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INTRODUCCION

El Lupus Eritematoso Generalizado (LEG) es una enfermedad multisistamica -
cuya etiologfa es desconocida. (1,2)

Las manifestaciones gastrointestinales son un hallazgo comin en el LEG,
reportandose en el 35 a 40% de los pacientes en alglin momento de su en-=
fermedad. (3) William Osler en 1895 fuE el primero en describir esta asp
ciacibn en once pacientes. (4) Sin embargo, 1a afeccidn pancredtica es -
menos frecuente; inclusive no es mencionada en algunas de las revisiones
de patologfa gastrointestinal asociada a LEG. (3,5)

Reinfestein en 1939 reportf el primer caso de pancreatitis asociada a -
LEG. (6) Mis tarde Dubois inform de dos casos de pancreatitis antes de
la introduccifn de 1a terapia estercidea. (2) Pollack encontrd pancreati
tis aguda en 4 de 14 pacientes con dolor abdominal severo, Los hallazgos
histopatolégicos demostraron vasculitis en las arterias pancredticas en
un caso, trombosis de vasos pancredticos con trombos plaquetarios en re-
lacién a piirpura trombocitopénica trombStica en otro y cambios secunda--
rios a urémia en un tercer paciente. (7)

La pancreatitis ha sido observada en 5 a 10% 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 19339 a 1a fecha ., (6-
26) Reynolds y cols. encontraron una frecuencia de 8.2% entre 241 pacien
tes con LEG estudiados en un periodo de 6 afios en forma retrospectiva.
(26) watts y cols. compararon el grupo de Reynolds con los pacientes re-
portados desde e] estudio original de Reinfestein. (27) En ambas series
predominaron los pacientes de sexo femenino. La edad promedio fué de 24
afios, comparada con 35 afios en la serie de Reynolds, mientras que 1a du-

racidn del LEG antes del inicio de la pancreatitis aguda fué de 4 afos,



comparada con 7 afios en el primer estudio. En 4 de 1os casos mis recien
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 desenlace
fatal. Reynolds por su parte no encontrd complicaciones serias de pan--
creatitis aguda.

.En los Gltimos afios se han reportado 7 casos de pacientes con pancreati
tis aguda y LEG sin tratamiento previo.y otros 4 en que la necropsia de
mostrd vasculitis generalizada e inflamacidn pancredtica en grado varia
ble, sin especificarse Ta presencia de vasculitis en el pincreas. (21,

26,28-30)

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

vasculitis en ¢asos pancreiticos con presencia de deplsitos granulares

a la fomunofluorescencia, y el segundo cdrrespondié a una paciente que

sobrevivid a yn cuadro de pangreatitis aguda complicada por pseudoquis-
te y absceso pancreitico, (31)

La etiologfa de la pancreatitis aguda asociada a LEG es contraversial.

Se han propuesto varios macanismos patogénicos que incluyen vasculitis

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 acompaiia de cam---
bios ebliterativos e isquemia. Estos Gltimos son los eventos principa--
les que conducen a la inflamacién pancreitica. {21,26,28)

Estas 1esiones varian desde arteriolitis hasta una vasculitis de vasos

de mediano calibre 1o cual ha sido apoyado en modelos experimentales co
mo lo han demostrado Thal y Pfeffer. (33-35) También se ha documentado
1a participaciln de anticuerpos antipancredticos en pacientes con pan--

creatitis crénica y carcinoma de pancreas. (36,37,38)



Alarctn-Segovia demostré Ta 'pre‘s‘encié de antifuerpos circulantes en ani
males @ los que produjo dafio pancredtico con inyecciones subsecuentes -
de etionina. {38) »

La terapia con drogas representa un factor etiolégico importante en el
desarrollo de la pancreatitis aguda asociada a LEG, pero 1a relaci6n --
causal exacta no estd clara. La asociacibn entre esteroides y pancreati
tis aguda se report§ primero en conejos hacia el afio de 1955. {39} Has-
ta el momento existe controversia entre si la utilizacibn de esteroides
constituye un factor que condiciona la presencia de pancreatitis aguda
0 si tiene un efecto benéfico, ya que la mayorfa de los pacientes con -

L.EG son tratados con los mismes,.



11. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La pancreatitis aguda ocurre en asociacibn con Lupus eritematoso genera
1ézado (LEG)}. 5i bien se desconoce 1a causa de esta asociacifn se han -
’ propuesto varies factores desencadenantes de la lesibn pancredtica, En-
tre estos se encuentran la actividad del padecimiento, el tratamiento -
con esteroides, clorotiacidas, isocianida, etc. .

En este trabajo se revisdé la experiencia en diez afios del Servicio de -

Reumatologia del Hospital General de México, $.Sa. Se propuso analizar
la frecuencia reat, clinica y subclfnica de la asociacitn de LEG y pan~
creatitis aguda, los factores asociados causales, su correlacion ciTni;‘:

ca y en casos anatomo o histopatolSgicos.



111 JUSTIFICACION

La relacibn entre Lupus Eritematosc Generalizado (LEG) y pancreatitis -
qguda ha sido descrita desde 1939 en la literatura mundial, con una fre
cuencia que varfa entre el 5 y 10%.

En M8xico unicamente se han reportado dos casos de dicha asociacién, Es
posible que esta asociacifn sea mis frecuente de lo que se piensa ya -~
que algunos casos de pancreatitis aguda pueden presentarse subclinica--
mente,

Por otro lade, no existe en México ningunz serie que analice las varia-
bles de dicha relacidn, ni mucho menos correlacidn clinico-histopatold-
gica.

En el presente protocolo se planted revisar la asociaci6n entre LEG y -
pancreatitis aguda cuyo anélisis nos permitird tomar decisiones terapéu

ticas mis acertadas.



IV, HIPOTESIS

E1 Lupus Eritematoso Generalizada (LEG) se asocia a ‘pancreatitis a§udé

- subclinica o clfnica.
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0BJETIVOS

Analizar la frecuencia real en el Hospital General de México, S.Sa.
de la asociacifn de Lupus Eritematoso Generalizado y Pancreatitis --
aguda.

Valorar la presencia de factores causales asociados. ‘
Comparar los hallazgns c¢linicos, de laboratorio e histopatolégicos -
de los pacientes en estudio con un grupo de pacientes con Lupus Eri-~

tematoso Generalizado sin pancreatitis.

Comparar la frecuencia y hallazgos con los reportes de la literatura S

mundial.
An&lisis de morbi-mortalidad,

Correlacifn histopatol8gica en casos post-mortem.



VI. POBLACION Y HUESTRA

Se revisaron los expedientes de los pacientes con diagnbstico de Lupus
Eritematoso Generalizade (LEG) admitides en e) Servicio de Reumatolo--
gfe del Hospital General de Mgxico, S.5a, en el perfodo comprendido en
tre 1980 y 1990.

Aquellos que hayan cursado con pancreatitis aguds se revisaron de ----
acuerdo con las variables expuestas en los cuestionarios 1 y 2.

Una vez seleccionados, se form6 un grupo que se comparG con otro de pa
cientes con LEG sin pancreatitis y se analizaron sus caracterfsticas -

clfnicas y/o histopatolGgicas.



« VII. CRITERIOS

a) Inclusibn

- Se {ncluyeron todos los pacientes con diagnSstico de LEG {ARA 1982).

- Pacientes con diagnfstico de LEG mis pancreatitis aguda, Csta filtima

caracterizada por:

A, Dolor abdominal transfictivo, siibito, intenso, persistente, de loca

1izacibn epigdstrica y periumbilical.

B. Elevacitn de los niveles de amilasa y lipasa sérica cuando menos --

dos veces por encima de los valores normales.

C. Histologicamente presencia de necrosis grasa o hemorrdgica, edema e

infiltrado inflamatorio de pdncreas.

