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Resumen

Las manifestaciones cutaneas pueden preceder a las digestivas en un 20-40% de los pacientes con enfermedades pancreaticas, lo que justifica la
importancia del conocimiento de los signos cutaneos asociados a estas entidades para realizar un diagnostico precoz. A continuacién se presenta una
revision de los signos cutaneos directos e indirectos relacionados con patologia pancreética, tanto inflamatoria como tumoral. En la primera, se han
incluido la paniculitis y los signos hemorréagicos asociados a pancreatitis. Entre los procesos relacionados con el carcinoma pancreéatico se presta aten-
cién al sindrome de Trousseau, al sindrome de Peutz-Jeguers, al melanoma mdltiple familiar atipicoy a la fascitis paraneoplasica. Se explica también el
sindrome del glucagonoma, dada su elevado nimero de complicaciones dermatolégicas.
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Summary

Cutaneous manifestations can precedeappear before the gastroenterologisintestinalt features in about 20 to 40% of patients with pancreatic disor-
ders, which highlights the importance of knowing those skin signs associated with pancreatic disease in order to establish an early diagnosis. A Next, a
review on direct and indirect cutaneous signs related to pancreatic disease is explainedreviewed, in both inflammatory and tumoral conditions. Con-
cerning inflammatory pancreatic conditions, panniculitis and hemorrhagic signs associated to pancreatitis are reviewedconsidered as well as . Among
skin conditions associated to pancreatic cancer, Trousseau syndrome, Peutz-Jeghers syndrome, muitiple familiar melanoma and paraneoplastic fasci-
itis. are explained. Also, glucagonoma syndrome is reviewed as skin signs are very common in this entity.
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El papel del médico en las enfermedades pancreéticas es
cada vez més importante, ya que constituyen una causa
muy frecuente de consulta hospitalaria. El pronéstico y las
posibilidades de curacién dependen en gran parte del diag-
nostico precoz del cuadro[1]. Es interesante que las mani-
festaciones cutaneas representan la clinica inicial entre el
20y el 40% de los pacientes, segun las series, lo que desta-
ca la importancia del dermatélogo en el diagnéstico[2, 3].

A continuacioén se revisan las alteraciones cutdneas
vinculadas a enfermedades pancreaticas de forma mas
caracteristica. Enfermedades como la pancreatitis, el car-
cinoma de pancreas o el glucagonoma seran descritas a
continuacién desde el punto de vista cutaneo. Entre ellas,
la primera es la que tiene efectos sobre la piel de forma
mas frecuente, de modo que es conveniente prestarle
especial atencion.
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Signos cutaneos en pancreatitis

Paniculitis pancreatica

Aparece aproximadamente en el 2-3% de pacientes con
enfermedad pancreatical2, 4]. Se asocia sobre todo a pan-
creatitis aguda y crénical5], aunque con una frecuencia
menor se ha descrito asociado a pancreas divisum, carcino-
ma pancreatico, pseudoquiste, alteraciones vasculares pan-
credticas[2, 6] y sindrome hematofagocitico en pacientes
con VIH[7]. Es mas frecuente en hombres que en muje-
res[8]y es en general raro en nifios.

Las enzimas pancreéticas (amilasa y sobre todo lipasa)
que alcanzan el flujo sanguineo parecen las responsables
directas de la necrosis grasa subcutanea(2, 41. Tras la lesién
de las células endoteliales de los vasos sanguineos[9], se
permite el paso de las enzimas desde el torrente sanguineo
hasta los I6bulos y, finalmente, la necrosis de los adipoci-
tos[10]. Apoya esta hipotesis la demostracion de lipasa pan-
creatica mediante técnicas de inmunohistoquimica dentro
de los adipocitos necréticos[2, 4].

Se han documentado casos de paniculitis pancreéatica en
ausencia de clinica abdominal y con niveles de enzimas pan-
creaticas normales[11, 12]. Segun un estudio realizado por
Dalh et al., sobre 11 pacientes, 5 presentaron clinica cutanea
previa entre 2 y hasta 28 semanas antes que la pancreati-
cal10]. De ello se deduce que puede haber otros factores
implicados[11] como la estasis vascular y el dafio vascular
secundario[10] o los agentes oxidantes y los radicales libres.

