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Diagnéstico tardio en la rotura
traumatica del pancreas y el conducto
pancreatico

Sr. Editor: Las lesiones pancreéticas tras un
traumatismo abdominal cerrado son infrecuen-
tes!. El mecanismo de produccion es la com-
presion del pancreas sobre los cuerpos verte-
brales y las lesiones pueden variar desde la
contusion hasta la laceracion o la rotura com-
pleta®. Las roturas completas del pancreas y
del conducto pancreatico son dos complicacio-
nes muy raras y a veces dificiles de reconocer
tempranamente, ni siquiera tras una laparoto-
mia precoz®. En el caso que a continuacion ex-
ponemos, tras una laparotomia en las primeras
48 h que fue negativa, se diagnosticé una rotu-
ra pancreatica completa 10 meses después del
traumatismo abdominal.

Varén de 25 afos de edad sin antecedentes persona-
les de interés que en octubre de 2001 sufrié un acci-
dente de motocicleta, como consecuencia del cual
presento las siguientes lesiones, que fueron objetiva-
das tras evaluacion clinicorradiolégica: fracturas cos-
tales multiples (sexta a octava derechas y cuarta a
séptima izquierdas), laceraciéon hepética, traumatis-
mo pancreéatico con edema y alteracién de la estruc-
tura de la cabeza pancreatica y hematoma perirrenal
derecho. A las 48 h de su ingreso presentd anemia
importante y un aumento progresivo del dolor abdo-
minal, con cifras de amilasa en liquido peritoneal de
32.000 U/I. Por ello se realizd una laparotomia explo-
radora, donde se objetivd un hematoma importante
en la cabeza del pancreas sin rotura capsular del 6r-
gano. Se procedi6 a la hemostasia cuidadosa y el
drenaje del hematoma y del liquido ascitico, y no se
realiz6 ninguna actitud quirdrgica ulterior. La evolu-
cién posterior del paciente fue favorable, tolerando la
dieta y desapareciendo el dolor abdominal.

En las revisiones posteriores en nuestra unidad de
dia, el paciente permanecié asintomatico hasta 4 me-
ses después, cuando ingres6 por una clinica indicati-
va de pancreatitis aguda, con una amilasa de 34.000
U/, sin criterios clinicobiolégicos de gravedad. Se re-
aliz6 una tomografia computarizada (TC) de abdo-
men con contraste que evidencio la presencia de un
pequefio seudoquiste en la unién de la cabeza y el
cuerpo pancredticos de 1,5 cm, con dilatacién del
conducto de Wirsung. En los controles evolutivos del
paciente se pudo comprobar la persistencia de dolor
abdominal de predominio posprandial y unas cifras
de amilasa ligeramente elevadas, en torno a 330 U/I.
Se practicé una resonancia nuclear magnética con
técnica colangiogréfica (colangio-RM) donde se ob-
servo el aumento de tamafio del seudoquiste a 4 cm,
asf como una interrupcion con dilatacién de la mitad
distal del Wirsung. Se programé una colangiografia
retrograda endoscépica (CPRE) para valorar la este-
nosis del conducto pancreatico y las posibilidades te-
rapéuticas, pero el juicio endoscépico fue de esteno-
sis traumatica del conducto de Wirsung en el istmo
pancreatico sin posibilidad de cualquier maniobra de
dilatacion por no permitir el paso del contraste ni del
hilo-guia.

Se contacté con el Servicio de Cirugia Hepatobiliar de
nuestro hospital que, después de casi 10 meses del
traumatismo abdominal, realizé una laparotomia don-
de se comprobo, tras colangiopancreatografia intrao-
peratoria, la seccién completa del pancreas y de su
conducto principal en el istmo pancreético, realizan-
dose un drenaje en «Y» de Roux del pancreas distal
y puncién del quiste pancreatico, que no estaba
complicado. La evolucion posterior del paciente ha
sido muy favorable y 6 meses més tarde se encuen-
tra asintomatico, con cifras de amilasa en un limite
dentro de la normalidad.

