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INTRODUCC ION 

El Lupus Eritematoso Generalizado (LEG) es una enfennedad multisistémica 

cuya etiologfa es desconocida. (1,2) 

Las manifestaciones gastrointestinales son un hallazgo común en el LEG, 

reportandose en el 35 a 40% de los pacientes en algún momento de su en-­

fetmedad. (3) William Osler en 1895 fué el primero en describir esta as.Q. 

ciaci6n en once pacientes. (4) Sin embargo, la afección pancreática es -

menos frecuente; inclusive no es mencionada en algunas de las revisiones 

de patología gastrointestinal asociada a LEG. (3,5) 

Reinfestein en 1939 report6 el primer caso de pancreatitis asociada a -

LEG. (6) Más tarde Oubois infonnó de dos casos de pancreatitis antes de 

1 a introducción de 1 a terapia es teroi dea. ( 2) Po 11 ack encontró pancreat.i 

tis aguda en 4 de 14 pacientes con dolor abdominal severo. Los hallazgos 

histopatológicos demostraron vasculitis en las arterias pancre~ticas en 

un caso, trombosis de vasos pancre~ticos con trombos plaquetarios en re­

lación a púrpura trombocitopénica trombótica en otro y cambios secunda-­

rios a urémia en un tercer paciente. (7) 

la pancreati tis ha sido observada en 5 a lOt de los pacientes con lEG. 

(27) Sin embargo, la pancreatitis aguda es rara ya que solamente se han 

reportado en la literatura mundial 50 casos desde 1939 a la fecha . (6-

26) Reynolds y cols. encontraron una frecuencia de 8.2% entre 241 pacie.!!. 

tes con lEG estudiados en un período de 6 años en fama retrospectiva. 

(26) Watts y cols. compararon el grupo de Reynolds con los pacientes re­

portados desde el estudio original de Reinfestein. (27) En ambas series 

predominaron los paci.entes de sexo femenino. la edad promedio fué de 24 

años, comparada con 35 años en la serie de Reynolds, mientras que la du­

ración del LEG antes del inicio de la pancreatitis aguda fué de 4 años, 



comparada con 7 años en el primer estudio. En 4 de los casos más recie.D_ 

tes la pancreatitis se ha presentado como parte inicial del cuadro de -

LEG. La mayorfa de los pacientes recientemente estudiados se presenta-­

ron con pancreatitis aguda, algunos de los cuales tuvieron un Jesenlace 

fatal. Reynolds por su parte no encontró complicaciones serias de pan-­

creatitis aguda. 

En los últimos años se han reportado 7 casos de pacientes con pancreati 

tfs aguda y LEG sin tratamiento previo .y otros 4 en que la necropsia d~ 

mostr6 vasculitis generalizada e inflamaci6n pancrecitica en grado vari! 

ble 1 sin especificarse la presencia de vasculitis en el páncreas. (21 1 

26,28-30) 

En México se han reportado dos casos. En el primero se pudo documentar 

vasculitis en casos pancreáticos con presencia de dep6sitos granulares 

a la fnmunofluorescencia, y el segundo cdrrespondi6 a una paciente que 

sobrevivi6 a un cuadro de pancreatitis aguda complicada por pseudoquis­

te y absceso pancreático. (31) 

La etioloqla de la pancreatitis aguda asociada a LEG es controversial. 

Se han propuesto varios mecanismos patogénicos que incluyen vascul itis 

con isquemia, autoinmunidad y toxicidad de drogas (en particular este-­

roides, azatioprina y diuréticos). (27) 

Existen evidencias de que la vasculitis en el LEG se acompaña de cam--­

bios obliterativos e isquemia. Estos últimos son los eventos principa-­

les que conducen a la inflamación pancreática. {21,26,28) 

Estas lesiones varían desde arteriolitis hasta una vasculitis de vasos 

de mediano calibre lo cual ha sido apoyado en modelos experimentales c_Q, 

mo lo han demostrado Thal y Pfeffer. {33-35) También se ha documentado 

la participación de anticuerpos antipancreáticos en pacientes con pan-­

creatitis crónica y carcinoma de páncreas. (36,37 1 38) 



Alarc6n-Segovia demostró _la presencia de antiCuerpos circulantes en ani 

males a los que produjo daño pancre~tico con inyecciones subsecuentes -

de etionina. (38) 

La terapia con drogas representa un factor etio16gico importante en el 

desarrollo de la pancreatitis aguda asociada a LEG, pero la relación -­

causal exacta no esU clara. la asociación entre esteroides y pancreati 

tis aguda se reportó primero en conejos hacia el año de 1955. {39} Has­

ta el momento existe controversia entre si la utilizaci6n de esteroides 

constituye un factor que condiciona la presencia de pancreatitis aguda 

o si tiene un efecto benHico, ya que la mayorfa de los pacientes con -

l.EG son tratados con 1 os m1 smos. 



