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El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad
autoinmune, de etiologia desconocida, que puede afectar
cualquier 6rgano incluyendo el tracto gastrointestinal. Se ha
documentado, aunque raramente, la asociacion con pancreatitis
aguday, recientemente, en dos casos, con pancreatitis cronica
(1). Este seria, de acuerdo con nuestro conocimiento, el tercer
caso descrito en la literatura médica que informa la asociacion
entre pancreatitis cronica y LES.

HISTORIA

Mujer de 30 afios de edad quien consulta por lesiones
eritematosas en lasrodillas y eritemamalar en alas de mariposa
de trece dias de evolucion, que se asociaron tres dias después
con bradipsiquia, trastornos de la memoria y postracion en
cama.

El dia del ingreso presentd convulsiones ténico clonicas
generalizadas con pérdida de la conciencia durante tres
minutos, seguidas de dificultad respiratoria. Dos meses antes
habia presentado astenia, adinamia, poliartralgias de grandes
y pequeiias articulaciones y fiebre no cuantificada, por lo cual
consultd a otras instituciones donde recibi6 tratamiento que
no recuerda.

Como antecedentes de importancia: era una G4 P3 Al. Su
ultimo parto fue 11 afios atras y planificaba con anticonceptivos
orales desde hacia diez afios. En la revisién por sistemas fue
evidente una polaquiuria de quince dias de evolucién,
fotosensibilidad y sintomas secos (xerostomia, xeroftalmia)
de mas o menos dos meses de evolucion.

Examen fisico: TA: 150/88, FC: 120/min, FR: 32/min, T:
38,5°C. Presentaba alopecia difusa, eritema en alas de
mariposa, lesiones blanquecinas en cavidad oral; adenopatia
submentoniana de 1x1 cm; a nivel pulmonar, estertores
crepitantes bibasales de predominio derecho con sibilancias
inspiratorias ocasionales; dolor abdominal difuso a la
palpacidn, peristaltismo ausente; edema del tercio medio de
piernas con malaperfusion distal; neurolégico: alerta, confusa,
rigidez nucal terminal, Kernig positivo e hiperreflexia
generalizada. Se hospitalizé con las siguientes impresiones
diagnoésticas: lupus eritematoso sistémico, vasculitis
secundaria, sepsis con foco pulmonar, candidiasis oral. Los
laboratorios de ingreso mostraron Hb: 10 gr/dl, Hto 28%,
leucocitos 2600/mm3 con 77% de neutréfilos, 20% de
linfocitos, y 3% de cayados, VSG de 41 mmm/h, plaquetas
118.000/mm3, creatinina 0.6 mg/dl, glicemia 99 mg/dl, HIV
negativo, ANAs 1/5120 patrén moteado, antiDNA positivo,
liquido cefalorraquideo normal. Radiografia de torax: infiltrado
de predominioalveolar en labase derecha. Se confirmaron los
diagnosticos presuntivos y se inicié tratamiento con
antibibticos, anticonvulsivantes, antimicoticos orales, bolos
de metilprednisolona (500 mg IV durante tres dias
consecutivos) y prednisona oral arazén de 50 mg/dia en dosis
dividida, sin mejoria de su cuadro inicial.

Tres dias después de su ingreso, comienza a presentar dolor
abdominal difuso, de caracter intenso, asociado a ausencia de
deposiciones. Se solicitd entonces una ecografia abdominal
que mostro leve hipoecogenicidad pancredtica, ascitis
moderada y derrame pleural derecho. El TAC abdominal
evidencié una pancreatitis Baltazar B, sin colecciones y las
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amilasas estuvieron en 2960 unidades. Se diagnostico
pancreatitis y serositisasociadaa LES, por lo cual se suspendid
la via oral y se continudé manejo médico.

La evolucion de la paciente fue torpida. Al décimo dia de
estar hospitalizada se complica aiin méas con aumento de la
dificultad respiratoria y es trasladada a la UCI, donde la
paciente permanece tres dias con apoyo ventilatorio pero
finalmente hace paro cardiorespiratorio y fallece. Lanecropsia
(129-94) se realizo cinco horas y media después del
fallecimiento.

Descripcion macroscopica: se encontré el cadaver de una
mujer joven, mestiza, de 1.65 m de talla y 80 Kg de peso,
cabello escaso. En la piel se observaron cambios de atrofia,
eritema malar simétrico en alas de mariposa. Se encontraron
800 cc de liquido turbio en el abdomeny 20 cc de liquido
cetrino en la cavidad toracica. Pulmones: pesaron en conjunto
1.965 gr, edematosos y congestivos, con cambios de
bronconeumonia en las bases. La superficie pleural presenta
adherencias de apariencia fibrinosa. Corazén: en esencia
normal, a excepcion de escasas adherencias fibronosas en la
superficie pericardica y aumento ligero del contenido liquido
del saco pericardico. Pancreas: se encontr6 aumento de
tamaio en casi el doble de lo normal (28 x 7.5 x 3.5 cm). La
superficie externa extensamente hemorragica y con multiples
focos de esteatonecrosis (figura 1), cambios que también se
observaron en los epiplones. Al corte, necrosis y hemorragia
extensa. No se evidencio pancreas divisum,ni anomalias en
el conducto de Wirsung.

