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Resumen: la pancreatitis necrotico-hemorragica, es una complicacion inusual y altamente mortal en los casos de inflamacion de la
glandula pancreatica. El diagnostico es de sospecha clinica apoyado por pruebas de laboratorio y de radiodiagnéstico. Constituye una
causa excepcional de muerte siibita. Pero esta forma de presentacion de pancreatitis s6lo puede ser confirmada mediante el estudio
anatomopatologico de la glandula, del cual se dispone en raras ocasiones.

Exponemos los hallazgos macroscopicos de dos casos mortales de Pancreatitis Aguda Necro-Hemorragica.

Palabras clave: Pancreatitis Aguda, Pancreatitis necrotico-hemorragica. Muerte stibita. Hallazgos necrdpsicos, Autopsia médico-
forense.

Abstract: hemorrhagic and necrotizing pancreatitis, is an unusual and highly lethal complication in cases of inflammation of the
pancreatic gland. The diagnosis is clinical suspicion supported by laboratory and radiology tests. It is an exceptional cause of sudden
death. But this form of presentation of pancreatitis can only be confirmed through the gland histopathological study, which is
available on rare occasions. We expose the macroscopic findings of two fatal cases of acute hemorrhagic and necrotizing pancreatitis
Pancreatitis.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) puede definirse como el conjunto de trastornos que aparecen tras la inflamacion del
pancreas.

Es consecuencia de la activacion intracelular de las propias enzimas que éste produce y segrega y que ocasionan la
autodigestion celular de la glandula y tejidos adyacentes por necrosis coagulativa. Es una enfermedad infrecuente, que
obedece a diferentes etiologias (1), siendo sus dos formas etiologicas mas frecuentes la coexistente con litiasis biliar y la
asociada a ingesta cronica de alcohol. En otros estudios se ha concluido que un 20% de los casos son idiopaticos, se
asocian a litiasis biliar un 39% y al consumo excesivo de alcohol en el 10%, comprendiendo el 10% restante otras
causas como pancreatitis post-colangiopancreatografia retrograda endoscépica, farmacoldgica, traumatica y papilitis
aguda en un 1% (2).

Se desconoce el motivo por el que fracasan los medios naturales de autoproteccion, que hacen que esto mismo no
ocurra en condiciones fisiologicas. Tampoco se conoce el mecanismo por el cual, una vez iniciado este proceso, en
ocasiones progresa hasta causar la necrosis del pancreas y tejidos adyacentes, pero en la mayoria de casos se produce
unicamente una reaccion inflamatoria leve, transitoria y autolimitada con el tratamiento adecuado, siendo primordial el
reposo digestivo durante 24 horas. Los pacientes que sobreviven al proceso agudo suelen tener como secuelas abscesos y
pseudoquistes pancreaticos, pueden sufrir recurrencias en el tiempo o también una cronificacion de la enfermedad.
Raramente la inflamacion es irreversible y letal. (3).

Cuando el curso de la enfermedad es mortal, en pocas ocasiones se practica una autopsia clinica para confirmar

el diagnoéstico que es en principio clinico, siendo utiles las determinaciones analiticas y las pruebas radiodiagnosticas
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como la tomografia computerizada (TC) o la colangiopancreatografia retrograda endoscopica (CPRE). De forma
excepcional la pancreatitis necrotico-hemorragica es una causa de muerte diagnosticada en la sala de autopsias médico-
forense.

Atendiendo a la severidad del cuadro clinico la pancreatitis puede ser leve o severa. Se han descrito dos formas
anatomopatologicas, de pancreatitis aguda, la forma edematosa y la necrotico-hemorragica.

La pancreatitis leve es generalmente edematosa y corresponde al 80-90% de los casos, mientras que la
pancreatitis severa es causada por necrosis pancreatica y se presenta en el 10-20% restante. (4). Su mortalidad oscila
entre el 40 y el 70%.(5) y esta relacionada con la etiologia y la edad, siendo superior en mayores de 50 afios (4).

