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Y Reporte de caso

Pancreatitis aguda como presentacion
inicial de lupus eritematoso sistémico

Blanco-Ornelas LH, Martin-Nares E, Aguirre-Mufoz MA, Lépez-liaiguez A, Valerdi-
Contreras L.

La pancreatitis como manifestacion de Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es rara y su frecuencia es
menor del 5% en series publicadas en Europa y Estados Unidos. El diagnostico se basa en los hallazgos
clinicos, laboratoriales y de imagen, asi como en la exclusion de otras causas comunes de pancreatitis.
El mecanismo por el cual pacientes con LES desarrollan pancreatitis no esta totalmente esclarecido,
sin embargo, se sostiene que es multifactorial, siendo principalmente por vasculitis y microtrombosis.
La pancreatitis lupica suele acompaifiarse de actividad moderada a severa del LES y conlleva un peor
pronostico. El diagnostico oportuno y el manejo con corticoesteroides son fundamentales para una
adecuada respuesta. Presentamos el caso de una pancreatitis aguda como presentacion inicial de LES.

pancreatitis lipica, pancreatitis aguda, lupus eritematoso sistémico.

Acute pancreatitis as the initial manifestation of
systemic lupus erythematosus

Pancreatitis as a manifestation of systemic lupus erythematosus (SLE) is rare and rates are less than 5% in published
series in Europe and United States. Diagnosis relies on clinical, serological and imaging findings, and the exclusion of
other common causes of pancreatitis. The mechanism by which a patient with SLE develops pancreatitis is not fully
understood, but it is considered multifactorial, being vasculitis and microthrombosis the main pathogenic mechanisms
involved. Lupus pancreatitis commonly presents in patient with moderate to severa SLE activity and portends a worst
prognosis. Nonetheless, it is highly responsive to steroids, thus, a timely diagnosis is paramount. We present a case of
lupus pancreatitis as the inaugural manifestation of SLE.

Lupus pancreatitis, acute pancreatitis, systemic lupus erythematosus.

Servicio de Medicina Interna, Hospital
Civil Fray Antonio Alcalde, Guadalajara,
Jalisco.

Autor para correspondencia

Luis Humberto Blanco Ornelas. Servicio
de Medicina Interna Hospital Civil de
Guadalajara Fray Antonio Alcalde.
Hospital 278. Col. El Retiro, Guadalajara,
Jalisco, México.

Contactoal correoelectrénico:
mdluishblancooi@gmail.com

hﬁ Revista Médica MD Volumen 7, nomero 3; febrero - abril 2016197



Blanco-Ornelas y cols.

Introduccion

La pancreatitis relacionada con lupus eritematoso
sistémico (LES) es una entidad que solo puede ser
diagnosticada al descartar todas las otras posibles etiologias
de pancreatitis. El diagnéstico de la pancreatitis en LES se
basa en los antecedentes, sintomas clinicos, estudios de
laboratorio y hallazgos tomograficos.' En el presente trabajo,
describimos un caso de pancreatitis aguda como presentacion
inicial de LES.

Descripcion del caso

Femenino de 21 afios de edad, quien presentd un cuadro
agudo de 24 horas de evolucion caracterizado por dolor
abdominal epigéstrico con irradiacion a flanco izquierdo con
una escala visual analoga de 10/10 sin factores que lo
exacerbaran o lo disminuyeran, acompaifiado de intolerancia
alavia oral y presencia de vomitos de contenido gastrobiliar.
Present6 un cuadro de dolor en miembros pélvicos, subagudo
de dos semanas de evolucion, tipo ardoroso, acompaiado de
la aparicién de tlceras dolorosas en piernas, asi como a nivel
de paladar blando; sin ningtin otro antecedente de relevancia.

A la exploracién fisica de la paciente, cavidad oral con
lesion purptrica de bordes irregulares sin relieve en paladar
blando de 4 cm de didmetro (Figura 1). En miembros pélvicos
presentaba dermatosis polimorfa, localizada en regién
maleolar bilateral asimétrica caracterizada por papulas
rojizas (purpura palpable), méculas (equimosis) y ulceras
dolorosas al tacto. En manos presentd nodulos violaceos en
pulpejos, rash livedoide en palmas y hemorragias en astilla en
primer ortejo derecho. Abdomen con peristalsis ausente,
dolor a la palpacién en epigastrio el cual se irradiaba hacia
flanco izquierdo, sin rebote, sin masas ni organomegalias
palpables. Resto de la exploracién, sin otros hallazgos
relevantes.

