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ESTUDIOS CLINICOS Y DE LABORATORIO

Paniculitis pancreatica: estudio de 12 casos y valoracién
comparativa de sus caracteres epidemioldgicos, clinicos,

histopatologicos y terapéuticos

Resumen.—La paniculitis pancredtica o necrosis grasa
subcutdnea es una complicaciéon poco frecuente de la patologia
del pancreas tanto benigna como maligna. Clinicamente cursa
con nddulos distribuidos preferentemente en miembros
inferiores, como ocurre en la mayoria de las paniculitis. Sin
embargo, se diferencia del resto por los hallazgos
histopatoldégicos, comunes en todos los casos, y debidos en
parte a la liberacidn de enzimas tras el dafio pancredtico.

Hemosrecopilado los datos epidemioldgicos, clinicos, etioldgicos,
histopatoldgicos y analiticos, de 12 pacientes diagnosticados de
necrosis grasa pancredtica. Eran nueve mujeres y tres hombres con
edadesentre 40 y 70 afios, cuyo cuadro cutdneo se asocid a
pancreatitis aguda (nueve casos), adenocarcinoma de pancreas (dos
casos) y pancreatitis cronica (un caso). Las principales causas de la
pancreatitis aguda fueron la litiasis biliar (seis casos) yel alcoholismo
cronico (dos casos). Los ndédulos subcutdneos casi, siempre en
miembros inferiores, fueron el primer signo de la enfermedad en
cuatro de los casos. Seis de los pacientes tuvieron fiebre, cuatro
artritis y tres serositis. En todos se encontré leucocitosis y niveles
altos de amilasa y/ o lipasa. El cuadro histopatoldgico especifico fue
siempre la clave del diagnéstico. El cuadro cutdneo siguié
bésicamente la evolucién del proceso pancreatico.

Nuestros casos reproducen, en general, el cuadro tipico de este
proceso aunque cabe destacar el predominio femenino y la litiasis
biliar como causa principal de la pancreatitis aguda, posiblemente
como consecuencia de ese predominio femenino.

Palabras clave: Paniculitis pancredtica. Pancreas. Necrosis grasa
pancredtica.
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INTRODUCCION

La paniculitis pancredtica o necrosis grasa subcutdnea
esunaenfermedad de escasa frecuencia en la que la clini-
ca cutdnea, constituida por lesiones nodulares con focos
de necrosis grasa en el paniculo, se asocia a algtn tipo de
patologia pancredtica, ya sea maligna o benigna (1, 2).

Desde su descripcidon en 1883, aproximadamente
150 casos han sido publicados en la literatura, la ma-
yoria en forma individual.
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Por ello, nosha parecido interesante describir y co-
mentar los 12 casos vistos en dos hospitales universi-
tarios durante un periodo de diez afios.

MATERIAL YMETODOS

Se revisaron las historias clinicas de 12 pacientes
diagnosticados de necrosis grasa pancredtica en los
doscentros que participaron en el estudio, valorando
en todos ellos los siguientes datos:
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—Sexo yedad de aparicion, antecedentes personales
de interés, clinica y localizacién de las lesiones cutdne-
as, estudio anatomopatoldgico de las mismas, tras tin-
cién con hematoxilina-eosina, diagnéstico de la patolo-
gia pancredtica, correlaciéon temporal entre la clinica
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TABLA I: DATOS CLINICOS DE LOS 12 PACIENTES CON PANICULITIS PANCREATICA

cutdnea yabdominal, complicaciones del proceso, alte-
raciones en la analitica sanguinea, evolucioén tras el tra-
tamiento.

Todosestos pardmetros se encuentran recogidosen
la tabla L.

Sexo  Antecedentes ~ Clinica Enfermedad  Correlacion Complicaciones Analitica Evolucién

Edad cutanea pancreatica temporal

V/45  Colecistectomia Nédulos erite- Pancreatitis 40-50 dias tras Fiebre, artritisen Leucocitos Fallecimiento.
alcoholismoyta- matosos dolo- aguda. la clinica abdo- tobillos, ascitis, 21880.
baquismo. rosos en tobi- minal. derramepleural, Amilasa 1462.

llos. trombosis me-
sentérica.