El 5% de los pacientes con una pancreatitis aguda mueren por shock durante la primera semana de la enfermedad
(6). La muerte suele sobrevenir por un shock neurologico debido al dolor que provoca la inflamacion glandular y/o un shock
hipovolémico consecuencia de la lesion vascular, los vomitos, la retencion de liquido en las asas intestinales por ileo
paralitico y el aumento de la permeabilidad capilar. También existe liberacion de toxinas, relacionadas con los subproductos
derivados de la accion de las enzimas pancredticas activadas sobre la sangre y los tejidos. Otras causas de muerte son el fallo
multiorganico, el sindrome de distrés respiratorio agudo, la insuficiencia renal aguda y la coagulacion intravascular
diseminada.

PRESENTACION DE LOS CASOS Y HALLAZGOS DE AUTOPSIA

Describimos los hallazgos necrdopsicos macroscopicos de dos casos de muerte subita e inesperada en los que se
practico la autopsia judicial debido a la ausencia de la certificacion médica de la defuncion. En ambos casos no se
certificaron las causas de la muerte porque el médico asistencial manifestd que no conocia la causa de la misma, aunque
no observo tras la inspeccion del cadaver signos de violencia en el cadaver.

El primer caso se trata del caddver de una mujer de 58 afios, con antecedentes de obesidad moderada,
hipertension arterial esencial, hipercolesterolemia e hipotiroidismo en tratamiento.

En el lugar de los hechos encontramos a una mujer de mediana edad, en posicion de dectbito acostada en el
sofa del comedor de su casa y tapada con una manta. Llamo la atencion el hallazgo de un vomito alimenticio importante
en la cara y sobre su ropa, que habia desplazado la protesis dental superior fuera de la boca. Se encontraba vestida y las
zapatillas de descanso estaban al lado de los pies.

En el examen externo encontramos uUnicamente cianosis labial y ungueal. No se observaron lesiones
traumaticas ni signos de defensa o lucha.

Se observan los siguientes fendmenos cadavéricos: frialdad al tacto, opacidad corneal con deshidratacion,
rigidez de miembros superiores e inferiores en extension y livideces en zonas declives fijadas. Tras la retirada de un
esparadrapo que llevaba en el ombligo se hall6 una piedra de color trasparente.

Durante la autopsia observamos edema cerebral, siendo el peso del cerebro de 1200 g. No se observaron
lesiones en meninges, cerebro, cerebelo, bulbo raquideo, tronco del encéfalo, en boveda ni en base de craneo. Presencia
de liquido en el interior de los ventriculos laterales. No se aprecio arteriosclerosis en el Poligono de Willis. Tras la
apertura del cuello no se observaron lesiones en los cartilagos traqueales ni cuerpos extrafios en el interior del aparato
respiratorio. Se apreciaron erosiones en el interior del esoéfago y erosiones con zonas hemorragicas en el interior de la
mucosa gastrica. La apertura de la cavidad toracica mostrd ausencia de adherencias pleuro-pulmonares, a la inspeccion
pulmones de coloracion sonrosada y crepitantes al tacto, al corte ambos pulmones muy congestivos con presencia de

abundante edema pulmonar serosanguinolento de pequeiia burbuja. El pericardio estaba integro. Corazon sin hallazgos
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patologicos. Ligera arteriosclerosis coronaria y de los grandes vasos sin presencia de trombos. Presencia de sangre
fluida en el interior del musculo cardiaco y los grandes vasos. La apertura de la cavidad abdominal, mostré un bazo
macroscopicamente normal y al corte congestivo. Hepatomegalia, con higado congestivo al corte. Presencia de vesicula
biliar sin litiasis. Pancreas rojizo, congestivo con presencia de areas extensas de necrosis y hemorragia diseminadas por
toda la glandula pancreatica. Peso 120 g (normal 80 g). (Figura 1).

Rifion derecho de pequefio tamafio. Ambos rifiones con cicatrices corticales y al corte congestivos con buena
diferenciacion cortico-medular. Estomago vacio de contenido con erosiones y zonas hemorragicas en la mucosa.
Dilatacion de asas intestinales.

Se procedio a la recogida de muestras de sangre, para investigacion quimico-toxicoldgica sobre alcohol etilico
y drogas de abuso, cuyo resultado fue negativo tanto para alcohol como para las drogas estudiadas (Opiaceos, Cocaina,

Benzodiacepinas, Cannabis, Metadona, Anfetaminas, y Barbituricos).
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Figura 1. Transcavidad de los epiplones con visualizacion de zonas necro-hemorragicas en todo el pancreas.
Dilatacion de asas intestinales.

