| REPORTE DE CASO

126

© 2022 Sociedad de Gastroenterologia del Pert

Pancreatitis aguda por virus de la hepatitis B. Reporte de un caso

Acute pancreatitis due to hepatitis B virus. A case report
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RESUMEN

La pancreatitis aguda es una condicién inflamatoria que estd relacionada con diversas etiologfas. Sin embargo, una infrecuente
es la infeccién aguda por virus hepatotropos. Se presenta el caso de un hombre de 33 afios quien consulté al servicio de
urgencias por dolor abdominal e ictericia generalizada. Los estudios serolégicos reportaron infeccién aguda por Virus de la
Hepatitis B; el paciente fue manejado con vigilancia clinica y paraclinica de pruebas de funcién hepdtica junto con terapia
de soporte con dextrosa. El paciente persistié con dolor abdominal y colestasis en aumento por lo que se consideraron
diferenciales. La imagen por resonancia magnética de hemiabdomen superior demostré pancreatitis aguda no biliar que
se concluy6 secundaria al proceso infeccioso por hepatitis B al descartar otras causas. El paciente no requirié6 cambios en
el manejo con mejoria en pruebas de funcién hepatica por lo que se dio egreso hospitalario con evolucion favorable en el
seguimiento ambulatorio. La pancreatitis aguda secundaria al Virus de la Hepatitis B es una patologia que se debe sospechar
y estudiar cuando el cuadro clinico del paciente no demuestra mejorfa; el diagndstico se fundamenta en la medicion de los
niveles de las enzimas pancreaticas.
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ABSTRACT

Acute pancreatitis is an inflammatory condition that is related to various etiologies. However, an infrequent one is acute
infection by hepatotropic viruses. We present the case of a 33-year-old man who consulted the emergency department for
abdominal pain and generalized jaundice. Serological studies reported acute infection by Hepatitis B Virus; The patient was
managed with clinical and paraclinical monitoring of liver function tests together with supportive therapy with dextrose. The
patient persisted with increasing abdominal pain and cholestasis, so they were considered differential. Magnetic resonance
imaging of the upper abdomen showed acute non-biliary pancreatitis that was concluded secondary to the infectious process
due to hepatitis B after ruling out other causes. The patient did not require changes in management with improvement in
liver function tests, so he was discharged from hospital with favorable evolution in outpatient follow-up. Acute pancreatitis
secondary to Hepatitis B Virus is a pathology that should be suspected and studied when the patient's clinical picture does not
show improvement; Diagnosis is based on measurement of pancreatic enzyme levels.

Keywords: Case reports; Hepatitis B virus; Pancreatitis (source: MeSH NLM).

INTRODUCCION

La infeccién por virus hepatotropos es una etiologia
poco frecuente de la pancreatitis aguda, que ocurre
especialmente en el curso clinico agudo por infeccién
de virus de la hepatitis A y E. Sin embargo, no suele
estar asociada con el virus de la hepatitis B. Se estima
que la pancreatitis se presenta en aproximadamente el
6,5% de casos de hepatitis aguda . Se asocia a formas
graves de presentacién, incluyendo alta letalidad .
En este reporte se expone el caso de un paciente
masculino joven inmunocompetente que desarrollé
pancreatitis aguda secundaria a infeccién aguda por
virus de la hepatitis B.

CASO CLINICO

Masculino de 33 afos procedente de Bogotd
(Colombia) trabajador administrativo, sin antecedentes
patolégicos de importancia que consulté al servicio
de urgencias por un cuadro clinico de 2 semanas de
evolucion caracterizado por ictericia cutdnea, prurito,
coluria y dolor abdominal, asociado a deposiciones
liquidas sin sangre ni moco y un episodio de emesis
alimentaria. El paciente negé sintomas similares en
ocasiones anteriores o haber salido de su ciudad de
residencia en las Gltimas semanas. Negd antecedentes
farmacolégicos, quirdrgicos o transfusionales, asi como
uso de drogas intravenosas o de alcohol; sin embargo,
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Figura 1. Linea de tiempo de sintomas y eventos clinicos relevantes.

reporté contacto sexual sin métodos anticonceptivos
de barrera hacia tres afos.

