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NOTA CLIiNICA

Infarto esplénico secundario a pancreatitis aguda
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RESUMEN

Fundamento y objetivo: la estrecha relaciéon anatémica del
pancreas con los vasos esplénicos y el bazo es responsable de
complicaciones esplénicas en el curso de la pancreatitis aguda. El
objetivo es presentar dos casos clinicos de pancreatitis aguda gra-
ve que sufrieron infarto esplénico como complicacién de la enfer-
medad pancredtica.

Pacientes, participantes: en un periodo de tres meses, dos
pacientes fueron diagnosticados de infarto esplénico secundario a
pancreatitis aguda. En ambos casos el diagnéstico y seguimiento
evolutivo del infarto esplénico se hizo a través de tomografia axial
computerizada.

Resultados: en el primer paciente, las imagenes muestran de
forma inequivoca la afectacion de la arteria esplénica por el pro-
ceso inflamatorio pancreatico. En el segundo, no se pudo demos-
trar afectacion de los vasos esplénicos, por lo que la tnica posible
explicacion etiolégica es un incremento de coagulabilidad intra-
vascular.

Conclusiones: seria recomendable anadir las complicaciones
esplénicas al conjunto de complicaciones graves extrapancreati-
cas de la pancreatitis aguda. La tomografia axial computerizada es
de gran utilidad para la deteccién y seguimiento de las complica-
ciones esplénicas de la pancreatitis aguda.

Palabras clave: Infarto esplénico. Pancreatitis aguda. Estenosis
de arteria esplénica.

ABSTRACT

Background and objective: the close anatomic relationship
of the pancreas with the splenic vessels and the spleen is respon-
sible for splenic complications in the course of acute pancreatitis.
Our objective was to report two cases of severe acute pancreatitis
complicated by splenic infarction.

Patients: in a three-month period of time two patients were
diagnosed with splenic infarction secondary to acute pancreatitis.
In both cases splenic infarction diagnosis and follow-up were car-
ried out using computed tomography.

Results: in the first case images clearly showed a narrowing of
the splenic artery due to the inflammatory pancreatic condition. In
the second case no involvement of the splenic vessels could be
demonstrated, hence the only possible etiological explanation was a
hypercoagulability state generated by pancreatitis.

Conclusions: it would be advisable that splenic complications
were added to the list of relevant extrapancreatic manifestations.
CT is very useful for the diagnosis and follow-up of splenic com-
plications arising in acute pancreatitis.

Key words: Splenic infarction. Acute pancreatitis. Stenosis of
the splenic artery.
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INTRODUCCION

El péncreas es un 6rgano retroperitoneal intimamente
relacionado con vasos esplénicos. Esta estrecha relacion
anatémica es causa de afectacion de los mismos y del
bazo en los procesos inflamatorios, tanto agudos como
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crénicos, del pancreas. Uno de los posibles mecanismos
de la necrosis pancredtica pudiera ser la obstruccién mi-
crovascular causada por cambios vasculares espdsticos e
incremento de la coagulabilidad intravascular (1-3). Estas
complicaciones vasculares pueden ocurrir también en
otros 6rganos si el insulto es de suficiente intensidad. Asi,
se han descrito complicaciones vasculares en la pancrea-
titis aguda, necrosis renal cortical, infarto esplénico, car-
diopatia isquémica, isquemia cerebral e infarto de la reti-
na. Las complicaciones esplénicas en la pancreatitis
aguda (trombosis de la vena esplénica, pseudoquiste, ro-
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tura, infarto, necrosis, hematoma y hemorragia por ero-
sion de los vasos esplénicos) aunque poco frecuentes son
amenazantes para la vida de los pacientes. Se presentan
dos casos clinicos de pancreatitis grave que sufrieron in-
farto esplénico como complicacién de la enfermedad
pancredtica.

