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Varén de 28 afios con infeccion por HIV, colecistitis alitiasica y pancreatitis aguda.

Presenta: Dra. Maria Jimena Ortiz
Discute: Dra. Andrea Sanchez
Coordina: Prof. Dr. Alcides Greca
Editan: Dr. Ramoén Ferro y Dr. Roberto Parodi

Presentacion del caso clinico © Aparato  respiratorio:  Respiracion
costoabdominal, sin tiraje ni
Enfermedad Actual: reclutamiento. =~ Murmullo  vesicular

Comienza 72 hs previas al ingreso con cefalea
frontal, de tipo continua,
moderada, acompafiada de vémitos alimenticios
en numero de 10 por dia aproximadamente,
precedidos por nauseas. De igual tiempo de
evolucion refiere dolor abdominal generalizado,

levemente disminuido en base izquierda,

de intensidad sin ruidos agregados.

Aparato

cardiovascular: Ruidos

a predominio en hipocondrio derecho, de tipo levemente

colico, que cedia espontdneamente.

Antecedentes Personales:
HIV diagnosticado en 2005, recuento de
CD4 desconocido, abandoné el tratamiento en

2009.

Toxoplasmosis cerebral en 2008, abandoné Sin  rigidez
tratamiento profilactico.
Tuberculosis ganglionar en 2007 para lo

defensa

normofonéticos, no se ausculta soplo.
Abdomen: Plano, ruidos hidroaéreos
conservados,
doloroso a la palpacion
profunda en hipocondrio derecho, sin
ni descompresion, sin

blando, depresible,

visceromegalias. Traube libre.

Timpanismo conservado.
Neuroldgico: Funciones superiores

conservadas. Sin foco motor ni sensitivo.

Brudzinsky
osteotendinosos simétricos. Marcha y

cual realiz6 tratamiento completo. equilibrio
plantar flexora bilateral.

Etilista de 80 gr/djia.
Tabaquista de 20 cigarrillos/dia
Adicto a drogas inhalatorias y endovenosas

desde hace 10 afios.

Examen Fisico:

Paciente vigil, orientado en tiempo,
espacio y persona

de nuca. Kernig vy
negativos. Reflejos

conservados.  Respuesta

Miembros: No presenta edemas.
Lesiones ulceradas con fondo necrético,

de bordes sobreelevados, sin secrecidn,
no dolorosas en ambos miembros

inferiores.

Signos vitales: PA 100/80 mmHg, FC
100 Ipm, FR 21 cpm, T 38°C
Cabeza y cuello: Conjuntivas palidas,

escleras blancas,

mucosas humedas.

Lesion pustulosa en mucosa yugal
derecha. Pupilas isocéricas, reactivas. No
se palpan adenopatias ni tiroides.
Ingurgitaciéon yugular 2/6 con colapso
completo. Lesiones hiperpigmentadas en

frente.
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Genitales: Testiculos en bolsa, escroto
sin lesiones.
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Examenes complementarios:
Puncién lumbar: cristal de roca, glucorraquia

Laboratorio: 0,44 gr/L (glicemia 90 mg/dl), proteinas 0,43
Wigieen i DI Bia D2 i D gr/L, Pandy negativo, 3 elementos.
1 2 3 4 10 13

Hemoglobina 10 10 9 9 8
B/dD) = = — = = - Ecografia abdomino-renal al ingreso:
ematocrito . .
%) hepatomegalia homogénea, con aumento de
gf:::;:;mms S LSO C 20 OO oS00 ecogenicidad compatible con esteatosis, sin
Plaquetas/mm? 187000 136000 61000 37000 21000 59000 imagen de lesion. Vesicula, via biliar, péncreas,
Glucosa 95 80 72 76 169 389 . . .
(mg/dL) bazo y rifiones sin alteraciones.
Urea (mg/dL) 73 116 112 67 66 60 61
Creatinina 3,69 549 439 260 194 146 2 ’ . L. .
(mg/dL) Ecografia abdomino-renal el 2°dia internacién:
Na (mEq/L) 129 137 140 139 145 148 133 .
K (mEq/L) 440 327 342 | 320 | 420 | 5 a aumento del espesor de pared de la vesicula con
?iiirlr(ubin/adL) 223 433 502 637 690 234 678 liquido alrededor, siendo en su conjunto de 13
otal (mg, .. .
Bilirrubina 1,79 363 457 574 630 172 309 mm. Dudoso liquido laminar rodeando cabeza
directa  (mg/ <
dL) del pancreas.
ASAT (UI/L) 133 167 129 102 144 34 47
ALAT (UI/ L) 51 85 57 54 66 32 26 . .
FA (UI/ L) 450 771 672 1195 1181 461 Hemocultivos: negativos.
GGT(UI/L) 199 214 178 228 141 90
Albtmina 3,20 . .
(g/dL) Urocultivo: negativo.
LDH (UI/L) 1156 1360
Amilasa (UI/L) 118 122 1063 961
SO 72 2L Cultivo de LCR: negativo.
Ca (mg/dI) 74 6,30
pH 7.4 727 735
PCO; (mmHg) 29 2 20 st oT. :
e e = = Minibal: negativo.
EB -5.8 -15 12
HCOsR 18 10 11 . . P . 2
% Saturacion | 979 o0 90,7 Cultivo de lesiones cutidneas: para gérmenes
Lib comunes  negativo,  micolégico  negativo