En el examen fisico inicial se encontré un paciente
alerta con signos vitales de presion arterial de 116/80
mmHg, frecuencia cardiaca de 93 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria de 17 respiraciones por minuto,
temperatura de 36,9 °C y una saturacién de oxigeno
del 96%; con mucosas ictéricas y secas, con dolor a
la palpacion en epigastrio e hipocondrio derechos, sin
ningln otro signo ni hallazgos neurolégicos positivos
(ver linea temporal en Figura 1).

Los examenes paraclinicos iniciales evidenciaron
hiperbilirrubinemia a expensas de la forma directa y
aumento marcado en niveles de transaminasas (mayor
de 20 veces el limite superior normal), de la lactato

Tabla 1. Valores del perfil hepatico y tiempos de coagulacion.

dehidrogenasa (530 U/l) y leve de la fosfatasa alcalina
y de la Gamma-Glutamil Transferasa (ver Tabla 1), con
una amilasa inicial de 66 U/I. EIl hemograma inicial
mostr6 tendencia a la poliglobulia (hemoglobina de
17,9 g/dl'y hematocrito de 53,6%). Estudios serolégicos
contra virus hepatotropos fueron reactivos para anti-
Core IgM contra hepatitis B (39,920 S/CO, reactivo
mayor o igual a 1,0 S/CO), ademas con resultados
positivos para antigeno de superficie (1008,7 S/CO,
reactivo mayor o igual a 1,0 S/CO). Estudios serolégicos
para VIH, hepatitis A y hepatitis C fueron no reactivos,
con carga viral por medicién de RNA para hepatitis C
no detectado.

Una ecografia de abdomen demostré hallazgos
sugestivos de esteatosis hepatica moderada con pancreas
que no fue valorable por abundante gas intestinal. En

Varizble foforoncta___ingreso_ hospialzacion _hospitalzacion A9 ' pqrera "
Bilirrubina total (mg/dL) 0,2-1,0 87 244 26,1 241 13,44
Bilirrubina directa (mg/dL) 0-0,2 6 23,1 243 235 11,28
Fosfatasa alcalina (U/L) 58-237 168 124,5 - -
Gamma glumatil transferasa (U/L) 12-64 204 98 - - -
Aspartato aminotransferasa (U/L) 15-37 2435 12939 1029,2 1570 529
Alanino aminotransferasa (U/L) 16-63 1049 27535 1358 1980 948
Tiempo de protrombina (seg) 11,8-16,1 13,8 14 18,2 13,5 1,9
INR 0,5-1,5 0,99 1,12 1,46 1,07

Tiempo de tromboplastina parcial (seg) 24,3-35 34,4 33 32,5 32,7 34
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ese contexto, el paciente ingresé a nuestra institucion,
donde fue diagnosticado con una hepatitis B aguda
de novo versus una crénica agudizada, con sindrome
ictérico secundario. Se solicité pruebas de antigeno
E de hepatitis B, estudios seroldgicos para hepatitis
Delta y hepatitis E que fueron negativas y pruebas
de control de funcién hepatica, asi como niveles de
bilirrubina de seguimiento que demostraban colestasis
en aumento, tiempo de protrombina normal (ver Tabla
1), sin criterios clinicos ni paraclinicos de falla hepética
aguda. El antigeno E demostr6 niveles de 1406,29
S/CO (reactivo mayor o igual a 1,000 S/CO) vy los
anticuerpos IgM contra hepatitis D fueron no reactivos
con unos niveles de menos de 0,1 (positivo mayor de
1,1 indice), por lo que pudimos afirmar que el paciente
cursaba con una enfermedad en etapa transmisible sin
presencia de hepatitis Delta ni hepatitis E que estuviera
complicando su cuadro clinico. Se dio terapia de
apoyo intravenoso con solucién balanceada y dextrosa,
asi como manejo sintomatico con antihistaminicos.
No se consideré indicacién de inicio de antivirales
debido a cuadro clinico agudo de hepatitis en paciente
inmunocompetente sin falla hepatica.

El paciente nunca desarroll6 signos ni sintomas de
deterioro neurolégico sin alteraciones en los tiempos
de coagulacion. Se observé un aumento de las
transaminasas, en especial de la ALT, entre el dia 1y el
dia 7, y un aumento progresivo de la bilirrubina directa
entre el dia 1 y el dia 14, hasta estabilizarse en niveles
entre 25 mg/dl y 30 mg/dl.