Creemos que el interés del caso radica en el
diagnostico diferido de rotura pancreética y del
conducto de Wirsung unos 10 meses después
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de un traumatismo abdominal cerrado y la
poca expresividad clinica en su presentacion
de una complicaciéon potencialmente tan gra-
ve. Son pocos los casos descritos en la biblio-
grafia, se producen en torno al 2-12% de los
traumatismos abdominales, la mayoria en ni-
flos y con frecuencia pasan inadvertidas du-
rante dias o incluso semanas. Entre las causas
del retraso diagnoéstico cabe sefialar el fracaso
de la deteccién en un primer abordaje quirtr-
gico, fallo en la exclusiéon antes de un manejo
no quirdrgico, retraso en la presentacion, su-
bestimacion de la lesién en la TC inicial o
cuando se realiza un diagnéstico erréneo de
rotura duodenal con lesion leve del pancreas®.
El conocimiento del mecanismo de accion del
traumatismo (p. ej., traumatismo con el mani-
llar de una motocicleta) y la persistencia de
enzimas pancreaticas persistentemente eleva-
das (entre el 66-90%) pueden hacer pensar
tempranamente en esta posibilidad®. En nues-
tro caso la existencia de una pancreatitis recu-
rrente con cifras de amilasa que no se norma-
lizaban, el dolor persistente y el seguimiento
estrecho del paciente en la unidad de dia, per-
mitieron establecer el diagnéstico. En cuanto
al recorrido diagnéstico, también creemos que
fue el correcto. Si bien la TC helicoidal es ca-
paz de identificar el 97% de las lesiones en
visceras solidas, en el caso del pancreas hay
un 20% de falsos negativos®. La CPRE sigue
siendo la técnica de eleccion para el diagnésti-
co precoz de las lesiones de la via biliar intra-
pancreatica que pueden requerir cirugia ur-
gente, sobre todo en nifos®. Ademas, estudios
recientes han demostrado su utilidad en el
abordaje conservador de las lesiones del con-
ducto pancredtico agudas o residuales me-
diante angioplastia y colocacion de dispositivos
intraluminales tipo stenf’, aunque no existe
evidencia de su superioridad sobre las técni-
cas quirtrgicas y su uso depende de la expe-
riencia de los hospitales®. Cuando la canaliza-
cion de la ampolla de Vater no es posible,
sobre todo en nifios, 0 para evaluar mejor los
segmentos localizados mas alla del lugar de la
lesion, la colangio-RM es una alternativa muy
valida®. Existe un alto grado de consenso en
relacion al tratamiento, de forma que en las le-
siones limitadas a la cola del pancreas se reali-
za una pancreatectomia distal, y cuando la ro-
tura afecta a la cabeza, el cuello o el cuerpo,
como es nuestro caso, se recomienda realizar
una pancreatoenterostomia en «Y» de Roux’.
En conclusién, aunque la rotura trauméatica del
pancreas y del conducto pancreatico es una
complicacion infrecuente de los traumatismos
abdominales cerrados, este tipo de lesion pue-
de pasar inadvertida incluso tras una primera
laparotomia. Es preciso un seguimiento estre-
cho del paciente si aparece dolor abdominal
diferido o elevacion persistente de las enzimas
pancreaticas, y han de realizarse procedimien-
tos diagnosticos poslaparotomia para la identifi-
cacion de complicaciones tempranas o tardias
a fin de llevar a cabo un tratamiento adecuado
de estas’®.
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Crisis hipercalcémica después de la
administracion de contraste yodado en
un paciente con adenoma paratiroideo

Sr. Editor: Se define la crisis hipercalcémica
como un aumento brusco de la calcemia a
concentraciones sintomaticas iguales o supe-
riores a 14 mg/dl. Es una manifestacion clinica
grave y poco estudiada, que tiene un alto indi-
ce de mortalidad si la calcemia supera los 17
mg/dI'. Se han descrito varios posibles desen-
cadenantes, entre los que destacan la deshi-
dratacion, el estrés y la hemorragia dentro del
adenoma paratiroideo. La deshidratacion tiene
una base fisiopatolégica evidente que no crea
dudas en su relacién de causalidad. El estrés,
tanto fisico como psiquico, parece que tam-
bién podria explicarse fisiopatolégicamente
como causante de oligoanuria y estimulacion
de la hormona antidiurética (ADH) y, en Ultima
instancia, causante de la reducciéon de la eli-
minacion de calcio por via urinaria®. Con res-
pecto a la hemorragia dentro del adenoma, se
han encontrado casos aislados descritos en la
bibliografia3*.

