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éPancreatitis autoinmune o cancer de pancreas?
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Autoimmune pancreatitis or pancreatic cancer?

La pancreatitis autoinmune (PAI)" es una enfermedad fibri-
noinflamatoria benigna que se manifiesta frecuentemente
como ictericia obstructiva asociada o no a masa pancreatica,
que cursa con cambios histolégicos caracteristicos, y que
presenta una respuesta excelente al tratamiento con corti-
coides, como queda recogido en el Consenso Internacional
para la PAI del 20112

Presentamos el caso de un vardn de 59 anos de edad, sin
antecedentes de interés, que fue trasladado al servicio de
cirugia general por cuadro compatible con colecistitis aguda
post-CPRE tras ser ingresado en el servicio de digestivo por
ictericia obstructiva secundaria a masa en cabeza de pancreas.
Se le realizé6 TAC que evidencié aumento de tamafio de la
glandula pancredtica, en relacién con pancreatitis aguda vs.
proceso neoformativo, asi como dilatacién de la via biliar intra
y extrahepatica (fig. 1). La ecoendoscopia mostrd pancreas
aumentado de tamafo en toda la gldndula, con neoformacién
en cabeza de 43 x 32 mm, que contacta con la vena mesenté-
rica superior en 12mm. El conducto de Wirsung esta
arrosariado, y con calibre patente en todo el trayecto. La via
biliar extrahepatica, dilatada de paredes definidas, sin
contenido en su interior, pero el tramo distal estd desplazado
por la lesién previamente descrita. La CPRE revel6 estenosis
irregular del colédoco intrapancredtico proximal con dila-
tacién de la via biliar principal. Las pruebas de laboratorio

mostraron bilirrubina total elevada, a expensas de la directa
(3,2 mg/dl), marcadores tumorales normales e inmunoglobu-
lina G4 ligeramente elevada 169 mg/dl (adultos: 9-104 mg/dl).
La biopsia pancreatica realizada por ecoendocopia fue no
concluyente para malignidad.

Dada la mala evolucién del cuadro clinico agudo, y la duda
diagnéstica a nivel pancredtico, se decide intervencién

Figura 1 - Imagen de la TG, donde se sefiala la glandula
pancreatica aumentada de tamaiio.
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Figura 2 - Imagen de la TC, donde se sefiala la disminucién
del proceso inflamatorio del pancreas tras iniciar
tratamiento con corticoides.

quirdrgica urgente, realizando colecistectomia mads biopsias
pancredticas. El postoperatorio evoluciona favorablemente,
por lo que se procedié al alta al 7.° dia posquirdrgico. El
resultado anatomopatolédgico de las biopsias de pancreas es
compatible a la PAI tipo 1, ya que histolégicamente presenta
extensa fibrosis con aislado patrén arremolinado, agregados
linfoplasmocitarios, células plasmaticas policlonales,
muchas con expresién de 1gG4 en algin campo hasta > 50
células positivas/campo de gran aumento. Ante estos
hallazgos se inici6 tratamiento con corticoides, consi-
guiendo una mejoria radiolégica, por TC, del proceso
inflamatorio en pancreas (cuerpo y cola) al mes de iniciar
el mismo (fig. 2).

La PAI al ser una enfermedad poco frecuente (prevalencia
del 2% de las pancreatitis crénicas), y al manifestarse tanto
clinica (ictericia obstructiva) como radiolégicamente (masa
pancredtica o lesién obstructiva de la via biliar)® de forma
similar al cancer de péancreas es causa de un elevado
porcentaje de resecciones quirdrgicas pancredticas, por una
enfermedad benigna que responde al tratamiento con
corticoides.

Histolégicamente, la PAI presenta unos cambios bien
definidos, que son facilmente distinguibles de los cambios
ocurridos en otros tipos de pancreatitis (crénica alcohélica u
obstructiva), ya que el infiltrado linfoplasmocitario es denso y
se acentida en torno a los ductos de mediano y gran tamaiio,
comprimiendo laluz ductal (imagen ductal en herradura o en
estrella, muy caracteristica de la PAI) que difiere de la
dilatacién ductal caracteristica de la pancreatitis crénica de
otro origen. Los hallazgos caracteristicos de la PAI tipo 1 son:
pancreatitis esclerosante linfoplasmocitaria (PELP) sin lesio-
nes granulociticas, mientras que los hallazgos patognomé-
nicos de la PAI tipo 2 son: pancreatitis idiopatica
ductocéntrica (PIDC) con lesiones granulociticas®.

En la actualidad no existen marcadores seroldgicos
especificos para el diagnéstico de la PAIL La elevacién sérica
de IgG4 es un dato caracteristico de la PAI tipo 1 (PAI tipo 2
nunca cursa con aumento de IgG4). Algunos estudios aceptan
el punto de corte de 135mg/dl para valores de la IgG4
sugestivos de la PAI frente al cdncer de pancreas con una

sensibilidad y especificidad del 95 y del 97%, respectiva-
mente’.

