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RESUMEN

Caso clinico: paciente masculino de 30 afios de edad, con dolor abdomina de 24 horas de
evolucion. A laexploracion fisica, abdomen distendido, doloroso en epigastrio e hipocondrio
derecho. Paraclinicos indicaron leucocitosis (12.400/cc), elevacion de amilasa 3.2 N, lipasa
6.8 N, PCR de 192 mg/dl y procalcitonina de 0,136 ng/ml. El ultrasonido de abdomen sin
signos dilatacion de laviabiliar intray extra hepética. Latomografiasimpley contrastadade
abdomen report6 un Baltazar C. El dolor epigéstrico persistente motivo a la realizacion de
una endoscopia digestiva ata, en la misma que se evidencio un giemplar de Ascaris enclava-
do en la papila duodenal el mismo que fue retirado con una pinza asa para cuerpo extrano.
Conclusiones: la parasitosis intestinal es causa importante de obstruccion de la via biliar y
abdomen agudo inflamatorio, que requiere de oportuna atencion en el enfermo.
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ABSTRACT

Clinical case: male patient of 30 years of age, with abdominal pain of 24 hours of evolution.
Physical examination showed distended abdomen, painful epigastrium and right hypochon-
drium. Paraclinicsindicated leukocytosis (12,400 / cc), elevation of amylase 3.2 N, lipase 6.8 N,
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CRP of 192 mg / dl and procalcitonin of 0.136 ng / ml. Ultrasound of the abdomen showed
absence of dilation signs of the biliary tract intraand extra hepatic ascariasis. The simple and
contrasted abdomen tomography reported a Baltazar C. The persistent epigastric pain moti-
vated the performance of an upper digestive endoscopy; it was observed a specimen of asca-
ris nestled in the duodenal papilla which was removed with a handle clamp for a foreign
body. Conclusions: intestinal parasitosisis an important cause of obstruction of the bile duct
and acute inflammatory abdomen, which requires timely attention in the patient.

Keywords. pancreatitis, ascariasis, biliary tract.

INTRODUCCION

La pancreatitis aguda constituye un proceso inflamatorio del pancreas de inicio rgpido que
puede comprometer multiples érganos y sistemas (respiratorio, renal, cardiovascular); cuya
severidad se define atendiendo a los criterios de Atlanta, mediante |a escala modificada de
Marshall y su prondstico se establece con los sistemas de puntuaciones de BISAP, Ranson y
APACHE II. Existen tres elementos que determinan € diagndstico de pancreatitis aguda: a)
cuadro clinico, b) elevaciéon de enzimas pancredticas, y c) estudios de imagen. Esta Ultima
resulta necesaria para definir la etiologia biliar, pero su normalidad no excluye el diagnésti-
co.td

En la evaluacion de un paciente con esa patologia, se requiere identificar la etiologia, siendo
idiopéticaen al menos un 10-25% de los casos. L as causas més frecuentes son: lacolelitiasis
(40-70% de los casos) y € consumo por més de 5 afios, en una cantidad superior a los 50
gramos/diade al cohol (25-35%); aunque con menor frecuencia se puede mencionar €l consu-
mo de drogas como corticoides, opiodes, valproato (5%), y la hipertrigliceridemia (1-4%).4

I ndependientemente de su etiol ogia, las manifestaciones clinicas de la pancreatitis aguda son:
dolor abdominal tipo cdlico en epigastrio, hipocondrio derecho/izquierdo, € que irradia en
forma de hemicinturon hacialaregion posterior; puede estar acompafiado de nausea, vomito,
distension abdominal, ictericia, taguicardia, taguipnea, hipotension, alza térmica, calambres
musculares y malestar general. La confirmacion del diagndstico ante ese cuadro clinico se
harda determinar laelevacion amasde 3 vecesel valor normal (N) enlos niveles de enzimas
pancredticas, asi como de amilasay lipasa; siendo esta Ultima, la mas especifica, pudiendo
persistir elevada hasta 2 semanas después del inicio del cuadro, por o que no debe ser utiliza-
da con fines de valorar la evolucion de la enfermedad, para eso tienen mayor importancia el
hemograma, los marcadores inflamatorios (PCR cuantitativo) y la procal citonina.®
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El abordaje terapéutico recomendado consiste en la restriccion de la via oral, medidas de
hidratacion de forma significativa (2500 a 4000 ml/24 horas, salvo contraindicaciones) con
Lactato Ringer y la analgesia con AINES, paracetamol u opiodes; estos Ultimos recomenda-
dos apesar del riesgo tedrico de espasmo del esfinter de Oddi, o que presumiblemente podia
exacerbar cuadros de pancreatitis aguda de origen biliar.® Al respecto, unarevision sisteméa
ticadel grupo Cochrane en 2013“ establece la seguridad del uso de opioides débilesy fuertes
en el mangjo del dolor por pancreatitis aguda de cualquier etiologia.