J J. PLANTEAM!EllTO DEL PROBLEMA 

La pancreatitis aguda ocurre en asociaci6n con Lupus eritematoso gener~ 

lizado (LEG). Si bien se desconoce la causa de esta asociación se han -

propuesto varios factores desencadenantes de la 1esi6n pancrecitica. En­

tre estos se encuentran la actividad del padecimiento. el tratamiento -

con esteroides 1 clorotiacidas, isocianida, etc. 

En este trabajo se revis6 la experiencia en diez años del Servicio de -

Reumatologia del Hospital General de México, S.Sa. Se propuso anal izar 

1 a frecuencia rea 1 , e 1 fni ca y sube 1 fnica de 1 a asoci aci 6n de L EG y pan­

creati ti s aguda, los factores asociados causales, su correlaci6n clfni­

ca y en casos anatema o histopatoHigicos. 



III , JUSTI FI CAC ION 

La relaci6n entre lupus Eritematoso Generalizado (LEG) y pancreatitis -

aguda ha sido descrita desde 1939 en la 1 itera tura mundial, con una fr~ 

cuencia que varia entre el 5 y 10%. 

En México unicamente se han reportado dos casos de dicha asociación. Es 

posible que esta asociacHin sea más frecuente de lo que se piensa ya -

que algunos casos de pancreatitis aguda pueden presentarse subcl ínica-­

mente. 

Por otro lado, no existe en México ninguna serie que analice las varia­

bles de dicha relaci6n, ni mucho menos correlación clfnico-histopato16-

gica. 

En el presente protocolo se planteó revisar la asociación entre LEG y -

pancreatitis aguda cuyo an~lisis nos pennitirá tomar decisiones terapéJ!. 

ticas más acertadas. 



IV. HIPOTESIS 

El lupus Eritematoso Generalizado (LEG) se asocia a pancreatitis aQuda 

subclfnica o cHnica. 



V. OBJETIVOS 

l. Analizar la frecuencia real en el Hospital General de México, s.sa. 

de la asociacilin de lupus Eritematoso General izado y Pancreatitis _ .. 

aguda. 

2. Valorar la presencia de factores causales asociados. 

3. Comparar los hallazgos clfnicos. de laboratorio e histopatolligicos -

de los pacientes en estudio con un grupo de pacientes con Lupus Eri­

tematoso Generalizado sin pancreatitis. 

4. Comparar la frecuencia y hallazgos con los reportes de la literatura 

mundial. 

S. An~lisis de morbi-mortalidad, 

6. Correlación histopatol6gica en casos post-mortern. 



VI. POBLAC!ON Y llUESTRA 

Se revisaron 1 os expedí entes de los pacientes con di agn6s ti ca de lupus 

Eritematoso Generalizado (LEG) admitidos en el Servicio de Reumatolo-­

gfa del Hospital General de México, s.sa. en el período comprendido e.!! 

tre 1980 y 1990. 

Aquellos que hayan cursado con pancreatitis aguda se revisaran de ---­

acuerdo con las variables expuestas en los cuestionarios 1 y 2. 

Una vez seleccionados, se form6 un grupo que se compar6 con otro de P.! 

cientes con LEG sin oancreatitis y se anal izaron sus caracterfsticas -

cltnicas y/o histopatol6!Jicas. 



vrr. CRITERIOS 

a) lnclusi6n 

- Se incluyeron todos los pacientes con diagn6stico de LEG (ARA 1982), 

- Pacientes con diagn6stko de LEG m§s pancreatitis aguda. [sta última 

caracterizada por: 

A. Dolor abdominal transfictivo, súbito, intenso, persistente, de loe~ 

1izaci6n epigc'istrica y periumbilical. 

B. Elevacf6n de los niveles de arnilasa y lipasa sérica cuando menos -­

dos veces por enci111a de los valores nonnales. 

