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Sesién clinico-patoldgica

Hospital General de México
Caso abierto

Resumen de historia clinica

GBS paciente masculino de 59 afios, originario de Oaxa-
ca ingresé al Hospital el 22 de octubre de 1989 y fallecié
cuatro dfas después.

Antecedentes

Tabaquismo y alcoholismo crénicos e intensos desde los
12 alos 18 afos de edad respectivamente. El padecimiento
final se inicié un afio antes con dolor abdominal intermitente
de tipo cdlico en epigastrio, irradiado hacia ambos flancos
que aparecia aproximadamente una hora después de ingerir
alimentos (particularmente ricos en grasas), y duraba varias
horas; cedfa parcialmente con analgésicos. El ultimo ataque
lo tuvo veinticuatro horas antes de su ingreso; fue muy inten-
so0, continuo de tipo transfictivo; ademds se acompafié de
ndusea, vémito, coluria y acolia.

Exploracion fisica. Al ingreso se encontré a un hombre de
edad aparente similar a la cronolégica, mesomérfico, con facies
dolorosa, taquicdrdico. con hipotensién leve, fiebre e ictericia
moderada. La exploracién de cabeza, cuello y térax no reveld
datos anormales. El abdomen se encontré distendido, con hiper-
estesia e hiperbaralgesia generalizada, con resistencia muscular;
rebote dudoso; timpanismo generalizado y ruidos peristalticos
presentes, ligeramente incrementados en ntimero.

Exdmenes de laboratorio y gabinete. Enzimas séricas (22
de octubre); amilasa 2000 U, lipasa 17 U, DHL 711 U, TGO
14 U. En ta brometria Hb 13.5 g%, Hto 41 mL, leucocitos 17
750/mm3 (neutrdtilos 80% —metamielocitos 2, bandas 3—,
monocitos 9, . ocitos 11, eosinéfilos 0, baséfilos 0), pla-
quetas 250 000, glucemia 156, urea 30, creat 0.9 (mg%). Las
pruebas de funcionamiento hepdtico revelaron: proteinas
3.7, alb 2.5, glob 1.15. bil tot 7.6, bil dir 6.5, bil ind 1.1. Los
electrélitos eran: Na 140 mEq/L, K 3.6 mEq/L, Ca 5.6 mg%.
El ultrasonido abdominal : maltiples calculos en vesicula y
gran dilatacién de vias biliares extrahepdticas.

Evolucidn. Inicialmente se d  on medidas de reposo intes-
tinal, con dieta absoluta, reposicidn de liquidos y electrélitos
mtravenosos, y se colocd una sonda de drenaje nasogdsirico.
Algunas horas después se hizo una laparotomia exploradora
que encontrd la vesicula biliar perforada, con numerosas litos
en el interior, y el colédoco muy dilatado (10 mm); ademds de

aumento de volumen del pancreas con numerosas lesiones
puntiformes de color blanco amarillento sobre el 6rgano y el
peritoneo. Se realizé colecistectomia, coledocotomia con ex-
traccién de un cédlculo enclavado en tercio medio y colocacion
de drenaje de vias biliares en “T”, lavado de cavidad perito-
neal y colocacion de drenajes en el lecho pancreatico.
Durante el periodo posoperatorio inmediato cursé con
oliguria, hipotension, taquicardia e incremento de la PVC.
Posteriormente apareci6 insuficiencia respiratoria e hipoxe-
mia y finalmente anuria. Murié en estas condiciones, en el
segundo dia posoperatorio.
Diagnésticos clinicos finales.
» Colecistitis litidsica perforada, ¢ coledocolitiasis,
* pancreatitis aguda, * choque mixto.
* Sindrome de dificultad respiratoria del adulto

Hallazgos de autopsia

Se encontro el cuerpo de un hombre adulto con una heri-
da quirdrgica reciente, abdominal media, de 20 cm de largo,
suturada, con dos drenajes Penrose en ambos flancos y una
sonda en T fija a la pared abdominal del fianco derecho.