Clinicamente se puede observar la presencia de ndédulos
eritematosos que pueden ulcerarse espontdneamente y
exudar un material oleoso amarillento, pardo o marrén, que
corresponde a la licuefaccion de los adipocitos por las enzi-
mas lipoliticas[2] (Figura 1). Los nédulos se caracterizan por
tener una consistencia dura y pueden ser dolorosos[10]. Se
localizan con frecuencia en los segmentos més distales de
los miembros inferiores, predominantemente en regién pre-
tibial[13]. También pueden presentarse en muslos, gluteos,
brazos y abdomen([8]. Méas raramente puede verse afectada
la médula éseal14] u originarse infiltrados pulmonares[4],
trombosis mesentérical4], ascitis[6] o eosinofilial2].

Se ha descrito que la paniculitis pancreéatica puede aso-
ciarse a artritis hasta en un 50-80% de los casos[14, 15]. La
necrosis del tejido graso también tiene otras consecuencias:
la afectacion del tejido articular[2] y/u 6seo[14]. Esto sucede
por la poliserositis[5] o necrosis de la grasa intramedular,
respectivamente[16]. La artritis puede ser de tipo intermi-
tente, migratoria o persistente[14], mono u oligoarticu-
lar[10], y puede preceder al diagnéstico de la enfermedad
pancreatical3, 15]. Cualquier articulacion puede verse afec-
tada, pero las que més frecuentemente lo hacen son las
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Figura 1. Paniculitis pancreética. Lesiones nodulares profun-
das, eritematosas y dolorosas en cara anterior de miembros
inferiores.

metacarpofalangicas, rodillas y tobillos[14]. Su desaparicién
depende del tratamiento de la pancreatitis.

El diagnostico de certeza se realiza mediante el estudio
histologico[2]. Aunque algunos autores consideran que se
trata de una paniculitis de tipo mixto[10], la mayoria la clasi-
fican como de tipo lobulillar[2] (Figura 2). En su interior, se
observa una necrosis colicuativa de la grasa subcuténea con
formacion de adipocitos “fantasma”[4, 13]. Debido a un
proceso llamado saponificacién, estas células son llamadas
asi por la pérdida de su nucleo tras ser digerido por las enzi-
mas y por presentar un material granuloso fino y basofilico
en su citoplasma debido a calcificacion[17]. Es un dato
patognomanico[8]. Los adipocitos se encuentran agrupados
en el centro del lébulo y rodeados por un infiltrado inflamato-
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Figura 2. Adipocitos con grasa hidrolizada en su interior y un
infiltrado inflamatorio neutrofilico focal, junto con iméagenes de
necrosis grasa por saponificacion: paniculitis pancreatica.
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rio con linfocitos, neutrofilos o eosindfilos[5]. En lesiones mas
tardias, el tejido es reemplazado por un infiltrado inflamatorio
granulomatoso compuesto por histiocitos espumosos y célu-
las gigantes multinucleadas[2]. Pueden observarse signos de
hemorragia y calcificaciones, pero no de vasculitis[8]. El cua-
dro clinico plantea el diagnéstico diferencial con el eritema
indurado de Bazin o el eritema nodoso[2, 18].

El tratamiento de la paniculitis pancreatica se basa en el
de la enfermedad de base, desapareciendo a la vez que el
proceso subyacente[19]. Se han documentado casos en los
que se ha resuelto 2-3 dias después de normalizarse la amila-
sa con plasmaféresis tras ser resistente a otros tratamientos.
Puede dejar atrofia e hipopigmentacion residual[10].

Signos hemorragicos asociados
a pancreatitis

Signo de Grey-Turner

Descrito por Grey-Turner en 1920[20], consiste en la equi-
mosis cutédnea en la regiéon lumbar por extension de un
hematoma retroperitoneal secundario a pancreatitis, que
caracteristicamente es de tipo necrohemorréagica (5% de los
casos)[21,22]. La sangre difunde a través de los espacios
pararrenales posteriores y la musculatura lumbar hasta la
piell[23]. En los ultimos afios ha habido estudios en que se
observan diferentes vias de transmisién de la sangre
mediante TAC[23], concluyendo entre otras cosas que exis-
ten dos triangulos anatémicos que se caracterizan por la
debilidad muscular. Estos son el de Grynfelt-Lesshaft (mayor
y superior) y el de Petit (menor e inferior), ya descritos como
lugar de desarrollo de hernias lumbares[21].

