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RESUMEN

Introduccién: Paciente
masculino de 67 afios con icte-
ricia de aproximadamente tres
meses de evolucion. A su ingre-
SO presentod alteracion de las
pruebas de funcion hepaticay de
las bilirrubinas totales, indirecta
y directa, que por Resonancia
Magnética se le encuentra lesion
solida dependiente de la cabeza
del pancreas que produce obs-

truccion del tercio medio del co-
lédoco y dilatacion del tercio
proximal del mismo y de la via
biliar intrahepatica; el tercio dis-
tal del colédoco no presentaba
alteracion y el conducto pancrea-
tico era prominente, pero aun
dentro de rangos normales.
Discusion y conclusion:
Posterior a la pancreatectomia
el diagnostico histopatolégico
fue de pancreatitis focal escle-
rosante-linfoplasmatica, una

causa rara de pancreatitis cro-
nica que se asocia a masas
pancreaticas de tipo inflamato-
rio que simulan cancer.

Palabras clave: Pancreati-
tis, colédoco, via biliar.
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Introduccién

Masculino de 67 afios de edad que inicio su padeci-
miento aproximadamente en marzo del 2004 con icteri-
cia de conjuntivas y mucosas de aparicion progresivay
silenciosa, acompafiada de coluria y acolia, sin prurito
ni algun otro sintoma acompafante. Alcoholismo ne-
gativo, también nego cuadros de dolor abdominal pre-
vios y fiebre. Hace siete afios se le realizo cistectomia
por cancer de células transicionales.

El 4 de junio del 2004 se le realiz6 ultrasonido abdomi-
nal (Figuras 1y 2), el 10 de junio Resonancia Magnética
del abdomen superior (Figuras 3A, B, C; 4A, B, C, D;
5A, 5B; 6A, B; 7A, B, C) y estudios de laboratorio que
demuestran bilirrubinas totales de 18.38 mg/dL (0.40-
1.5), bilirrubina directa de 10.76 mg/dL (0-0.30), indi-
recta de 7.62 mg/dL (0.30-1.40), ALT 18 U/l (8-44), AST
86 U/l (13-34), GGT 440 U/L (1,1-47), glucosa de 269
mg/dL (72-100) y Ca 19-9 de 80 ng/dL (< 30).

La impresion diagnostica en el estudio de Resonan-
cia Magnética fue compatible con proceso neoformati-
vo solido de la cabeza del pancreas por lo que el 11 de
junio se le realizo cirugia tipo Whipple.

El diagndstico histopatoldgico de la pancreatectomia
fue de pancreatitis esclerosante-linfoplasmocitaria (Fi-
guras 8Ay B).

Discusion

El interés particular de este caso reside en el diag-
néstico histopatolégico de la lesién sélida de la cabeza
del pancreas, por lo cual es importante hacer una revi-
sion de los datos clinicos y radioldgicos de las masas
pancreaticas de tipo inflamatorio (que en este caso fue
secundaria a un proceso autoinmune) que en la mayo-
ria de los casos hace dificil el diagndstico diferencial
con el carcinoma.t

El considerar que el problema de este paciente fuera
un carcinoma pancreético en etapa resecable fue por
varios factores: La ictericia de aparicion silenciosay pro-
gresiva, de origen obstructivo y con el antigeno Ca 19-9
elevado originados por masa sélida de la cabeza del
pancreas. Se descartd que el origen de la obstruccion
fuera por las causas benignas mas frecuentes como li-
tiasis, fibrosis-posquirdrgica y pancreatitis crénica por al-
cohol, y muy poco probable de origen metastasico del
cancer de células transicionales de vejiga (ya que es un
sitio infrecuente de metéastasis por este tipo de cancer) y
nunca se pensé en la posibilidad del origen autoinmune.

La masa pancreatica inflamatoria (MPI) también se
conoce como pancreatitis pseudotumoral, pancreati-
tis con formacién de tumor, pancreatitis crénica con
masa pancreatica inflamatoria, pseudotumor inflama-
torio del pancreas o pancreatitis focal.