RESULTADOS
Caso 1

Varén de 83 anos de edad, con antecedentes de hi-
pertension arterial, hiperuricemia, enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, diverticulo esofdgico de tercio
medio, hemorragia digestiva por ulcus duodenal, ictus
isquémico con paresia de extremidad superior derecha
y tratamiento anticoagulante por fibrilacién auricular,
que ingresa de urgencia por cuadro de dolor continuo
en epigastrio acompafiado de nduseas sin vomitos. En
el examen fisico se aprecia pulso arritmico, roncus en
bases pulmonares y abdomen blando no doloroso a la
palpacién profunda. La analitica en el momento del in-
greso era: hematies 3.830.000; hemoglobina 121 g/l;
hematocrito 37,2%; leucocitos 14,5 x 10°/1 con 90% de
neutrofilia; creatinina 1,83 mg/dl; urea 74 mg/dl; ami-
lasa en sangre 733 U/I; LDH 495 U/l; tiempo de pro-
trombina 30%; sedimento urinario: piuria moderada y
3-7 leucocitos por campo. Por ecografia abdominal se
aprecia aumento de tamafio del cuerpo pancredtico y li-
tiasis biliar. Durante siete dias se produce incremento
paulatino de amilasa en sangre hasta 1.476 U/, por lo
que se practica tomografia axial computerizada de ab-
domen en la que se aprecia aumento de tamafio de la
cola del péncreas, con zona pseudonodular hipodensa,
de bordes mal definidos, de 4-5 cm de tamafio, que pa-
rece contactar con hilio esplénico y otra imagen hipoe-
coica de 3 cm en cabeza de pdncreas, sugestivas de
pancreatitis aguda con afectacién de cabeza y cola del
pancreas. Tres dias después se practica colangio-pan-
creatografia retrégrada endoscopica, en la que se apre-
cia estenosis de papila y presencia de barro biliar en co-
1édoco, realizandose esfinterotomia. A las 24 horas de
la esfinterotomia el paciente se queja de dolor en fosa
lumbar y costado izquierdos, irradiado a hombro iz-
quierdo, que persiste a pesar de tratamiento analgésico
con moérficos, por lo que se practica nueva tomografia
axial en la que se aprecia un pdncreas irregular, aumen-
tado de tamafio, con exudado peripancredtico rodeando
la arteria esplénica, que estd estenosada, infarto esplé-
nico y derrame pleural izquierdo (Fig. 1), que no se
modifican en controles posteriores. A los 40 dias del in-
greso, el paciente sufre episodio de dolor abdominal di-
fuso, acompaiado de sudoracidn profusa, taquipnea, ta-
quicardia e hipotension. En la exploracién se aprecia
distensién abdominal, timpanismo, ausencia de peris-
taltismo y presencia de heces negras en el tacto rectal
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Fig. 1. Estrechamiento de la arteria esplénica a nivel de su origen en el
tronco celiaco. Esplenomegalia con infarto esplénico. Pancreas irregu-
lar, aumentado de tamano, con exudado peripancreético rodeando la
arteria esplénica.

sospechdndose isquemia mesentérica. Exitus a las 12
horas del episodio.

Caso 2

Mujer de 83 afios de edad con antecedentes de histe-
rectomia, colicos renales, hepatitis B, anemia megalo-
blastica y cdlicos biliares de repeticion, que ingresa de
urgencia por dolor abdominal difuso, nduseas y vémitos
de varios dias de evolucién. En la exploracién abdominal
se aprecia dolor a la palpacién superficial y profunda en
todo el hemiabdomen superior, especialmente en hipo-
condrio derecho. Analitica al ingreso: 17 x 10%1 leucoci-
tos con 86% de neutrofilia; amilasemia 5.203 U/l; amila-
suria 43.703 U/l; LDH 675 U/l; bilirubina total 1,55 mg/dl;
GOT 111 U/L; GPT 152 U/l; GGT 203 U/l; PH 7.222,
PCO, 28,8 mmHg; PO, 80 mmHg; bicarbonato 13,7
mmol/l; fosfatasa alcalina y estudio de coagulacién nor-
males. A las 48 horas del ingreso mantiene cifras simila-
res de amilasemia y amilasuria con alteraciones graves de
la coagulacion: tiempo de protrombina 50%; tiempo de
cefalina 48,2 s. Por tomografia axial computerizada del
abdomen se aprecia: colecistitis aguda litidsica, coledo-
colitiasis, aumento difuso de tamaiio del pancreas y asci-
tis, aprecidndose en bazo miltiples dreas de infarto
(Fig. 2). A los tres dias del ingreso se practica esfintero-
tomia endoscépica. La paciente evoluciona de forma tér-
pida, falleciendo a los 17 dias por cuadro de shock hemo-
rragico de origen digestivo.
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Fig. 2. Edema de tejido subcutaneo. Ascitis. Defecto de perfusion trian-
gular periférico intraesplénico que asocia otras areas de hipoatenua-
cién de menor tamafo, compatibles con infartos esplénicos.