C. Histalogicamente presencia de necrosis grasa o hemorrc1gica, edema e 

infiltrado inflamatorio de pc'increas, 

O. Hallazgos radiológicos compatibles con el diagn6stico de pancreati­

tis aguda: 

Placa simple de abd6men:aumento de grasa peri renal, ensanchamiento -

del arco duodenal, engrosamiento de los pliegues de la mucosa duode­

nal con edema y angulación, asa centinela, colon cortado. 

Ultrasonograf'ia: edema y aumento de volumen del pa'ncreas. 

El dfagnóstico de pancreatitis aguda se estableció en todo paciente -­

que pudo reunir los criterios A+B+C+D, A+B+D+, A+B. B+C o con C. 

b) Exclusi6n 

Se excluyeron los pacientes que no reunieron criterios para el diagnó.?_ 

tico de LEG. 

e) Eliminaci6n 

- Se eliminaron aquellos pacientes cuyo expediente se encontró incom-­

pleto. 

- Pacientes con pancreatitis sin diagn6stico de LEG. 
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VIII. OEFINICIOll OE LAS VARIABLES 

a) Dolor en pancreatitis aguda: es de inicio súbito, intenso, persi~~­

tente, transfictivo (50%), de localizaci6n epigtistrica· y periumbilical 

irradiado en hemicintur6n (Izda), aumenta con el decúbito y mejora con 

la flexi6n del tronco y rodillas. (NOMJllAL) 

b) Amil asem'ía: El evaci 6n de amil asa séri ca por arriba de 160U I. 

(OROWAL) 

e) Elevaci6n de ltpasa sérica: Se consideraron valores por encima de 1 

UJ. (ORDINAL) 

d) llecrosis grasa: Muerte de los adipocitos con fonnaci6n o no de lip~ 

granulomas. {NOMINAL) 

e} tlecrosis hemorr~gica: Muerte de las células pancrec!ticas de tipo i~ 

quémico con conservaci6n de la arquitectura celular. {NOMWAL) 

f} Edema: Acumulaci6n anoma1 de llquido intracelular o intersticial. 

(tlOMHIAL) 

g) Infiltrado inflamatorio: Reacci6n leucocitaria presente entre las -

§reas de hemorragia y necrosis de los adipocitos así como de elementos 

prote~ceos. (NOMINAL) 

h} Vasculitis: Inflamación y/o necrosis de la pared vascular. {UOMINAL) 

i) Hallazgos radiológicos en pancreatitis aguda: 

- Placa simple de abd6men: 

·Aumento de la grasa perirenal {visualizaci6n de halo radiolúcido en 

el borde del riñ6n izquierdo). (llOMINAL) 

Ensanchamiento del arco duodenal. {llOll!llAL) 

Engrosamiento de los pliegues de la mucosa duodenal con edema y ang.!! 

laci6n. {llOlllNAL) 

"Asa centinela • (NOM!llAL) 



l1 

'Colon cortado. (llOMINAL) 

Criterios de actividad de Lupus Eritematoso General izado. 

La actividad de la enfermedad se ha definido en este estudio como la -

presentaci6n de por lo menos una de las siguientes manifestaciones: 

a). Encefalopatfa lúpica: se consideran aquellas manifestaciones neur.Q. 

l6gicas o psiquiátricas no relacionadas con el uso de esteroides, 

b). Por Laboratorio: Ha 11 azgo de púrpura tromboci topé ni ca o anemia he­

mo llti ca con manifestaciones clínicas. 

e). 11iocardiopatfa con electrocardiograma anormal. 

d). Biopsia que demuestre vasculitis acompañada de otras manifestacio­

nes de lupus como: 

Pl europeri carditis 

Eritema malar 

Fiebre secundaria a LEG 

Artritis 

e). Linfopenia definida como la cuenta de linfocitos totales por abajo 

de 1500 células/nm3 

f), Elevación de titulos de anticuerpos anti-DNA por encima de 35% (RIA) 

g). Disminución de los componentes del complemento C3 (menos de S{)ng -

/dl) 6 C4 (menor de 18.5 mg/dl ), 

h}. Sedimento activo: Eritrocitos (mc1s de 3 eritrocitos/por campo de -

al to poder), 1 eucocitos (mc1s de 5 1 eucoci tos/por campo de alto poder) 

proteinuria (mayor de Q.5 gr por dia), cilindros granulosos y hialinos. 



CRITERIOS REVISADOS Ell 1982 PARA LA CLAS!F!CAC!ON 

OE LUPUS ERITEMATOSO GENERAL! ZADO. 