En cavidad peritoneal habia numerosos focos de esteato-
necrosis, de pequefio tamafio (3-5 mm) de color blanco ama-
rillente con halo hiperémico. Ambos pulmones ligeramente
aumentados de peso con superficie pleural normal; disminu-
cidn de la crepitacién y la superficie de corte dentro de los
limites normales.

El pancreas estaba aumentado de tamafio, la superficie de
corte era heterogénea, con dreas de necrosis hemorrdgica so-
bre todo el cuerpo y la cola y miiltiples zonas opacas e irre-
gulares de color blanco y blanco-amarillento, similares a
“yeso”, distribuidas difusamente en todo el érgano y en el
tejido adiposo peripancredtico, mesentérico y pericdlico (fi-
gura 1). Ausencia quirdrgica de la vesicula biliar; el lecho
vesicular y los mufiones de la arteria y conducto cistico sin
alteraciones. La incisién de la coledocotomia se encontré en
la cara anterior, cerrada adecuadamente con sutura continua.
La sonda en “T” correctamente colocada con ambos extre-
mos dentro de las vias biliares, y al disecar las vias biliares
extrahepaticas no se detectd obstruccién en ningtin sitio. El
peritoneo gue revestia el remanente del epiplén hepato-duo-
denal, la cara inferior del higado, el antro géstrico y la pri-
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mera porcién del duodeno era opaco y estaba cubierto por
escasas natas fibrino-purulentas. El higado, de forma y volu-
men normales, con la superficie de corte ligeramente coles-
tdsica. El resto de los 6rganos aparentemente normales.
Microscopicamente, extensas porciones del pdncreas
muestran necrosis enzimdtica del parénquima y de los vasos
sanguineos, hemorragia e infiltrado inflamatorio neutréfilo y
mononuclear intersticial y zonas con necrosis “grasa” (figura
2). No se identificaron cambios en los conductos o dreas con
fibrosis intersticial o atrofia lobular. En el tejido adiposo me-
sentérico y pericdlico, las lesiones puntiformes blanco-amari-
llentas correspondieron también a zonas de necrosis grasa.

Comentario

Dr. Gerardo Aristi Urista.

El presente caso es caracteristico de una forma grave de pan-
creatitis aguda (PA) con complicaciones sistémicas de choque y
sindrome de dificultad respiratoria. La PA es una enfermedad
frecuente, con patogenia no muy clara, prondstico impredeci-
ble, y terapeitica inespecifica y a menudo ineficaz. El término
“pancreatitis aguda” agrupa un gran nimero de enfermedades
distintas que tienen en comtn inflamacién y/o necrosis del pa-
rénquima pancredtico, y frecuentemente un cuadro clinico apa-
ratoso con intenso dolor abdominal,

La severidad y duracién de la PA varian, y dan lugar a un
gran espectro clinico y morfolégico, que abarca desde la “pan-
creatitis intersticial” para una lesidn transitoria con minima ne-
crosis y buen prondstico, hasta la “pancreatitis necrohemorragi-
ca grave”, con alta mortalidad y complicaciones como choque,
edema pulmonar e insuficiencia renal.