Asi pues, quince dias luego de haber sido
diagnosticado se present6 una elevacion en los niveles
de transaminasas, un aumento discreto en los tiempos
de coagulacién y una pobre disminucién en los
niveles séricos de bilirrubinas que se mantenian muy
elevados, asociado a persistencia de dolor abdominal
en epigastrio junto con acolia y coluria, sin alteraciones
neurolégicas. Debido a lo anterior se estudiaron
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diagnésticos diferenciales de la hiperbilirrubinemia y la
hepatitis; se consideré necesario descartar progresion
a falla hepatica aguda; se solicité niveles de factor V
que fueron normales (120%, rango 70-120%), sin
signos de encefalopatia, factores de coagulacion sin
evidencia de alteracién, se consideré paciente con
hepatitis aguda sin falla hepdtica. Se consulté con
equipos de gastroenterologia e infectologia de la
institucion, considerandose no ser necesario terapia
antiviral. Dada la colestasis tan prolongada y por tanto
el riesgo de malabsorcién de vitamina K, se dieron 20
mg intravenosos de la misma dividida en dos durante
un dia.

Usando el algoritmo diagnéstico general de un
paciente con elevacion de los niveles séricos de
transaminasas se descartaron etiologfas téxicas y de
origen hereditario debido a la temporalidad y a la
entrevista en la historia clinica inicial; también se
solicitaron niveles de anticuerpos 1gG contra mdsculo
liso reactivos en 1:40 y anticuerpos antinucleares
de 1:160 patrén moteado, que se consideraron no
significativos en el contexto de hepatitis viral del
paciente.

Respecto al proceso diagnéstico  diferencial
de hiperbilirrubinemia directa se consideré la
posibilidad de procesos colestasicos intrahepdticos
o extrahepdticos sobreagregados. Para  poder
explorar ese posible fenémeno sobreagregado de la
hiperbilirrubinemia se indicé una colangioresonancia,
la cual demostré hallazgos incidentales sugestivos de
pancreatitis edematosa intersticial aguda Balthazar
C sin compromiso de la via biliar ni presencia de
enfermedad colestésica extrahepatica. Se diagnosticd
al paciente con una pancreatitis aguda con BISAP de
0 puntos de etiologia no litidsica, sin medicamentos
predisponentes, ausencia de antecedentes de consumo
de alcohol reciente y niveles séricos de calcio normales
(8,49 mg/dL, rango de referencia 8,5-10,1 mg/dL).
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Figura 2. Curva de niveles sérico de la aspartato aminotransferasa
(AST, linea azul) y de la alanino aminotransferasa (ALT, linea roja).
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Figura 3. Curva de niveles séricos de la bilirrubina directa (linea
roja) y de la bilirrubina indirecta (linea azul).
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Se indican tomas de niveles séricos de triglicéridos,
los cuales resultaron elevados (506,7 mg/dL) pero
no lo suficiente para ser considerados la causa de la
pancreatitis por la que cursaba el paciente. Debido al
contexto clinico y patolégico del paciente se determind
que la pancreatitis aguda fue secundaria al proceso
infeccioso por hepatitis B por el que cursaba el paciente.

Considerando que el paciente aln no tenia criterios
de clasificacion para falla hepatica aguda que obligaran
a cambiar el plan de manejo, se decidié continuar
manejo con vigilancia clinica y estricto control de
pruebas de funcién hepatica. Paraclinicos sin indicios
de falla hepatica, con resolucién del dolor abdominal,
sin embargo con persistencia de ictericia, coluria y
acolia.

Finalmente inici6 la disminucién de niveles séricos
de transaminasas y bilirrubinas respecto a la dltima
elevacion, y en ausencia de deterioro neuroldgico se
decide dar egreso de nuestra institucién con controles
estrictos de funcion hepética en cita de control
ambulatorio. En estas Gltimas se reporta paciente con
mejorfa en sintomatologia inicial, con persistencia de
coluria e ictericia, sin dolor abdominal ni acolia, sin
hepatomegalia. Paraclinicos de control con tendencia
a la normalidad (ver Tabla 1). Se consideré que cuadro
clinico de infeccién aguda por virus de la hepatitis B
y pancreatitis aguda secundaria habian estaban en
proceso favorable de resolucion.