CRITERIO 

l. Eritema mal ar 

í:!. Eritema discoide 

3. Ulceras orales 

4. Fotosensibilidad 

5. Artritis 

6. Serositis 

7. Trastornos renales 

8. Trastornos neurológicos 

DEFIIHC!Oll 

Eritema fijo 1 plano o elevado.sobre la emi­
nencia malar con tendencia a respetar los 
pliegues nasolabiales. 

Placas elevadas eritematosas con descama­
ción queratótica adherente;a veces cicatriz 
atrófica. 

Ulceración oral o nasofarlngea,habitualmen 
te poco dolo•' sa.vista por el médico. -

Eritema cutáneo como resultado de reacción 
anormal a la luz solar,referido por el pa­
ciente u observado por e·I médico. 

Artritis no erosiva en dos o más articula­
ciones periféricas ,caracterizadas por hiper 
sensibilidad al tacto.hinchazón o derrame­
articular. 

a) Pleuritis : Hfstoria convincente de do-­
lar pleurftico o frote pleural auscultado 
por el medico o evidencia de derrame pleu­
ral. 
b) Pericarditis : documentada por ECG,frote 
pericárdico o evidencia de derrame pericár 
~~- -
a) Proteinuria persistente mayor de 0.5 gr 
por dia o mayor de 3 + si no se cuantifica. 
b} Cilindros celulares de eritrocitos,hemo­
globina ,granulares ,hia 1 inos, leucocitos, tu­
bulares o mixtos. 

a) Convulsiones en ausencia de toxicidad -
medicamentosa y disturbios metabólicos ca-· 
nacidos.Por ejemplo: uremia,cetoácidosis,y 
desequilibrio hidroelectrol ftico. 
b) Psicosis en ausencia de toxicidad medi­
camentosa y disturbios metabólicos conoci­
dos¡por ejemplo uremia,cetodcidosis,des-­
equ il i br i o hi droe lec tro 1 it ico. 



9. 

ltl. Trastornos inmunológicos 

11. Anticuerpos antinucleares 

~ l ~~~~~~e~~~o !!~~~ª d~º~o~~j~~!~c J~~s ! s. 
mits ocasfones. 3 
e) Lfnfopenia ,menos de lSlJO/mm en dos o 

~~s T~~:~~~~~~~enia ,menos de 100 OUO/rm13 en 
ausencia de citotoxicidad medicamentosa. 

•) Celulas LE posltivas. 
b) Antlcuerpos anti-ONA :para el DI/A natl· 
va en titulaciones anormales. 
e) Anticuerpos anti-Sm : para el antfgeno­
nuclear Sm. 
d} Pruebas sP.rtcas falso positivo para sf­
fi 1 is dul'an ~t.: oor lo menos s ef s meses con­
secutivos ,confirmadas por la prueba de -
inmovilización del Treponema pallidum o 
po,.. la prueba de absorción de anticuerpos­
f1uorescentes para Treponema. 

Titulo anorílial de anticuerpos antfnucleares 
por inmunofluorescencia o por prueba equi­
valente.en cualquier momento y en ausencia 
de rr.edicación implicada en el sfndrome de -
lupus inducido por medicamentos. 

Para c 1 as f ficar a un pac f ente con Lupus Eritema toso General iza do , se requiere que 
se reunan cuatro o más de estos once criterios,en serie o simultánearnente,durante 
cualquiera de los periodos de observación. 
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IX. PROCEDil1WHO 

Se analizaron los expedientes de la poblaci6n seleccionada de acuerdo 

con los criterios expuestos en el inciso 3, durante los meses compren­

didos entre septiembre y octubre de 1990. 

Los pacientes con LEG se dividieron en dos grupos: 

a) Pacientes que presentaron ctrndro de pancreatitis aguda. 

b) Pacientes sin cuadro sugestivo de pancreatitis aguda. 

Ambos grupos se subdividieron en aquel los que presentaron o no datos 

histopatol6gicos de pancreatitis aguda y posterionnente se compararon 

los hallazgos histopato16gicos se analizaron por la Ora. Mil. del Car­

men Avila Casado, del Servicio de Anatomla Pato16gfca, por medio de 

microscopia de luz, búsqueda de anticuerpos por inmunofluorescencia -

directa en tejido desparafinado. Como control se utilizar§ ganglio --

1 i nf§ t ico con i nfl amación. 
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X. RESULTA DOS 

Se revisaron 8150 necropsias realizadas en el HGM de los cuales 154 -

(l.B~) presentaron datos de enfermedad reumatoHigica, 63 casos demos-­

traron hallazgos compatibles con Lupus Eritematoso General izado (40.9~) 

El número de casos que desarrollaron LEG más pancreatitis aguda fué de 

16 lo que represent6 el 25.3h de los casos con LEG. 