El segundo caso corresponde a un vardn de 81 afios que acude al hospital de referencia con clinica consistente
en vomitos de contenido liquido, dolor abdominal, y estrefiimiento de un dia de evolucion. Los hallazgos mas
destacables de la exploracion hospitalaria fueron: T* 36 °C, frecuencia cardiaca 110 rpm, TA 93/64; Sat 02 92%.
Abdomen distendido, y doloroso a la palpacion.

No se palparon masas ni megalias. Las maniobras de Murphy y Blumberg fueron negativas. Se le realiz6é un
tacto rectal encontrando restos de heces de consistencia pastosa, sin restos de sangre. No se palparon fecalomas en la

ampolla rectal. Se le realizo una radiografia de térax en urgencias apreciando una distension de asas intestinales.
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Los antecedentes médicos conocidos eran hipertension arterial esencial; diabetes melllitus tipo 2, dislipemia.
Intervenciones quirirgicas previas de neoplasia de colon y hernia inguinal. Tratamiento habitual con protector gastrico,
farmacos hipoglucemiantes, hipotensores, e hipolipemiantes.

Durante su estancia en urgencias sufre una parada cardio-respiratoria, se realizan maniobras de RCP avanzada
con administracion de farmacos e intubacion orotraqueal sin éxito, certificando el exitus a las pocas horas.

Debido a la muerte repentina en la sala de urgencias y las circunstancias que la rodearon, el médico asistencial
comunica la defuncién al juzgado, solicitando una autopsia judicial, alegando desconocimiento de la causa de la muerte.

Por tratarse de un cadaver hospitalario, en este caso no se realiza la diligencia de levantamiento, siendo
trasladado directamente por los servicios funerarios de guardia al servicio de patologia del Instituto de Medicina Legal.

Se le practico la autopsia unas 12 horas tras el fallecimiento.

En el examen externo apreciamos unicamente una cicatriz antigua supra-infraumbilical. No se observaron
lesiones traumaticas ni signos de defensa o lucha.

Los fenomenos cadavéricos presentes eran la midriasis arrefléctica, frialdad al tacto (no valorable debido a la
refrigeracion del cadaver), la rigidez vencible en miembros superiores y no vencible en miembros inferiores, y
presentaba livideces fijadas en partes declives.

En el examen externo del craneo no se apreciaron lesiones en cara ni cuero cabelludo. Tras la apertura craneal
se objetivo un edema cerebral, siendo el peso del encéfalo de 1190 g.

No se observaron signos hemorragicos agudos en cerebro, cerebelo y bulbo raquideo ni arteriosclerosis en el
Poligono de Willis.

Tras la apertura toracica se observaron adherencias pleuro-pulmonares izquierdas. Pulmones antracésicos. Al
corte ambos pulmones congestivos y presencia de abundante edema pulmonar serosanguinolento.

El pericardio estaba integro con liquido pericardico de coloracion normal y cantidad normal. Cardiomegalia
(peso cardiaco 570 gr) con corazon graso.

Dilatacion de ventriculo derecho e izquierdo con pared muy adelgazada. Ligera arteriosclerosis coronaria y de
los grandes vasos. Abundantes trombos intracardiacos.

Tras la apertura de la cavidad abdominal se aprecié hemoperitoneo, bazo macroscopicamente normal y al corte
congestivo.

Hepatomegalia con higado tenso, superficie lisa y brillante. Al corte parénquima de color pardo-amarillento y
degeneracion grasa. Ausencia de vesicula biliar.

Adherencias entre higado, meso e intestinos. El pancreas era grande y presentaba areas parcelares necrotico-
hemorragicas diseminadas por toda la glandula. (Figura 2 y 3).

Ambos riflones eran pequefios y presentaban cicatrices corticales. En el rifion izquierdo se apreciaron quistes
de urea. Tras su apertura predominio de la grasa pélvica sobre la cortico-medular.

Estébmago con contenido liquido de color marrén oscuro, con gastritis erosiva.

