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Pancreatitis autoinmune: respuesta
a esteroides como via de diagndstico
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Presentamos el caso de una mujer de 40 afios sin anteceden-
tes familiares o personales de interés ni habitos t6xicos que pre-
sentaba dolor abdominal, deposiciones blandas y claras, vomi-
tos, prurito e ictericia. A la exploracién fisica la paciente estaba
afebril y tenia dolor a la palpacién en epigastrio. Los andlisis
reflejaban: BT 11,0, BD 9,7, GOT 284, GPT 519, GGT 689,
FA 458, colesterol 223, urato 5,8, PCR 14y VS 40 con amilasa,
lipasa, CEA, CA 19.9, CA 125, CA 15.3 y AFP normales. La
ecografia abdominal demostré dilatacién de via biliar intra- y
extrahepdtica, una imagen ovalada de de 2,5 cm en cabeza de
pancreas hipoecogénica y vesicula distendida con barro biliar.
Con resonancia magnética (RM) se aprecié en T2 un pancreas
aumentado de tamafio de manera difusa, sin apreciar ninguna
imagen nodular en cabeza y una pseudocdpsula hipointensa
(Fig. 1). Con CPRE se observé a nivel de colédoco intrapancre-
atico una estenosis irregular de aproximadamente 1,5 cm. Se
obtuvo citologia biliar (negativa para células malignas) y se co-
loco una prétesis plastica de 7 cm y 10 F. Ictericia y colestasis
desparecieron pero no el dolor abdominal. La ecoendoscopia
mostré un engrosamiento difuso e hipoecoico de la cabeza del

pancreas que parecia englobar al confluente esplenoportal y la
via biliar que estaba dilatada y con refuerzo de bordes de colé-
doco. No habia dilatacién del Wirsung y el cuerpo-cola, aunque
también mostraban cierto patrén moteado, no eran tan hipoe-
coicos. El proteinograma, IgG, IgA e IgM totales estaban den-
tro de la normalidad, los autoanticuerpos ANA, AML, anti
ADN, anticélulas parietales, AMA, antianhidrasa carbdénica
fueron negativos y los anticuerpos antilactoferrina presentaron
titulos discretamente por encima de lo normal. Se propuso tra-
tamiento con prednisona 50 mg al dia y seguimiento clinico y
radioldégico. La paciente presentd mejoria clinica y radiolégica
con resonancia magnética a los 14 dias. Se redujo la dosis de
esteroides de forma progresiva. A los 30 dias se retird la préte-
sis, al 45.° dia la RM demostraba una normalizacién del pancre-
as y a los 6 meses del ingreso la paciente mantiene tratamiento
con 5 mg de prednisona a dfas alternos y estd asintomatica.

Fig. 1. Resonancia magnética de abdomen potenciada en T2: se apre-
cia un pancreas con engrosamiento homogéneo con tenue pseudocap-
sula hipointensa.
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Discusion

Respecto a la pancreatitis autoinmune (PAI) destacan en el
momento actual dos aspectos controvertidos: a) el referente a los
criterios diagndsticos. Hay diferencias entre los diferente grupos
sobre todo, pero no solo, en lo referente al uso de esteroides que
el grupo japonés prefiere evitar por el riesgo de que su uso se ge-
neralice y retrase el diagndstico del cdncer de pancreas (1); y b)
la PAI de tipo 2, que podria corresponder a la pancreatitis crénica
idiopdtica centroductal caracterizada por un infiltrado por neutré-
filos del epitelio pancredtico y no por un infiltrado linfoplasmoci-
tario, y con diferencias clinicas respecto a la PAI de tipo 1 de
momento considerada mds frecuente y asociada a procesos au-
toinmunes (2). Respecto al primer punto el uso de esteroides en
el diagnéstico de la PAI se incluye como criterio diagnéstico por
la clinica Mayo, y segun el consenso coreano y asidtico (2-4) lo
que permite el diagndstico de pacientes como la nuestra. Recien-
temente se ha demostrado que el uso de esteroides en pacientes
con signos radiolégicos de PAT atipicos y su seguimiento durante
2 semanas permite diagnosticar la PAI ya que la respuesta clinica
y radioldgica a esteroides permiti6é diferenciar 15 casos de PAI
de los 7 pacientes con un diagndstico final de cdncer de pancreas.
La histologia pancreética obtenida con ecoendosopia, via percu-
tédnea o transpapilar s6lo se obtuvo en el 63% de los 22 pacientes.
De los 15 pacientes con diagnéstico de PAI, los valores de IgG
estaban elevada en el 40%, la IgG4 en el 47% y los autoanticuer-
pos estaban elevados en el 60% (5). En cuanto a la PAI de tipo 2,
se presenta en pacientes mas jovenes y de ambos sexos por igual,
no se asocia a lesiones extrapancredticas salvo la enfermedad in-
flamatoria intestinal y no se asocia a marcadores de autoinmuni-
dad por lo que es mads dificil reconocerla lo que explica que se
diagnostique con menor frecuencia (6). Consideramos que nues-
tra paciente podria padecer una PAI y que ésta podria ser de tipo
2 por presentarse en una mujer joven, no tener clara expresividad
en cuanto a los autoanticuerpos y no asociarse a manifestaciones
extrapancredticas si bien es cierto que éstas pueden presentarse a
posteriori (7). La RM apoyaba el diagndstico de PAI y dado que
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los marcadores de autoinmunidad no fueron todo lo claros que
hubiésemos querido y que no contamos con una histologia pan-
credtica, la respuesta a los esteroides con seguimiento clinico y
radioldgico estrecho nos permitié el diagnéstico.
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