D. Hallazgos radiolégicos compatibles con el diagndstico de pancreati-

tis aguda:

* Placa simple de abd6men:aymento de grasa perirenal, ensanchamiento -
del arco duodenal, engrosamiento de los pliegues de la mucosa duode-

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

Ultrasonografia: edema y aumento de volumen del pédncreas.

E1 diagnéstico de pancreatitis aguda se estableci6 en todo paciente -~
que pudo reunir l1os criterios A+B+C+D, A+B+D+, A+B, B+C 0 con C.

b) Exclusidn

Se excluyeron los pacientes que no reunieron criterios para el diagnés
tico de LEG.

¢) Eliminacin

~.Se eliminaron agquellos pacientes cuyo expediente se encontrS incom--
pleto.

- Pacientes con pancreatitis sin diagnfstico de LEG. -
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VIII. DEFINICION DE LAS VARIABLES

a) Dolor en pancreatitis aguda: es de inicio sfbito, inténsu, pefs;l;;-
tente, transfictivo (50%), de localizacibn epigdstrica y‘per‘iumbiHca]
irradiado en hemicinturén (lzda), aumenta con el decﬁb'ito y mejora con
la flexibn del tronco y rodillas. {NOMINAL)

b) Amilasemfa: Elevaci6n de amilasa s&rica por arriba de 160UI.
(ORDINAL)

c) Elevacién de lipasa sérica: Se consideraron valores por encima de 1
UT. (ORDINAL)

d) Hecrosis grasa: Muerte de los adipocitos con formacién o no de lipo
granulomas. (NOMINAL}

e) Necrosis hemorrdgica: Huerte de las cBlulas pancredticas de tipo is
quémico con conservacitn de la arquitectura celular. (NOMINAL)

f) Edema: Acumuiacifn anormal de 1Tquido intracelular o intersticial.
(NOMINAL )

g) Infiltrado inflamatorin: Reaccibn leucocitaria presente entre las -
freas de hemorragia y necrosis de los adipecitos asi comn de elementos
orotedceos. {NOMINAL)

h} Vasculitis: Inflamacifn y/o necrosis de la pared vascular. (NMOMINAL)
i) Hallazgos radioldgicos en pancreatitis aguda:

- Placa simple de abdgmen:

* Aumento de 1a grasa perirenal (visualizacion de halo radioldcido en
el borde del rinbn izquierdo). (NOMINAL)

* Ensanchamiento del arco duodenal. (HOMINAL)

* Engrosamiento de los pliegues de la mucosa ducdenal con edema y angu
laci6n. (NOMINAL) )
“Asa centinela . (NOMINAL)
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*Colon cortada. {NOMINAL}
Criterios de actividad de Lupus Eritematoso Generalizado,
La actividad de la enfermedad se ha definido en este estudio como Ta -

presentacidn de por lo menos una de las sfguientes manifestaciones:

a}. Encefalopatfa ldpica: se consideran aquellas manifestaciones neurg
16gicas o psiquidtricas no relacionadas con el uso de esteroides.

b). Por Laboratorio: Hallazgo de pirpura trombecitopénica o anemia he-
molitica con manifestaciones clinicas,

c). Miocardiopatia con electrocardiograma anormal.

d). Biopsia que demuéstre vasculitis acompaiada de otras manifestacio-
nes de Tupus como:

* Pleuropericarditis

© Eritema malar

° Fiebre secundaria a LEG

© Artritis

e). Linfopenia definida como 1a cuenta de linfocitos totales por abaje
de 1500 células/m’

£}, Elevacidn de titulos de anticuerpos anti-DNA por encima de 35% (RIA)
g). Disminucién de los componentes del complemento C3 (menos de 50mg -
/d1) 6 €4 (menor de 18.5 mg/dl},

h}. Sedimento activo: Eritrocitos {mds de 3 eritrocitos/por campo de -
alto poder), leucocitos (mds de 5 leucocitos/por campo de alto poder)

proteinuria (mayor de 0.5 gr por dia), cilindros granuloses y hialinos.
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CRITERIOS REVISADOS EN 1982 PARA LA CLASIFICACION

DE LUPUS ERITEMATOSO GENERALIZADO.