El tratamiento recomendado es prednisona a una dosis
inicial de 35-40 mg/dia® o 0,6-1 mg/kg/dia, segin el Consenso
Internacional para el diagnéstico de la PAI°, durante 4
semanas y, si ha habido respuesta radiolégica y clinica,
disminuir gradualmente la dosis a lo largo de 3-4 meses.
Algunos grupos recomiendan mantener el tratamiento con
corticoides a dosis bajas (2,5-5 mg/dia) durante 3 afios en la PAI
tipo 1, dada su elevada tasa de recurrencia. La persistencia de
IgG4 elevada, asi como la estenosis proximal del conducto
biliar tras el tratamiento son factores de recurrencia. La
reintroduccién de los corticoides o el inicio de inmunosu-
presores son alternativas terapéuticas utilizadas en estos
casos’.

Dada la evidencia descrita de casos de adenocarcinoma de
pancreas o neoplasia papilar intraductal mucinosa en pacien-
tes con PAI®®, se hace necesario el seguimiento estrecho de
estos pacientes.

Gracias a la experiencia quirtrgica acumulada en pacien-
tes con pancreatitis aguda (dificultades técnicas: lesién
vascular y hemorragia'®), proponemos que en aquellos
pacientes que exista una duda diagnéstica (hallazgos atipi-
cos: evolucién clinica atipica, afectacién de otros érganos,
existencia de halo periférico en la masa, falta de dilatacién
ductal preestendética o la elevacién a niveles diagnésticos de
la IgG4 sérica) es importante replantear la situacién y valorar
biopsias quirtrgicas previas a la duodenopancreatectomia
cefalica o valorarlarespuesta a corticoides, siempre y cuando
hayamos excluido con un alto indice de seguridad la
existencia de cancer de pancreas (masas pancredticas con
una imagen radiolégica atipica y citologia negativa para
células malignas).
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Sindrome de Cocoon: una rara causa de oclusion

intestinal
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Abdominal Cocoon: A rare cause of intestinal obstruction

La peritonitis esclerosante encapsulante (PEE) es una causa de
obstruccién intestinal de etiologia desconocida, también
conocida como sindrome de Cocoon. Se caracteriza por
formar una membrana de fibrocoldgeno, que envuelve de
forma total o parcial el intestino delgado’. Esto hace que los
pacientes consulten de forma repetida por cuadros de oclusién
intestinal. Tanto la clinica como las imagenes radiolégicas
son inespecificas, por lo que el diagnéstico requiere una
elevada sospecha®>.

Se presenta el caso clinico de un paciente de 54 afios sin
antecedentes de interés, salvo hernioplastia endoscépica
bilateral totalmente extraperitoneal e intervenido de forma
reciente y electiva de colelitiasis, y siendo diagnosticado en
esta Ultima cirugia y de forma incidental de peritonitis
esclerosante al evidenciarse en la cirugia una membrana de
color blanco nacarado que afectaba a intestino delgado y parte
de colon descendente, y que bloqueaba el compartimento
supramesocdlico.

Posteriormente, el paciente acudié de forma repetida a
urgencias por cuadros de dolor abdominal tipo célico, y

suboclusién intestinal, por lo que fue nuevamente ingresado.
A la exploracién fisica destacaba distensién abdominal
asociada a una masa palpable en mesogastrio. El TAC informé
de asas de intestino delgado medializadas, algunas con
engrosamiento parietal, adheridas entre ellas a la pared
abdominal anterior, con presencia de liquido libre interasas
en probable relacién con sindrome adherencial. Se decidié
intervencién quirdrgica programada, donde se evidencié una
membrana que recubria yeyuno y gran parte de ileon (fig. 1). Se
realizd exéresis casi completa de la membrana, que presen-
taba un plano de cibaje con la serosa del intestino. Se
comprobd la integridad de las asas intestinales hasta la
valvula ileocecal, sin evidenciar perforaciones incidentales, y
sin requerir reseccién de las mismas. El paciente evoluciond
favorablemente siendo dado de alta a los 6 dias de la cirugia, y
encontrandose asintomatico.

El sindrome de Cocoon es una enfermedad muy poco
frecuente de etiologia desconocida, es clasificado como
idiopatico o secundario. Esta ultima forma es més frecuente,
y se han descrito casos de PEE secundaria asociada a dialisis


http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0065
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0065
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0065
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0070
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0075
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0080
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0085
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0090
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0095
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0100
http://refhub.elsevier.com/S0009-739X(16)00071-3/sbref0100
mailto:aseravl@yahoo.es
http://dx.doi.org/10.1016/j.ciresp.2016.02.009
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.ciresp.2016.02.009&domain=pdf
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.ciresp.2016.02.009&domain=pdf

	¿Pancreatitis autoinmune o cáncer de páncreas?
	Financiación
	Conflicto de intereses
	Bibliografía
	Caso 4
	Autoría/colaboraciones
	Conflicto de intereses
	Bibliografía

	¿Pancreatitis autoinmune o cáncer de páncreas?
	Financiación
	Conflicto de intereses
	Bibliografía

	Síndrome de Cocoon: una rara causa de oclusión intestinal
	Conflicto de intereses
	Bibliografía

	Leiomioma de esófago con intensa captación de 18fluorodeoxiglucosa en la tomografía por emisión de positrones-tomografía computarizada
	Conflicto de intereses
	Bibliografía

	Tratamiento conservador en el seudotumor inflamatorio de origen hepático
	Bibliografía