Intestinos macroscopicamente normales. Dilatacion de asas intestinales con presencia de fecalomas.

La vejiga estaba depleccionada.

No se considerd necesaria la realizacion de ninguna prueba complementaria.
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Figura 2. Cara anterior de la glandula pancreatica, en la que se observan areas extensas y diseminadas de

necrosis alternando con zonas hemorragicas.

Figura 3. En la cara posterior de la glandula pancreatica también se aprecian zonas de necrosis alternando con

zonas hemorragicas.
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DISCUSION

Aunque en algunos trabajos hacen referencia a que la incidencia de pancreatitis aguda diagnosticada en primer
lugar durante la autopsia oscila entre un 32% y un 42% (7), en nuestro medio no ocurre igual, ya que generalmente el
diagnostico es clinico.

El interés de los dos casos presentados radica en que debido a que la pancreatitis necrético-hemorragica
constituye una causa inusual de muerte subita, o mas bien de muerte no asistida por desconocimiento del proceso, en
pocas ocasiones el médico-forense tiene la oportunidad de determinar esta causa de muerte tras el examen
macroscopico del pancreas.

En los casos leves de inflamacion pancreatica, el paciente puede estar asintomatico o si presenta clinica,
normalmente al tratar la causa que la produce, la inflamacion remite y no es necesario extraer una muestra para estudio
histopatologico. En los casos en que aparecen complicaciones posteriores como abcesos o pesudoquistes pancreaticos,
se cronifica el proceso o se diagnostica una neoplasia, que obliga a una reseccion de la glandula, ésta es parcial y por lo
tanto no se dispone del estudio de la glandula en su totalidad.

Debido al fallecimiento no presenciado de la paciente del caso 1, era imposible prever la causa de la muerte,
que se pudo demostrar posteriormente mediante el hallazgo casual durante la autopsia de un pancreas engrosado de
tamafio, congestivo, con presencia de areas necro-hemorragicas en todo su espesor. El estudio toxicologico descartd el
consumo reciente de alcohol y drogas de abuso. La etiologia médico-legal como era de esperar era natural, patologica.
La pancreatitis aguda hemorragica es una causa infrecuente de muerte subita y responsable de menos del 0.5% de las
muertes naturales (8). Entre sus antecedentes médicos figuraba la hipertension arterial esencial, y Ila
hipercolesterolemia, que es un factor predisponente a padecer pancreatitis aguda, desconociéndose si tomaba algln tipo
de medicacion. Del levantamiento se pudieron extraer datos importantes como que la paciente debid presentar
sintomatologia consistente en dolor abdominal y vomitos intensos, ya por un lado se encontré una piedra sobre la parte
superior del abdomen, que indicaba que presentaba molestias en el abdomen, ya que se supo posteriormente que la
fallecida tenia la costumbre de utilizar piedras con propiedades curativas para tratar sus dolencias y por otro lado los
vomitos debieron ser intensos ya que desplazaron la protesis dental superior que llevaba fuera de la cavidad oral y en la
autopsia se observaron erosiones en es6fago y erosiones con zonas hemorragicas en el interior de la mucosa gastrica,
lesiones que estarian relacionadas con los vomitos presentados (9).

Por el contrario el paciente del caso 2, debutd con la sintomatologia caracteristica de Pancreatitis Aguda, es
decir vomitos, estrefiimiento, dolor abdominal, y distensiéon abdominal, clinica que obligaba al médico asistencial a
descartar las causas de abdomen agudo, entre ellas el diagnostico de Pancreatitis Aguda. La evolucion de la inflamacion
fue tan rapida que se produjo una pérdida irreversible de su funcion en poco mas de un dia, falleciendo antes de la
confirmacion del diagnostico, por lo que la muerte no se certific. No se solicitd la realizacion de una autopsia clinica
como hubiera sido lo normal en este caso, por lo que una vez mas el fallecimiento fue judicializado, practicandose una
autopsia judicial. El examen macroscopico de los 6rganos del cadaver fue suficiente para confirmar la causa de la
muerte, al encontrar un pancreas agrandado de tamafio y con areas extensas y diseminadas de necrosis alternando con
zonas hemorragicas. Segiin Schmieden y Sebening, necrosis, inflamacion y hemorragia son los tres componentes del
cuadro histopatologico de la necrosis aguda del pancreas.