(resultado definitivo pendiente).
Orina completa: opalescente, densidad 1030, pH

5, hematies aislados, leucocitos regular cantidad, Esputo para PCP: negativo.

células epiteliales abundantes, cilindros hialinos,

granulosos y céreos 2-3 por campo, gérmenes +, Evolucién:

cristales amorfos +++. : Es internado en sala general. Comienza

tratamiento con ampicilina-sulbactam
Frotis de sangre periférica: Hto 30% hipocromia

y microcitosis. Globulos blancos 3500/ mm3 con . o Al 2° dia de internacion presenta
94% de neutrofilos segmentados y linfopenia aumento del dolor abdominal a nivel
marcada. Plaquetas 190000/ mm3, de hipocondrio derecho, con defensa
macroplaquetas. y descompresién, junto con aumento
. de la bilirrubina y de las enzimas de
Radiografia de térax de frente: Indice colestasis. Se  repite  ecografia
cardiotoracico conservado. Sin lesiones pleuro- abdominal y se diagnostica una
parenquimatosas. Fondos de saco libres. colecistitis.
o  Coincidiendo con este cuadro
Electrocardiograma: Ritmo sinusal; FC: 100 Ipm; presenta agravamiento de la funcién
AQRS:+45; onda P 0.08”; intervalo PR: 0,12 renal que no mejora con el aporte de
segundos; QRS 0,08 segundos; ST isonivelado; liquidos. Se realiza sedimento
intervalo QT: 0,24 segundos. urinario y se interpreta como NTA
secundario a la sepsis.
TC de craneo sin contraste endovenoso: Sin o Por presentar el paciente neutropenia
sangrado intra ni extraaxial. Sin hipodensidades junto con fiebre, se cambia el plan
ni lesiones expansivas. Sistema ventriculo antibi6tico a vancomicina para cubrir
cisternal respetado. Fosa posterior impresiona el foco cuténeo vy piperacilina
indemne.
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tazobactam cubriendo el foco
abdominal.

o El servicio de cirugia realiza
colecistostomia percutanea.

El paciente cursa el posoperatorio en UTI,
sin requerimiento de inotrépicos ni ARM
por 24hs.

En sala general, por presentar tiraje
generalizado, reclutamiento, FR 50 rpm,
disminucién del murmullo vesicular a
predominio derecho e hipoxemia se decide
nuevamente el pase a UTI.

Permaneci6 en UTI por 6 dias, con
requerimiento de ARM  por 24hs,
hemodinamicamente estable. Por nuevos
infiltrados en Rx térax, se anade al plan
antibiético cotrimoxazol y anfotericina B.

El 11° dia de internacién pasa a sala
general. Permaneci6 por 72hs
hemodinamicamente estable, pero con
registros  febriles, dolor  abdominal
generalizado, defensa, descompresion y
RHA abolidos. En el laboratorio se constata
aumento de la amilasa, bilirrubinemia y
enzimas de colestasis. Se realiza TC de térax
y abdomen que informa derrame pleural
extenso Dbilateral. Liquido perihepatico y
periesplénico. Extenso liquido en ambas
goteras parietocdlicas, Morrison e interasas.
Péncreas aumentado de tamafo con pérdida
del acinarizado normal lo que se interpreta
como una pancreatitis aguda severa, con
caida de 10 puntos del HTO e hipocalcemia,
junto con empeoramiento de la funcion renal
(Cr 1,74 para previa normal). Se realiza
paracentesis y toracocentésis.

Liquido ascitico: glucosa 0,90 gr/L, LDH 2700
UI/L, albumina 1,1gr/L (albimina sérica 0,80
mg/L), amilasa 1800 UI/L, elementos 1930/ mm3
(70% PMN). Cultivo: negativo.