V/i71 Hipertension. Nédulos erite- Adenocarcino- Tres-cuatro me- Artritis en tobi- Leucocitos Fallecimiento.
Diabetes. matosos dolo- mapancreatico ses antes de la llos, rodillas y 8670.

Alcoholismo. rosos en pier- metastésico. clinica abdomi- pie derecho. Amilasa 143.
nas, muslos y nal. Lipasa** 12255.
abdomen.

M/75  Cirrosis hepati- No6dulos erite- Pancreatitis Un mes antes Ascitis. Leucocitos Fallecimiento.
ca. matosos en aguda. de laclinica ab- 21640.

VHB. miembros infe- dominal. Amilasa 988.
Leucemia linfa- riores que dre- Lipasa** 2437.
tica. nan material

oleoso.

M/26  Sindrome téxi- Nodulos viola- Pancreatitis Uno-dos sema- Ninguna. Leucocitos Resolucién tras

co. ceos dolorosos agudapor cole- nas tras la clini- 15300. tratamiento mé-
en muslos vy litiasis. ca abdominal. Amilasa 2000. dico.
brazos. Lipasa* 5,1.
Amilasuria
4950.

M/42  Sin interés. No6dulos dolo- Pancreatitis Tres dias tras la Fiebre. Leucocitos Resolucién tras
rosos en mus- agudaporcole- clinica abdomi- 12600. tratamiento mé-
los, brazosy an- litiasis. nal. Amilasa 8850. dico.
tebrazos. Lipasa*™ 266.

M/31  Lupus eritema- No6dulos erite- Pancreatitis Tres dias tras la Fiebre. Leucocitos Resolucién tras

toso sistémico. matosos dolo- agudaporcole- clinica abdomi- Artritis en tobi- 20650. tratamiento mé-
rosos en pier- litiasis. nal. llos, rodillas y Amilasa 17805. dico.
nas y muslos. munecas. Amilasuria
39830.

M/40  Sin interés. Noédulos erite- Pancreatitis 15 dias tras la Fiebre. Leucocitos Resolucién tras
matosos dolo- agudaporcole- clinica abdomi- Artritis en tobi- 13420. tratamiento qui-
rosos en mus- litiasis. nal. llos y hombros. Amilasa 265. rurgico.
los 'y hombros. Lipasa* 338.

M/41  Sin interés. Noédulos erite- Pancreatitis Un mes antes Ascitis. Amilasa 2000. No respuesta a
matososdoloro- agudapor pseu- de la clinica ab- Amilasuria la cirugia. Dete-
sos en tobillos. doquistes. dominal. 78000. rioro.

V/55  Cirrosis hepati- No6dulos dolo- Pancreatitiscré- 15 dias tras la Ninguna. Leucocitos Resolucién tras
ca. rosos en pier- nicaasociadaa clinica abdomi- 14300. Amilasa tratamiento qui-
Alcoholismo. nas. colelitiasis. nal. 335. rargico.
Diabetes. Lipasa** 392.

Amilasuria
1220.

M/76  Sin interés. Nédulos viola- Adenocarcino- Un mes antes Febricula. Amilasa 427. Fallecimiento.
ceos en pier- mapancreatico. de laclinica ab- Lipasa* 6, 8.
nas. dominal.

M/71  Colecistectomia. No6dulos erite- Pancreatitis 10a15diastras Fiebre. Leucocitos Resolucién tras
Hipertension ar- matosos dolo- aguda. la clinica abdo- 9400. tratamiento mé-
terial. rosos en pier- minal. Amilasa 4385. dico.

nas, muslos y
brazos.

M/72  Asmacorticode- No6dulos erite- Pancreatitis Cinco dias tras Ninguna. Leucocitos Resolucién tras
pendiente e in- matosos dolo- agudapor cole- la clinica abdo- 9240. tratamiento mé-
suficiencia su- rosos en pier- litiasis. minal. Amilasa 3131. dico.

prarrenal 2.2

nas.