En general, la presencia de signos cutédneos en el
momento del ingreso esta fuertemente asociado a pancreati-
tis grave[21, 22] y a un aumento de la mortalidad (sobre el
37% de los casos)[24].

Signo de Cullen
Aungue fue descrito en 1918 en una paciente con una rup-
tura de un embarazo ectopico[21], también es una equimo-
sis por extension de un hematoma retroperitoneal en el con-
texto de una pancreatitis aguda necrohemorragical[22]. Se
observa en aproximadamente el 3% de los casos[13, 24].
Se encuentra localizada en la region periumbilical[21].
Pruebas de imagen como la TAC nos demuestran que la
sangre puede seguir el curso del ligamento redondo del
higado[23], asi como del ligamento falciforme previa infla-
macién del ligamento gastrohepatico[21]. La mortalidad
asociada alcanza el 37%[21, 24].

Signo de Fox

También aparece en pancreatitis agudas necrohemorragi-
cas y representa la salida de la sangre hasta el ligamento
inguinal[23] a través de la fascia del psoas y, posteriormen-
te, del tejido subcutaneo de la parte superior del muslo. Aso-
ciado también a ruptura de aneurisma adrtico[21].

Signo de Bryant

Coloracion azulada adquirida por el escroto mediante el lle-
nado de sangre procedente del espacio retroperitoneal aso-
ciado a pancreatitis[23].

Otros signos asociados
a pancreatitis

A continuacion se mencionan otros signos que, aun no
siendo exclusivamente dermatolégicos, pueden resultan
de interés por su frecuencia de aparicion en el contexto de
pancreatitis.

El signo de Walzen fue descrito en 1927[22] como la
aparicion de livedo reticularis en térax, abdomen o flan-
co[21]. Se piensa que es el resultado de las lesiones ocasio-
nadas por la tripsina sobre los vasos que irrigan la piel a nivel
local[21]. Asi, se observa un patrén reticulado en que se
diferencian las zonas conservadas con las zonas afectas por
la imposibilidad de ser abastecidas por la vasculariza-
cion[22]. También se ha demostrado vasculitis por deposi-
tos de complejos inmunes[19].

Se pueden producir petequias de forma generalizada en
el contexto de una coagulacion intravascular diseminada
(CID) como complicacion de pancreatitis graves. Alternan-
cia de trombosis y hemorragias de variable intensidad y loca-
lizacién. Se produce un consumo de los factores de coagula-
cion y de las plaquetas. El tratamiento es de soporte,
sustitutivo y etiologico.

Los xantomas eruptivos se presentan cuando los valores
de los triglicéridos son muy elevados, aungue también se
han descrito junto a valores normales[25]. Aparecen en
edad adulta y se caracterizan por multiples papulas amari-
llentas rodeadas de un halo eritematoso, de 1-4 mm de dia-
metro, situadas sobre superficies extensoras de las extremi-
dades, tronco y nalgas[25] (Figura 3). Cabe la posibilidad de
que sean tanto asintomaticas como pruriginosas[25]. Son
de consistencia dura y no dolorosa. La aparicién de fendme-
no de Koebner es inconstante[25]. Histolégicamente pode-
mos apreciar histiocitos de aspecto espumoso cargados de
lipidos con predominio linfocitario en la dermis[25].

La ictericia puede aparecer en carcinoma pancreatico y
hasta en un 15-27% de las pancreatitis[26, 27]. En ambos
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casos, se debe generalmente a una obstruccion del colédo- la como retraccion cicatricial pueden estrechar el conducto
co (conducto biliar principal) en su porcion intrapancreéti- e impedir que la bilis procedente del higado llegue al duode-
cal27]. Un pseudoquiste, la inflamacion o su posible secue- nol27]. Estos pacientes pueden presentar intenso prurito y

lesiones secundarias por rascado.