La relacién entre pancreatitis aguda y pancreatitis crénica es
controvertida. Hasta hace algunos afios, la hipétesis més acep-
tada proponia que la forma crénica era el resultado de ataques
recurrentes de PA. En otras palabras, que tanto la forma aguda
como la crénica representaban los extremos de una sola enti-
dad, la “pancreatitis recidivante”, y que exist{an numerosas for-
mas intermedias . Actualmente esta opinién no es compartida
por todos. Algunos investigadores, basados en estudios estadis-
ticos sobre edad de aparicién, factores predisponentes y estu-
dios experimentales de reversibilidad de las lesiones en la PA,
piensan que la progresién de €sta hacia pancreatitis crénica es
excepcional, y que por tanto, se trata de dos entidades aparente-
mente distintas. De hecho, la clasificacion més reciente (Marse-
lla- 1988) ha eliminado los términos “pancreatitis aguda y cré-
nica recidivantes” y s6lo distingue dos entidades clinico patolé-
gicas : pancreatitis aguda a la que se define como un “espectro
de lesiones inflamatorias en el pancreas y tejidos peripancredti-
cos con edema, necrosis, hemorragia y necrosis grasa” ; y pan-
creatitis crénica, como la enfermedad con fibrosis irregular y
destruccién del parénquima que clinicamente cursa con dolor
abdominal e insuficiencia pancredtica exo y/o endocrina.
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Es importante recalcar que la clasificacion es fundamental-
mente clinico - patolégica y, al menos en parte, estd basada en
cambios morfolégicos. Sin embargo, debido a la imposibilidad
frecuente de tomar una biopsia pancredtica o efectuar necrop-
sia, se basa exclusivamente en criterios clinico - radioldgicos ;
desafortunadamente, es frecuente la sobreposicion de sintomas
entre estas dos entidades, y con frecuencia la manifestacién de
una pancreatitis crénica puede ser indistinguible de un ataque
de pancreatitis aguda. Los tipos etiolégicos se dividen :

1. Causas obstructivas. La litiasis biliar es la mds fre-
cuente. Otras mds raras incluyen ascaris dentro del
sistema ductal pancreatico o biliar, quistes coledocia-
nos, diverticulos duodenales, pancreas dividido, car-
cinoma pancredtico, hipertonia del esfinter de Oddi,
etc. En teoria, cualquier condicién que obstruya el
conducto pancredtico puede producirla.

2. Toxinas y drogas. El alcohol etilico es la toxina que
mds frecuentemente causa PA, aunque el alcohol me-
tilico, insecticidas organofosforados y veneno de es-
corpién han sido implicados también. Mads de 85 dro-
gas han sido asociadas con PA. Con mayor incidencia
se encuentran la azatioprina, mercaptopurina, y dida-
nosina. El mecanismo de accién es variable (hipersen-
sibilidad, toxicidad directa, etc.).

3. Trauma. La disrupcién del sistema ductal pancredtico
por trauma abdominal, la colangiopancreatografia en-
doscépica retrégrada, esfinterotomfa endoscopica,
manometria del esfinter de Oddi e inclusive cualquier
intervencién quirirgica toracica o abdominal pueden
producir PA.

4. Metabdlicas. La hipertrigliceridemia (particularmente
la producida por hiperlipoproteinemia tipo V) ; y en
menor medida la hipercalcemia de cualquier causa,
son dos factores asociados a PA.

5. Infecciosas. Se han descrito casos de PA secundarios
a infeccidn viral, bacteriana, micética o parasitaria,
con gran cantidad de agentes infecciosos.

6. Misceldneas. Como causas raras se han informado tlce-
ra péptica penetrada o enfermedad de Crohn duodenal.

7. lIdiopatica. Se emplea este térmico cuando la PA no se
asocia con ningin padecimiento antes mencionado. Es
importante recalcar que después de la litiasis biliar y el
alcoholismo, las pancreatitis “idiopéticas” ocupan el ter-
cer lugar en frecuencia en la mayor parte de las series.

La PA infantil es rara, y sus causas difieren de las que se en-

cuentra en el adulto, siendo la traumadtica la mas frecuente, se-
guida por la idiopatica, enfermedad biliar, medicamentos, in-
fecciones y anomalias congénitas de pdncreas y vias biliares."

La patogenia de la enfermedad no se ha esclarectdo com-

pletamente, aunque han sido bien demostrados dos mecanis-
mos : 1) dafio de células acinares (isquemia, infeccién viral,
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ma y la necrosis del tejido adiposo, que se reconoce por la
desaparici6n del niicleo y un cambio en la afinidad tintorial de
la membrana y citoplasma del adipocito, que se hace baséfila.
La hemorragia y el infiltrado neutréfilo son variables de un
caso a otro.