Valores normales: Amilasa < 200; Lipasa* < 2; Lipasa** < 200; Amilasuria < 900.
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RESULTADOS

En nuestra serie predominé el sexo femenino sobre
el masculino (9/ 3) ylas edades se situaron en un in-
tervalo aproximado entre 40 y 70 afios, siendo en ge-
neral, los casos de mayor edad los de peor prondstico.

Las lesiones en piel consistieron en todos los casos
en nédulos subcutdneos eritematosos o eritematovio-
laceos que se resolvieron dejando una hiperpigmen-
tacioén residual. En un paciente, algunasde laslesiones
se abrieron espontidneamente drenando un material
cremoso amarillento; en este caso la clinica cutanea
coincidié con una pancreatitis aguda grave que causé
el fallecimiento del paciente.

En todos los enfermos aparecieron las lesiones cu-
tdneas en miembros inferiores: piernas (nueve pa-
cientes) (Fig. 1) ymuslos (seis pacientes)(Fig. 2). En
cinco casos losnédulos aparecieron ademads en extre-
midades superiores yen uno ademads en pared abdo-
minal.

La patologia pancredtica mds frecuentemente aso-
ciada fue la pancreatitisaguda (nueve casos) ylasprin-
cipales causas desencadenantes de ésta fueron la co-
lelitiasis (seis pacientes) yel alcoholismo crénico (dos
pacientes). En un caso la pancreatitis se desencadend
por la presencia de pseudoquistes. Dos de los enfer-
mos presentaron un adenocarcinoma de pancreasy
uno una pancreatitis crénica.

En cuanto ala correlaciéon temporal, solamente en
cuatro casos la paniculitis precedié al diagnéstico del
proceso pancredtico, entre ellos los dos casos de car-
cinoma pancreatico y el caso que cursé con pseudo-
quistes.

Las complicaciones aparecieron en los casos mas
graves, es decir, en los asociados con patologia tumo-
ral maligna y con pancreatitis aguda grave. Entre las
mas frecuentes se observaron: fiebre (cinco casos), ar-

FIG. 1.—Ndédulos subcutaneos en muslo derecho.
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FIG. 2.—Noédulos subcutaneos en tobillo derecho.

tralgias/ artritis (cuatro casos) sobre todo en tobillos
ydespuésen rodillas, pies ymuifiecas, serositis (tres pa-
cientes) en forma de pleuritis y ascitis. En un pacien-
te, en el que la evolucién del proceso fue fulminante
se encontraron signos de trombosis mesentérica.

En cuanto a las alteraciones analiticas todos los pa-
cientes mostraron cifras de leucocitos elevadas. Las ci-
fras de amilasa también eran altas en todos ellos ex-
cepto en uno yla lipasa aparecio elevada en todos los
que se midio.

La evolucién de la enfermedad dependi6 bésica-
mente de la intensidad del proceso pancredtico. Cua-
tro pacientes fallecieron en pocassemanastrasel diag-
noéstico de paniculitis pancredtica: dos coincidieron
con loscasosde carcinoma de pdncreas ylosotrosdos
con episodios de pancreatitis aguda grave en pacien-
tes con un deterioro importante del estado general.
La mayoria de los casos (cinco pacientes) respondie-
ron a un tratamiento médico conservador basado en
medidas de soporte y administraciéon de analgésicos.
Dos pacientes precisaron al final tratamiento quirtr-
gico, respondiendo a la colecistectomia.