Liquido pleural: glucosa 0,77 gr/L, proteinas 12
gr/L, albumina 7 gr/L, LDH 1630 UI/L, Rivalta
negativo, elementos 690/mm3 (65% células y
35% mononucleares), pH 7,38. Cultivo: negativo.

Se decide nuevamente el pase a UTI
para mayor control.
o No requirié6 ARM, ni inotrépicos.

Al obtener HC negativos se
suspenden farmacos nefrot6xicos
(vancomicina y anfotericina). Y
con esputo negativo para PCP se

suspende cotrimoxazol.
Continda plan antibidtico con
meropenem.

o Presento mejoria de la funcién
renal con el aporte de liquidos.

Al dia 19° de internacién vuelve a sala
general. Comienza nuevamente con
registros febriles, en ntimero de 1 a 2 por
dia. Se realiza nueva TC de térax y
abdomen.

El servicio de dermatologia realiza
toma de biopsia y escarificaciéon de
lesiones cutaneas. Hasta el momento sin
resultados concluyentes.

Pendiente:
Recuento de CD4
Serologia CMV
Inicio nutricién parenteral
Resultado biopsia piel.

Imagenes

Clinica-UNR.org !

Lesiones ulceradas con fondo necroético, de bordes sobreelevados, sin
secrecion, no dolorosas en ambos miembros inferiores.

, . ,

Lesiones hiperpigmentadas en la frente.
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Derrame pleural izquierdo. Colapso del parénquima pulmonar base
izquierda. Liquido interasas, en espacio de Morrison y ambas goteras
parietocélicas. Coleccion en espacio retroperitoneal izquierdo, con
refuerzo periférico con contraste endovenoso.

Glinica-UNR.org

Indice cardiotoracico conservado. Sin lesiones pleuro-
parenquimatosas. Fondos de saco libres.
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Clinica-UNR.org

2

Sin dilatacion de via biliar. Sin obstruccién

Discusion del caso clinico

Voy a discutir el caso de un paciente varén de 28 afios,
HIV positivo, que consulta por dolor abdominal y
fiebre. Presenta al laboratorio pancitopenia,
insuficiencia renal, alteraciéon del hepatograma y en
ecografia abdominal, engrosamiento de la pared
vesicular, con ausencia de calculos.

Durante la internacién, presenta agravamiento de los
sintomas abdominales y aumento de la amilasemia.

El paciente también presenta lesiones en piel.

El cuadro de ingreso se interpreta como colecistitis
aguda, presenta durante la internacién, pancreatitis
aguda. Son estos dos cuadros los que voy a considerar
como eje de mi discusion.

En relacién a las lesiones cutdneas, a pesar de no ser
motivo de discusién actual, deben ser estudiadas. Se
informaron verbalmente como pioderma gangrenoso,
el mismo se define como una dermatosis neutrofilica,
asociada en el 50% de los casos a una enfermedad de
base, principalmente enfermedad inflamatoria
intestinal, también se puede presentar asociado
enfermedades linfoproliferativas, diabetes, y es
infrecuente la asociacién con HIV y cocaina, habiendo
en la bibliografia sélo reporte de casos. Clinicamente se
presentan como lesiones ulceradas, dolorosas al
comienzo y luego indoloras, que evolucionan con
secrecién purulenta y a necrosis. Pueden presentarse
en cualquier parte del cuerpo, principalmente en
miembros inferiores. Por sus caracteristicas clinicas,
plantean diagnostico  diferencial con  micosis
profundas, leshmaniasis, vasculitis, linfoma cuténeo.
El diagnéstico se realiza por biopsia, el tratamiento es
con drogas inmunosupresoras.

Volviendo al cuadro abdominal, el paciente presenta al
ingreso:

Colecistitis aguda:

Es la inflamacién de la pared de la vesicula biliar, que
se manifiesta por dolor abdominal y fiebre. Se clasifica
en litidsica (90-95%) y alitiasica (5-10%). Ahora bien,
nos encontramos ante un paciente HIV positivo, con
bajo recuento de CD4. En este tipo de pacientes cobra
particular importancia la colecistitis aguda alitiasica,
ya que se presenta con mayor frecuencia que en la
poblacién general. Se asocia principalmente a
determinados factores de riesgo, como sepsis,
inestabilidad hemodindmica, inmunosupresién (se
presenta en pacientes con recuento de CD4 menor a
100), y a determinadas infecciones, principalmente
CMV y criptosporidium.