Aproximadamente el 25% de los casos de PA son graves,
y tienen complicaciones, con una mortalidad de 9%. Las
principales causas de muerte en orden decreciente de fre-
cuencia son : infeccion pancredtica, sindrome de dificultad
respiratorias (“pulmén de choque™) y septicemia.

Las complicaciones pueden dividirse en sistémicas y lo-
cales. Las primeras casi siempre ocurren en la primera sema-
na e incluyen : choque, sindrome de dificultad respiratoria,
coagulacién intravascular diseminada e insuficiencia renal
aguda. Las complicaciones locales por lo regular son tardfas,
entre las mds comunes se encuentran : seudoquiste, flemdn
pancreitico, absceso pancredtico y raramente ascitis o hidro-
térax por disrupcién del conducto pancredtico principal.

El seudoquiste por lo regular tarda 3 a 4 sémanas en for-
marse, cuando una masa de tejido pancreético necrético es
reabsorbida y queda una cavidad intrapancredtica o peripan-
credtica rodeada por una pared fibrosa, sin revestimiento
epitelial interno. Su tamafio puede variar desde 1 a 30 cm.
Puede romperse a la cavidad peritoneal y causar peritonitis
quimica, comprimir érganos adyacentes, o presentar hemo-
rragia. Su contenido es estéril. El tratamiento indicado es
mantener una conducta expectante durante seis semanas
aproximadamente ; si no hay resolucién puede efectuarse as-
piracidn, drenaje o reseccidn. Por otro lado, cuando se infec-
ta un seudoquiste, se forma un absceso, por lo comiin varias
semanas después del ataque inicial.

El pancreas necrético se infecta secundariamente en la
mitad de los casos de PA aproximadamente (habitualmente
con E. coli u otros gramnegativos procedentes del tubo di-
gestivo). El resultado es la formacion de un flemdn pancred-
tico en las primeras dos semanas. En cualquiera de las dos
dltimas circunstancias (flemén o absceso), el enfermo en re-
cuperacién presenta tipicamente fiebre, leucocitosis y dete-
rioro del estado general y, ante el peligro de sepsis, ademds
de antimicrobianos debe efectuarse drenaje quirdrgico.

El tratamiento de la PA es ain tema de controversia. Es
bésicamente sintomético y de soporte : analgésicos, dieta ab-
soluta, liquidos y coloides iv y antimicrobianos en caso de
infeccién. El uso de antiproteasas y de inhibidores de la se-
crecién pancredtica no se recomienda. La mayor parte de los
casos leves o moderados remite en un periodo de 3 a 7 dfas.
En casos graves es necesario el tratamiento intensivo de las
complicaciones sistémicas cardiovasculares, pulmonares, re-
nales e infecciosas. La remocién endoscéGpica de litos bilia-
res impactados parece tener buenos resultados en PA produ-
cidas por éstos. Algunos aspectos quirlrgicos contindan de-
batiéndose. Aunque el lavado peritoneal parece no tener
mayor efecto en la morbi-mortalidad de la enfermedad gra-
ve, atin se practica.

Asimismo, hay opiniones encontradas sobre si la debrida-
cién de tejido necrético estéril mejora la sobrevida. Hasta el
momento, no hay estudios controlados y convincentes que
demuestren que la cirugfa proporcione algin beneficio en
los casos de PA no complicados. Algunos casos de seudo-
quiste pueden drenarse, si no involucionan después de un
periodo de observacién. El flemén y el absceso pancreéticos
deben tratarse siempre por debridacién y drenaje quirirgico.
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PROGRAMA GENERAL

Grandes Temas

Infecciones emergentes y resurgentes
Enfermedades neopldasicas
Diabetes mellitus
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