En las biopsias revisadas, existian focos inflamato-
rios localizados en el tejido celular subcutdneo, ini-
cialmente constituidos por un infiltrado neutrofilico
en el lobulillo graso (Fig. 3). En fases mds avanzadas
aparecian zonas de degeneraciéon de los adipocitos,
licuefaccion, focos de hemorragia, formacién de mi-
croquistes yen ocasiones un infiltrado de células mo-
nonucleares, eosinéfilos y células gigantes de distri-
bucién septal. Los adipocitos al degenerar aparecian
como células anucleadas, de gruesa membrana con
stituyendo las llamadas «células fantasmas». Ademads
en los focos de necrosis aparecerian depdésitos de un
material bas6filo homogéneo, a veces de disposicidn
laminar, expresion de la saponificacion de los lipidos
por las sales de calcio.
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FIG. 3A.—Biopsia cutanea. Se observa el infiltrado inflamatorio centrado en el lobulillo del paniculo, con zonas de necrosis y depdsitos
baséfilos (saponificacion del tejido graso). B. Detalle en el que se observa a mas aumento el foco de necrosis grasa.

DISCUSION

La necrosis grasa subcutdnea o pancredtica es una
rara forma de inflamacién del paniculo adiposo aso-
ciada a enfermedades del pancreas. Clinicamente las
lesiones son similares a otras formas de paniculitis, sin
embargo sus rasgos histopatolégicos son caracteristi-
cos y similares en todos los pacientes, constituyendo
la clave del diagnéstico de esta enfermedad (1, 2).

Los primeros datos del proceso como entidad noso-
l6gica independiente datan de 1883 yse deben a Chia-
ri que describié un tipo especial de paniculitis en un
paciente diagnosticado de pancreatitis aguda (3). Pos-
teriormente, en 1908, Berner publicé el primer caso de
necrosis grasa subcutdnea asociado a carcinoma de pan-
creas (4). En 1947 Auger introduce la paniculitis pan-
credtica como una entidad clinica independiente (5) y
tras ello, en 1961, Szymanski y Bluefarb describen las
caracteristicas patognomdonicasde su histopatologia (6).

Laincidencia de este tipo de paniculitis es muy ba-
ja, presentdndose aproximadamente entre un 0,33 y
2% de los enfermos pancredticos (7).

En cuanto a la patologia pancredtica asociada (8, 9,
10), encontramos que el cuadro més frecuentemente

Actas Dermosifiliogr 1999,;90:227-234

referido esla pancreatitisaguda, ydentro de ella sobre
todo la secundaria a alcoholismo crénico, colelitiasis
(11) ymenos frecuentemente las originadas tras trau-
matismos o toma de medicamentos (12): corticoides,
sulfasalazina, tiazidas, anticonceptivos orales, algunos
antiinflamatorios no esteroideos... Ademas la necrosis
grasa pancredtica puede presentarse en asociaciéon con
un carcinoma de pancreas (14), mds frecuentemente
con el carcinoma de células acinares (10% de los tu-
mores malignos pancredticos) debido a que este tipo
de neoplasias conservan su capacidad secretora (15).
Se ha descrito también asociada con el adenocarcino-
ma (16) ycon el tumor de células de los islotes (17).
La paniculitis pancredtica aparece ademads en casos de
pseudoquistes, pancreatitis crénica, malformacién del
conducto pancredtico (18) e incluso en casos de pan-
creatitis «silente» (13) o subclinica (alrededor de un
2% de las pancreatitis agudas). En nuestra serie pre-
dominaron los casos asociados a pancreatitis aguda
(nueve pacientes). En la mayoria de ellos (seis pacientes)
la causa desencadenante fue la litiasis biliar (66%) se-
guida del alcoholismo crénico (33%), resultados que
difieren ligeramente de otras series publicadasque con-
sideran la causa mds frecuente de pancreatitis la in-
gesta crénica de alcohol. En uno de los pacientes, el
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ataque agudo se desencadend por la presencia de pseu-
doquistes. En el dltimo caso aunque la causa directa
fue la colelitiasis, es posible que el tratamiento pro-
longado con corticoides orales para el asma, partici-
pase en el desencadenamiento del cuadro. Los casos
diagnosticados de carcinoma de pdncreas fueron dos
(16%).

La mayoria de los casos clinicos publicados en la li-
teratura aparecen en individuos de edades compren-
didas entre la 4.* y 6.* década de la vida (1, 8, 9), de
manera que los asociados con carcinoma de pancreas
corresponde a los individuos de mayor edad, datos
concordantes con losque hemos observado. En cuan-
to al sexo, parece existir un ligero predominio en va-
rones, excepto en nuestra serie donde la proporcién
a favor del sexo femenino fue de 3:1.