Si bien la colecistitis aguda alitidsica, es una
colangiopatia asociada al HIV, es necesario recordar,
que en estos pacientes, se puede presentar una
infeccién oportunista sobre un terreno litidsico ya
existente.

En relacién a la fisiopatologia de la colecistitis aguda
alitidsica, se encuentran involucrados mecanismos
isquémicos, de estasis biliar, que predisponen a una
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bilis mas espesa, quimicamente alterada, que podria
predisponer a un factor obstructivo. En el caso de la
infecciones, particularmente en la infeccién por CMV,
se encuentra en la histologfa un infiltrado inflamatorio
junto con cuerpos de inclusiéon de CMV.

Hay en la bibliografia varios casos reportados de
pacientes HIV positivos que presentaron colecistitis
aguda alitidsica por CMV. Cito como ejemplo, el caso
de una paciente mujer, de 33 afios, HIV positiva, que
consulta por dolor abdominal y fiebre, en la ecografia
abdominal presenta engrosamiento de las paredes de
la vesicula y ausencia de litiasis, presenta anticuerpos
positivos para CMYV, se realiza colecistectomia,
constatindose a la macroscopia, una vesicula
indurada, con paredes engrosadas, sin calculos y en la
histologia los hallazgos que mencioné previamente.
Desde el punto de vista clinico y de laboratorio, se
presenta de manera similar en estos pacientes, tanto
sea de origen litidsico como alitidsico. Generalmente
cursan con dolor en hipocondrio derecho y fiebre, y al
laboratorio hiperbilirrubinemia, aumento de FAL,
GGT y transaminasas.

En relacién a los métodos diagndsticos, en la revisién
publicada en CLINICAL GASTROENTEROLOGY
AND HEPATOLOGY en 2010, la ecografia abdominal
continda siendo el método de primera eleccién, la
misma presenta segin los diferentes trabajos
publicados, una sensibilidad y especificidad entre 30 y
100%. La TAC presenta pocos beneficios en relacion a
la ecografia.

En relacién al tratamiento, en esta misma revision, se
recomienda la colecistostomia, ya sea sola o
acompafiada de colecistectomia por via laparoscépica.
Algunos autores recomiendan la colecistostomia como
Unica terapéutica, otros prefieren utilizarla como
terapia puente hasta la realizacion de Ila
colecistectomia.

El otro cuadro que el paciente presenta es una
pancreatitis aguda:

Es una respuesta inflamatoria del pancreas, que se
manifiesta con dolor abdominal y aumento de enzimas
pancreaticas. Las etiologias mas frecuentes son la
litiasica y la alcohodlica. Con menor frecuencia es
producida por exposicién a farmacos (cotrimoxazol,
furosemida, antirretrovirales, antiinflamatorios,
algunos inmunosupresores, etc.), hipertrigliceridemia,
traumatismos, infecciones (el propio HIV puede
producir pancreatitis, CMV, Echovirus, Mycoplasma,
etc.).

En relacion a los farmacos, deben cumplirse
determinados criterios para considerar que un cuadro
de pancreatitis fue producido por exposicién a los
mismos, estos son: 1) La pancreatitis debe producirse
durante el tratamiento. 2) Ausencia de otra causa
aparente. 3) El cuadro resuelve al discontinuar la
droga. 4) Recurre el cuadro con la readministracion del
farmaco.

En los pacientes HIV positivos, suele verse pancreatitis
como consecuencia de los antirretrovirales, no es el
caso de este paciente, ya que no venia realizando
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tratamiento. Si estuvo expuesto durante la internacién
a cotrimoxazol. Existen en la bibliografia varios casos
de pacientes HIV y pancreatitis por cotrimoxazol.
Como ejemplo cito el caso de un paciente de 35 afios,
HIV positivo, que fue internado por un cuadro
respiratorio,  recibi6, entre  otros  farmacos,
cotrimoxazol, mejorando el cuadro respiratorio, pero a
los 5 dias de tratamiento comenzé con dolor
abdominal, aumento de amilasemia (900-1000 UI/L),
con alteraciones a nivel pancreético en los métodos de
diagnoéstico por imédgenes. Se suspendié cotrimoxazol
y mejor6 el cuadro abdominal. El paciente reingresé 3
meses después por un cuadro respiratorio, no refirié el
episodio anterior, recibié nuevamente cotrimoxazol,
presentando nuevamente pancreatitis aguda, que
mejoro al suspender la droga.