Kroft y col. mencionan que el 50% de las pancreati-
tis crénicas cursan con MPI.
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ABSTRACT

Introduction: A 67 year- old
male patient showing icterus
(jaundice) with a three months
of evolution. After being admit-
ted, hepatic function tests
showed alterations, as well as
direct and indirect total bilirubin

tests, that through magnetic re-
sonance, a solid injury depen-
dent of pancreas was found,
producing an obstruction of the
third medium of coledocus and
dilation of the proximal third the-
reof and of the intra-hepatic bile
duct. The third distal of the co-
ledocus did not show any alte-
ration and pancreatic duct was
prominent, but even within nor-
mal ranges.

Discussion and Conclu-
sion: After pancreatectomy,
histopatologic diagnosis was fo-
cal sclerosant-lymphoplasmatic
pancreatitis, a rare cause for
chronic pancreatitis associated
to inflammatory-type pancreatic
mass that simulates cancer.

Key words: Pancreatitis, co-
ledocus, bile duct.

Figura 1. Ultrasonido abdominal. Imagen sagital que mues-
tra incremento en la ecogenicidad del I6bulo derecho del hi-
gado en relacion con esteatosis.

Las causas de pancreatitis cronicas son en su ma-
yoria secundarias a alcohol, a pancreas divisum y muy
poco frecuentes por autoinmunidad-linfoplasmocitaria.?

La pancreatitis esclerosante linfoplasmocitaria tam-
bién se conoce como pseudotumor pancreatico con
fibroesclerosis idiopatica, pseudotumor inflamatorio por
colangitis esclerosante, colangitis esclerosante del
pancreas, pancreatitis no alcohdlica con destruccion
de conductos y pancreatitis autoinmune.®

Su historia natural aiin no esta bien definida, afecta
predominantemente a hombres de edad media, la ma-
yoria de los pacientes no tienen historia de uso excesi-
vo de alcohol u otros factores predisponentes de pan-
creatitis cronica, se asocia a otras enfermedades no
autoinmunes como la diabetes mellitus (55%) y auto-
inmunes como colangitis esclerosante (30%), artritis
reumatoide (30%), Sindrome de Sjogren (20%), nefri-
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Figura 2. Ultrasonido abdominal. Imagen sagital que mues-
tra la vesicula biliar con multiples calculos y el colédoco pro-
minente, mide 7 mm de calibre.

tis aguda tabulo-intersticial (15%), fibrosis retroperito-
neal (10%), vitiligo y tiroiditis.>° Los marcadores sero-
I6gicos que distinguen esta enfermedad de otras son la
hipergamaglobulinemia (IG4), elevacién de gammaglo-
bulina, anticuerpos antilactoferrina y antianhidrasa car-
bonica Il, también se pueden encontrar complejos in-
munes como el anticuerpo monoclonal SP3:-1, sobre
todo si se asocian a sindrome de Sjogren y colangitis
autoinmune. En el tratamiento se responde muy favo-
rablemente a los corticoesteroides.>®

La dificultad de realizar el diagnéstico diferencial
entre la pancreatitis focal cronica y el carcinoma radica
en que el carcinoma se asocia frecuentemente con cam-
bios inflamatorios secundarios y en la pancreatitis fo-
cal puede aparecer un cancer.

Por lo tanto, la demostracién de tejido inflamatorio
por biopsia percutanea de masas pancreéticas no pue-
de excluir la presencia de malignidad. En pacientes
conocidos con pancreatitis crénica el reto mayor es no



Figura 3. Ay B) Resonancia Magnética. Plano coronal. Secuencia T2 (7058/104. TR/TE) donde se observa dilatacion
de la via biliar intrahepatica y del colédoco proximal hasta el tercio medio, causado por lesion sélida a nivel de la
porcion superior de la cabeza del pancreas de aspecto redondeado, de bordes parcialmente bien definidos, isointensa
al resto del tejido glandular. No existe alteracién de la grasa peripancreatica. Se identifica el tercio distal del colédoco

de calibre normal y litiasis vesicular.

infradiagnosticar carcinomas, ya que conduce a un re-
traso en el tratamiento, por lo cual si se tiene una lesion
sospechosa de malignidad se justifica el realizar un pro-
cedimiento quirdrgico agresivo; como consecuencia,
existe por lo menos un 5% de probabilidad de resecar
una lesién secundaria a pancreatitis cronica que simu-
le un cancer pancreético. La pancreatoduodenectomia
(cirugia de Whipple) es actualmente un procedimiento
relativamente seguro, que en centros con experiencia,
el indice de morbilidad es muy aceptable.