Clinicamente, el cuadro cutdneo de todos los pa-
cientes referidos consistia en multiples nédulos sub-
cutaneos eritematosos o eritematoviolaceosde 0,5a 5
cm de didmetro, localizados generalmente en piernas
y/ o muslos y que en algunos de los casos se extendie-
ron a miembros superiores ypared abdominal. En otras
series se ha descrito su aparicién en torax e incluso en
cuero cabelludo (19). Los nédulos suelen ser doloro-
sos (espontidneamente o ante minimosroces) como en
10 de nuestros casos, aunque en algunosno producen
ningin sintoma. En los casos mas graves (13% de las
pancreatitis y 41% de los carcinomas) pueden ulce-
rarse espontdneamente, drenando un material estéril
de consistencia cremosa u oleosa, hecho que se obser-
v6 en la paciente nimero 3, una mujer de edad avan-
zada con un proceso de base debilitante que debutd
con una pancreatitis aguda fulminante. El analisis de
este liquido muestra concentraciones elevadas de ami-
lasa, lipasa y dcidos grasos. Con la resolucién del pro-
ceso, los nédulos son sustituidos por una mécula pig-
mentada residual, a veces de superficie atréfica.

En cuanto a la correlacién temporal entre la clini-
ca cutdnea y la en fermedad pancredtica, los resulta-
dos recogidos de las revisiones, consideran a los n6-
dulos como signo de presentacién en un 3040% de
los casos, porcentaje que se eleva a un 68% en los ca-
sosasociados a carcinoma de pdncreas, de manera que
este hecho podria significar la presencia de enferme-
dad tumoral avanzada, con una supervivencia aproxi-
mada de 2 a 12 meses desde la aparicién de las lesio-
nescutaneas. En cuatro de nuestros casos, las lesiones
cutdneas precedieron a la clinica abdominal (33%) y
su evolucién a pesar del tratamiento fue pésima, con
rdapido deterioro y fallecimiento en pocos dias. Entre
ellos se encontraron los dos pacientes con carcinoma
pancredtico de base.
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Con frecuencia y sobre todo en los casos mds gra-
ves, la aparicién de la clinica cutdnea va asociada a
afectacion de otrasestructuras a distancia. Es frecuente
que exista fiebre acompafiando a la clinica abdominal
como en cinco de nuestros pacientes. Ademads duran-
te la evolucion pueden presentarse artralgias/ artritis
y poliserositis, por extensiéon de la necrosis enzimati-
ca a estas localizaciones.

La afectacion articular (54-88% de los casos) pue-
de ser simétrica o asimétrica (20, 21). En la serie de
pacientes que estudiamos, el 33% presentaron signos
ysintomas de artritis. Las articulaciones del miembro
inferior son las mds afectadas yde ellas sobre todo los
tobillos, seguidos en orden de frecuencia por las ro-
dillas, articulaciones pequefias de manos y pies y los
codos: cuatro de nuestros pacientes presentaron alte-
raciones en tobilllos, dos en rodillas, uno en pie, otro
en mufieca y otro en hombro. La artropatia se pro-
duce como consecuencia de la necrosis grasa periar-
ticular, de manera que el aspecto del liquido obteni-
do traspuncion es semejante al que drenan losnédulos
subcutdneos.

La afectacion de las membranas serosas (25% de las
paniculitis pancredticas) puede presentarse clinica-
mente con signos ysintomas de derrame pleural, pe-
ricardico o ascitis abdominal (19), siendo mas fre-
cuentes en casos de pancreatitis asociados a necrosis
grasa enzimadtica que en los casos de pancreatitis ais-
lada: tres de nuestros casos presentaron ascitis con ci-
frasde amilasa elevadasen el liquido abdominal, yuno
de ellos desarroll6 ademads derrame pleural.