DISCUSION

Se reporta un caso de pancreatitis aguda por hepatitis
B en el contexto de una forma grave del compromiso
hepédtico en un paciente joven y previamente sano.
Fisiolégicamente el pdancreas tiene wuna funcién
exocrina, la cual se encarga de producir zimégenos que
posteriormente seran activados y obtendran funciones
digestivas dentro del lumen intestinal. La fisiopatologia
de la pancreatitis aguda consiste en la activacién
prematura de estos zimégenos dentro del parénquima
pancredtico resultando en un proceso inflamatorio y en
dafo tanto tisular como celular. El dafio celular provocara
una mayor liberacién de enzimas pancredticas y, por
consiguiente, se creard un circulo vicioso de liberacion
de enzimas y dano celular ®.

La etiologia de la pancreatitis aguda tiene como
principales causas la obstruccién mecanica por
litiasis biliar y al alcoholismo. Dentro de las etiologfas
poco frecuentes y descritas de pancreatitis aguda se
encuentran las secundarias a infecciones virales ©.
Entre los pacientes con hepatitis viral aguda en una
cohorte prospectiva en Jiapura (India) entre el 2004 y
el 2006, se describieron 124 casos de los cuales el 5%
desarrollaron pancreatitis aguda, incidente en el 2% (1
de 54 casos) de los pacientes con hepatitis B, 12,5% en
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aquellos con hepatitis Ay 7,4% en los de hepatitis E (no
hubo asociados a hepatitis C) “.

En un meta-andlisis de pancreatitis agudas de
cualquier origen viral se estimé que aproximadamente
un 8% son atribuibles a infeccion por virus de la
hepatitis B. En dicho meta-anélisis se observé una
mortalidad del 56,3% junto con una alta gravedad en
un 66,7% de los casos. Adicionalmente, la pancreatitis
por virus hepatotrofos tiene una preponderancia mayor
en el sexo masculino con una razén de hombre:mujer
del 4,33:1 y se presenta, en su mayoria, en la cuarta
década de la vida ?. La interpretacion de los hallazgos
de dicho meta andlisis debe considerar un probable
sesgo de seleccién de publicacién hacia los casos mas
graves, ademads de que la letalidad podria ser atribuible
al dano hepatico y no necesariamente al pancreatico.

Aunque ain no se sabe claramente las causas
fisiopatoldgicas que correlacionen la infeccién por virus
hepatotropos con la pancreatitis aguda, se postulan
tres mecanismos. Uno es el dafo citopatico directo
del virus, el otro mediadores inmunes y como tercer
mecanismo posible mecanismo es edema de la ampolla
de Vatery, por consiguiente, la obstruccién al flujo de las
secreciones pancreaticas. También se tiene la hipétesis
que la infeccién por los virus hepatotropos altera el flujo
sanguineo pancredtico, el cual es fundamental para la
prevencién del desarrollo de pancreatitis aguda ©.

Respecto al cuadro clinico y la sintomatologia
que estudié Simons-Linares et al. el 87,5% de casos
de pancreatitis por hepatitis B presentaron dolor
abdominal y una latencia promedio de presentacién de
la pancreatitis de 11,9 dias desde el inicio del cuadro
ictérico inicial; respecto a los estudios paraclinicos se
evidencia que la mayorfa de pacientes presentaron
aumentos en los niveles séricos de amilasa (87,5%),
bilirrubina total (75%), alanina aminotransferasa (75%),
aspartato aminotransferasa (43,75%), lipasa (31,25%) y
fosfatasa alcalina (25%) ?.

Cabe resaltar que a diferencia de las pancreatitis
por otras causas pareciera que en los pacientes que
desarrollan pancreatitis aguda secundaria a infeccién
viral cobra mayor importancia el aumento en los
niveles de amilasa que los de lipasa; sin embargo ain
faltan estudios para determinar niveles de sensibilidad
y especificidad de cada uno de estos en esta patologia.
En el caso que presentamos, el paciente refirié dolor
abdominal persistente a pesar de tratamiento médico
y fue diagnosticado con pancreatitis 19 dias luego de
haber consultado por cuadro ictérico; en los controles
paraclinicos nuestro paciente se mantuvo desde el
inicio de su cuadro clinico en niveles aumentados de
bilirrubina total y aminotransferasas, el Gnico reporte
de amilasa demostr6 estar en niveles de normalidad
pero fue tomado al inicio de la infeccién.
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En el caso presentado no se consideré el uso
de terapia antiviral. El tratamiento instaurado para
nuestro paciente consistié en reposicién de liquidos
intravenosos junto a vigilancia clinica, manteniendo
la via oral. Se ha considerado el uso de lamivudina,
entecavir, interferéon e inmunoglobulinas contra la
hepatitis B en el tratamiento. La evidencia actual
incluye experimentos clinicos de baja calidad, que no
sugieren por el momento el uso de terapias especificas
para la hepatitis B aguda ©.