La comunicacion formada desde el pancreas o fluido
peripancreético hasta la piel se llama fistula externa. En la
exploracién se puede observar una salida del amarillento
fluido pancreatico a través de la piel. Esta condicion
puede producirse en pancreatitis tanto agudas como croé-
nicas o, en su mayoria, de forma yatrégenal28] (ocurren
después de la realizacion de una biopsia de pancreas, una
reseccion pancreatica (4-6%)[29] o un drenaje percuta-
neo)[28]. La mayoria de los casos no complicados pueden
ser abarcados desde un tratamiento conservador con
éxito (68-100% o 40-90% segun diferentes estudios)[28,

Figura 3.Signo de Grey-Turner. Equimosis localizada en flanco
de un paciente con pancreatitis aguda hemorrégica. Cedida
amablemente por la Dra. Maria Garcia Alvarado. Figura 5.Aparicién de sindrome de Trousseau en la cara inter-
na del muslo en un paciente que posteriormente desarrollé un
carcinoma pancreatico de tipo acinar.

Figura 4.Xantomas eruptivos. Multiples papulas redondeadas,
eritematosas o amarillentas, aislada o agrupadas con una dis-
posicion moriforme, en superficie de extension de miembros  Figura 6.Tromboflebitis migratoria. En la imagen histoldgica se
superiores. observa la presencia de un trombo que oblitera un vaso profundo.
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29]. Si surgen complicaciones o el tratamiento médico fra-
casa, existen otras opciones terapéuticas como la ciru-
gial29].

Signos cutaneos en carcinoma

pancreatico

Aunque la paniculitis pancreética ya fue detallada en el
apartado anterior, es importante recordar que este cuadro
también puede aparecer en el carcinoma pancreatico[2].
Las lesiones cutaneas pueden preceder a las manifestacio-
nes digestivas hasta en un 20-40% de los casos, por lo que
en estos casos la paniculitis pancreatica es la alteracion
qgue permite sospechar y establecer el diagndéstico de can-
cer de pancreas.

El tipo de carcinoma mas frecuentemente relacionado
es el acinar[19], aunque también se ha observado en el de
las células de los islotes[2]. EI conjunto formado por eosino-
filia, poliartritis y paniculitis en un paciente con un tumor
pancreatico conocido implica mal prondstico y recibe el
nombre de triada de Schmid[18]. Andtese la posibilidad de
patologia hepatica subyacente si no se observa patologia
pancreatica acompafiante, ya que se ha descrito el caso de
paniculitis secundario a hepatocarcinoma (aunque de
dudosa etiologia pancreética desconocida)[6].

Ya que la paniculitis puede aparecer previamente a la
clinica abdominal, el momento de su diagndstico puede
implicar la presencia de metéastasis (a veces sélo con la sos-
pecha del origen del tumor primario)[30]. Su evolucién es
mas larga y térpida que en el caso de las pancreatitis[5] y en
algun paciente las lesiones tienden a persistir a pesar del tra-
tamiento de la causa subyacente[2].

A continuacion se presentan las patologias con afecta-
cion directa o indirectamente cuténea relacionadas con el
carcinoma pancreatico.

Sindrome de Trousseau

La asociacion de cancer y enfermedad tromboembodlica se
desconocia hasta que A. Trousseau describid en 1861 la
relacion entre trombosis venosas y neoplasias viscerales que
existia en alguno de sus pacientes[31, 32]. Recientemente
se ha observado que el 10% de los pacientes con trombosis
venosa profunda no justificada por ningun factor de riesgo
desarrollaron algtin tipo de cancer[33].

Se presenta en forma de tromboflebitis migratroria[34],
ademas de trombosis intracardiacas, arteriales y venosas
(superficiales y profundas) en sitios inusuales y marcadores de
anemia hemolitica microangiopatical34]. Las embolias venosas
pueden llegar a amenazar la vida del paciente por si mismas

(hasta un 50% padecen algtin troboembolismo pulmonar)[8].
Normalmente no se aprecia infiltracion venosa tumoral acom-
pafiante[8]. Las localizaciones mas frecuentes de la enferme-
dad neoplasica maligna son pulmén, pancreas y prostatal[31].