En Ecuador, principal mente en zonas rural es con baj os nivel es de condici ones socioeconémi-
cas, lainsuficiencia en la higiene y consumo de alimentos y agua constituye un factor de
riesgo significativo para adquirir parasitosis intestinal. Contexto en el cual, la helmintiasis
resulta una de las mas frecuentes; aunque esta no es una patol ogia privativa de esos entornos
también pueden estar expuestos quienes se expongan a este elemento predisponente debido a
cuestiones econdémicas, educativas, culturales, laboralesy geogréficas. Cuando lainfestacion
por parasitos adultos es alarmante en e cuerpo humano, muchos de ellos buscan un habitat
en los diferentes compartimentos y 6rganos internos, asi la ascariasis puede invadir conduc-
toso vias biliares provocando cuadros obstructivos, que pueden conducir alapresentacion de
un cuadro de abdomen agudo inflamatorio.®"

Asi, el caso que se presenta corresponde a un paciente ecuatoriano con pancreatitis aguda por
Ascaris Lumbricoides. El diagnostico y tratamiento de esta entidad puede ser dificil, por 1o
gue se considera pertinente compartir esta experiencia sobre su presentacion clinica hepato-
biliar y pancredtica.®

PRESENTACION DEL CASO

Caso de Pancreatitis Aguda por ascariasis, reportado en el Servicio de Gastroenterologia del
Hospital delaPolicia-Quito N°1, traslarealizacion de un estudio clinico y diagndstico minu-
cioso se confirmé la presencia de un gjemplar de Ascaris Lumbricoide en €l interior delavia
biliar del paciente. Las particularidades se describen a continuacion:

Paciente de sexo masculino, de nacionalidad ecuatoriana, 30 afios de edad, nacido en Guaya-
quil y residente en Quito.

Ocupacion: policia con grado de teniente.

Nivel de instruccion: secundaria completa.

Etnia: mestizo.

Acude por dolor abdominal con 24 horas de evolucion, localizado en epigastrio e hipocon-
drio derecho, que irradia en forma hemicinturén haciala espalda, de tipo cdlico con modera-
daintensidad (escala visual anal6gica 6/10), el que no se modificaal alimentarsey se acom-
pafia de nduseay vomito tras laingesta de lacteos.
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A la exploracion fisica, se encontro estabilidad hemodinamica, semihidratacion, anictérico,
agico, abdomen distendido y doloroso a la palpacion profunda en epigastrio e hipocondrio
derecho con ruidos hidroaéreos disminuidos. Los examenes de laboratorio al ingreso indica-
ron leucocitosis (12400/cc), elevacion de amilasa ala 3.2 N, lipasa ala 6.8 N, pruebas de
funcidny lesion hepética dentro de parametros normales, ligera elevacion de fosfatasa al cali-
nay GGT, sinictericia, PCR de 192 mg/dl y procalcitonina de 0,136 ng/ml (anexos, tabla 1).
El ultrasonido de abdomen superior report6 vesicula biliar distendida alitiasica, sin signos
dilatacion delaviabiliar intray extra hepética (anexos, figura 1). Se establecié en diagnosti-
co de pancreatitis aguda alitiésica; la que, de acuerdo con | as escalas de gravedad de Ranson,
Apachell, BISAPy Marshall modificado, fue detipo leve.

