas mejoraban y el tejido necrotico era eliminado por

el propio sistema inmune del paciente (1).

Dada la evidencia de que la cirugia temprana se asocia con resultados adversos, el
uso de drenaje percutianeo guiado puede ser util a la hora de retrasar una
intervencion en pacientes con necrosis confirmada infectada de manera
temprana en el transcurso de la enfermedad. En caso de no haber mejoras, se
recurrira al drenaje quirargico y desbridamiento de la coleccion. Hay situaciones en
las que las &reas de necrosis no se han licuado de manera adecuada y son demasiado
viscosas para ser drenadas de manera percutanea, por ello, si esto ocurre serad

necesario un enfoque alternativo (17).

2.4.5. Enfoque step-up (escalonado)

Se considera una estrategia puente con propoésito de retrasar la cirugia mediante un

drenaje no quirurgico, aunque en algunos casos pueda acabar en drenaje permanente.

Como ya hemos mencionado, a los pacientes se les empieza a tratar con fluidos,
ademds de alimentarles por via enteral o por sonda nasogastrica, segin sus
necesidades. Como segundo paso, se recurre a la aspiracion con aguja fina guiada
por imagen o al DP, segun indicacion. Si el drenaje del catéter no es el adecuado, se
recurre a la colocacion de catéteres adicionales, a su reposicionamiento o reemplazo.
La cantidad y talla de cada catéter se determina segun el tamafio y la localizacion de
las colecciones/necrosis, segun la viscosidad de lo aspirado y segun la cantidad de

residuos de particulas aspiradas (1).

En caso de no haber mejoria clinica o presencia de necrosis en curso con
complicaciones intestinales, se realizaria una necrosectomia pancreatica abierta con
drenaje de saco cerrado y un lavado postoperatorio, como tercer paso. A no ser que
hubiera adherencias en el intestino, se realizard yeyunostomia de alimentacion

rutinariamente.

En el caso de los pacientes que a pesar de recuperarse clinicamente, continien con

drenaje purulento, se les da de alta del hospital, pero con catéteres in situ.
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¢ C(riterios para la eliminacion del catéter (1)
- Produccion de menos de 10 mm/dia de liquido no purulento durante 2 dias
consecutivos con niveles normales de amilasa.
- Ausencia de coleccion en el TAC o ecografia.
- Recuperacion clinica, estado afebril, dieta normal, ganancia de peso y

capacidad para llevar a cabo actividades rutinarias.

En un estudio multicéntrico aleatorio y controlado (37), el abordaje minimamente
invasivo step-up reducia la tasa de complicaciones o de mortalidad en comparacion
con la necrosectomia abierta en pacientes con necrosis pancredtica y tejido necrético
infectado. Autores como Lee et al. (22) describen que la técnica de insercion del
catéter y la ruta de acceso dependen de la viscosidad del fluido, del lugar en el que se

encuentra y del nimero de cavidades de abscesos detectados por la TAC.
2.4.6. Enfoque step-down

Se emplea cuando tras la necrosectomia abierta es necesario el drenaje de

colecciones residuales o de nueva aparicion.

Hoy en dia el enfoque terapéutico de la Pancreatitis Aguda requiere de una
cooperacion entre intensivistas, cirujanos, gastroenterologos y radidlogos
intervencionistas  familiarizados con el cuidado de estos pacientes.
Independientemente del enfoque de la necrosectomia seleccionada, esta claro que
pueden emplearse procedimientos multiples y que se puede requerir un enfoque

alternativo o abierto en caso de fracaso o complicaciones de procedimiento.
2.5. COMPLICACIONES DE LA CIRUGIA EN LA PA

Lo primero a tener en cuenta es que esta enfermedad, ya de base y por su naturaleza,
puede derivar a complicaciones locales, regionales o incluso sistémicas, que pueden
llevar al paciente a sufrir complicaciones realmente graves o incluso a la muerte.
Aunque el objetivo terapéutico sea que la enfermedad no evolucione tragicamente, es
cierto que a veces puede crear otras complicaciones propias o similares a las
naturales. Ademas, muchas veces las complicaciones tras tratamiento quirrgico son

dificiles de diagnosticar de manera precoz y pueden obligar a reintervenir, agravando
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el estado del paciente y asociando un incremento de la mortalidad, siendo estas las

complicaciones tardias.
2.5.1. Complicaciones precoces
2.5.1.1. Perforaciones

Ante la presencia de una perforacion, serd obligatorio realizar una reseccion local,
ostomia proximal y una posterior reconstruccion de continuidad digestiva. La
yeyunostomia debe realizarse durante la laparotomia y es preciso evitar la presencia

de fistulas alrededor del drenaje, previniendo asi complicaciones sépticas (31, 32).

Como hemos comentado en apartados anteriores, la nutricion enteral siempre es mas
completa, ademas de garantizar Optimamente la nutricion en el paciente y tener una

morbilidad menor, en comparacién con la nutricion parenteral.
2.5.1.2. Hemorragias

Las hemorragias tras cirugia en una PA suelen darse en los vasos pancreaticos y
peripancredaticos, del retroperitoneo, esplénicos e incluso en vasos mayores, como la
vena cava inferior. Si la hemorragia es masiva, se considera una urgencia terapéutica
y segun el estado hemodindmico del paciente se evaluara si requiere intervencion
quirargica (hemodindmicamente inestable) o si se puede intentar mediante
embolizacion percutdnea a través de radiologia intervencionista, en caso de que el
paciente presente estabilidad hemodinamica. En caso de que la hemorragia esté
relacionada con la presencia de catéter, sera tratada con una ligera retirada de los
mismos. Esta complicacion aparece en un 10-30 % de los casos y en caso de no
resolverse de manera adecuada, estd asociada a una mortalidad de hasta el 90 % (1,

22).