Como factores de riesgo relevantes se han relacionado la
localizacion del tumor (cuerpo y cola) y la produccién de
mucinal34]. Las células neoplasicas son productoras de sus-
tancias trombogénicas que aparecen muy tempranamente en
el proceso maligno y que pueden desencadenar trombosis
venosas que preceden a la fase de tumor[33] en meses 0
incluso afios. En el 50-70% de los pacientes con neoplasia se
detecta un estado de hipercoagulabilidad[32].

Son diagnosticadas entre el 85-95% de las neoplasias
subyacentes a procesos tromboticos[33]. Tal y como pre-
sentan Batsis y Morgenthaler en un trabajo realizado en la
Clinica Mayo, la realizacién de biopsia guiada por PET se
puede mostrar como una herramienta indispensable para el
diagndstico precoz de estas neoplasias[33].

En relacion a las consideraciones terapéuticas, es
importante especificar que los eventos trombaéticos son
resistentes a dicumarinicos y pueden ser desvastadores en
ausencia de heparina. Se usa la anticoagulacién con hepari-
na sodica o heparina de bajo peso molecular comenzando
inmediatamente y continuando indefinidamente.

Sindrome de Peutz-Jeghers

No es excepcional el diagnostico de una neoplasia de pan-
creas en un paciente previamente diagnosticado de sindro-
me de Peutz-Jeghers[1]. Aunque es de herencia autosomi-
ca dominante (mutaciones en el gen STK11/LKB1)[1, 35],
también puede haber mutaciones espontaneas[16].

Es caracteristica la presencia de méaculas con pigmenta-
cién melanica en mucosa oral, labios[16], regiones acrales
como manos[1] o pies[35] e incluso en regién perianal. Estas
se hallan presentes en las mucosas desde el nacimiento[16],
mientras que en la piel aparecen normalmente durante el
transcurso de la pubertad. También se acompafa de la apari-
cion de pdlipos hamartomatosos distribuidos por todo el tracto
gastrointestinal[16], con predominio en el intestino delgado[1].

Las lesiones cutaneas y mucosas haran sospechar en
primer lugar el sindrome, que habréa que estudiar mediante
colonoscopiall]. En segundo lugar haréa estar pendientes de
la evolucion del mismo, ya que se asocia a una mayor proba-
bilidad de desarrollar neoplasias digestivas (como la de pan-
creas, entre otras) que la poblacién general[1, 35].

La presencia de polipos de forma aislada no es suficiente
para indicar la cirugia dada su incapacidad de degenera-
cién. La reseccion intestinal s6lo esta justificada cuando hay
episodios de invaginacion intestinal[16].
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Melanoma multiple familiar atipico

Este sindrome se caracteriza por uno o varios melanomas
acompafiados de nevus atipicos en el contexto de una reper-
cusion a nivel familiar[15]. La herencia es de tipo autosémica
dominante con mutacién en la linea germinal de alta pene-
trancia p16/CDKN2A (mutaciones no relacionadas con la
capacidad de metastatizar)[36]. También se ha relacionado
con otros genes de baja penetrancia como MC1R[36]. En
pacientes con este sindrome, existe un aumento de probabili-
dad de padecer cancer de entre 13y 22 veces[1]. También es
més frecuente el cancer de pulmén, mama o laringel1, 36]. El
consejo genético para estos pacientes es obligatorio[1].

Fascitis[37]

Se ha documentado la afectacién dactilar a causa de una
fascitis en un paciente que presentaba carcinoma de pan-
creas. Se puede observar tejido fibrético que limita la funcio-
nalidad de las manos, demostrable a través de biopsia. Tam-
bién pueden verse involucradas las piernas. Previamentes
se habia descrito como sindrome paraneoplasico de otros
tipos de tumores.

Glucagonoma

El sindrome paraneoplasico que se asocia al tumor pro-
ductor de glucagbén se denomina eritema necrolitico
migratoriol1, 38] y en conjunto forman el denominado
sindrome del glucagonomal39]. Incluido dentro de las
neoplasias endocrinas multiples tipol (MEN-1)[1, 38].
Mientras que en condiciones normales son inferiores a
170 pg/ml, valores por encima de 1.000 pg/ml son diag-
nosticos[39]. Aparece mayoritariamente en personas de
mediana edad y la proporcién hombre:mujer es de 1:2[8].
En ocasiones se ha descrito el proceso dentro de un
patrén hereditario[8].