Figura 1. Superficie externa del pancreas con miiltiples focos de esteatonecrosis
y hemorragia.

Descripcion microscépica. Pancreas: se observaron cambios
de inflamacion cronica con reactivacion aguda. La cronicidad
del proceso se documenta en la presencia de atrofia focal con
fibrosis, neovascularizacion e infiltrado inflamatorio
mononuclear (figura 2). No se observo vasculitis. Piel:
cambios de atrofia epidérmica con vacuolizacion de la capa
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basal de la epidermis, y en la dermis infiltrados linfocitarios
alrededor de vasos sanguineos y de anexos cutaneos. Serosas:
se encuentran areas de proliferacion fibroblastica con
neovascularizacion y escaso infiltrado linfocitario.

La causa directa de muerte fue una insuficiencia respiratoria
aguda por proceso bronconeumonico y las complicaciones
asociadas por actividad lupica.
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Figura 2. Corte de pdancreas con infiltrado inflamatorio de predominio
mononuclear con fibrosis y neovascularizacion. H&E 40x.

DISCUSION

La pancreatitis aguda es una complicacion rara del LES.
Como causas probables de ésta se ha considerado a la vasculitis,
trombosis asociada a sindrome antifosfolipido, consumo de
alcohol, calculos biliares, infecciones, alteraciones metabdlicas
oefectosadversos de laterapia con glucocorticoides, diuréticos
o inmunosupresores (2,3,4).

Esta asociacion fue inicialmente descrita por Reifenstein y
cols. en 1939 (5) y, desde entonces, hay informados en la
literatura inglesa aproximadamente 70 casos, la mayoria de
los cuales con LES activo y compromiso multisistémico. En
seis de éstos, la pancreatitis fue la primera manifestacion de
la enfermedad y en 12 casos, ademas del LES, no se encontro
otra causa o patologia asociada (6). La pancreatitis cronica en
LES, es atin mas rara y solo hay informados dos casos en la
literatura (1). La etiologia pudiera ser la misma de las causas
agudas, cuando ésta se produce a repeticion, idiopatica o
relacionadas intimamente con el LES.

Nuestro caso cumplia los criterios clasificatorios de LES del
ACR (7) y la pancreatitis se presenté como manifestacion
temprana del LES llamando la atencion la ausencia de
manifestaciones clinicas anteriores, especialmente dolor
abdominal, que sugieran una pancreatitis. No obstante, hay
informes en la literatura médica sobre pancreatitis cronica
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clinicamente silenciosa (8, 9). Lapaciente no tenia antecedentes
de consumo de alcohol, que se ha identificado como un
importante factor etiologico de pancreatitis cronica, como
tampoco de ingestion de sustancias toxicas como ciandgenos
de la raiz de cassava, hiperparatiroidismo o pancreatitis
tropical, ni existen antecedentes familiares para pensar en una
pancreatitis hereditaria.

La autopsia, por otro lado, descartd obstrucciéon de los ductos
pancreaticos, pancreas divisum o fibrosis quistica. Los
esteroides se han implicado en la génesis de la pancreatitis
aguda, ain cuando este aspecto es bastante controvertido por
varios autores (10, 11). No hay datos que apoyen la ocurrencia
de pancreatitis cronica secundaria a la administracion de
esteroides.

En el presente caso tampoco creemos que haya asociacion
entre esteroides y pancreatitis, por el poco tiempo que llevaba
de recibir esteroides y lo cronico del cuadro que se evidencid
en la pieza histopatologica. No encontramos una explicacion
légica a la presentacion de este cuadro pancreatico, pero
podriamos especular que probablemente el LES llevaba una
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evolucién mas larga, con multiples episodios subclinicos de
vasculitis de los vasos pancreaticos, que llevo a isquemia de
los ductos y, posteriormente a inflamacion y fibrosis de los
mismos, que finalmente condujeron a la pancreatitis crénica.
La ausencia de vasculitis al momento de la muerte no descarta
esta posibilidad. Quiza por lo cronico del proceso, lo més
evidente erala fibrosis, la atrofia focal y laneovascularizacion.

La paciente, ademas, presentd una poliserositis evidente
clinicamente por presencia de ascitis y derrame pericardio. Se
observo una leve inflamacion de las serosas por histopatologia,
que probablemente fue mediada inmunolégicamente en el
contexto de un LES activo.

Las manifestaciones intraabdominales del LES son
inespecificas y por ello no estan incluidas dentro de los
criterios diagnosticos del American College of Rheumatology
(ACR) (7). Sinembargo, resaltamos la presencia de un cuadro
de pancreatitis crénica clinicamente silenciosa hasta el
momento de su hospitalizacion, por lo cual pensamos que es
uno de los diagnosticos diferenciales que hay que tener en
cuenta cuando enfrentemos un paciente con LES.
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