Se realizaron estudios de laboratorio iniciales, donde
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destacdé una anemia normocitica normocrémica, Coombs
directo positivo, linfopenia moderada con 660 linfocitos
totales, trombocitopenia severa con 15,000 plaquetas,
prolongacion del tiempo parcial de trombina en 79 segundos,
proteinuria en 24 hrs de 2.49 gr, complemento C3: 30 mg/dl
(referencia 90-180), complemento C4: 1.67 mg/dl (referencia
10-40), ferritina 484 ng/dl (referencia 4.5-260), B2
microglobulina en suero 7.7 mg/dl (referencia 0.7-1.8),
amilasade 1992 U/dL.

Se realizaron serologias para citomegalovirus, VIH, virus
de hepatitis C y virus de hepatitis B que resultaron negativas.
A su vez, se realizaron anticuerpos antinucleares resultando
positivos de 1:1,280 con patron homogéneo, anticuerpos anti-
cardiolipinas IgG: 23.5 U.GPL/ml (referencia <23
U.GPL/ml), anticuerpos anti-cardiolipinas IgM: 36.0
U.MPL/ml (referencia <11.0 UMPL/ml), anticuerpos anti-
B-2-glicoproteina IgG: 14.0 U.G. (referencia 0.0-20.0 U.G),
anticoagulante lupico: negativo, VDRL: negativo, velocidad
de sedimentacion globular: 95 mm/hr (referencia <10),
procalcitonina: 0.07 (referencia < 0.50), proteina C reactiva:
38.6 mg/dl (referencia <10), el resto de los examenes se
encontraron dentro de parametros normales, incluyendo
electrolitos y perfil de lipidos.

Se realiz6 ultrasonido abdominal en donde se reportd
ausencia de litiasis biliar, con presencia de derrame pleural
bilateral, pancreas con aumento de dimensiones de la cabeza
y liquidolibre en cavidad abdominal. Se realizé tomografia de
abdomen con contraste intravenoso la cual reportd6 edema
homogéneo del diametro anteroposterior del pancreas, sin
cambios en la grasa peripancreatica, sin presencia de quistes o
necrosis del mismo.

Labiopsia de piel de las lesiones en extremidades inferiores
reportd vasculitis linfocitica. La biopsia renal reportd
nefropatia proliferativa endocapilar.

Con todos estos hallazgos y al descartarse otras causas, se
adjudico el cuadro de pancreatitis al proceso autoinmune de
base, diagnosticAindose como una pancreatitis leve aguda
Balthazar B, Ranson II, BISAP II y con LES de acuerdo a
criterios de clasificacién de la American College of
Rheumatology (ACR).

La paciente fue tratada con metilprednisolona intravenosa
1 gramo cada 24 horas por 3 dosis, con posterior cambio a
prednisona 1mg/kg/dia, colocacién de sonda nasogastrica
para alimentacién por la presencia de intolerancia a la via oral
y antiinflamatorios no esteroideos, con lo que tuvo mejoria en
las cifras de hemoglobina hasta valores normales, mejoria
clinica en cuanto a la intolerancia de la via oral y el dolor
abdominal, con persistencia de las lesiones cutaneas pero de
menor intensidad y sin apariciéon de lesiones nuevas;
posteriormente con remision total de la sintomatologia alos 7
dias de hospitalizacién por lo que se egres6 con
hidroxicloroquina 200 mg cada 24 hrs y prednisona oral en
dosis de disminucion paulatina.

La paciente fue valorada 3 meses posteriores al cuadro con
remision completa del cuadro sin presencia de sintomatologia
que indicara complicaciones tardias de la pancreatitis, sin

lesiones cutaneas, con laboratoriales dentro de parametros
normales.

Figura 1. A, Cavidad oral con lesion purpurica de bordes irregulares sin relieve en paladar blando
superior de 4 cm de diametro. B, Dermatosis polimorfa en regiéon maleolar bilateral asimétrica
caracterizada por papulas rojizas (parpura palpable), maculas y tlceras. C, Fotografia donde se observa
nodulos en pulpejos, de caracteristicas violaceas en mano derecha. D, Rash livedoide en palmas.
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Cuadro 1. Manifestaciones gastrointestinales de LES

- Serositis (ascitis).