El glucagonoma es un tumor de lento crecimiento. Esta
caracteristica tiene implicaciones pronésticas ya que al reali-
zar el diagnéstico aproximadamente la mitad de los pacien-
tes presentan metéstasis, predominantemente en el higa-
do[8]. En la mayoria de los casos el tumor es detectado en el
cuerpo o en la cola del pancreas, siendo la cabezay el cuello
localizaciones excepcionales.

El eritema necrolitico migratorio se incluye en esta revi-
sion dada su frecuente afectaciéon cuténea, que puede llegar
a ser del 65-70%. También se debe a su valor pronéstico, ya
que cuando aparecen lesiones en piel ya existen metastasis
en higado[1] o en otro lugar la mayoria de las veces[8]. Sus
signos y sintomas se han atribuido a la accion que ejerce el
glucagén directamente sobre la piel (induciendo la disminu-
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cién de aminoéacidos y aumentando el 4cido araquidénico) y
pueden preceder al diagnéstico incluso en afios[8]. La clini-
ca es muy variable. Se manifiesta a través de un eritema
migratorio que puede ser de tipo anular, ademas de vesicu-
las, pustulas y erosiones localizadas en areas intertriginosas,
region perineal y anal[1, 38]. Puede aparecer vulvovagini-
tis[8]. También pueden presentarse en cara y extremidades
inferiores[1, 38]. Al comienzo del proceso, puede recordar
la morfologia del eccema esteatésico[8]. Las vesiculas tie-
nen cierta tendencia a confluir y pueden tener especto anu-
lar con borde erosivo[39]. Al desprenderse, se puede obser-
var un conjunto formado por costras y vesiculas de nueva
aparicion[1] pudiendo llegar a recordar una necrolisis epi-
dérmica téxical8]. También se han descrito otros tipos de
presentaciones cutaneas, como la psoriasiforme o la de
tipo ampolloso[8]. La evolucion de la enfermedad es en
forma de brotes[39]. Puede producir otras manifestacio-
nes como dermatitis perioral, estomatitis, glositis o queilitis
angular, que pueden ser afectadas secundariamente por
Candida albicans o por bacterias[8]. Es destacable la posi-
ble aparicion de trombosis venosas o alopecial1], asi como
de distrofia ungueal secundaria a dermatitis[8]. La piel se
caracteriza por tener un aspecto seco y fisurado[1] con
lesiones por excoriacion[38], aunque paraddjicamente se
ha observado la coexistencia de zonas exudativas en un
mismo paciente[8].

La histologia es inespecifica, aunque apoya el diagnoésti-
co en caso de elevacion de glucagdén y demostracion del
tumor mediante pruebas de imagen[8, 38]. Se ha descrito
espongiosis y necrolisis de las capas de Malpighi méas super-
ficiales. Puede haber presencia de queratinocitos vacuola-
dos palidos en epidermis superficial provocando una necro-
sis focal o confluente No se observa acantolisis. En
ocasiones, se acompafia de hipogranulosis y discreta dis-
queratosis epidérmica. En relacién con la clinica, también
existe la posibilidad de que haya zonas psoriasiformes con
paraqueratosis 0 ampollas intraepidérmicas. Se aprecia un
leve infiltrado inflamatorio perivascular de células mononu-
cleares en dermis papilar. Todos los estudios realizados con
técnicas de inmunofluorescencia han resultado negati-
vos[8].

A nivel sistémico se asocia a intensa anemia normocitica
normocromica, requiriendo frecuentemente transfusiones.
A veces se determina intolerancia a la glucosa o diabetes
mellitus. Otras manifestaciones caracteristicas son la pérdi-
dade pesoy la diarrea[8].

Con la terapia topica no se han obtenido beneficios[8]. El
tratamiento definitivo es quirdrgicol1, 38] ya que una vez el
tumor es extirpado, el cuadro clinico tiende a desapare-
cer[8].
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Cuestionario de autoevaluacion

1. Esinteresante saber que los signos cutdaneos pueden ser previos a las 8.

manifestaciones pancreéticas hasta en un:
10-20%.