No se observé patologia biliar. No se considerd necesaria la realizacion de ninguna prueba complementaria

mas. La etiologia médico-legal, fue natural, patologica. Entre sus antecedentes médicos figuraba la hipertension arterial
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con ingesta de hipotensores, farmacos que pueden predisponer a una hipercalcemia y la dislipemia, ambos factores
etiologicos metabolicos de la pancreatitis aguda. Aunque no figuraba entre sus antecedentes, como hallazgo casual en la
autopsia se constato la practica de una colecistectomia, desconocemos si aprovechando la intervencion para resecar una
neoplasia de colon o por la presencia previa de calculos biliares que constituyen una causa mecanica de pancreatitis. Asi
mismo el antecedente de cirugia digestiva en general y en concreto del tracto biliar también son causas que predisponen
a una pancreatitis.

En la pancreatitis aguda necrético-hemorragica existe una gran efusion de liquido ascitico y un edema
retroperitoneal intenso, debidos al incremento de la permeabilidad capilar en el pancreas y tejidos circundantes como
consecuencia de la liberacion de sustancias vasoactivas (cininas, histamina) por el pancreas lesionado, situacion que
igualmente conduce al Shock hipovolémico (10).

La causa inmediata de la muerte en ambos casos se consideré que fue la instauracion de un Shock
hipovolémico por Pancreatitis Aguda Necrotico-Hemorragica, aunque como en otros casos descritos de pancreatitis
aguda hemorragica se encontré un edema pulmonar durante la autopsia (11). Otros hallazgos necropsicos relevantes
fueron las erosiones esofagicas y gastricas, la hepatomegalia con congestion hepatica, la degeneracion grasa hepatica y
la dilatacion de asas intestinales.

La Pancreatitis aguda no es una enfermedad frecuente en la practica médica, y cuando se presenta suele ser
leve y autolimitada, por ello tampoco es habitual poder proceder al estudio anatomopatologico del pancreas. Aunque en
algunos estudios apuntan a que si la pancreatitis es leve, a menudo se manifiesta con una complicacion, que incluso
puede ser mortal. Hay descritos casos excepcionales de muerte stbita debida a una complicacion hemorragica de
pancreatitis asintomatica, consistente en la ruptura de la vena porta (13).

La recopilacion de los antecedentes médicos y de la clinica previa a la muerte, es fundamental para orientar la
autopsia, hay que pensar y descartar el diagnostico de pancreatitis en pacientes que refieren dolor abdominal irradiado
en “cinturén”, y se acompafia de nauseas, vomitos, fiebre y distension abdominal superior u obstruccion intestinal.

En los casos presentados los hallazgos macroscopicos del estudio del pancreas fueron concluyentes,
encontrando una necrosis extensa del tejido pancreatico acomparfiada de una hemorragia difusa de la glandula, es decir
hallazgos de la forma anatomo-patoldgica mas grave de pancreatitis aguda. No obstante, no hay que confundir los
procesos de necrosis celular que ocurren durante la autolisis pancreatica y que conllevan una serie de modificaciones en
los organos y tejidos con aparicion de cambios consistentes en coloracion rojiza, friabilidad y reblandecimiento, que
cuando comienza en areas pequefias del pancreas puede presentar zonas de color blanco gris y confundirse con la
necrosis del pancreas de origen vital (14).

La etiologia médico-legal, fue descrita como natural, de causa patologica. En ninguno de los dos casos se pudo
demostrar la coexistencia de enfermedades del tracto biliar o alcoholismo, que son las dos causas principales de
pancreatitis aguda en los paises occidentales. Aunque habia algunos factores que pudieron influir en su aparicién como
son la dislipemia, la ingesta de farmacos hipotensores o la cirugia biliar previa, en ambos casos se considerd que la
etiologia era idiopatica, al igual que en el 10- 20% de las pancreatitis agudas descritas. (15).

Como en muchas ocasiones, en los dos casos descritos los hallazgos necropsicos macroscopicos obtenidos en
la autopsia fueron indispensables para establecer y/o confirmar la causa de la muerte.
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