A continuacién se presenta un caso de crisis
hipercalcémica en el contexto de una tirotoxi-
cosis, desencadenada después de administrar
contraste yodado.

Varén de 69 afios que presentaba como anteceden-
tes patolégicos una cardiopatia isquémica estable,
colicos nefriticos de repeticion desde hacia mas de
30 afios y un bocio multinodular conocido desde ha-
cia mas de 10 afios, controlado por su médico de ca-
becera.

Fue diagnosticado en octubre de 2001 de un aneu-
risma de aorta abdominal infrarrenal e intervenido un
mes después. Por este motivo se le practicaron dos
exploraciones mediante tomografia axial computari-
zada con administracion de contraste yodado en el
pre y postoperatorio.

Unos anélisis realizados en octubre de 2001 eviden-
ci6: hemograma sin alteraciones, creatinina de 1,5
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mg/dl, fosfatasa alcalina de 403 U/, T3 de 1,5
ng/ml (0,75-1,75 ng/ml), T4, de 1,21 ng/dl (0,7-2,1
ng/dl) y hormona tirotropina (TSH) 0,06 mU/ml (0,5-
4,5 mU/ml). Desafortunadamente, no se realizé de-
terminacion de calcemia en el preoperatorio.

A las tres semanas de la intervencion ingresé en el
hospital tras desarrollar insuficiencia renal aguda. En
la analitica de este momento presentaba creatinina
(2,4 mg/dl), calcemia (15,1 mg/dl), proteinas totales
de 7,4 g/dl, fosfato de 1,8 mg/dl, PTHi de 614,5
pg/ml (10-65 pg/ml), fosfatasa alcalina de 364 U/,
T4 libre de 2,39 ng/ml y TSH de 0,06 mU/ml. Diag-
nosticado de crisis hipercalcémica agravada por la
hiperfuncién tiroidea, se inici6 tratamiento médico
mediante hidratacion por via parenteral, hidrocortiso-
na a dosis de 200 mg al dia, pamidronato en dosis
Unica de 90 mg y metimazol (45 mg/dia). Fue preci-
so suplementar con furosemida a las 24 h por desa-
rrollar sobrecarga hidrosalina.

El paciente se estabiliz6 clinicamente, y la calcemia
se normalizé a los 6 dias de iniciar el tratamiento. La
funcion tiroidea alcanzé valores normales en 15 dias.
Se orienté como un caso de hiperparatiroidismo pri-
mario (HPP) con crisis hipercalcémica probablemen-
te desencadenada o agravada por un hipertiroidismo
consecutivo a la administraciéon de yodo. Una ecogra-
fia cervical confirmo el bocio multinodular sin prolon-
gacion mediastinica, no hallandose lesiones indicati-
vas de lesiones paratiroideas. No obstante, una
gammagrafia con **Tc-sestamibi detecté un aumento
de captacion redondeado en la zona posterior del 16-
bulo derecho, indicativo de un adenoma paratiroideo.
A los 20 dias del diagnoéstico el paciente fue interve-
nido, realizdandose una tiroidectomia subtotal y una
paratiroidectomia parcial. Se confirmé el diagnéstico
de adenoma paratiroideo y bocio multinodular. Poste-
riormente el paciente se mantuvo asintomatico.

A pesar de que los pacientes con HPP pueden
presentar multiples manifestaciones clinicas
(renales, 6seas, gastrointestinales, neuromus-
culares y psiquiatricas), hasta un 80% de los
casos se mantienen asintomaticos. Raras ve-
ces se diagnostican en presencia de una crisis
hipercalcémica, que constituye, por si sola,
uno de los criterios quirtrgicos en las reco-
mendaciones de la NIH Consensus Conferen-
ce de Bethesda.