CRITERID

GEFINICION

1. Eritema malar
2. Eritema discoide

3. Ulceras orales

4. ‘Fotosensibilidad

5. Artritis

6. Serasitis; .

7. Trastornos renales

8. Trastornos neurolégicoes

Eritema fijo,plano o elevado,sobre ja emi-
nencia malar con tendencia a respetar los
pliegues nasolabiales.

Placas elevadas eritematosas con descama-
cidn queratética adherenteja veces cicatriz
atréfica.

Ulceracidn oral o nasofaringea,habitualmen
te poco dolorrsa, vista por el médico.

Eritema cutdneo como resultado de reaccidn
anormal 2 la luz solar,referido por 2l pa-
ciente u observado por el médico.

Artritis no erosiva en dos ¢ mds articula-
ciones periféricas,caracterizadas por hiper
sensibilidad al tacto,hinchazbn o derrame
articular.

a) Pleuritis : Historia convincente de do--
Tor pleuritico o frote pleural auscultado
por el médico o evidencia de derrame pleu-
ral,

b) Pericarditis : documentada por ECG.frote
pericdrdico 0 evidencia de derrame pericar
dico. -

a} Proteinuria persistente mayer de 0.5 gr
por dia o mayor de 3 + si no se cuantifica.
b) Cilindros celulares de eritrocitos,hemo-
globina,granulares,hialinos,leucocitos,tu-
bulares o mixtos.

a) Convulsiones en ausencia de toxicidad -
medicamentosa y disturbios metabGlicos co--
nocidos.Por ejemplo: uremia,cetodcidosis,y
desequilibrio hidroelectrolitico.

b) Psicosis en ausencia de toxicidad medi-
camentosa y disturbios metabdlicos conoci-
dos;por ejemplo uremia,cetodcidosis,des--
equilibrio hidroelectrolitico.



). .Anemia hemolftica con reticglocitosis.

- b} Leucaopenia menos de 4000/mm”en dos o
mds ocasiones.

cc) Linfopenia,menos de lSOO/mm en dos o
mis ocasiones.

d) Trombocitopenia,menos de 100 Odulnm en
ausencia de citotoxicidad medicamentosa.

9% “Trastornos . hematol6gicos

10, Trastornos. ipmunoldgicos a) Células LE positivas.

: RN b} Anticuerpos anti-DNA :para el DNA mati-
ve en titulaciongs anormales.
c) Anticuerpos anti-Sm : para el antfgeno-
nuglear 3m.
d) Pruebas séricas falso positive para si-

- - filis duranic vor lo menos seis meses con-

secutivos,confirmadas por la prueba de -
inmovilizaciGn del Treponema pallidum o
por la prueba de absorcidn de anticuerpos-
fluorescentes para Treponema.

11. Anticuerpos: antinucleares Titulo anormal de anticuerpos antinucleares
por inmunofludrescencia o por prueba equi-
valente,en cualquier momento y en ausencia
de medicacién implicada en el sindrome de -
lupus inducido por medicamentos.

Para.clasificar a un paciente con Lupus Eritematoso Generalizade ,se requiers que
se reunan.cuatro o mds de estos once criterios,en serie o simultdneamente,durante -
cualquiera.de Tos periodos de observacion.
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1X. PROCEDIMIENTO

Se analizaron 105 expedientes de la poblaciGn 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 cuadro de pancreatitis aguda.

b) Pactentes sin cuadro sugestivo de pancreatitis aguda,

Ambos grupos se subdividieron en aguellos que presentarcn o no datos
histopatol8gicos de pancreatitis aguda y posteriommente se compararon
Los hallazgos histopatolSgicos se analizaron por la Dra. Ma. del Care
men Avila Casado, del Servicio de Anatomia Patoldgica, por medio de
microscopia de luz, biisqueda de anticuerpos por inmunofluorescencia -
directz en tejido desparafinado. Como control se utilizard ganglifo --

linfatico con inflamacign.
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X. RESULTADOS