El tratamiento inicial consistié en ayuno, hidratacion parenteral, analgesia, antiemético y
proteccion géstrica. Estudios posteriores a las 48 y 72 horas revelaron la existencia de una
marcada leucocitosis con neutrofiliay eosinofilia, perfil lipidico normal, un Ranson de 2, a
la vez que no se reportaba la mejoria clinica esperada, debido a la persistencia del dolor y
distension abdominal con presencia de alza térmica; por esa razén se solicitdé tomografia
simpley contrastada dindmica de la region abdominal en busca de posibles complicaciones,
el informe reportd un pancreas aumentado de tamafio, con bordesirregulares e infiltracion de
grasa peri pancredtica (Baltazar C) (anexos, figura 2).

Al tercer dia de hospitalizacion, el dolor epigastrico persistente y el antecedente de melenas
motivo la realizacion de una endoscopia digestiva alta, a través de la cual se evidencio un
ejemplar de Ascaris enclavado en la papila duodenal que fue retirado con una pinza asa para
cuerpo extrafio (anexos, figura 3).

La colangioresonancia posterior, no evidencio parasitos residuales, ni obstruccion de lavia
biliar (anexos, figura 4). Consecuentemente, la conducta terapéutica seguida fue iniciar
antibioticoterapia utilizando Ampicilina/Sulbactam (por el alto riesgo de colangitis); asi
como antihelmintico mediante albendazol.

El cuadro clinico mejord en las 24-48 horas posteriores ala extraccion del parésito, de igua
maneralos niveles de PCR y leucocitos comenzaron a descender hacia parametros normales.
Fue egresado de la unidad a los 8 dias de su ingreso, con mejoria clinica evidente, sin dolor
abdominal y buenatoleranciaoral.

DISCUSION

Laascariasis constituye unainfeccion provocada por un helminto nematodo llamado Ascaris
Lumbricoides; que resultaen areastropicales, particularmente en Asiay en lazonadel Pacifi-
co Occidental .&®
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La transmision de esa patologia ocurre primariamente por ingestion de agua o alimentos
contaminados por huevos de su agente causal. Comunmente, 10s paci entes permanecen asin-
tomaticos hasta la fase intestinal adulta del parasito (hepatobiliar, intestinal, invasion
pancredtica); aunque, también puede ocurrir en la etapa de migracion larvaria (manifestacio-
nes pulmonares). Asi, la adquisicion de la infeccion por Ascaris puede ocurrir por los
sigui entes mecanismos.©

a) Ingestion de huevos secretados en heces fecales humanas (Ascaris Lumbricoides) o de
cerdos (Ascaris Suum). Los huevos deben pasar afase embrionariaen el suelo para ser infec-
Ci0SO0s.

b) Ingerir larvas de Ascaris Suum presentes en el higado de pollos o cerdos.

En Ecuador, la forma de presentacion mas frecuente es por Ascaris Lumbricoides. Una vez
infectado el huésped, € parésito reside en € intestino (yeyuno) en su forma adulta, pero
puede trasladarse activamente e invadir la papila, para posteriormente migrar al conducto
biliar, donde provoca su obstruccion, ademés de una serie de complicaciones hepatobiliares
tales como: colico biliar (56%), colangitis aguda (24%), colecistitis aguda (13%), pancreati-
tis aguda (6%) y absceso hepatico (menos del 1%).101)

El diagnostico en esas circunstancias, suele realizarse mediante el ultrasonido (dilatacion de
la via biliar comun, signo de las cuatro lineas o en rieles de tren); también resulta posible
identificarse a través de colangiopancreatografia endoscopica retrégrada (CPRE), € que
constituye un método altamente sensible para ese fin.*? Durante |a endoscopia, estas |lombri-
ces pueden ser vistas en el duodeno, frecuentemente alrededor de la ampolla de Vater, tal y
como ocurrié en el caso que se presenta.