Cuando las MPI involucran la cabeza del pancreas
usualmente se manifiestan con ictericia obstructiva
(como en este caso), compresion duodenal, dolor ab-
dominal y anorexia similar a lo que producen los carci-
nomas del pancreas.’

Es aqui donde el diagnéstico por imagen juega un
papel importante en el reconocimiento de las MPI.

Por Resonancia Magnética en un 67% las masas
son hiperintensas y en un 33% isointensas al resto del
parénquima pancreatico, en el 90% presentan image-
nes hiperintensas focales que corresponden a seudo-
quistes. Mientras que en el carcinoma en un 83% las
masas son hipointensas y en un 17% isointensas.

En el estudio de Tomoaki y col. mencionan que el
reforzamiento de las masas posterior al contraste intra-
venoso (Gadolinio) no tiene ninguna diferencia signifi-
cativa; sin embargo, Wakabayashiy col. mencionan que
a diferencia del carcinoma las MPI suelen tener un re-
forzamiento homogéneo y tardio.?

Figura 3. C) Resonancia Magnética. Plano coronal. Secuen-
cia T2 (7058/104, TR/TE) en donde se observa la dilatacion
de las vias biliares intrahepéticas, asi como el cuello y cuer-
po del pancreas de morfologia, tamafio y sefial normal. El
conducto pancreatico es prominente; sin embargo, aun den-
tro de rango normal.

La Colangiorresonancia ofrece un 85% de sensibili-
dad para diagnosticar las MPI, encontrando que en un
50% los conductos pancreaticos estenosados en la zona
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tumoral presentan paredes de bordes regulares y en  cion distal y el 10% estenosis con irregularidad de la
un 36% los conductos son de calibre normal; mientras  pared.®

que en el carcinoma el 90% presentan obstruccion Los hallazgos tomogréaficos demuestran un aumen-
completa del conducto en la zona tumoral y dilata- to difuso del tamafio del pancreas en el 40% y de la

Figuras 4. Resonancia Magnética. Plano axial. Secuencia T2 (7058/104, TR/TE). A) Se observa dilatacion del tercio proxi-
mal del colédoco. B y C) Estenosis del tercio medio del colédoco por la presencia de lesién solida dependiente de la cabeza
del pancreas (colédoco, masa). D) El colédoco en su tercio distal es de calibre normal.

Figura 5. A) Resonancia
Magnética. Plano axial. Se-
cuencia T1 (566/10, TR/
TE) La lesion de la cabeza
del pancreas es isointensa
al parénquima hepético. B)
Secuencia T2 con satura-
cion grasa (7058/104, TR/
TE) la lesién es de mayor
intensidad en esta secuen-
cia en comparacion al T1.
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Figura 6. A) Resonan-
cia Magnética. Plano
axial. Secuencia T1
con saturacion grasa
(500/10, TE/TR) la le-
sion es isointensa al
higado. B) Después
de la aplicacion de Ga-
dolinio (GD-DTPA) el
reforzamiento es ho-
mogéneo tanto en la
lesién como en el res-
to del tejido pancreati-
co.

Figura 7. Colangiorresonancia. A) 3D-FSPGR (7058/98, TE/TR) en donde se hace evidente la estenosis a nivel del tercio
medio del colédoco con dilatacion ascendente de la via biliar. B y C) Imagenes de origen, donde se observa la lesion
dependiente de la cabeza del pancreas con recanalizacion del tercio distal del colédoco.