Se revisaron B150 necropsias realizadas en el HGM de los cuales 154 -
'(l.ﬂ‘.‘é) presentaron datos de enfermedad reumatolSgica, 63 casos demos--
traron hallazgos compatibles con Lupus Eritematoso Generalizadoe (40.8%)
El niimero de casos que desarrellaron LEG més pancreatitis aguda fué de
16 10 que representd el 25.3% de los casos con LEG,

E1 rango de edad de los pacientes que asociaron LEG mds pancreatitis -
aguda fué de 16 a 40 afes con una media aritmética de 27,1 anos DE=6.
77. Predomind en mujeres en relaci6n de 15:1 con un tiempo de evolu---
cibn de 3.3+3.0 afios. S61o en 3 casos no se demostrd actividad de la -
enfermedad.

En 9 de ellos se documento la utilizacifn de esteroide al inicio del -
cuadro pancredtico, en dos furosemide y en uno azatioprina. El diagnds
tico clinico e histopatoldgico se realizb en B casos, en 16 casos fué
histopatol6gico y en 8 clinico. En 6 de los 16 casos no se sospeché el
cuadro pancredtico. En 6 casos no se demostraron altrraciones macroscd
picas post-morten, pero si existif evidencia microscdpica de dafio.

Se revisaron también 620 casos de pacientes internados en el Servicio
de Reumatologfa de los cuales 145 (255) presentaron criterios para el
diagnfstico de LEG. En 5 casos {3.2%) se asociaron datos de pancreati-
tis aguda. El rango de edad fué de 19 a 32 aiios con un promedio de 22.
8 aifos+5.4. Tres casos se presentaron en mujeres y dos en hombres. El
tiempo de evolucién promedio al momento de la presentacib6n del cuadro
de pancreatitis aguda fud de 3.4 afios+3.0. En todos los casos coinci--
did con actividad de la enfermedad. En relacién a la ingesta de sustan
cias que potencialmente producen pancreatitis aguda 4 recibian esteroi

des y 2 furosemide.
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La tabla 1 muestra cuales fueron los criterios mis frecuentes de LEG -
en el grupo de pancreatitis. La afeccidn renal se present§ en 14 de 21
pacientes, serositis en 13/21.

Los hallazgos clfnicos de pancreatitis aguda se enlistan en la tabla 2
Los mds frecuentes fueron dolor abdominal (14/21), nalisea y vémito ---
(12/21), fiebre (12/21) y evacuaciones diarr&icas (10/21).

Desde el punto de vista de laboratorio en 9 casos se encontrf lipasa -
sérica elevada, 7 hiperamilasemia y en 5 hiperglucemia (tabla 3).
Desde el punto de vista de imagenglogia los datos encontrados fueron -
inespecificos (tabla 4).

E1 ex&men macroscbpico del pancreas mostrd en 4/16 necrosis grasa, --
4/16 hemorragia y en 4/16 nddulos yesosos.

El estudio microscOpico del pdncreas demostrd en 14/16 infiltrado in--
flamatorio, 12/16 necrosis qrasa y 5/16 fibrosis.

E1 resto de los hallazgos macro y microscépicos se detallan en la ta--
bla 5.

Como controles se estudiaron 16 casos post-morten de LEG tomados al --
azar. E1 rango de edad fué de 14 a 46 aiios con un promedio de 28.25 -
afios+9.3. Todos los casos pertenecfan al sexo.temenino,

E1 tiempo de evolucisn al momento del estudio tuvo una media aritméti-
ca de 2.9 afios+4.3. Doce de ellos presentaban datos de actividad. En -
relacifn a }a ingesta de medicamentos 8 utilizaren 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 prowmedio fué de 21+8.7 afios, todos del sg
xo femenino. €1 tiempo de evolucién tuve una media aritmética de 3.2 -
aflos+5.16, Todos estaban activos y utilizaban esteroides. Solo dos uti

tizaron furosemide.
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La tabla 6 y 7 muestran los datos comparativos entre el grupo de LEG -
mis pancreatitis aguda y el grupo control, ‘ '

Se realiz6 prueba de T de student para determmipar si la z.;dad fué deter
minante para que se presentari 1a asociacibn entre pancreatitis y LEG,
1a cual no tuvo valor estadistico significativo. El anadlisis de tiempo
de evoluciSn entre los grupos de estudio tampoco fug significativo ~-
(p<0.5).