La extraccion del parésito es relativamente sencilla cuando este protruye hacia la papila,
mediante el uso de una pinzade agarre o de cuerpo extrafio.*? En los casos que las lombrices
permanecen de forma completa en €l interior de la via biliar, se puede estimular su salida a
través de la papila utilizando una inyeccion de contraste via endoscopica o empleando una
canastilla o balon de oclusién.® Como alternativa, el gusano puede sujetarse sutilmente con
una canastilla de Dormia, localizada en el interior del duodeno y posteriormente removerlos
con una pinza de asa o agarre.®®

En cualquier caso, la extraccion debe ser completa, sin dejar remanentes o residuos que
podrian formar calculos que ocasionarian otro cuadro obstructivo; por [o que no se recomien-
da la polipectomia debido ala posibilidad de cortar € gusano.*” Al respecto, resulta debati-
ble & uso de esfinteretomia endoscopica para removerlo, atendiendo a potencial riesgo de
ampliar la abertura facilitando el ingreso de nuevos parasitos al interior del arbol biliar.(417)
Algunos estudios’®19 reportan la presencia de ascariasis pancreatobiliar luego de esfinterec-
tomia o colecistectomia previa.
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Unavez retirado el gusano, aproximadamente, en el 80% de |0s casos se evidenciauna mejo-
ria significativa del cuadro clinico.®® Sin embargo, ocasionalmente, la infeccion inicial se
asocia con calculos o estructuras residuales que no son detectables por via endoscopica;®
Razon por lacual serecomiendainstaurar terapiafarmacol gicaantihelmintica que erradique
posibles remanentes del parésito: dosis Unica de albendazol 400 mg o mebendazol 500 mg.®?

CONCLUSIONES

La presencia de dolor abdominal persistente (epigastrio e hipocondrio derecho), ndusea,
vomito con disminucion en laeliminacion de gases que no mejoradentro de las primeras 48h
con el manegjo habitual, en e contexto de pancreatitis aguda leve; nos orienta a descartar
etiologia parasitaria.

El adecuado manegjo clinico y terapéutico conservador, la evacuacion esponténea o extrac-
cion del parésito resulta eficiente en el tratamiento de la pancreatitis biliar por Ascaris.
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ANEXOS

Tabla 1. Resumen de resultados de estudios de laboratorio en el paciente

Parametros
Laboratorio

69.3% 91,3% 75,3% 65.7%
166mg/dl | 15.7mg/dl | 151 mg/dl | 14,6 mg/dl
387000/ | | [ ]

Sodio | 133mBgL| | 138¥mBqL|
Calciototal | | 79mgdl|  Smgdl| |
LpH | 204U [ ] |
Procalcitonina [ 0.136ngiml | | | |
[ Lipasa | 1soud) | | |
 Bilirrubina Directa | 009mgdl | | | |
<o | wull 0 1
¢Ger | wuhy 1
DL | | Hmgd] [

Triglicéridos 78 mg/dl

Ingreso DH:2 DH:4 DH:6

r

Fuente: Base de datos laboratorio Hospital de la Policia Quito N°1.
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Tabla 2. Resumen de resultados de estudios de |os estudios gasométricos en el paciente

PARAMETROS INGRESO DIA 2

Ph 7.35 7.4
PCO2 22 mmHg 29.9 mmHg
PO2 60 mmHg | 60,9 mmHg
HCO3 12,6 mEq/l 18,7 mEq/l
Exceso Base - 10 - 5.9

Fuente: historiaclinicadel paciente.
Figura 1. Ultrasonido de abdomen superior

1] G50 950D Promedio de Cusdros T P00/ 1IEC |

Higado de morfologia normal, tamafio, ecoestructura normal. Veesicula biliar distendida, sin
imagenes litiasicas en su interior. Vias biliares intra y extra hepaticas sin signos de dilata-
cion.
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Figura 2. Tomografia Simple y Contrastada de Abdomen

Pancreas con bordes discretamente irregulares, con incremento de tamario a nivel de cabeza
cuerpoy cola; infiltracion de grasa peri pancreatica (Baltazar C)

Figura 3. Endoscopia digestiva alta

Ascaris a nivel de papila duodenal Ascaris de 17,3 cm de longitud
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24/1.00 NEX §
B

Vesiculay via hiliar sin evidencia de obstruccion, ni parasitos residuales.
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