El rango de edad de los pacientes que asociaron LEG más pancreatitis -

aguda fué de 16 a 40 años con una media aritmética de 27.1 años DE=6. 

77. Predomin6 en mujeres en relación de 15:1 con un tiempo de evolu--­

c16n de 3.3.~).0 años. S6lo en 3 casos no se demostró actividad e.le la -

enfennedad. 

En 9 de ellos se documento la utilización de esteroide al inicio del -

cuadro pancreiHico, r.n dos furosemide y en uno azatioprina. El diagn6.§_ 

tico clínico e histopatol6gico se realiz6 en 8 casos, en 16 casos fué 

histopatológico y en 8 el ínico. En 6 de los 16 casos no se sospechó el 

cuadro pancrec'itico. En 6 casos no se demostraron a1trraciones macrosc.§. 

picas post-morter., pero si existi6 evidencia microscópica de daño. 

Se revisaron también 620 casos de pacientes internados en el Servicio 

de Reumatología de los cuales 145 (25~~) presentaron criterios para el 

diagn6stico de LEG. En 5 casos (3.2~) se asociaron datos de pancreati­

tis aguda. El rango de edad fué de 19 a 32 años con un promedio de 22. 

8 años.±_5.4. Tres casos se presentaron en mujeres y dos en hombres. El 

tiempo de evolución promedio al momento de la presentación del cuadro 

de pancreatitis aguda fué de 3.4 años:!:,3.0. En todos los casos coinci-­

di6 con actividad de la enfermedad. En relaci6n a la ingesta de susta.!!. 

cias que potencialmente producen pancreatitis aguda 4 recibían esteroj_ 

des y 2 furosemide. 
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La tabla 1 muestra cuales fueron los criterios mc'.'is frecuentes de LEG -

en el grupo de pancreatitis. La afección renal se presentó en 14 de 21 

pacientes, seros i ti s en 13/21. 

Los hallazgos cllnicos de pancreatitis aguda se enlistan en la tabla 2 

Los mc'is frecuentes fueron dolor abdominal (14/21), naúsea y vómito --­

(12/21), fiebre (12/21) y evacuaciones diarréicas (I0/21). 

Desde el punto de vista de laboratorio en 9 casos se encontró l ipasa -

sérica elevada, 7 hiperamilasemia y en 5 hiperglucemfa (tabla J}. 

Desde el punto de vista de imagenologfa los datos encontrados fueron -

inespeclficos (tabla 4). 

El exc'.'imen macrosc6pico del páncreas mostró en 4/16 necrosis grasa, --

4/16 hemorragia y en 4/16 nódulos yesosos. 

El estudio microscópico del páncreas demostró en 14/16 infi 1 trado in-­

flamatorio, 12/16 necrosis l)rasa y 5/16 fibrosis. 

El resto de los hallazgos macro y microscópicos se detallan en la ta-­

bl• 5. 

Como controles se estudiaron 16 casos post-;norten de LEG tomados al -­

dzar. El rango de edad fué de 14 a 46 años con un promedio de 28.25 -

años.::_9.J. Todos los casos pertenecfan al sexo femenino. 

El tiempo de evoluci6n al momento del estudio tuvo una média aritméti­

ca de 2.9 años2"_4.3. Doce de ellos presentaban datos de actividad. En -

relaci6n a la ingesta de medicamentos 8 utilizaron furosemide, 6 este­

roide, ninguno utiliz6 otro medicamento. 

También se tomaron al azar 5 casos de pacientes internados en la Uni-­

dad de Reumatologfa. la edad promedio fué de 212"_8.7 años, todos del s_g 

xo femenino. El tiempo de evoluci6n tuvo una media aritmética de 3.2 -

años.!_5.16. Todos estaban activos y utilizaban esteroides. Solo dos ut_i 

lizaron furosernitle. 
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La tabla 6 y 7 muestran los datos comparativos entre el grupo de LEG -

m.§s pancrerit.it.is aguda y el grupo control. 