Por medio de X% con yates se analizaron las siguientes variables:‘afeg
ci6n en SNC, dafo renal y hematol6gico (por ser datos de actividad --
sistémica de 1a enfermedad), utilizaci6n de esteroides, diuréticos =---
{furosemide) e inmunosupresares. Tampoco se encontraron diferencias --
significativas entre amhos qrupos de estudio (p<0.5).

De los 16 casos que presentaron hallazgos post-morten compatibies con
pancreatitis, se obtuvieron unicamente 12 laminillas. De ellas 6 resul
taron positivas para la blsqueda de depfsito de inmunocomplejes por in
munofluorescencia, Los resultaron se flustran en la tabla 8.

£1 hallazgo mds frecuente fud depSsito de IgG en 5/11 casos, IgM y fi-
brinogeno en 3/11 e IgA Clq en 2/11.



Dafio renal
Serositis

Eritema malar
Ulceras orales
Alt. hematoldgica
Alt. inmunolbgica
Alt. S.H.C.
Fotesensibilidad
Artritis

AR

Eritema malar

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

= 21

—
W o

- o N N D ®m.m

81
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Tabla 2 Sintomatolagfa pancredtica en pacientes ;on‘LEG

N=21
Dolor abdominal 14
Nagsea y vomito 12
Fiebre 12
Evacuaciones diarricas 10
Hipersensibilidad epigstrica 8
Sangrado tubo digestivo 7
Ausencia de peristalsis 7. s
Distensibn abdominal 5 .
Rebote positivo 5
Ataque al estado general U5
Defensa muscular 4
Estado de choque 3
Signo de Cullens 1
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Tabla'3 Determinaciones de Laboratorio significativas en pacientes que
asociaron Pancreatitis Aguda y LEG

‘Hallazgos de Laboratorio

CNe 21
Aumento Tipasa sérica 9
Aumento amilasa sérica 7
Hiperglucemia 8
Disminuci6n Ca sérico 3
Aumento amilasa urinaria 1

Aumento lipasa en liquido
peritoneal 1



Tabla 4 Hallazgos radiolGgicos en pacientes que asociaron Pancreatitis Aguda 'y LEG

Hallazgos de Imagenologia

1. Radiolbgico

Placa simple de abdémen Teleradiografia de tdrax

N=35 N= 5
Aumento espacio gastroc8lico 2 Derrame pleural 2
Asa centinela 1 Atelectasia 1
Ausencia de aire en recto 2 Sx consolidacidn 1
Hiveles hidroagreos 1 Sx condensacibn 1
Nivel 1fquido 1
INeo paralitico 1
Borramiento psoas 1
11. Ultrasonografia - III. TAC

N= 3 N=1
Aumento tamafio pancreas 2 Aumento tamafo péncreas 3:1 1

Normal 1

1¢4



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

Hallazgos Histopatoldgicos

Macroschpicos
N= 16

Hecrosis grasa
Hemorragia

H6dulos yesosos
Necrosis hemorrigica
Aumento peso pdncreas
Aumento volumen
Disminucidn consisten,
Péncreas edematuso
Sin hallazgos

o e N LW R D

Microscépicos

Infiltrado inflamatorio
Necrosis grasa

Otros tipos necrosis
Fibrosis

Hemorragia

Vasculitis
Calcificaciones
Microabscesos
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Tabla 6 Comparacifin en frecuencia de criterios para e] d1agn65t1co de LEG (Ara 1980) entre Tos grupos
LEG con y sin Pancreatitis Aguda. .