2. ;Con qué frecuencia aparece la paniculitis en la patologia pancreatica?: 9
a) 2-3%.
b) 5-10%.
c) 20-40%.
d) 50-60%.
e) Siempre que los enzimas pancreéaticos circulen en el torrente cir-
culatorio.

3. Enrelacion a la paniculitis pancreética, es falso que:

a) Seasocia a pancreatitis aguda y cronica.

b) Seasocia a pancreas divisumy a carcinoma pancreatico.

¢) Para su diagnostico es necesario constatar un aumento de las 10
enzimas pancreaticas.

d) Puede demostrarse la lipasa pancreatica mediante técnicas de
inmunohistoquimica dentro de los adipocitos necroéticos.

e) Clinicamente aparecen nédulos eritematosos que pueden ulcerar-
se espontdneamente.

4. ;Qué localizacion es la mas frecuentemente afectada en la paniculitis
pancreatica?:
a) Gluteos.
b) Muslos.
c) Abdomen.
d) Pretibial.
e) Antebrazos.

5. Indique cudl de las siguientes no considera una caracteristica de la
paniculitis pancreética:
a) Los nodulos pueden ser dolorosos.
b) Puede aparecer sin dolor abdominal acompafiante.
¢) Seresuelve con el tratamiento de la enfermedad de base.
d) Ensu patogenia se ha relacionado un virus.
e) Puedeiracompafiado de artritis hasta en un 50-80% de las veces.

6. Unadipocito “fantasma” es una célula:
a) Tumoral.
b) Que ha perdido su nucleo tras ser digerido por enzimas.
¢) Que no se ve al microscopio.
d) Que recuerda a un adipocito cuando sufre algiin proceso de inflama-
cion.
e) Pancreética, patognomonica del sindrome del glucagonoma.

7. Leavisan porque llega a urgencias una paciente de 30 afios con afec-
tacion del estado general y que Unicamente refiere dolor abdominal.

A la exploracién, usted observa una coloracién violacea periumbilical 13.

sugerente de equimosis. Usted pensaré lo siguiente:

a) Lomas probable es que se trate de una patomimia.

b) Aunque la etiologfa es incierta, probablemente se trate de una
situacién muy grave.

¢) Se llama signo de Grey-Turner.

d) Setrata de una pancreatitis.

e) Sellama signo de Fox.

11.

12.

Una de las siguientes asociaciones entre signos cutaneos y su locali-
zacion es falsa:

a) Signo de Walzen: térax.

b) Signo de Grey-Turner: region lumbar.

¢) Signo de Bryant: glande.

d) Signo de Cullen: regién umbilical.

e) Signo de Fox: region inguinal.

. Entre las siguientes afirmaciones sobre signos cutdneos asociados a

pancreatitis, sefiale la falsa:

a) Laictericia es un signo casi constante.

b) El signo de Walzen ha sido relacionado con la presencia de vas-
culitis.

El signo de Walzen es la aparicion de livedo reticularis en el térax,
entre otras posibles localizaciones.

La causa mas frecuente de fistulas externas es la yatrégena.

Los xantomas eruptivos pueden aparecer junto a valores de trigli-
céridos dentro de la normalidad.

o

eo

. Tal y como se ha expuesto en el texto, la triada de Schmid apare-

ce en el contexto de un carcinoma pancreatico y esté formado

por:

a) Paniculitis, artritis, osteomielitis.

b) Fiebre, meningitis, pancreatitis crénica.

c) Elevacion de los enzimas pancreaticos, eosinofilia, pleuritis bila-
teral.

d) Paniculitis, neutrofilia, faringoamigdalitis pultacea.

e) Eosinofilia, paniculitis, poliartritis.

El sindrome de Trousseau produce un aumento del riesgo trombo-

embdlico. Sobre este proceso, es falso que:

a) Trousseau, en 1861, fue el primero en describirlo.

b) Puede producir trombosis intracardiaca.

c) Es caracteristica la presencia de trombosis en zonas inusua-
les.

d) Paradéjicamente, no se ha observado un incremento en el riesgo
de tromboembolismo pulmonar.

e) Se acompana habitualmente de anemia.

Sobre la patologia anterior, sélo una de las siguientes es cierta.