También se han recogido casos de hemorragia asociados a pseudoaneurismas tras
drenajes percutaneos (21). Se deben realizar ecografias Doppler antes de hacer el
drenaje para detectar algun pseudoaneurisma o sangrado activo y poder asi, evitar

estas complicaciones (22) (Figura 23).
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2.5.2. Complicaciones tardias

2.5.2.1. Persistencia/recurrencia de infeccion y abscesos residuales

Aparece en un 25-40 % (32) de los casos y es frecuentemente causa de haber
reintervenido (Figura 24). Normalmente aparecen en forma de abscesos residuales,

agravando el cuadro séptico o el FMO y aumentando la mortalidad del paciente.

Es comun que el uso de tubos de drenaje en el drenaje (peri)pancreatico simple cause
abscesos en la cavidad retroperitoneal (incluyendo region peripancreatica) ademas de
adherencias intestinales por la fuga de material necrético a la cavidad peritoneal.
Rattner y Warshaw (30) informaron que el aumento del tejido necrotico
extrapancreatico conduce a una mayor incidencia de infeccion, lo que sugiere que es
probable que la complicacion por infeccion ocurra en el periodo postoperatorio,

incluso cuando la pancreatitis parece ser estéril durante la cirugia (19).

Una técnica que aumentaba el riesgo de propagacion de material necrotico infeccioso
en la cavidad peritoneal durante el riego postoperatorio seria la propuesta por
Pederzoli et al. (29), que le dio importancia a las lesiones en el retroperitoneo en
pacientes con pancreatitis necrotizante, interviniéndoles mediante drenaje peritoneal
y retroperitoneal con su posterior lavado. La técnica implicaba la incision del
retroperitoneo alrededor del pancreas a través de la cavidad peritoneal para alcanzar
la region del retroperitoneo, comunicando asi la cavidad peritoneal con la cavidad

retroperitoneal (19).
2.5.2.2. Eventraciones

Por lo general aparecen a los 12 meses de la cirugia (superada la respuesta
inflamatoria y descartada la patologia residual con una TAC abdominal) y estan
presentes hasta en un 73 % de los casos (32), deberan tratarse mediante tratamiento

quirurgico electivo.

En la necrosectomia con packing y posteriores curas seriadas la eventracion
postoperatoria se da en un 80 % de los casos (16). Para tratarlos se debe esperar a
que la respuesta inflamatoria haya sido superada, con su bajada del edema, con un

buen estado nutricional del paciente y con la inexistencia de fistulas del intestino
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delgado o del colon. Es recomendable realizar una TAC de abdomen para descartar

enfermedad pancredtica residual antes de realizar la eventroplastia.

En caso de realizar un drenaje tipo Mikulicz (31) (Figura 25), debemos asumir
también el inconveniente del riesgo de desarrollar eventraciones. En esta técnica se
crea una columna de drenaje por capilaridad para conservar o preparar las

necrosectomias reiteradas ocasionales.
2.5.2.3. Insuficiencia pancreética enddcrina y exocrina

Es una complicacion que aparece durante la internacion o incluso meses después de
necrosectomia. En un 30-35 % de los casos aparece como intolerancia transitoria a la
glucosa y en un 13 % como Diabetes Mellitus tipo 1. Se ha descrito una mayor
incidencia de esta secuela en pacientes intervenidos (7/17) que en no intervenidos
(2/11). Es bastante prevalente, ya que aparece en un 50 % de los pacientes sometidos

a necrosectomia (16, 32).

La insuficiencia exocrina es consecuencia de una disminuciéon de secrecion de
enzimas pancreaticas al tubo digestivo, que se manifiesta mediante diarrea y
esteatorrea y se trata administrando enzimas pancreaticas por via oral. Con respecto a
la insuficiencia endocrina, decir que se recomienda tratarla con hipoglucemiantes

orales o con insulina (16).
2.5.3. Otras complicaciones
2.5.3.1. Complicaciones asociadas a FMO

La incidencia de FMO es similar en los diferentes estudios realizados, rondando el
25 % (1). Las complicaciones por fallo multiorganico seran: insuficiencia
respiratoria en un 9-61 %, renal en un 5-30 %, hepatica en un 6-12%, hemorragia
gastrointestinal en un 5-60 %, peritonitis en un 12-17 % y obstruccidn intestinal/ileo

en un 25-30 % (32).

En un estudio prospectivo (1) la mortalidad en pacientes con insuficiencia organica
en la primera semana después del inicio de la pancreatitis fue del 60 % (6/12),
mientras que en un estudio multicéntrico holandés (37), la mortalidad en los

pacientes con insuficiencia orgédnica en la semana 1 fue de 41 % (57/140).
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Decir que el papel del DP en PA con FMO no est4 claro. En un estudio conocido
como PANTER (6), el DP logré evitar la intervencioén quirurgica en el 35 % de los
pacientes, independientemente del fallo de un 6rgano o de FMO. Aun asi, se observo
que en el caso de FMO, hubo mas necesidad de intervencion quirtrgica, lo que puede
explicarse mediante el hecho de que la incidencia de la reversion de la insuficiencia
organica fue significativamente menor en los pacientes con FMO (3/17, 17.6 %) en

comparacion con los pacientes con falla de un solo 6rgano (8/13, 61.5 % ) (1).
2.5.3.2. Desconexion del conducto pancreético

Se trata de la ausencia de continuidad ductal entre un sector viable del pancreas y el
tubo digestivo. Algunos ataques de Pancreatitis Aguda pueden provocar la necrosis
de zonas vulnerables como el istmo o la parte proximal del cuerpo pancreatico. Esa
necrosis provoca una subsiguiente necrosis del conducto de Wirsung y por lo tanto,
la desconexion del sistema ductal. A pesar de que haya parte del jugo pancredtico
que se derive de manera adecuada hacia el duodeno, un pequeno porcentaje se dirige
hacia el retroperitoneo, provocando complicaciones como pseudoquistes post-
necrosectomia, fistulas pancredticas externas y el desarrollo de pancreatitis cronica