- Vasculitis mesentérica.

- Gastroenteropatia perdedora de proteinas.
- Pseudo-obstruccion intestinal.

- Pancreatitis lupica.

- Colecistitis lupica.

- Megacoledoco.

- Pneumatosis cystoides intestinalis.

- Peritonitis encapsulante esclerosante.

LES, lupus eritematoso sistémico.

Discusion

Las causas mas comunes de pancreatitis son de origen biliar
orelacionado al consumo de alcohol. La pancreatitis lapica es
un diagnéstico de exclusion.

El LES es una enfermedad multisistémica, afectando el
sistema gastrointestinal en un 50 % de los pacientes™* (Cuadro
1), de los cuales, la pancreatitis es una rara complicacion, con
una frecuencia aproximada del 0.2% - 8.2% y la mayoria de
los casos son en pacientes previamente diagnosticados con
LES que sufren una recaida®’. La pancreatitis lapica, es una
de las manifestaciones mas raras de LES y su incidencia se
reporta de 0.4 - 1.1 por cada mil y suele presentarse después de
una evolucion media de LES de 8 afios.”’

La pancreatitis en LES ocurre cominmente en pacientes
con puntajes de SLEDAI altos (mayor de 12), con
coexistencia de sindrome antifosfolipido secundario y en
aquellos que estan bajo tratamiento con esteroides™; en la
paciente en cuestion, se presentd con un MEX-SLEDAI score
de 19 puntos.

Los principales factores de riesgo para desarrollar
pancreatitis fueron encontrados en un estudio en una cohorte
de 1811 pacientes con LES donde se detectd6 que 4%
presentaron pancreatitis y los factores de riesgo asociados
fueron hipertrigliceridemia como factor predominante,
ademas de gastritis, anemia, psicosis y pleuritis,*®’ de los
cuales, nuestra paciente present6 pleuritis y anemia.

Los mecanismos por los cuales se desarrolla pancreatitis en
un paciente con LES incluyen la activacion del complemento

Pancreatitis [Upica

y otros mecanismos autoinmunes, infecciones virales
concomitantes, formaciéon de microtrombos, vasculitis o
adelgazamiento delaintima.""

Los pacientes con LES comunmente reciben tratamiento
prolongado con corticoesteroides, diuréticos y azatioprina,
los cuales pueden generar pancreatitis.

El diagnéstico de pancreatitis por LES se basa en los
hallazgos clinicos, examenes de laboratorio (determinacion
de amilasa y lipasa) asi como hallazgos tomograficos, siendo
necesaria la exclusion de otras causas mas comunes de
pancreatitis. La pancreatitis lapica puede ser subclinica, con
elevacion de enzimas pancreaticas sin manifestaciones
clinicas, aguda (severa o fulminante) o cronica. En un 30.5%
de los pacientes con LES asintomaticos, los estudios
reportaron hiperamilasemia.'*"” La incidencia de la
pancreatitis subclinica es mucho mayor que la pancreatitis
sintomatica.”" La certeza diagndstica de los hallazgos
tomograficos en pancreatitis aguda y severa alcanza 70 -90%.°

El tratamiento con esteroides en pacientes con pancreatitis
aguda y LES es controversial, puesto que los mismos inducen
toxicidad, incluyendo pancreatitis. Sin embargo, los efectos
inmunosupresores de los esteroides pueden mejorar
significativamente el pronostico de los pacientes con
pancreatitis lupica; recientes estudios recomiendan la
administracién de esteroides durante la fase aguda de la
pancreatitis por LES.""”

Conclusiones

La pancreatitis aguda como presentacion inicial de LES es
rara. En la presencia de un sindrome doloroso abdominal en
un paciente con diagnostico o sospecha de LES se debe de
considerar la posibilidad de pancreatitis lGpica y realizar
determinacion de amilasa y/o lipasa y estudios tomograficos
abdominales. Esta manifestacién del LES responde
habitualmente a los corticoesteroides.

Aunque la afeccidén pancredtica inducida por LES se
caracteriza por aumento de la mortalidad asi como mayor
actividad de la enfermedad, el diagnostico oportuno de la
paciente permiti6 el buen desenlace del mismo.
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