Se realiz6 prueba de T de student para detenninar si la edad fué deter. 

minante para que se presentar§ la asociacH5n entre pancreatitis y LEG, 

la cual no tuvo valor estadístico signifiéativo. El análisis de tiempo 

de evoluci6n entre los grupos de estudio tampoco fué significativo --

(p<D.5). 

Por medio de x2 con yates se analizaron las siguientes variables: afe.f_ 

ci6n en SflC, daño renal y hematol6gico (por ser datos de actividad -­

sistémica de la enfermedad), utilización de esteroides, diuréticos --­

{furosemide) e inmunosupresores. Tampoco se encontraron diferencias -­

significativas entre ambos qrupos de estudio (p..: 0.5). 

De los 16 casos que nresentaron hallazgos post-morten compatibles con 

pancreatitis, se obtuvieron unicamente 12 laminillas. De ellas 6 resul 

taran positivas para la búsqueda de depósito de inmunocomplejos por i!!. 

munofluorescencia. los resultaron se ilustran en la tabla 8. 

El hallazao m1is frecuente fué depi5sito de IgG en 5/11 casos, JgM y fi­

brinogeno en 3/11 e lgA Clq en 2/11. 



Tabla 1 Criterios para LEG Ara 1980 en pacientes con Pancreatitis Aguda y LEG 

Daño renal 

Serositis 

Eritema malar 

Ulceras orales 

Alt. hematológica 

Alt. inmunol6gica 

Alt. S.H.C. 
Fotosens i bi 1 i dad 

Artritis 

AAN 

Eritema malar 

N= 21 

14 

13 

~ 

"' 
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Tabla 2 Sintomatologfa pancrec1tica en pacientes con LEG 

N= 21 

Dolor abdominal 14 

Uaüsea y v6mi to 12 

Fiebre 12 

Evacuaciones diarréicas 10 
Hipersensibilidad epigc'istrica 8 

Sangrado tubo digestivo 

Ausencia de peristalsis 

Oistensi6n abdominal 

Rebote positivo 
Ataque al estado general 
Defensa muscular 
Estado de choque 

Signo de Cullens 
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Tabla 3 Oetenninaciones de Laboratorio significativas en pacientes que 
asociaron Pancreatitis Aguda y LEG 

Ha 11 azgos de Labora torio 

Aumento lipasa sérica 

Aumento amil asa sérica 
Hiperglucemia 

Disminuc16n Ca sérico 
Aumento amilasa urinaria 
Aumento lipasa en líquido 
peri toneal 

N= 21 



Tabla 4 Hallazgos radiológicos en pacientes que asociaron Pancreatitis Aguda y LEG 

Hallazgos de Imagenologia 

I. Radiol 6gico 

Placa simple de abd6men 

Aumento espacio gastrocólico 

Asa centinela 

Ausencia de aire en recto 

Niveles hidroaéreos 

Nivel liquido 

Ileo paralítico 

Borramiento psoas 

11. Ultrasonografía 

Aumento tamaílo p~ncreas 

Normal 

N= 5 

N= 3 

foleradiografía de t6rax 

Derrame pleural 

Atelectasia 
Sx conso 1idaci6n 

Sx condensaci 6n 

!ll. TAC 

Aumento tamaño p~ncreas 3: 1 

N= 5 

N= 1 

~ 



Tabla 5 Hallazgos histopatol6gicos en pacientes que asociaron Pancreatitis Aguda y LEG 

Hallazgos Histopatológicos 

Macrosc6pi cos 

flecrosis grasa 

Hemorragia 

tUidulos yesosos 

Necrosis hemorr5gi ca 

Aumento peso polincreas 

Aumento volumen 

Disminución consisten. 

P§ncreas edematoso 
Sin hallazgos 

N= 16 

Microsc6picos 

Infiltrado inflamatorio 

Necrosis grasa 

Otros tipos necrosis 

Fibrosis 

Hemorragia 

Vasculitis 

Ca 1 ci ficaciones 

tlicroabscesos 

N= 16 

14 

12 

"' "' 



Tabla 6 Comparaci6n en frecuencia de criterios para el ·diagn6stico .de'LEG (Ara 19ao) entre los grupos 
LEG con y sin Pancreatitis Aguda. 1 ' 