Sefalela:

a) En casos de enfermedad tromboembodlica, sélo se detecta tumor
acompafiante en un 15-35% de los casos.

b) En caso de que el tratamiento de la causa de base no sea efecti-
vo, se afiade la terapia con dicumarinicos.

c) EIPET se ha mostrado como una herramienta importante para el
diagnostico de neoplasias ocultas.

d) Esresistente al tratamiento con heparina.

e) Su localizacién en el pancreas no se ha relacionado como posi-
ble factor de riesgo.

Hemos destacado los procesos con signos cutédneos relacionados
con el carcinoma pancredtico mas importantes. ;Cuél de los
siguientes es una neoplasia en si mismo?

a) Fascitis.

b) Sindrome de Trousseau.

c¢) Paniculitis pancreética.

d) Sindrome de Peutz-Jeguers.

e) Glucagonoma.

> > >
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14. Sobre el sindrome de Peutz-Jeguers, es falso que:
a) Se asocia a patologfa tumoral digestiva.
b) Esde herencia autosdmica dominante.
¢) Anivel cutdneo, se manifiesta sélo en zona perioral.
d) Esobligatorio realizar una colonoscopia de estudio.
e) Las manifestaciones cutdaneas pueden desarrollarse durante la
pubertad.

)
)
)
)

15. En un paciente con sintomatologia compatible con el sindrome de
Peutz-Jeguers, se realiza una colonoscopia que muestra la presen-
cia de polipos hamartomatosos. En relacion con la conducta a
seguir, usted indicaria:

a) Dar de alta al paciente y que solicite cita sélo si detecta pérdida
de peso.

b) Reseccion quirdrgica del fragmento de colon afectado.

c) Colectomia total profilactica dada la probabilidad de desarrollar
una neoplasia de colon.

d) Seguimiento del paciente sin medidas quirtrgicas de momento.

e) Tratamiento paliativo con quimioterapia.

16. ;Cémo se denomina al sindrome asociado al glucagonoma?
a) Tromboflebitis migratoria.

b) Eritema necrolitico migratorio.

¢) Sindrome pancreéatico de tipo 2.

d) MEN-2b.

e) Neumonitis paraneopldsica crénica.

17. El sindrome del glucagonoma puede presentar una gran variabili-
dad de manifestaciones cutéaneas. Entre las siguientes, hay una afir-
macioén que es verdadera:

a) Afecta la piel hasta en un 65-70% de casos.
b) Cuando se observan signos cutdneos secundarios a este proce-
S0, pensaremos que el paciente puede tener mal prondstico.

18.

19.

20.

¢) Sedeben a la accion directa del glucagdn sobre la piel, induciendo
un aumento de aminoacidos y un descenso de acido araquidénico.

d) aybson correctas.

e) a, bycson correctas.

El glucagonoma puede producir:

a) Vulvovaginitis.

b) Queilitis angular.

c¢) Eritema migratorio de tipo anular.
d) Alopecia.

e) Todas las anteriores.

En el marco histopatolégico del proceso anterior, una afirmacion es
cierta:

a) La histopatologia es patognomonica.

b) Para el diagnéstico diferencial, es interesante saber que caracte-
risticamente no pueden observarse zonas psoriasiformes.

La inmunofluorescencia es positiva en los casos de manifestacio-
nes de tipo ampolloso.

d) Puede observarse espongiosis y necrolisis de las capas de Mal-
pighi mas superficiales.

Es caracterisitica la presencia de acantolisis y de un importante infil-
trado inflamatorio polimorfonuclear en dermis superficial y media.

o

o

Sobre el glucagonoma, una afirmacién NO es verdadera. Sefidlela:

a) Puede iracompafiado de diabetes mellitus.

b) Puede requerir transfusiones dada la frecuencia de anemia aso-
ciada.

En los casos que estan limitados a la afectacion cutanea, se opta
por mantener un tratamiento conservador con corticoides topi-
cos de potencia media.

El tratamiento definitivo es quirtrgico.

La metéstasis mas frecuente es en higado.

e

ea

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 4 de 2011.

Respuestas del cuestionario del nimero 6 de 2010: 1c, 2d, 3a, 4d, 5a, 6¢, 7d, 8a, 9c, 10c, 11b, 12c, 13c, 14a, 15b, 16d, 17c, 18c, 19¢, 20b
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