(16).
*  Pseudoquistes post-necrosectomia

Con ausencia de necrosis pancreatica en su interior, presentan paredes finas ya
que su origen no es de causa inflamatoria. Debido a que se alimentan de manera
paulatina por el pancreas, aumentan de tamafo y pueden tener tendencia a la
perforacion espontanea y a la recidiva. El tratamiento se basa en drenarlo hacia el

tubo digestivo mediante anastomosis endoscopica o quirtrgica (22).
*  Fistulas pancreaticas externas

Se presentan en un 10-27 % (32), aunque su incidencia ha sido variable ya que
depende de la profundidad del tejido necrotico en la glandula de cada paciente, lo
que conduce a la ruptura del conducto pancredtico. Suelen cerrarse de manera

espontanea, aunque a veces sea necesario un tratamiento conservador, con
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inhibidores de la secrecion pancreatica. También se describen casos en los que se

emplea la cirugia mediante stenting endoscopico (1, 32).
* Pancreatitis cronica

Se debe al bloqueo de la salida del liquido pancreatico del segmento de pancreas
izquierdo viable provocada por la estenosis del conducto. Esto genera una
inflamacion progresiva y una posterior atrofia del pancreas. Su tratamiento es
quirargico y se trata en la reseccion del segmento de péancreas izquierdo con

inflamacion crénica o en la anastomosis del Wirsung con el yeyuno (16).

El diagnostico de la desconexion del conducto pancreatico se realiza mediante TAC,

colangiopancreatorresonancia y con fistulografia (si fistula).
2.5.3.3. Fistulas enterocutaneas

Un estudio prospectivo (1) demostré que la incidencia de fistulas enterocutineas
como complicacion del DP estaba presente en el 8.9 % de los pacientes. En el caso
de la la erosion por drenajes de tubo colocados intraoperatoriamente. Todas estas
fistulas enterocutaneas relacionadas con el drenaje se manejaron mediante la retirada

graduada de los drenajes de DP/intraoperatorio.
2.5.3.4. Fistulas gastrointestinales

Se pueden tratar de manera inicial con tratamiento conservador, aun asi en caso de
persistencia, es recomendable un manejo quirirgico, ya que su mortalidad puede

elevarse al 30 %. La padecen un 15-30 % (32) de los pacientes tras cirugia de PA.
2.5.3.5. Complicaciones colonicas

Suelen aparecer por necrosis, estenosis o por fistulizacion. Se describen en un 25-50
% (32) de los cuadros y debido a que elevan la mortalidad al 50 %, se recomienda

sean tratadas mediante tratamiento quirurgico con ostomias o haciendo reseccion.
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2.5.3.6. Otras complicaciones menos frecuentes

En este caso hablamos de un porcentaje inferior al 5 % (32), el cual esta constituido
por complicaciones como trombosis esplénicas o fistulas biliares, que deberan ser
tratadas  reinterviniendo mediante  esplenectomia o drenaje adecuado,

respectivamente.

3. MATERIAL Y METODOS

Primero, se llevé a cabo una revision bibliografica de la patologia que se iba a
analizar mediante la busqueda en PubMed, utilizando las siguientes palabras:
pancreatitis, aguda, severa, cirugia, complicaciones y empleando los siguientes
filtros: meta-analysis, review, free full test, full test, five years y humans en
noviembre de 2016. A continuacion, se realizd un estudio descriptivo retrospectivo
sobre una base de datos preexistente del registro de pacientes hospitalizados con
diagnostico de Pancreatitis Aguda en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital

Universitario Donostia entre 2012 a 2016.

3.1. METODOLOGIA

Tipo de estudio: observacional, retrospectivo.

Periodo: ingresados entre el 1 de enero del 2012 y el 31 de diciembre del 2016.
Criterios de inclusion: todos los pacientes ingresados en el servicio de Cuidados

Médicos Intensivos del Hospital Universitario Donostia con diagndstico de

Pancreatitis Aguda.
No existen criterios de exclusion.
Definiciones. Se han empleado las siguientes definiciones en el estudio:

* Pancreatitis Aguda: enfermedad que sucede por la activacion anormal de las
enzimas proteoliticas del pancreas y la elevacion mediadores inflamatorios.

* Complicaciones: cualquier alteracion respecto al curso previsto en la respuesta
local y sistémica del paciente quirargico.

- Perforacion: orificio que se desarrolla a través de la pared de un 6rgano.
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- Hemorragia: complicacion que aparece tras la rotura de los vasos
pancredticos y peripancreaticos, del retroperitoneo, esplénicos e incluso en
vasos mayores, como la vena cava inferior después de la cirugia en una PA.

- Persistencia de la infeccion/abscesos residuales: presencia de abscesos en la
cavidad retroperitoneal por el uso de tubos de drenaje en el drenaje
(peri)pancreatico, ademas de adherencias intestinales por la fuga de material
necrotico a la cavidad peritoneal.

- Eventracion: hernia que aparece en la zona de incision de una anterior
intervencion quirtrgica sobre el abdomen, pudiendo suceder al poco tiempo
de la intervencion o pasados algunos afios.

- Insuficiencia pancredtica: consiste en la incapacidad del pancreas para
sintetizar la cantidad de enzimas (complejos proteicos) necesarias para la
adecuada digestion de los alimentos.

- Pseudoquistes: proceso que se desarrolla dentro del pancreas o sobre el
mismo, tras la cirugia, y dentro del cual, se albergan colecciones de
secreciones pancredticas o materia semisolida producto de la destruccion
tisular.