La necrosis puede destruir ademads el tejido graso
intramedular del hueso (22, 23) originando lesiones
osteoliticas dolorosas, asi como la grasa intrahepatica,
grasa intestinal (24, 25) e incluso la del sistema ner-
vioso central , apareciendo focos de desmielinizacidon
de predominio perivascular.

En algunos casos en los que se presenta esta necro-
sis grasa multifocal, se han observado fenémenostrom-
boembdlicos a distancia (26). Este proceso se cree de-
bido alaliberacién de dcidos grasos producidos por la
lipolisis, a la circulacién general, ya su accién procoa-
gulante. Un paciente de nuestra revisién, diagnostica-
do de pancreatitis aguda grave, desarroll6 al final de
su evoluciéon un cuadro de trombosis mesentérica, co-
rroborado después con el informe de la autopsia.

La patogenia de esta enfermedad sigue siendo una
incégnita. La mayoria de las publicaciones aceptan la
teoria de que los focos de necrosis grasa se deberian
alaactuacién de enzimas como la lipasa, amilasa, trip-
sina, quimotripsina, elastasa,... liberadas tras la lesion
del parénquima pancredtico (27). Este grupo de en-
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zimas pasarian al torrente circulatorio linféatico y san-
guineo, para depositarse secundariamente en la gra-
sa del tejido celular subcutdneo, asi como en la de lo-
calizacién periarticular, intramedular, serosas, etc. Los
productos resultantes de la hidrdlisis de la grasa (4ci-
dos grasos y glicerol) iniciarian la cadena de aconte-
cimientos que darian lugar a los cambios histopatolé-
gicos tipicos (28). Diversas observaciones apoyan esta
teorfa: entre ellas el que en muchos pacientes el pico
de amilasa y/ o lipasa ocurre cercano a la aparicién de
laslesiones cutdneas; por otro lado existen trabajosen
los que la amilasa y lipasa se han podido detectar en
elinterior de losndédulos, incluso se han utilizado téc-
nicas inmunoldgicas con anticuerpos monoclonales
anti-lipasa humana que han demostrado la presencia
de dicho enzima en los adipocitos afectados (30). De
nuestra serie, la paciente nimero 4 mostré dos brotes
consecutivos en una semana, de lesiones subcutdneas
que aparecieron 24-48 horas tras los picos de amilasa.
Datos que se oponen a esta teoria serian: la baja fre-
cuencia con que aparece la necrosis grasa en los pa-
cientes afectos de pancreatitis, el hecho de que no se
hayan podido reproducir laslesiones inyectando en el
tejido altas concentraciones de enzimas pancredticas
o incluso suero de pacientes con este tipo de panicu-
litis asf como la observacién de que existen casos de
necrosis grasa subcutdnea con niveles de lipasa den-
tro de la normalidad (29). Para terminar, las dltimas
hipdtesis implican a las enzimas intracelulares tipo li-
pasa, presentes en el adipocito, que serian activadas
trasel dafio de la membrana celular provocado por la
liberacién de sustancias (insulina, norepinefrina) yen-
zimas (fosfolipasa, lipoproteinlipasa...) a la circulacién
general tras el dafio pancredtico (30, 31).

Esta diversidad de opiniones, hace que la patoge-
nia de esta enfermedad sea todavia un tema contro-
vertido ypendiente de nuevos estudios que aclaren la
puesta en marcha del proceso.

En cuanto al diagndstico de la paniculitis pancrea-
tica, la clave se encuentra en los hallazgos histopato-
l6gicos (32). En todas las biopsias que revisamos, en-
contramosuna secuencia de acontecimientos similares.
Los focos inflamatorios se localizaban en el tejido ce-
lular subcutdneo e inicialmente estaban constituidos
por un infiltrado neutrofilico en el lobulillo graso. Pos-
teriormente aparecian zonas de degeneracion de los
adipocitos, licuefaccion, focos de hemorragia, forma-
cion de microquistes y en ocasiones un infiltrado de
células mononucleares, eosinéfilos y células gigantes
de distribucion septal. Los adipocitos al degenerar apa-
recian como células anucleadas, de gruesa membra-
na constituyendo lasllamadas «células fantasmas». Ade-
masen los focosde necrosis solian aparecer depdsitos
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de un material bas6filo homogéneo, a veces de dis-
posiciéon laminar, expresién de la saponificacion de
los lipidos por las sales de calcio. En la fase de resolu-
cién del proceso inflamatorio la caracteristica predo-
minante son los focos de fibrosis asi como la forma-
ciéon de nueva vascularizacion, signos que semejan la
estructura del tejido de granulacién. Esta fase es co-
mun en casi todas las formas de paniculitis (33, 35).