El HPP clinico, y especialmente el agudo, aso-
ciado a tirotoxicosis es una entidad clinica
muy infrecuente. En 1977 Bergdahl® hall6 tni-
camente 4 casos recogidos en la bibliografia
mundial. En ningun caso el HPP se manifesto
clinicamente antes del desarrollo de la tiroto-
xicosis. En una revisién reciente, se habian
descrito solamente 8 casos aislados®. No obs-
tante, la coexistencia de estas dos endocrino-
patias es algo mas frecuente®®. De éstos, la
mayoria presentaban una minima hipercalce-
mia cronica, inicialmente atribuida al hiperti-
roidismo. Tras el tratamiento ablativo de la en-
fermedad tiroidea con 3!, la hipercalcemia
persistia y sélo al diagnosticar y tratar el HPP
la calcemia volvia a la normalidad. Por tanto, a
pesar de que puede existir hipercalcemia en el
hipertiroidismo, se debe estudiar la posibilidad
de un HPP con el fin de llevar a término un
tratamiento quirdrgico conjunto®.

No se puede hablar de causas bien definidas
de la crisis hipercalcémica, sino de factores
desencadenantes. En el presente caso se pro-
pone que la administracion de contraste yoda-
do desencadend la tirotoxicosis, contribuyendo
al deterioro de la funcion renal'. Este deterio-
ro contribuy6 a la aparicién de una crisis hi-
percalcémica que desenmascar6 un HPP ya
existente.

Cristina Samaniego,
José Manuel Fernandez Real y Wifredo Ricart

Unidad de Diabetes, Endocrinologia y Nutricién.
Hospital Josep Trueta. Girona. Espafia.

47

1. Stephen J, Marx MD. Hyperparathyroid and hy-
poparathyroid disorders. N Engl J Med 2000;
343:1863-73.

2. Robert W, Schrier MD, Tomas Berl MD. Nonos-
molar factors affecting renal water excretion. N
Engl J Med 1975;16:141-5.

3. DeGroote JW. Acute intermittent hyperparathy-
roidism with hemorrhage into a parathyroid ade-
noma. JAMA 1969;208:2160-1.

4. Kozlow W, Demeure MJ, Welniak LM, Shaker JL.
Acute extracapsular parathyroid hemorrhage:
case in the literature. Endocr Pract 2001;7:32-6.

5. Bergdahl L. Hyperparathyroidism in thyrotoxico-
sis. Am J Surg 1977;133:206-10.

6. Klemm T, Lamesch P, Paschke R. Coincidence
of hot thyroid nodules and primary hyperpa-
rathyroidism. Exp Clin Endocrinol Diabetes
1999;107:295-8.

7. McGowan DM, Vaswani A, Shperling |. Coexis-
ting hyperparathyroidism with thyrotoxicosis. J
Endocrinol Invest 1991;14:305-10.

8. Geatti O, Proto G, Mazzolini A, Shapiro B, Orso-
lon PG, Guerra UP. Concurrent Plummer’s dise-
ase and parathyroid adenoma. Diagnostic and
therapeutic approaches to a difficult clinical pro-
blem. Clin Nucl Med 1994;19:508-11.

9. Toursarkissian B, Sloan DA, Schwartz RW. Coe-
xisting hyperthyroidism and primary hyperpa-
rathyroidism. Surgery 1993;113:716-8.

10. Christin F, Pottecher T. Nephrotoxicity of iodina-
ted contrast products. Ann Fr Anesth Reanim
2000;19:28-30.

8B | ocalizador web

| Articulo 51.545

Shock hipovolémico de repeticion como
forma de presentacion del sindrome de
Wiinderlich

Sr. Editor: La hemorragia perirrenal espontanea
(HPE) o sindrome de Wunderlich es una rara
entidad que consiste en la formacién subita de
una coleccion hemética en el espacio subcap-
sular y perirrenal. El dolor y la hematuria son las
manifestaciones clinicas mas frecuentes. Los
tumores renales constituyen la enfermedad de
base mas frecuente, mientras que la rotura de
un aneurisma de la arteria renal es rara. Pre-
sentamos el caso de un paciente con shock hi-
povolémico de repeticion, secundario a un sin-
drome de Winderlich por rotura espontanea de
un aneurisma de la arteria renal.