Daño renal 
Si 
r10 

Alt. S.N.C. 
Si 
r10 

Alt. hemato16gica 
Si 
No 

Alt. inmuno16gica 
Si 

No 

AArl 
Si 
No 

LEG c/pancreatitis 

11= 21 

17 

7 

14 

13 

14 

4 

17 

LEG 5/paricreatitis 

1'.. ·ri=·ZI: 

14 

B 

13 

15 

14 

B 

13 

::: 



Tabla 6 Comparaci6n en frecuencia de criterios para diagn6stico de LEG 
LEG con y sin Pancreatitis Aguda 

(Ara 1980) entre los grupos 

LEG c/pancreatitis LEG s/pancreatitis · 

N= Zl N= Zl 
Eritema malar 

Si 8 16 
!lo 13 

Eritema discoide 

Si 

No zo zo 

Ulceras of.~les ~ 
Si 8 lZ 
rro 13 9 

Fotosensi bl l idad 

Si 6 
llo 15 lZ 

Artritis 

Si 6 14 
llo 15 7 

Serositis 

Si 13 
No 8 lZ 



Tabla 7 Utilizacii5n de medicamentos en eJ Grup_o de LEG _con y sin Pancreatitis 
Aguda. , , - · -

LEG c/pancreatitis LEG s/pancreatitis i 
N= 21 N= 21 1 

Esteroide ¡ 
Si 13 9 

No 8 12 1 ¡ 
Diurético J Si 4 10 

No 17 ll "'' 
1 

Azati opri na 
1 

Si 1 o 

1 

No 20 21 



Nombre 

!.- CPP 

2.- PHl 

3.- OZA 

4.- CHMO 

5.- IMC 

6.- EPMG 

7 .- AAM 

B.- RRRI 

9.- CPA 

10.- AGB 

11.-. CLB 

Tabla B Hallazgos por inmunofluorescencia en p~ncreas 
de pacientes con LEG y pancreatftfs aguda, 

lgG lgN· lgA 

+. (pared vasc) - + (pared vasc) 

+ (pared vasc) -
·+ 

+ 
+ - -

- -
+ + 

F 1 bri n6geno Clq 

+ (pared vasc) 

+ 

+ 

~ 
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XI. D!SCUSJOll 

Desde Pollack (7) se documento que el LEG pod!a simular una condici6n -

quirúrgica aguda. la frecuencia de pancreatitis aguda en el LEG no es -­

completamente conocida. 

En este estudio la asociaci6n de pancreatitis aguda y LEG ocurrió en 21 

pacientes (6.7~) con Lupus Eritematoso Generalizado lo que coincide con 

los reportes de la literatura mundial. llama la atenci6n que en 7/21 ca­

sos no se haya detectado clfnicamente la afecci6n pancrec'itica lo cual S,!! 

giere que esta asociaci6n puede ocurrir más frecuentemente de lo que se 

supone. 

los hallazgos encontrados en este estudio se detallan en las tablas 1,2, 

3,4 y 8. Caracteristicamente los pacientes con pancreatitis aguda prese!!. 

taran hallazgos el ínicos y de laboratorio en relación con el ataque sis­

témico del lupus. El dolor abdominal se presentó en 14/21 casos, y a di­

ferencia del estudio de íleynolds (26), naúsea y vómito 12/21, fiebre en 

12/21 y evacuaciones diarréicas en 10/21. El cuad1·0 cHnico de pancreati 

tis aguda y el patrón del dolor cl~sico se present6 unicamente en 1 caso, 

pero predominó el dolor epig~strico en 6 casos y el dolor difuso en 5. 

Desde el punto de vista del laboratorio se pudo demostrar aumento de li­

pasa sérica en 9/21, amilasa sérica elevada en 7/21. Esta situación se -

pudo presentar porque en 8/21 casos no se sospecho el cuadro el inico y 

por lo tanto no se solicit6 el estudio, y a que en 3/21 las detenninaci.Q 

nes se mostraban nonnales. 

Los ha 11 azgos radio 16gi cos fueron i ncs pecff icos como 1 o demuestra 1 a ta­

b 1 a 4. 

Los ha 11 azgos hi s to 16gi cos mi crosc6picos mc1s frecuentes fueron infiltra­

do inflamatorio en 14/16 casos, necrosis grasa 12/16 y otros tipos de --
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necrosis en 7/16 casos. El resto de los hallazgos se detallan en la ta­

bla 5. Ser.1 necesario en un futuro estudio comparar estos hallazgos con 

los encontrados en pacientes de series tomadas al azar y no pareadas P.! 

ra establecer si estos hallazgos tienen valor estadístico significativo. 