- Pancreatitis Cronica: patologia debida al bloqueo de la salida del liquido
pancreatico del segmento de pancreas izquierdo viable provocada por la
estenosis del conducto, después de una cirugia en el tratamiento de la PA.

- Fistula: comunicacion entre el pancreas con otros tejidos epitelizados como

la piel, estdbmago, intestino o colon.

Variables
- Generales
= Edad
= Indice de Masa Corporal (IMC)
= Sexo
= Obesidad

= Diabetes Mellitus

= Etiologia
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- Gravedad
Apache 11

Escala radioldgica de Balthazar

Ranson al ingreso

Ranson a las 48h

- Evolucién clinica

Dias de ingreso en total

Dias de ingreso en UCI

Cirugia

Hemodialisis

Ventilacion mecénica

Muerte

Causa de muerte

Complicaciones

o Hemorragia

o Perforacion

o Eventracion

o Fistula

o Persistencia de la infeccion
o Abscesos residuales

o Insuficiencia pancreatica

o Pseudoquistes

o Pancreatitis cronica

Analisis estadistico: la informacion fue ingresada en una hoja de célculo en el

programa EXCEL ® y posteriormente transferida al programa estadistico IBM SPSS

Statistics 23.0.0 ® para su analisis. Para fines de analisis se dividio la muestra en dos

grupos, en primer lugar el grupo con los pacientes con Pancreatitis Aguda no

intervenidos mediante cirugia y en segundo lugar, el grupo de los diagnosticados de

Pancreatitis Aguda que requirieron cirugia. Dentro de este ultimo grupo, se

diferenciaron en dos subgrupos segun si se habian complicado o no tras la cirugia.
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Una vez separada la poblacion se realizd una descripcion comparativa de los

diferentes grupos.

Las variables continuas se han definido mediante media, mediana, desviacion
estandar y rango intercuartilico, las variables discontinuas mediante distribucion y
porcentaje. La comparacion de variables continuas se ha realizado mediante T de
Student y pruebas no paramétricas para variables que no siguen distribucion normal,

y la comparacion de variables categoricas se ha realizado mediante y-cuadrado.

Aspectos éticos y legales: para esta investigacion se obtuvo visto bueno del Comité
de Etica e Investigacion Clinica (CEIC) del H.U.D. Dado que el trabajo se basa en
una base preexistente y ha sido anonimizado, no ha habido forma de conexion ente

datos clinicos y pacientes.

4. RESULTADOS

Se tuvo acceso a la informacion de 121 pacientes con PA en el periodo de estudio.

4.1. RESULTADOS GENERALES

La edad media de la muestra fue de 63 anos (+/- 14.17) con 71 % de varones ¢ IMC
de 27.67 (+/- 4.96). De ellos, 45 % eran obesos y 14.9 % diabéticos. Entre la
etiologia predomina la biliar y la alcohdlica. Precisaron ventilacion mecanica 43.8 %

y hemodialisis 31.4 %. La Tabla 4 describe estas variables en su extension.

4.2. RESULTADOS DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

Dentro de los pacientes diagnosticados de PA, 45 (37.6 %) requirieron cirugia. El
tiempo de hospitalizacion en total fue de 21 dias (+/- = 21.73) y el tiempo de
hospitalizacion en UCI de 17 dias (+/- = 19.19) (Tabla 5).

4.3. RESULTADOS DE LAS COMPLICACIONES TRAS LA CIRUGIA

De los pacientes intervenidos quirirgicamente, un 25.6 % de la muestra, y 68.88 %
de los intervenidos sufti6 las siguientes complicaciones post-quirargicas (Tabla 6):
hemorragia, perforacion, eventracion, fistula, persistencia de la infeccion, abscesos

residuales, insuficiencia pancreatica, pseudoquistes y pancreatitis cronica. De ellas
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resultan las més relevantes los abscesos residuales de 17 pacientes (54.84 %), las

fistulas en 11 pacientes (35.48 %) y la hemorragia en 9 pacientes (29 %).
4.4. RESULTADOS DE MORTALIDAD

La mortalidad general fue 16.5 % y se documentaron las siguientes razones (Tabla
7): SIRS inicial, inducciones extra-abdominales, complicaciones locales, sepsis
pancredticas, LET (Limitacion del Esfuerzo Terapéutico) y otras causas. De ellas las
mas frecuentes fueron las complicaciones locales en 7 pacientes (35 %), la LET en 4

pacientes (20 %) y el SIRS inicial en 3 pacientes (15 %).

4.5. COMPARACION ENTRE PACIENTES INTERVENIDOS Y NO
INTERVENIDOS

Si se observan diferencias en lo que respecta a la edad y la escala radioldgica de
Balthazar. Por el contrario, no existen diferencias significativas en lo que respecta a

IMC y Apache II, como se observa en la Tabla 8.

No hay diferencias significativas en lo que respecta al sexo, presencia de obesidad,
presencia de Diabetes Mellitus y etiologia (p = 0,1). La mortalidad de los pacientes
intervenidos es superior (24.44 % frente a 11.84 % de los no intervenidos) aunque no

llegue a la significacion estadistica (p = 0,081).

4.6. COMPARACION ENTRE PACIENTES CON COMPLICACIONES
POST-QUIRURGICAS Y SIN COMPLICACIONES POST-QUIRURGICAS

Se ha intentado buscar la existencia de factores predictivos para las complicaciones
post-quirargicas. Sin embargo, no existen diferencias significativas en lo que

respecta al IMC, edad, Apache Il y escala radiologica de Balthazar (Tabla 9).