Las dificultades en este caso clinico giran, en
su mayorfa, en torno al proceso diagnéstico de la
pancreatitis aguda. La similitud con el cuadro clinico
infeccioso de base del paciente y, ademas, la poca
descripcién y conocimiento de la pancreatitis aguda
como una posible complicacién de la infeccién por
virus hepatotropos se configuraron como los principales
obstaculos a superar. En este caso, el diagnéstico fue
hecho debido a hallazgos incidentales en imagenologfa,
pero como describimos anteriormente, las pruebas
seroldgicas de injuria pancredtica se posicionan como
una alternativa con menores costos, menores riesgos y
que podrian ayudar al diagnéstico de la enfermedad.

Teniendo en cuenta la alta probabilidad de
gravedad y de mortalidad, el diagnéstico apropiado
de la pancreatitis aguda como una complicacién
de la hepatitis B toma vital importancia. El poco
conocimiento de esta condicién dentro del cuadro
clasico de infeccién por virus de la hepatitis B obliga a
plantear posibles herramientas diagnésticas las cuales
ayuden al diagndstico temprano y la prevencién de
desenlaces catastréficos, asi como al estudio profundo
de su fisiopatologia y posibles tratamientos.

En conclusién, la pancreatitis aguda secundaria

a la infeccién por virus hepatotropos es una entidad
infrecuente y poco descrita en la literatura, asociada a
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formas graves de hepatitis B y con alta probabilidad de
ser grave y letal. Aunque ain se desconocen muchos
elementos de su fisiopatologia, es una entidad que si
es detectada a tiempo es manejable y potencialmente
reversible. Debido a las dificultades en su diagnéstico
es necesario tener un bajo umbral de sospecha para
considerarle, siendo necesario profundizar en su
caracterizacion clinica, patofisiologica y terapéutica.

Conflictos de interés: Los autores no declaran.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. Sudhamshu KC, Khadka S, Sharma D, Chataut SP. Acute pan-
creatitis in acute viral hepatitis. ]NMA ] Nepal Med Assoc.
2011;51(181):7-10.

2. Simons-Linares CR, Imam Z, Chahal P Viral-Attributed
Acute Pancreatitis: A Systematic Review. Dig Dis Sci.
2021;66(7):2162-2172. doi: 10.1007/s10620-020-06531-9.

3. Mederos MA, Reber HA, Girgis MD. Acute Pancre-
atitis: A Review. JAMA. 2021;325(4):382-390. doi:
10.1001/jama.2020.20317. Erratum in: JAMA. 2021 Jun
15;325(23):2405.

4. Jain P Nijhawan S, Rai RR, Nepalia S, Mathur A. Acute
pancreatitis in acute viral hepatitis. World ] Gastroenterol.
2007;13(43):5741-4. doi: 10.3748/wjg.v13.i43.5741.

5. Panic N, Mihajlovic S, Vujasinovic M, Bulajic M, Léhr JM. Pan-
creatitis Associated with Viral Hepatitis: Systematic Review.
J Clin Med. 2020;9(10):3309. doi: 10.3390/jcm9103309.
PMID: 33076353; PMCID: PMC7602572.

6. Mantzoukis K, Rodriguez-Perdlvarez M, Buzzetti E, Thor-
burn D, Davidson BR, Tsochatzis E, et al. Pharmacological
interventions for acute hepatitis B infection: an attempt-
ed network meta-analysis. Cochrane Database Syst Rev.
2017;3(3):CD011645. doi: 10.1002/14651858.CD011645.
pub2.

Correspondencia:

Rodriguez-Gutiérrez AF.

Contacto postal: Cra 59 A # 134 - 22 apto. 305 (cédigo postal
111111), Bogotd — Colombia

E-mail: afrodriguezg@gmail.com

doi: http://dx.doi.org/10.47892/rgp.2022.422.1359


http://dx.doi.org/10.47892/rgp.2022.422.1359 
mailto:afrodriguezg%40gmail.com?subject=