Con los datos que nos brinda la clinica y el laboratorio,
se han elaborado varios scores pronésticos, los mas
utilizados son el score de Ranson, el mismo consta de
11 parametros que se determinan 5 al ingreso y 6 a las
48 horas. Si el paciente presenta menos de 3
parametros, la mortalidad es entre el 0-3%, si presenta
entre 3 y 6 parametros, la mortalidad es entre el 11-
15% y cuando presenta mas de 6 parametros, la
mortalidad asciende al 40%. Otro es el sistema de
puntuaciéon APACHE 1I, originalmente utilizado en
pacientes en Unidades de Cuidados Intensivos. En los
cuadros de pancreatitis, presenta utilidad en el
seguimiento, si los valores mejoran en las primeras 48
horas, sugiere un cuadro leve y visceversa. En el
sistema Glasgow de puntuacién de pancreatitis, se
utiliza la edad y 8 pardmetros de laboratorio, si se
presentan 3 o mas en las primeras 48 horas, se
considera un cuadro severo.

En la pancreatitis aguda, se pueden presentar
complicaciones, tanto a nivel local (necrosis,
colecciones, abscesos, pseudoquistes), como sistémico
(derrame pleural, cardiovasculares, CID, renales).

En relacion a los métodos de diagnéstico por
imagenes, la tomograffa de abdomen es el método de
mayor utilidad, no sé6lo para diagndstico, sino también
para prondstico. La presencia de signos de necrosis a
nivel del pancreas, se relacionan con una mortalidad
superior al 20%, en cambio la presencia de edema no
se ha visto asociada a mortalidad. Se ha ideado el
Score de Balthazar, también se utiliza como score
prondstico, junto con los mencionados anteriormente.
En el mismo, se atribuye diferente puntaje segun las
caracteristicas de la glandula, la presencia o no de
colecciones, y el porcentaje de necrosis.

La ERCP en la pancreatitis aguda, presenta un rol
terapéutico, ya que como método diagnéstico, puede
producir como complicacién pancreatitis, y por
relacion costo-beneficio, se prefieren otros métodos
mas inocuos. Esta indicada cuando hay claros signos
de obstruccién, en la urgencia, se indica cuando hay
obstrucciéon papilar persistente y colangitis aguda
concomitante.

El tratamiento de la pancreatitis aguda consiste en
analgésicos para el dolor, hidratacién parenteral,
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sonda nasogastrica, nada por boca hasta que el cuadro
mejore y desciendan los valores de amilasemia, luego
comenzar con dieta liquida e ir progresando.

En relacién a la antibioticoterapia, en los cuadros leves
a moderados no mostré beneficio. En los cuadros
severos no hay datos concluyentes, hay trabajos que
postulan beneficio del uso de los mismos y otros en los
que no se vio diferencia estadisticamente significativa
entre los grupos de pacientes que recibieron
antibiéticos y los que no lo recibieron. En caso de
presentar complicaciones, debe realizarse tratamiento
de las mismas.

Concluyo que la etiologia mas probable de Ia
colecistitis aguda y de la pancreatitis, por frecuencia y
por légica, es la litidsica, ya sea que se trate de un
célculo que produjo ambos cuadros y migré y se
expuls6 por via intestinal, por eso no se ve
actualmente en la via biliar, tal como demostré el
Doctor Acosta en los trabajos publicados sobre
pancreatitis aguda, con el hallazgo de litos en el
tamizaje de la materia fecal; o que se trate de barro
biliar.

Ahora bien, en el contexto de un paciente HIV, no
puedo dejar de considerar las causas de colecistitis
alitidsica previamente mencionadas, ya sea como tnica
causa o asociada a un terreno litidsico. En relacién a la
pancreatitis aguda, también considero como etiologia
probable la exposicién a cotrimoxazol.

Actualmente el paciente presenta una coleccién
retroperitoneal, la interpreto como complicacién de la
pancreatitis aguda.

Conductas:

-Reevaluacién de la via biliar, ya que el paciente
persiste con patréon de colestasis al laboratorio,
mediante una nueva colangiografia, o eventualmente
una colangioRMI, también estudio de la composicién
quimica de la bilis.

-Comienzo de la dieta, ya que el cuadro esta
evolucionando favorablemente.

-En relacion a la colecciéon retroperitoneal, conducta
expectante, con control clinico y tomogréfico. Con
eventual puncién. Antibioticoterapia.

-Resultados microbiolégicos definitivos.

-Estudio de las lesiones en piel.

-Comienzo de tratamiento para HIV, una vez superado
este cuadro.

-Por la complejidad y la diversidad de
manifestaciones, sugiero principalmente manejo
interdisciplinario.
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