Tampoco existen diferencias significativas con respecto al sexo, presencia de
obesidad, presencia de Diabetes Mellitus y etiologia. En esta comparativa de
pacientes, se vio que la mortalidad fue mayor en ausencia de complicaciones (33.33

% frente a 19.35 % en el caso de los complicados).
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5. DISCUSION

La Pancreatitis Aguda es una enfermedad con alto requerimiento de cirugia en su
tratamiento. La frecuencia de las complicaciones tras esta cirugia es muy alta hoy en
dia y causan un problema realmente importante, ya que su presencia cambia de
manera drastica el pronostico de la enfermedad. En el caso del H.U.D. el porcentaje
asciende a un 69 %, cifra muy elevada, que lleva a la reflexion de si se deben

efectuar cambios en su tratamiento.

Por lo tanto, en un manejo dptimo, seria adecuado intentar determinar, al ingreso, si
el enfermo va a requerir cirugia y caso de que la requiera, su probabilidad de sufrir

complicaciones relacionadas con esta en el post-operatorio.

Segun los datos y resultados obtenidos en el presente estudio, la edad y la gravedad
radioldgica, mediante la escala radiologica de Balthazar (3, 4), han resultado ser
significativos para determinar si un paciente va a ser tratado con cirugia, como ya se
ha comprobado en estudios anteriores (26); aunque no quede lejos de la significacion
estadistica la etiologia. Sin embargo, aunque ninguna variable haya mostrado
significacion estadistica con el desarrollo de complicaciones, es cierto que se
complican mas en los casos de los pacientes varones. En la bibliografia revisada

tampoco se han descrito variables predictores de estas complicaciones (6).

Podemos concluir diciendo que la frecuencia de complicaciones tras la cirugia es tan
elevada que nos obliga a establecer un seguimiento clinico estricto de los pacientes
tanto en su estancia intra-UCI, como hospitalaria y tras el alta domiciliaria. También
nos lleva a la reflexion de si realizar una cirugia mas tardia pudiera reducir la
presencia de complicaciones. Ademas, seria adecuado hallar las posibles limitaciones

que las complicaciones pudieran causar en la calidad de vida de los pacientes.

Dentro de las limitaciones del estudio podemos decir que se trata de un estudio
descriptivo, retrospectivo con un numero bajo de pacientes intervenidos. Ello puede
reducir la potencia estadistica de los resultados obtenidos y que realmente existan
variables relacionadas con la necesidad de cirugia y el desarrollo de las

complicaciones.
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6. CONCLUSIONES

* La PA en sus formas mas graves es una entidad que precisa cirugia con alta
frecuencia.

* Laincidencia de complicaciones tras la cirugia es elevada.

* El unico factor predictivo de necesidad de cirugia son la edad y la gravedad
radiologia (medida mediante la escala radiologica de Balthazar).

* No hemos detectado factores predictivos para el desarrollo de complicaciones
post quirargicas, con lo que es imprescindible un seguimiento clinico estricto de

todos los pacientes.
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9. ANEXOS

PA leve Ausencia de fallo organico y de necrosis (peri)pancreatica.
PA moderada | Presencia de fallo organico transitorio 0 necrosis (peri)pancreatica estéril.
PA grave Presencia de fallo organico persistente 0 necrosis (peri)pancreatica infectada.

PA critica Presencia de fallo organico persistente y necrosis (peri)pancreética infectada.

Tabla 1. Clasificacion de la Pancreatitis Aguda segun su nivel de gravedad.
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Pancreatic
acinar cell
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Regeneration
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Inflammatory K dysfunction
cell infiltration L~ Pancreatic
necrosis

Figura 1. Patogenia de la Pancreatitis Aguda. Sucede por la activacion anormal de las enzimas proteoliticas
del pancreas y la elevacién mediadores inflamatorios.
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Figura 2. Etiologia de los pacientes con PA con necrosis.



28

Signos clinicos edad‘, obgsidad, defensa abdominal, derrame pleural, alteracion de la
conciencia.

Signos radiolégicos derrame pleural, liquido libre peritoneal.

Signos analiticos PCR >150mg/L/elevacion progresiva en 48h, hematocrito >44%.

Escalas pronésticas BISAP, APACHE Il >8, APACHE-0 >6, Ranson-Glasgow >3 puntos, EPIC
score...

Tabla 2. Signos de alarma de la Pancreatitis Aguda Potencialmente Grave.

Figura 3. A, colecciones necréticas agudas (CNA) en un hombre de 44 afios con Pancreatitis Aguda
necrotizante que afecta sélo a los tejidos peripancreaticos. Se observa todo el parénquima pancreatico (estrellas
blancas) y los componentes peripancreaticos heterogéneos y no liquidos en el retroperitoneo (las flechas
blancas apuntan a los bordes de las CNA). B, TAC del mismo paciente unas semanas mas tarde, que muestra
una coleccién heterogénea con areas de grasa (cabezas de flechas negras) rodeadas por densidad de fluidos y
areas que presentan una atenuacion ligeramente mayor (flechas negras) que las colecciones sin necrosis. Este
hallazgo es tipico de la necrosis peripancreatica. Las flechas blancas sefialan el borde de las CNA,; las estrellas
blancas indican una mejora del parénquima pancreatico. Las CNA todavia no estan completamente
encapsuladas.
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Fase de
Fase complicaciones
SIRS locales
Dos semanas 3-5 semanas

Figura 4. Evolucion de las complicaciones en la Pancreatitis Aguda potencialmente grave en relacion al
tiempo transcurrido. Durante las primeras dos semanas de la enfermedad apareceran unas complicaciones
sistémicas que pueden derivar a FMO y durante las siguiente 3-5 semanas, se dara paso a una fase de
complicaciones locales.