Por otro 1 ado, 1 os ha 11 azgos macrosc6pi cos m.1s frecuentes fueron necro-

s 1 s grasa, hemorragia y n6du1 os yesosos en 4/ 16 pacientes, 11 amandonos 

la atenci6n que en 6/16 no se observaron cambios. Esta situaci6n obliga 

a realizar cortes de tejido pancre.1:tico para an~lisis posterior pues es 

posible que haya pacientes con pancreatitis aguda subclfnica 1 elevaci'5n 

enzimilitica mfnima o nula, sin modificaciones macrosc6picas en quienes -

la revisi6n microsc6pica podría demostrar datos compatibles con tal 

diagn6stico. 

Otra situaci6n que fué importante fué la ause~ia de enfennedades aso-­

ciadas a la presencia de pancreatitis aguda. 

la pancreatitis aguda se ha asociado a la fngesta de medicamentos parti 

cularmente esterofdes. Otros que se ha establecido como factores preci­

pitantes incluyen hipercalcemia 1 diuréticos tiazfdicas, azatioprina. 

Sin embargo el an&lisis estadístico de nuestra serie no encontró dife-­

rencias significñtivas cuando se compararon con el grupo control (p<.0.5) 

Solo 1 paciente presentó asociacii5n de ingesta de azatioprina por lo -­

C1Ue no fué estadísticamente significativa. 

Una situaci6n que vale la pena comentar es 41ue el tiempo de evoluci6n -

del LEG no tuvo valor significativo para la presencia de pJncreat1tis -

aguda. 

Cuando se compararon los grupas del LEG con o sin pancreatitis aguda en 

relación con la presencia de criterios para el diagnóstico de LEG {ARA 

1980) no se centraron diferencias significativas. Esta situación pudo -

presentarse por varias situaciones: 
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1.- Los controles no habfan sido escogidos cor.irletamente al azar. 

2. - La muestra es pequena por 1 o que no se pu di eran hacer aneil is is es t.! 

dfsticos adecuados. 

3.- Que existan otros factores asocial.los que no se tomaron en cuenta en 

este protocolo (vg. dosis de esteroides aplicados durante el ataque de 

pancrea ti ti s aguda, número de ataques de actividad l úpi ca, determi naci.Q_ 

nes de elevacit5n enzimeitica durante períodos de actividad, ~te.) 

Las variables analizadas por ser importantes desde el punto de vista de 

la actividad sistémica del LEG fueron daño en St/C, hemato16gico, renal 

sin encontrarse hallazgos significativos (la prueba de x2 con prueba de 

yates no tu\'O valor estadfstico significativo). 

No fué posible va 1 orar 1 a mor ta 1 i dad ya que se mane.la ron grupos parea--

bles. 

La inmunofluorescencia se realiz6 en 11/16 pacientes. De ellos 6/11 --­

presentaron der6s ito de complejos inmunes. Es ta s ituaci6n parece a poyar 

que algunos casos de pancreat it is aguda asocia dos a l EG pueden es ta r -­

candi ci onados por actividad de 1 a enf ennedad sin que necesariamente se 

encuentre relaci6n con la ingesta de sustancias potencialmente productp_ 

ras de pancreatitis aguda. En 5/11 casos no se encontró dep6sito de CO!!!_ 

plejos inmunes. Esta situaci6n pudo deberse a que las muestras de teji­

do pancre~tico hayan sido insuficientes, que haya inadecuadamente trab~ 

jada 6 que no sea solamente la actividad de la enfennedad la causante -

del cuadro de p11ncreatitis aguda 
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XII. COflCLUSJOllES 

l.- La frecuencia real de pancreatitis aguda asociada a lupus eritemat.Q. 

so generalizado en el Hospital General de México, S.Sa. fué de 6.7%. 

2.- La presencia de ingesta de medicamentos~ tiempo de evaluci6n de la 

enfennedad, tiempo de actividad no tuvieron valor estadfstico signific!,. 

tivo. 

3.- Existen casos de pancreatitis a!luda asociada a LEG que pueden atri­

buirse a actividad del LEG en nuestro medio. 

4.- Se deben hacer estudios histo16gicos de p!ncreas post-morten con -­

realización de búsqueda r1e anticuerpos pos inmunofluorescencia a todas 

las pacientes con dolor abdominal y LEG. 
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