Figura 8. Pieza
macroscopica. A)
Tumoracién amari-
llenta, macrolobu-
lada, firme y dura
de la cabeza del
pancreas que este-
nosa el tercio me-
dio del colédoco
sin infiltrarlo. B) El
tercio distal del co-
|édoco es normal.
La masa no infiltra
ni compromete la
segunda porcién
del duodeno.

cabeza en un 60%, al igual que en la Resonancia Mag- con el resto del tejido pancreatico normal; sin embar-
nética Kawamoto y col. no encontraron diferencia sig-  go, un hallazgo importante es el reconocer en un 40%
nificativa entre el grado de reforzamiento de la lesién  un halo hipodenso rodeando todo el borde del pancreas

Enero-Marzo 2006 81



A, W

BY s '\

Figura 9. A) Pieza microscépica en donde se observa la zona de transiciéon entre las células pancreaticas normales y el
proceso inflamatorio rodeando los conductos y las venas, con zonas de esteatonecrosis y bandas de fibrosis. B) En un
acercamiento el proceso inflamatorio consiste en abundantes linfocitos y células plasmaticas.

durante la fase venosa, en un 80% engrosamiento y
reforzamiento de la pared vesicular y en el 60% litiasis
vesicular asociada. La presencia de ganglios de tama-
fio limitrofe se puede encontrar en un 40% a nivel de la
porta, region porto-cava y peripancreaticos. No suelen
observarse calcificaciones ni dilatacion del conducto
pancreético.!

Por ultrasonido endoscépico las pancreatitis en ge-
neral presentan irregularidad de los bordes del pancreas,
focos hiperecogénicos y acentuacion del patrén lobu-
lar, si a esto se le afiade una marcada disminucion de
la ecogenicidad, aumento difuso del tamafio (imagen
en salchicha), masa hipoecoica en el sitio afectado y
ausencia de dilatacion ductal, parece ser caracteristico
del tipo autoinmune.®

En la Colangiografia Retrégrada Endoscopica es im-
portante observar que el edema de la papila es mayor
en las pancreatitis autoinmunes que en la pancreatitis
cronica y en el cancer. Cuando también cursan con
colangitis esclerosante se observan zonas de esteno-
sis de distribucion parcheada de la via biliar intra y/o
extrahepatica.®

La anatomia patolégica demuestra infiltrados de linfo-
citos y células plasmaticas que rodean los conductos
pancreaticos de mediano y gran calibre, las venas y
los nervios, bandas colagenas gruesas y esteatone-
crosis, lo que produce atrofia progresiva de los acinos
y extensas areas de fibrosis (Figuras 9A y B).5

Conclusion

El analisis de grandes series de pacientes a los que
se les realiza pancreatoduodenectomia revelan en un
2% hallazgos histopatologicos de pancreatitis esclero-
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sante-linfoplasmatica, la mayoria de ellos con diagnés-
tico presuncional de cancer de pancreas, ampulomasy
colangiocarcinoma. En la serie de Ito y col. de las pan-
creatitis cronicas evaluadas por Colangiopancreatogra-
fia Retrograda Endoscopica el 2% son por pancreatitis
autoinmune.

La presentacion clinica entre la pancreatitis autoin-
mune y el cancer pancreatico es muy similar, sin existir
diferencias significativas entre los grados de dolor ab-
dominal, pérdida de peso, ictericia y niveles preopera-
torios de antigeno Ca 19-9.

No todos los carcinomas pancredticos se presentan
como masas 0 procesos neoformativos, ya que tam-
bién se pueden manifestar como aumento difuso de
tamafio si se asocian a proceso inflamatorio causado
por la obstruccion del mismo cancer. Por lo tanto, debi-
do a los falsos positivos de las biopsias percutaneas y
a las mejores técnicas con menor morbilidad de las
pancreatoduodenectomias, la mayoria de los cirujanos
deciden resecar las lesiones mas pequefias y que tie-
nen mejor pronostico.

Los hallazgos de imagen tanto por Tomografia,
Resonancia Magnética, Ultrasonido y Colangiogra-
fia Retrograda Endoscoépica, aunque no del todo espe-
cificos, podrian ser de utilidad para hacer sospechar la
presencia de pancreatitis autoinmune y en estos casos
estaria justificado realizar examenes seroldgicos de ex-
tension (elevacion de 1G4, de gamma-globulina, au-
toanticuerpos contra anhidrasa carbdnica y anticuerpos
antilactoferrina)*? y biopsias percutaneas; si a esto afadi-
mos el importante papel multidisciplinario entre los cli-
nicos, cirujanos y patélogos, podria ayudar mas a la
deteccion oportuna de esta enfermedad.™*
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