' COMPLICACIONES SISTEMICAS DE LA PA

Insuficiencia respiratoria aguda SDRA (PaO2 < 60 mmHg)
Derrame pleural
Insuficiencia renal aguda Oliguria/anuria

Funcién renal afectada
Hipocalcemia sintomatica
Shock de tipo distributivo PAS < 10 mmHg

Otras complicaciones sistémicas:

- Sepsis no pancreatica

- Coagulacién Intravascular diseminada
- Hipoglucemia

- Hemorragia gastrointestinal

- Encefalopatia pancreatica

Tabla 3. Complicaciones sistémicas de la PA.

Figura 5. Absceso pancreéatico en paciente ingresado previamente durante 4-6 semanas por Pancreatitis
Aguda. La TAC abdominal muestra una coleccion de fluido y gas en el pancreas, referente a un absceso.
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Figura 6. Absceso pancreatico. A, la TAC obtenida para guiar la aspiracion con aguja muestra una coleccion
de baja atenuacion adyacente al proceso uncinado. Se ve una pequefia burbuja de aire (flecha) en la cavidad,
indicativo de gas. Se comprob¢ que el aspirado era pus. B, la TAC muestra un catéter insertado por la técnica
del trocar mediante un abordaje transmesocolico en la cavidad. El drenaje del catéter fue curativo.

Figura 7. Pseudoquiste pancreatico en paciente con dolor persistente tras presentar un episodio de
Pancreatitis Aguda 3 meses antes. La TAC con contraste muestra un pseudoquiste grande con una pared
bien definida (flechas) en el centro del cuerpo del pancreas. El conducto pancreatico también esta dilatado.
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Figura 8. TAC de vardn de 40 afios con dos pseudoquistes en saco menor 6 semanas después de un
episodio de Pancreatitis Aguda (A, B). Las flechas blancas sefialan los bordes bien definidos de las
colecciones de fluidos homogéneos. La ausencia de atenuacion es indicativa de componente no liquido. Los
asteriscos hacen referencia a un tejido pancreatico en buen estado.
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Figura 9. Algoritmo terapéutico ante la presencia de dolor abdominal sugestivo de Pancreatitis Aguda.
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Figura 10. Drenaje de necrosis infectada en un paciente con Pancreatitis Aguda 8 semanas después de
la presentacion inicial. Anteriormente, se habia observado necrosis pancreatica en el cuerpo del
pancreas. A, la TAC con contraste muestra una coleccién quistica bien formada en el cuerpo y la cola del
pancreas que ha evolucionado a partir de la necrosis. Se coloco un catéter Unico en el quiste por aproximacion
pararrenal. B, la TAC obtenida después de la colocacién del catéter muestra una disminucién considerable del
tamario de la coleccion. El drenaje percutaneo en esta area fue exitoso.

T F
< t\"'

Figura 11. Paciente de 77 afos, hospitalizado en reanimaciéon por un shock séptico con sindrome
compartimental abdominal (SCA) con una presién intravesical de 25 cmH20 e insuficiencia multivisceral.
La TAC abdominal aporta pocos datos, salvo una dilatacion del conducto colédoco. Se sospechd una
Pancreatitis Aguda (hiperlipasemia). Se realizd una laparotomia urgente, que confirm6 el SCA y se tratd
mediante descompresion abdominal con cierre asistido por vacio (VAC) y drenaje transcistico. Al tercer dia, la
TAC abdominal con contraste confirmé la presencia de una necrosis pancreatica con varias zonas necrosadas,

entonces se hizo una segunda laparotomia para cambiar el VAC. Al 5° dia, se realizé otra laparotomia. El
postoperatorio se caracterizd por la persistencia del shock séptico asociado a la necrosis pancreatica, una
hemorragia digestiva por una ulcera gastroduodenal y mltiples complicaciones médicas. Aun siendo necesarias
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varias reintervenciones quirdrgicas, el paciente experiment6 una mejoria progresiva y recibié el alta a los 115
dias.

A. Reintervencion al 5° dia. Persistencia de la necrosis pancreatica.

B. Colocacion de una bolsa de Mikulicz, de una mecha y de un pequefio drenaje a nivel inframesocdlico.

C. Bolsa para intestino delgado en contacto con las asas intestinales con un orificio central para que pueda
pasar la bolsa.

D. Relleno de la cavidad con compresas y colocacién de un dren que se conecta al sistema de aspiracion.

E. Colocacién de un apdsito adhesivo y conexion de los dos drenes a la aspiracion, creando un «Miku-VAC».

o Survived

81 o . e ' '
* Died ‘

40+ o0

354 oo . .

30

251

Highest Preoperative IAP, mm Hg

20- .

0 10 20 30 40
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Figura 12. Maxima presién intra-abdominal y tiempo hasta descompresion quirdrgica tras la instauracién
de la enfermedad. La linea punteada sefiala el dia 5.

Figura 13. Desbridamiento quirdrgico de una necrosis pancreatica infectada. La fotografia muestra una
pieza solida de tejido desvitalizado que requiere extraccién manual en la cirugia. Este tipo de necrosis
pancreatica no es adecuado para el drenaje percutaneo.
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Figura 14. Desbridamiento de necrosis peripancreatica infectada, extraida mediante drenaje lumbosacro.



Figura 15. Procedimiento de una necrosectomia pancreatica abierta.
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Figura 16. Necrosectomia por laparotomia con acceso retroperitoneal. A, acceso retroperitoneal izquierdo

del pancreas: incision en el eje del 11° espacio intercostal. B, acceso retroperitoneal izquierdo del pancreas:
seccidn de los masculos anchos sin abertura peritoneal. C, acceso retroperitoneal izquierdo del pancreas: el
plano de diseccion pasa entre la celda renal por detrds y el saco peritoneal por delante. D, acceso
retroperitoneal izquierdo del pancreas: el peritoneo se rechaza en sentido anterosuperior. Progresién en sentido
medial, pasando por delante de la celda renal y por detras del colon, hasta la necrosis pancreatica.