En cuanto al resto de pruebas diagndsticas, la ana-
litica sanguinea aparece con alteraciones en practica-
mente todos los casos: la mayoria presentan leucoci-
tosis (36), ynivelesaumentados de amilasa y/ o lipasa,
indicadores del dafio del pancreas. En muchos casos
s6lo aumenta el valor de una de ellas mientras que el
de la otra permanece dentro de los limites normales.
Todos los pacientes que estudiamos mostraron leuco-
citosisen el hemograma, coincidiendo los valores méas
elevados con aquellos casos de evolucion mas com-
plicada. Las cifras de amilasa se elevaron también en
todos ellos excepto en uno; sin embargo, en este en-
fermo los niveles de lipasa fueron muy altos. La lipa-
sa se midi6 en siete del total de los enfermos y todos
losresultados mostraron cifras por encima de lasnor-
males. Se ha descrito eosinofilia mas frecuentemente
en los casos asociados a carcinoma de pancreas, aun-
que en ninguno de nuestros casos pudo demostrarse.
En los casos de amilasa sérica normal o de valor du-
doso se recurre a la medicion de los niveles del enzi-
ma en orina o al aclaramiento de amilasa/ creatinina.
En nuestra revision, la amilasuria se mididé en cuatro
pacientes, yen todosellos mostr6 cifras muyelevadas.

El prondstico de la paniculitis pancredtica depende
de la enfermedad de base y en dltimo término de la
extension de la necrosis grasa a otras estructuras (37):
articulaciones, hueso, pleura... ya que la mayoria de los
casos en los que la lip6lisis se disemina corresponden
a los casos diagnosticados de neoplasia pancredtica.

En general, los nddulos se resuelven paralelamen-
te a la remisién de la enfermedad pancredtica, por lo
que el tratamiento deberad ir dirigido hacia ella (34).
En la mayoria de nuestros pacientes diagnosticadosde
pancreatitis aguda (cinco casos), el tratamiento mé-
dico basado en dieta absoluta, medidas de soporte,
analgésicos/ espasmoliticos y reposo con piernas ele-
vadas, ayudaron a resolver el proceso en unos 10-15
dias. En tres de ellos se precisé recurrir a la cirugia co-
mo segunda opcién: dos curaron tras la colecistecto-
mia, mientras que en el tercero la cirugia de los pseu-
doquistes fue ineficaz yla paciente sufrié un deterioro
progresivo. Los cuatro pacientes restantes de la serie
que hemos presentado cursaron con una forma grave
yrapidamente progresiva de la enfermedad, falleciendo
en dos-tres semanas.
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En conclusién, hemosestudiado losdatosde 12 pa-
cientes diagnosticados de paniculitis pancredtica en
nuestro drea. Nuestra recopilaciéon supone una de las
mads extensas aparecidas hasta la actualidad y por eso
consideramos de utilidad comparar losresultados ob-
tenidos con los caracteres que definen actualmente
esta enfermedad.

1. Resultados epidemioldgicos: en nuestro estudio
la proporcién de sexos aparecié invertida en relaciéon
con lo descrito en la literatura, ya que el cociente mu-
jeres: varones fue 3:1. En cuanto a la edad de presen-
tacion de la enfermedad, nuestros casos se sitian en
un intervalo dentro del que se considera mas tipico
para esta enfermedad: 4.* a 6.* década de la vida.