LEG ¢/pancreatitis

l= 21
Dafio renal
Si 7 ' . L ‘
to o4 : R R A
Alt. S.N.C. . : '
i 7 ; ER 8
Mt 14 o Lo a3
Alt. hematolSgica S R ‘
. 5§ 8 . o IR
Mo ST 13 : ‘ 6
Alt. $nmunolbgica . : o : '
: U8i 7 . 7
Mo 14 : : 14
AN '
. Si 4 8

N Y, ; 13

€2



Tabla 6 Comparacifn en frecuencia de criterios para diagnfstico de LEG (Ara 1980) entre los grupos
LEG con y sin Pancreatitis Aguda : :

LEG ¢/pancreatitis LEG s/pancreatitis”

N= 21 N= 21
Eritema malar
Si 8 16
Ho 13 . S
Eritema discoide
B st 1 ‘ 1
. Mo 2 C20
Ulceras Orates
8 S A 12
L 13 el ‘ 9
Fotosensihiiidad
aios 6 HE . I |
DL RN 12
Artritis
O I 14
R B S NPT
Serositis ; ‘: : ' :
s 13 o 9
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Tabla 7 gt{yzaqiﬁn de medicamentos en-e] Grupe de LEG con y sin Pancreatitis
guda. ; SRR canrl

LEG ¢/ pancreatitis - 'LEG S/pancreatitis
) s N= 21

Esteroide

to BEEARIAT N EE SRR . 12

biurdtico ;
si ‘ e ' 10
No o R T e 91

Azatioprina ) ]
si 1 : 0
No 20 . 21

k14




Nombre

1.- CPP
2.~ PHI
3.~ 0ZA
4.~ CHMO
5.~ IMC
6.~ EPMG
7.~ AMM
8.~ RRRI
9.- CPA
10,- AGB
11.-.CLB

Tabla 8

Hallazgos por inmunofluorescencia en pincreas
de pacientes con LEG .y pancreatitis. aguda.

Ig6
+ (na/rgd vasc)
+(pared vasc).

T . <
. :

sC °
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XI. DISCUSION

Desde Pollack (7) se documento que el LEG podfa simular una condicién -
qui'rﬁrgica aguda. La frecuencia de pancreatitis aguda en el LEG no es —-
completamente conocida. ’

En este estudio la asociacidn de pancreatitis aguda y LEG ocurridé en 21
pacientes (6.7%) con Lupus Eritematoso Generalizado lo que coincide con
los reportes de la literatura mundial. Llama 1a atencidn que en 7/21 ca-
sos no se haya detectado cifnicamente la afeccién pancredtica To cual sy
giere que esta asociacibn puede ocurrir mds frecuentemente de o 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 presen
taron hallazgos ciinicos y de laboratorio en relacién con el ataque sis-
témico del Lupus. E) dolor abdominal se presentf en 14/21 casos, y a di-
ferencia del estudio de Reynolds (26), nalisea y vGmito 12/21, fiebre en
12/21 y evacuaciones diarréicas en 10/21. E] cuadio clfnico de pancreati
tis aguda y el patrdn del dolor ¢ldsico se presentd unicamente en 1 caso,
pero predoniné el dolor epigdstrico en 6 tasos y el dolor difuso en 5.
Desde el punto de vista del laboratorio se pudo demostrar aumento de 1i-
pasa sérica en 9/21, amilasa sérica elevada en 7/2). Esta situacién se -
pude presentar porque en 8/21 casos no se sospecho el cuadro clinico y
por To tanto no se solicitd el estudio, y a que en 3/21 las determinacig
nes se mostraban normales,

Los hallazgos radiolfgicos fueron inespecificos como lo demuestra la ta-
bla 4.