Figura 17 Necrosectomia retroperitoneal percutanea. Montaje final del nefroscopio con la aspiracion
conectada al trocar y la irrigacion sobre el nefroscopio. Los campos impermeables evitan un enfriamiento
excesivo del paciente por el liquido de lavado. El cirujano sujeta el nefroscopio con una mano y realiza la
necrosectomia con la otra. El ayudante mantiene el trocar en posicién en su direccién y su profundidad, y limpia
la pinza con una compresa hiimeda vez que se extrae.
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Figura 18. Cavidades retroperitoneales extendidas. A, el endoscopio se encuentra introducido en el
retroperotoneo siguiendo la necrosis paravertebral que se aprecia en la fluorografia. B, La bronquiografia,
mediante un endoscopio situado dentro del espacio retroperitoneal, muestra la presencia de una fistula que
conecta la cavidad con el sistema bronquial. C, se aprecia el extremo periférico de un stent de plastico que se
habia colocado para drenar la cola pancreatica. La mayor parte del pancreas necrético se elimina dejando el
stent como una conexion transpapilar retroperitoneal que drene.

Figura 19. Drenaje endoscopico transgastrico/transmural de una necrosis pancreética. A, se avanza la
guia hasta la coleccién necroética. B, la via de puncion se dilata mediante guia endoscopica y fluoroscépica
directa con un globo hidrostatico de 18 mm hasta que la cintura se oblitera. C, el pigtail nasobiliar se coloca por
via transmural junto a los stents internos, de manera que se sit(ia en la necrosis pancreética para llevar a cabo
un desbridamiento més agresivo. D, la punta distal del tubo nasobiliar (flecha) cruza la espina hasta el area
necrética, cerca del bazo.
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Figura 20. Imagen endoscépica tomada desde dentro de la cavidad pancreética necrética. Se ve como
una pinza agarra el material necrético durante el procedimiento del desbridamiento. A su lado se ve un stent
azul de plastico.

Y-Connector Asepto syringe Toomey
syringe

Figura 21. A, set de desbridamiento con conector-Y. B, paciente con tres drenajes percutaneos: 2 catéteres en
la region pancredtica (para la salida del fluido) y un catéter en la regién paracélica izquierda (para la entrada),
como muestran las flechas.
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Figura 22. TAC de evolucién de una necrosis pancreatica en una Pancreatitis Aguda potencialmente
grave. A, TAC abdominal con presencia de necrosis casi total del pancreas en el décimo dia tras instauracion
de la pancreatitis. B, (dia 43 tras instauracion de la pancreatitis) TAC abdominal que muestra un drenaje en el
cuerpo y cola del pancreas, puesto el dia 18 tras la instauracién de la pancreatitis. C, TAC abdominal en el dia
43 tras instauracion de la pancreatitis en la cual se aprecia el drenaje en cuerpo y cola junto con una coleccién
residual. D, RMN de abdomen en secuencia T1, (dia 870 tras instauracion de la pancreatitis) que muestra un
tejido pancreatico normal en cuerpo y cola. E, TAC de seguimiento (dia 1408) en el que se puede ver atrofia del
cuerpo y la cola en la region del pancreas. F, TAC de seguimiento (dia 1408); el corte axial a un nivel inferior al
pancreas muestra una resolucién completa de la necrosis.
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Figura 23. Pseudoaneurisma relacionado con pancreatitis. A, la ecografia sagital a través de la porta
hepatica demuestra un conducto biliar comin dilatado y una estructura quistica en la regién de la cabeza
pancreatica. B, el eco-Doppler de la estructura quistica muestra el flujo vascular. C, la TAC muestra la relacion
entre el pseudoaneurisma y la cabeza pancreatica. D, angiograma de la arteria gastroduodenal, en la que se ve
como delinea el lumen del pseudoaneurisma. Ademas, se aprecia el relleno de la arteria gastroepiploica y sus
ramas.

Figura 24. Drenaje de un absceso pancreatico que se desarrolld después de un desbridamiento
quirdrgico en un paciente con Pancreatitis Aguda. A, en la TAC exploradora para guiar la aspiracion de la
aguja se ve bien el absceso. El aspirado resultd ser pus, e inicialmente se coloco un catéter en la cavidad. Esta
maniobra no descomprimio la cavidad de manera 6ptima, y el paciente fue llevado a la sala de fluoroscopia para
manipular de catéter. Bajo guia fluoroscépica, se amplio la via y se colocaron dos catéteres 20-F en la
coleccion, aspirandose asi el contenido. B, la siguiente TAC muestra la evacuacion completa de la cavidad por
dos catéteres de mayor calibre que el anterior.
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Figura 25. Drenaje capilar de tipo Mikulicz con sistema de drenaje para aspirar en caso de exudado
demasiado abundante o para humedecer las mechas si es preciso y con una bolsa para garantizar la
retirada completa de las mechas.