2. Asociacién con patologia pancredtica: la mayoria
de los casos que revisamos se desencadenaron tras un
episodio de pancreatitisaguda, hecho que coincide con
las descripciones cldsicas. Con relacion a las causas del
ataque agudo, en nuestros pacientes predominé la li-
tiasis biliar en lugar del alcoholismo crénico que des-
cribe la literatura. Esta diferencia en la etiologia posi-
blemente se deba ala predominancia del sexo femenino
en nuestra serie y consecuentemente de la colelitiasis.

3. Resultados clinicos: Nuestros pacientes presenta-
ron una clinica cutdnea consistente en nédulos erite-
matosos, predominantemente localizados en la extre-
midad inferior. En algiin caso los nédulos drenaron
espontdneamente un material cremoso oleoso. Estas
manifestaciones coinciden completamente con lo des-
crito hasta ahora. Los nédulos subcutdneos fueron el
signo de presentacién en un 33% de nuestros casos, re-
sultados que coinciden con losde la literatura. Las com-
plicaciones de la necrosis grasa aparecidas en nuestra
serie coinciden con lo hasta ahora descrito: la mas fre-
cuente fue la fiebre (50% de los casos), seguida por las
artritis (33%) y serositis (25%). Uno de los enfermos
desarrollé una trombosis mesentérica al final de su evo-
lucién, complicacién poco observada en la literatura.

4. Resultados histopatoldgicos: Son tipicosen todos
nuestros casos y comunes en todos los articulos que
hemos revisado, por lo que se consideran la clave del
diagnéstico.

5. Resultados analiticos: todos nuestros pacientes
presentaron cifras de leucocitos elevadas, al igual que
los niveles séricos de amilasa y/ o lipasa, hechos que
coinciden con las descripciones cldsicas del proceso,
ya que estos enzimas son marcadores del dafio pan-
credtico y de alguna manera participan en el desen-
cadenamiento de la necrosis grasa.

6. Resultados terapéuticos: la evolucion de nuestros
pacientes fue determinada por el proceso de base, ob-
servacion corroborada por todoslos casos descritoshas-
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ta ahora. En la mayoria de los enfermos de pancreati-
tis el prondstico fue bueno yel cuadro se resolvié con
tratamiento de soporte o en algtin caso quirtrgico. Los
pacientes con peor evolucién fueron légicamente los
diagnosticados de carcinoma de pancreaso losque pre-
sentaban algin proceso debilitante.

Abstract.—Subcutaneous fat necrosis or pancreatic
panniculitis is a rare complication of the pancreatic
diseases. Its major clinical feature, like in most
panniculitides, is the presence of painful
subcutaneous nodules involving the legs. The
histopathologic changes are characteristic and
constitute the basis of the diagnosis.

We have reviewed the epidemiologic, clinical and
histopathologic features of 12 cases of pancreatic
panniculitis. They were 9 women and 3 men, aged
from 40 to 70 years, whose cutaneous changes
associated to acute pancreatitis (9 cases),
adenocarcinoma of the pancreas (2 cases) and
chronic pancreatitis (1 case). The main causes of
acute pancreatitis were biliar lithiasis (6 cases) and
chronic alcoholism (2 cases). Subcutaneous nodules,
namelyon the lower extremities, were the first sign
of disease in 4 cases. Six of the patients had fever,
four had arthritis and three had serositis. In all the
cases, leukocytosis and high levels of animalase and
or lipase were found. The specific histopathologic
findings were always the diagnosis key. Cutaneous
sympthoms paralleled usually pancreatic disease.

Our cases reproduce, in general, the typical picture
of this condition although both femal
predominance and biliar lithiasis as the main cause
of acute pancreatitis are to be emphasized; the later
being probably a consequence of the fomer.

Segurado Rodriguez A, Guerra Tapia A, Jaén Olasolo P, Cuevas
Santos J. Pancreatic panniculitis: epidemiologic, clinical and histo-
pathologic study of 12 cases. Actas Dermosifiliogr 1999,90:227-234.

Key words: Panniculitis. Pancreatic. Fat necrosis.
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