Varén de 86 afos de edad sin antecedentes persona-
les que acudi6 a urgencias con hematuria de 24 h de
evolucion. La exploracion fisica fue normal, salvo por
la presencia de hematuria franca tras el sondaje vesi-
cal. En el hemograma destacaban 16,9 x 10° leuco-
citos/I (89% granulocitos, 1% cayado) y un valor de
8,6 g/l de hemoglobina. La bioguimica y el estudio de

fig.1. TC abdominal con
contraste: aneurisma roto
de la arteria renal izquier-
da (flecha).
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coagulacion fueron normales. En las horas siguientes
el paciente presentd dos episodios de hipotension
brusca asociados a hematuria franca, el Gltimo con
dificultad respiratoria, por lo que ingresé en una uni-
dad de cuidados intensivos (UCI). La presion arterial
sistélica fue de 50 mmHg, siendo imperceptible la
diastélica. La frecuencia cardiaca era ritmica a 50
lat/min, y la presion venosa central de 5 cmH,0. Ha-
bia bradipnea, palidez, sudacion y frialdad. Se proce-
di6 a intubacion de urgencia con ventilaciéon mecéani-
ca y se inicio tratamiento con sueroterapia,
hemoderivados y dopamina. La hematuria cedi6 tras
realizarse lavados. La analitica evidenci6: hemoglobi-
na, 5,3 g/l; plaquetas, 98 x 10%I; urea, 69 mg/dl; cre-
atinina, 2,8 mg/dl; actividad de protrombina del 31%;
Ttpa/Ttpa control, 68/28; fibrindgeno 136 mg/dl. La
gasometria arterial indicaba un pH de 7,0 mmHg,
PO, de 52 mmHg y PCO, de 48 mmHg, HCO, de
10,6 mEq/l y exceso de bases —19,2. En la ecografia
urolégica se encontré una hidronefrosis izquierda
grado |. Tras estabilizar hemodindmicamente al pa-
ciente se le someti6 a una intervencién quirdrgica
que puso de manifiesto una vejiga llena de coagulos
con lesién sospechosa de hemorragia en el retrotrigo-
no. Se estableci6 el diagnéstico anatomopatolégico
de cistitis crénica polipoide e hiperplasia nodular con
infarto agudo. Al cuarto dia del postoperatorio pre-
sent6é nuevo episodio de hematuria en gran cuantia,
por lo que se realizd6 una tomografia computarizada
(TC) que objetivé un aneurisma de 1,5 cm de didme-
tro intrarrenal izquierdo en contacto con la pelvis re-
nal, con hematoma en esa zona (fig. 1). Se practicd
una nefrectomia radical izquierda con el hallazgo de
un aneurisma de la arteria renal (AAR) con hemato-
ma peripélvico y hemorragia intraureteral. La evolu-
cién posterior fue satisfactoria y el paciente no pre-
sentd nuevos episodios de hipotension ni hematuria,
siendo dado de alta con una funcién renal normal.

La formacion subita de una coleccién heméati-
ca en la celda renal de etiologia no traumatica
fue descrita por Winderlich como «apoplejia
espontanea de la cépsula renal» en el afio
1856. EI HPE responde a multiples causas, las
mas frecuentes son los tumores y las infeccio-
nes, y sélo en un 5% se debe a la rotura de un
AAR, normalmente en el contexto de una po-
liarteritis nudosal. En poblaciones sometidas a
una arteriografia la incidencia de AAR es baja,
del 0,09-0,3%2, de ellos, solo el 17% son in-
trarrenales®. La mayor parte de los ARR son
asintomaticos y la incidencia de rotura es muy
baja cuando no existen factores de riesgo pre-
disponentes, como un tamafio mayor de 2 cm,
la hipertension arterial o el grado de calcifica-
cion y crecimiento rapido del aneurisma“ . Las
manifestaciones clinicas son variadas; la «tria-
da sindrémica de Lenk», con dolor lumboab-
dominal, masa palpable en flanco y signos o
sintomas de shock, sélo se encuentra en el
20% de los HPE intervenidos de urgencia®. La
micro o macrohematuria esté presente en el
22-45% de los casos®. La ecografia es el pro-
cedimiento inicial mas utilizado para el diag-
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