‘ Tabla 4
Edad en afos, mediana (rango) 63 (16 a 86)
Sexo Femenino, n (%) 86 (71.1)
IMC, media (DE) 27.67 (4.96)
Obesidad, n (%) 55 (45.5)
Diabetes Mellitus, n (%) 18 (14.9)
Hemodialisis si, n (%) 38 (31.4)
Ventilacién mecanica si, n (%) 53 (42.8)
Etiologia
Causa biliar, n (%) 55 (45.5)
Causa alcohdlica, n (%) 23 (19)
Causa idiopatica, n (%) 18 (14.9)
Causa post-CPRE, n (%) 11(9.1)
Causa hiperlipidémica, n (%) 5(4.1)

Tabla 4. Resultados generales de las caracteristicas de la muestra obtenida (n = 121).
Donde IMC: Indice de Masa Corporal
CPRE: Colangiopancreatografia Retrograda Endoscdpica



‘ Tabla 5
Cirugia si, n (%) 45 (37.6)
Sexo Masculino, n (%) 31 (68.89)
IMC, media (DE) 27.53 (2.62)
Obesidad, n (%) 22 (48.89)
Diabetes Mellitus, n (%) 9(20)
Dias de ingreso en total, media (DE) 39.29 (24.24)
Dias de ingreso en UCI, media (DE) 32.43 (24.84)
Etiologia:
Causa biliar, n (%) 25 (55.56)
Causa post-CPRE, n (%) 7 (15.56)
Causa idiopatica, n (%) 7 (15.56)
Causa alcohdlica, n (%) 5(11.11)
Causa hiperlipidémica, n (%) 1(2.22)

Tabla 5. Caracteristicas de los pacientes intervenidos mediante cirugia.

Donde IMC: indice de Masa Corporal
UCI: Unidad de Cuidados Intensivos

CPRE: Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscopica
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Tabla 6

Complicaciones si, n (%) 31(25.6)
Abscesos residuales, n (%) 17 (54.84)
Fistula, n (%) 11 (35.48)
Hemorragia, n (%) 9(29)
Perforacion, n (%) 7 (22.58)
Persistencia de la infeccion, n (%) 7 (22.58)
Insuficiencia pancreatica, n (%) 6 (19.35)
Eventracion, n (%) 3(9.68)
Pancreatitis cronica, n (%) 2 (6.45)
Pseudoquistes, n (%) 1(3.23)

Etiologia
Causa biliar, n (%) 17 (54.84)
Causa post-CPRE, n (%) 5(16.13)
Causa idiopatica, n (%) 5(16.13)
Causa alcohdlica, n (%) 3(9.68)
Causa hiperlipidémica, n (%) 1(3.23)

Sexo Masculino, n (%) 23 (74.2)

IMC, media (DE) 27.17 (5.02)

Obesidad, n (%) 14 (45.16)

Diabetes Mellitus, n (%) 7 (22.58)

Tabla 6. Caracteristicas de los pacientes que han desarrollado complicaciones post-quirtrgicas.

Donde CPRE: Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscépica
IMC: Indice de Masa Corporal

‘ Tabla 7
Pacientes fallecidos, n (%) 20 (16.5)
Muerte por complicaciones locales, n (%) 7(35)
Muerte por LET, n (%) 4 (20)
Muerte por SIRS inicial, n (%) 3(15)
Muerte por inducciones extra-abdominales, n (%) 1(5)
Muerte por sepsis pancreaticas, n (%) 1(5)
Muerte por otras causas, n (%) 4 (20)

Tabla 7. Mortalidad y sus causas en la muestra general.
Donde LET: Limitacién del Esfuerzo Terapéutico
SIRS: Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
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Tabla 8
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Pacientes Pacientes no p
intervenidos intervenidos

n (%) 45 (37.2) 76 (62.8)
Edad en afios, mediana (DE) 61.79 (12.63) 57.53 (14.68) 0.041
Sexo Masculino, n (%) 31(68.69) 55 (64) NS
Escala radiolégica de 8.68 (1.72) 5.97 (2.53) 0.046
Balthazar, media (DE)
Apache I, media (DE) 13.95 (6.04) 12 (5.64) NS
IMC, media (DE) 27.53 (5.26) 27.75(5.91) NS
Obesidad, n (%) 22 (48.89) 33 (60) NS
Diabetes Mellitus, n (%) 9(20) 9 (50) NS
Etiologia

Causa biliar, n (%) 25 (55.56) 30 (39.47)

Causa alcohdlica, n (%) 5(11.11) 18 (23.68)

Causa post-CPRE, n (%) 7 (15.56) 4 (5.26)

Causa idiopatica, n (%) 7 (15.56) 11 (14.47) NS

Causa hiperlipidémica, n (%) 1(2.22) 4 (5.26)

Otras causas, n (%) 0(0) 1(1.32)
Muerte 11 (24.44) 9 (11.84) NS

Tabla 8. Analisis estadistico exploratorio que evalla las diferencias y semejanzas entre el grupo de los
pacientes intervenidos quirtirgicamente y los tratados sin cirugia.

Donde IMC: indice de Masa Corporal

CPRE: Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscopica
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Tabla 9

Presencia de Ausencia de p
complicaciones complicaciones

n (%) 31(68.88) 15 (33.33)
Edad en afios, mediana (DE) 61.7 (10.81) 61.93 (16.1) NS
Sexo Masculino, n (%) 23 (74.2) 8 (25.8) NS
Escala radiolégica de 8.87 (1.55) 8.29 (2.05) NS
Balthazar, media (DE)
Apache Il, media (DE) 14.33 (5.68) 13.14 (6.89) NS
IMC, media (DE) 27.17 (5.02) 27.9(5.8) NS
Obesidad, n (%) 14 (45.16) 8 (36.4) NS
Diabetes Mellitus, n (%) 7 (22.58) 2(22.2) NS
Etiologia

Causa biliar, n (%) 16 (51.61) 9 (60)

Causa alcohdlica, n (%) 3 (9.68) 2(13.33)

Causa post-CPRE, n (%) 5 (16.13) 2(13.33) NS

Causa idiopatica, n (%) 5(16.13) 2(13.33)

Causa hiperlipidémica, n (%) 1(3.23) 0(0)
Muerte 6 (19.35) 5(33.33) NS

Tabla 9. Anélisis estadistico exploratorio que evalla las diferencias y semejanzas entre el grupo los
pacientes que tras la cirugia sufrieron complicaciones y entre los que tras la misma, no las sufrieron.
Donde IMC: indice de Masa Corporal

CPRE: Colangiopancreatografia Retrégrada Endoscopica
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