Los hallazgos histolBgicos micrescépicos mds frecuentes fueron infiltra-

do infiamatorio 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. Serd necesario en un futuro estudio comparar estos hallazges con
los encontrados en pacientes de series tomadas al azar y no pareadas pa
ra establecer si estos hallazgos tienen valor estadistico significativo.
Por otro lado, los hallazgos macroschpicos mds frecuentes fueron necro-
sis grasa, hemorragia y nSdulos yesosos en 4/16 pacientes, 1lamandonos
J& atencifn que en 6/16 no se observaron cambios. Esta situacifn obliga
a realizar cortes de tejido pancreitico para andlisis posterior pues es
posible que haya pacientes con pancreatitis aguda subclfnica, elevacidn
enzimdtica mfnima o nula, sin modificaciones macroscpicas en quienes -
la revisidn microsc8pica podria demostrar datos compatibles con tal ---
diagndstico,

Otra situacifn que fué importante fué 1a ausen/cia de enfermedades aso--
ciadas a la p-resencia de pancreatitis aguda.

La pancreatitis aguda se ha asociado a la ingesta de medicamentas parti
culamente esteroides. Otros que se ha establecido como factores preci-
pitantes incluyen hipercalcemia, diuréticos tiazidicos, azatioprina.
Sin embargo el anilisis estadistico de nuestra serie no encontrd dife--
rencias significativas cuando se compararon con el grupo control (p0.5)
Solo I paciente presentd asociacién de ingesta de azatioprina por 1o --
que no fué estadisticamente significativa.

Una situacifn que vale la pena comentar es que el tiempo de evolucibn -
del LEG no tuvo valor significativo para la presencia de pancreatitis -
aguda.

Cuando se compararon los grupos del LEG con o sin pancreatitis aguda en
relacidn con la presencia de criterios para el diagndstico de LEG (ARA
1980) no se contraron diferencias significativas. Esta situacién pudo -

prasentarse por varias situaciones:
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1.~ Los controles no habfan sido escogidos completamente al azar.

Z.- La nuestra es pequeiia por Jo que no se pudieron hacer andlisis esta
disticos adecuados.

3.- Que existan otros factores asociados que no se tomaron en cuenta en
este protocolo {vg. dosis de esteroides aplicados durante el ataque de

pancreatitis aguda, nimero de atagues de actividad lipica, determinacio
nes de elevacibn enzimdtica durante perfodos de actividad, pte.)

Las variables analizadas por ser importantes desde el punto de vista de
Ta actividad sistémica de) LEG fueron dafio en SNC, hematolfgico, renal

sin encontrarse hallazgos significativos (la prueba de Xz con prueba de
yates no tuvo valor estadistico significativo),

No fué posfble valorar-la mortalidad ya que Se manejaron grupos parea--
bles.

La inmunofluorescencia se realiz6 en 11/16 pacientes. De ellos 6/11 --=
presentaron depSsito de complejos inmunes. Esta situaciGn parece apoyar
que algunos casos de pancreatitis aguda asociados a LEG pueden estar -
condicionados por actividad de Ta enfermedad sin gue necesariamente se

encuentre relacifn con la ingesta de sustancias potencialmente producto
ras de pancreatitis aguda. En 5/11 casos no se encontré depbsito de com
plejos inmunes. Esta situacién pudo deberse a que las muestras de teji-
do pancredtice hayan sido insuficientes, que haya inadecuadamente traba
Jjada 6 que no sea solamente 12 actividad de 1a enfermedad 1a causante -

del cuadro de pancreatitis aguda

TESIS WO DEBE
Siﬁ?ﬂﬂ B LA BIBLIOTECA
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X11. CONCLUSIONES

. l'.- La frecuencia real de pancreatitis aguda asociada a lupus eritemato .
so0 generalizado en el Hospital General de México, S.5a, fué.de 6.7%. -
2.- La presencia de ingesta de medicamentos, tiempo dé evolucién ae la
enfermedad, tiempo de actividad no tuvieron valor estadfstico significa
tivo,
3.~ Existen casos -de pancreatitis aguda asociada a LEG que pueden atri-.
buirse a actividad del LEG en nuestro medio.

4, Se deben hacer estudios histolfgices de pincreas post-morten con ==
realizacifn de bicqueda de anticuerpos pos inmunofluorescencia a todas

las pacientes con dolor abdominal y LEG.
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