DISCUSION

El infarto esplénico es el resultado del compromiso arte-
rial o venoso de los vasos esplénicos, ya sea intraluminal o
extraluminal. El 50-72% de los casos se han descrito asocia-
dos a leucemia mieloide crénica y mielofibrosis (4-6). Igual-
mente se asocia a anemias hemoliticas, estados de hipercoa-
gulabilidad, desérdenes embodlicos (fibrilacién auricular y
endocarditis), enfermedades vasculares, traumatismos, com-
plicaciones quirdrgicas (pancreatectomia y trasplante hepa-
tico) y otras causas poco frecuentes como trombosis de la
vena esplénica, amiloidosis, sarcoidosis y sindrome de dis-
trés respiratorio del adulto (4-11).

El infarto esplénico secundario a pancreatitis aguda se
crefa una entidad infrecuente, pero el nimero de casos pu-
blicados parecen indicar una incidencia mayor de la que se
pensaba (12-15). Estudios radioldgicos retrospectivos han
hallado porcentajes de incidencia del 7%, demostrando
una correlacion de prevalencia, estadisticamente significa-
tiva, entre esta complicacion y la severidad de la pancreati-
tis (14).

El espectro clinico varia desde el infarto asintomadtico
al shock hemorragico secundario a hemorragia subcapsu-
lar masiva con rotura libre a la cavidad peritoneal. Un ter-
cio son clinicamente ocultos. El sintoma mds comun es
dolor en hipocondrio izquierdo. Son sintomas adicionales
fiebre, escalofrios, nduseas y vémitos, dolor pleuritico y
dolor en hombro izquierdo (signo de Kher) (4,5). El prin-
cipal objetivo del tratamiento médico es la analgesia con
narcéticos o antiinflamatorios no esteroideos. La cirugia
s6lo estd indicada en caso de complicaciones. En general,
la mayoria de los infartos esplénicos no requieren trata-
miento quirdrgico. Las indicaciones de tratamiento qui-
rirgico son: sepsis, absceso, hemorragia y formacion de
pseudoquiste (5). El prondstico varia en relacién al pro-
ceso responsable del infarto esplénico.
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Se han descrito varios mecanismos por los que se pro-
ducirfa el infarto esplénico en el curso de la pancreatitis
aguda. El més frecuentemente invocado es la trombosis
de la vena esplénica, ya sea por extension directa del pro-
ceso inflamatorio local, por hipercoagulabilidad inducida
por la pancreatitis o por ambos (1). También se ha descri-
to la compresion directa de los vasos esplénicos e incluso
del parénquima esplénico por un pseudoquiste de la cola
pancredtica como responsables de infarto del bazo (2). La
compresion de la arteria esplénica, la afectacion de la pa-
red de la misma por el proceso inflamatorio o un espasmo
arterial permanente podrian ser otros mecanismos de de-
sarrollo de infarto esplénico. Estudios angiograficos en
pacientes con pancreatitis aguda han detectado cambios
isquémicos como espasmo difuso y obstruccién de gran-
des vasos espldcnicos, incluida la arteria esplénica, en el
41% de los casos, cuya incidencia estaba estrechamente
relacionada con la gradacion de Ranson (3).

En el primer caso descrito, la estenosis de la arteria es-
plénica demostrada en la TAC, debida a cambios infla-
matorios en las paredes de la misma, o a compresién di-
recta por el tejido pancredtico inflamado, parece el
mecanismo responsable del desarrollo del infarto espléni-
co. La posibilidad, en este paciente, de un origen emboli-
co secundario a la fibrilacién auricular como causa de la
pancreatitis y del infarto esplénico, hipétesis ya descrita
en la literatura (9,10), es improbable. Esta improbabili-
dad estd basada en la anticoagulacién del paciente, el
andlisis de las imdgenes tomogréficas y la presencia de
enfermedad litidsica biliar como responsable etioldgico
de la pancreatitis. En el segundo caso es aventurado esta-
blecer hipétesis alguna. No obstante, ante la falta de evi-
dencia de afectacién de los vasos esplénicos, cabria pensar
en un aumento de la coagulabilidad intravascular como
factor desencadenante de las muiltiples dreas de infartacion.
La demora en acudir al hospital no ha permitido un estudio
evolutivo, como en el primer caso, siendo diagnosticado el
infarto esplénico el mismo dia del ingreso.

En base al conocimiento actual, parece recomendable
afladir las complicaciones esplénicas al conjunto de
complicaciones graves extrapancredticas de la pancrea-
titis aguda como el shock, fallo respiratorio, renal, coa-
gulopatias, etc., y prestar mayor atencion a los posibles
cambios del bazo en este contexto. La tomografia axial
computerizada es de gran utilidad para la deteccion y
seguimiento de las complicaciones esplénicas de la pan-
creatitis aguda.
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