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Pancreatitis de evolución tórpida
Torpid evolution pancreatitis
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Resumen
La etiología de las pancreatitis está frecuentemente asociada a patología 
obstructiva de la vía biliar o al alcohol. La pancreatitis autoinmune es una 
enfermedad poco conocida cuya prevalencia e incidencia todavía está por 
determinar. Presentamos el caso de una paciente con pancreatitis auto-
inmune que presentó una respuesta excelente al tratamiento con dosis 
bajas de esteroides.
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Abstract
The etiology of pancreatitis is frequently associated with biliary obstruc-
tion and alcohol. Autoinmune pancreatitis is rare, the prevalence and 
incidence of the disease have yet to be determined. Our patient is a 
case of autoinmune pancreatitis with an excellent response to low dose 
of steroid therapy.
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Introducción
La pancreatitis autoinmune fue propuesta como una nueva 
entidad por Yoshida et al en 19951. Es un tipo de pancreatitis 
crónica a la que se le presupone una etiología autoinmune. 
Se caracteriza por una infiltración linfoplasmocitaria y fibrosis 
con disfunción pancreática2. En la actualidad se desconoce 
la prevalencia de esta enfermedad. Se caracteriza por pre-
sentar elevación de la inmunoglobulina Ig G4 y responder al 
tratamiento con corticoides. En el diagnóstico diferencial hay 
que tener en cuenta entidades como el cáncer de páncreas, 
pancreatitis crónica, cirrosis biliar primaria o colangitis escle-
rosante primaria3. La sospecha diagnóstica precoz permitirá 
evitar gran cantidad de pruebas complementarias y cirugía 
innecesaria. Presentamos el caso clínico de una pancreatitis 
autoinmune que debutó como masa pancreática. 

Caso clínico
Mujer de 48 años con antecedentes personales de trastorno de la 
conducta alimentaria tipo anorexia-bulimia, linfoma Hodking que 
fue tratado con radioterapia y que precisó esplenectomía y ante-
cedentes de úlcera duodenal que se trató con piroloplastia. Actual-
mente se encontraba en tratamiento con Reboxetina, Clonazepam, 
Venlafaxina, Levotiroxina y Risperidona. 
La paciente acude al Servicio de Urgencias por presentar ictericia 
de 15 días de evolución, sin fiebre, náuseas, ni vómitos, sin dolor 
abdominal ni pérdida de peso. En la exploración física destaca la 
ictericia mucocutánea y abdomen doloroso a la palpación profun-
da en epigastrio, sin signos de irritación peritoneal, siendo el resto 
de la exploración normal.
En la analítica todos los parámetros se encontraban dentro de la 
normalidad excepto:  GOT 43 U/l [10-40], GPT 74 U/l [10-40], 

Bilirrubina total 11 mg/dl [0,2-1,1], Bilirrubina directa: 9,7 mg/
dl [0,1-0,4], GGT 92 U/l [10-40], Fosfatasa Alcalina 484 U/l [40-
105], PCR 1,7 mg/dl [0-0,5], LDH 353 U/l [240-480], CA 19.9 
3100 UI/ml [1-39]. El electrocardiograma y la radiografía de tórax 
realizados en el servicio de urgencias no mostraron alteraciones. 
Durante el ingreso se realizaron las siguientes pruebas com-
plementarias: una  ecografía de abdomen donde se observaba 
marcada dilatación de la vía biliar intrahepática y colédoco, un 
páncreas mal visualizado por interposición de gas, existiendo un 
aumento de tamaño de la cabeza con dudosa masa de aproxima-
damente 3 cm por lo que se realizó un TC abdominal con contraste 
para completar el estudio. En el TC se objetivó dilatación de la vía 
biliar intrahepática más llamativa en lóbulo izquierdo, afilamiento 
a nivel de cabeza de páncreas por lesión hipodensa mal delimi-
tada de 2,1 por 1,8 cm, Wirsung dilatado hasta lesión de cabeza 
pancreática que englobaba el eje esplenoportal y el inicio de la 
porta (Figura 1). Tras estos hallazgos se realizó colangiopancreato-
grafía retrógrada endoscópica (CPRE) dónde se visualizó un bulbo 
y segunda porción duodenal deformados, con una masa de gran 
tamaño que comprimía la zona, durante este proceso se realizó 
la toma de biopsias. Para el estadiaje de la masa se llevó a cabo 
una ecoendoscopia en la que se observó una masa en cabeza de 
páncreas compatible con neoplasia T3-4 N1 Mx, tomándose biop-
sias en este procedimiento. Se prosiguió con una segunda CPRE 
durante la cual se colocó una prótesis metálica no recubierta de 
10 x 60 mm, realizándose posteriormente Rendez-Vous y cepillado 
coledocal. Tras ser negativas las biopsias previas se tomó biopsia 
con trucut y control radiológico (TC). Posteriormente se realizó una 
tercera CPRE para control de las prótesis previamente implantadas 
y para dilatación de la vía biliar. El estudio continuó con la realiza-
ción de la segunda ecoendoscopia con PAAF transduodenal siendo 
la orientación diagnóstica de masa de páncreas. Se prosiguió el 
estudio con una laparoscopia para la toma de biopsias. Todas las 
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muestras anatomopatológicas realizadas durante el estudio fueron 
negativas para malignidad.

La paciente sufrió un ingreso prolongado porque además de la ne-
cesidad de realizar las pruebas anteriormente referidas presentó 
varias complicaciones, entre ellas  bacteriemia por Staphilococcus 
aureus meticilin resistente tras la biopsia mediante trucut, por lo que 
precisó tratamiento con vancomicina. También presentó ascenso 
de la bilirrubina hasta 13 mg/dl asociado a un cuadro de vómitos 
y dolor abdominal, siendo los vómitos refractarios al  tratamiento 
con Metoclopramida y Ondasetrón, precisando para el control de 
los mismos Dexametasona a dosis de 4mg/8h. Esto supuso la rea-
lización de una gastroscopia para descartar infiltración gástrica, los 
resultados de la gastroscopia descartaron esta posibilidad. A causa 
de la intolerancia alimentaria y los vómitos presentó hipoproteinemia 
e hipoalbuminemia (albúmina de 1,9 g/dl). Para el tratamiento nutri-
cional precisó nutrición parenteral y enteral.

Tras la instauración del tratamiento con corticoides se observó un 
descenso de la bilirrubina hasta 4 mg/dl con mejoría clínica de la 
paciente, por lo que se revisaron los resultados analíticos y se com-
pletó el estudio de autoinmunidad observándose Ig G: 1101 mg/dl 
[800-1800], IgG1: 600 mg/dl [490-1140], IgG2: 544 mg/dl [150-
640], IgG3: 19 mg/dl [20-110], IgG4: 402 mg/dl [8-140], Ac anti-
músculo liso: negativo, Ac anti-nucleares: negativo, Ac anti-anhi-
drasa carbónica II: negativo, Ac anti-anhidrasa carbónica I: positivo. 

La respuesta a corticoides junto con el estudio de autoinmunidad 
nos orientaron hacia el diagnóstico de pancreatitis autoinmune.

Discusión 
La pancreatitis autoinmune es una enfermedad poco fre-
cuente cuya incidencia y prevalencia, aunque desconocida, 
ha ido en aumento los últimos 10 años, quizá por una mayor 
sospecha diagnóstica. Supone un 4-11% de las pancreatitis 
crónicas, siendo más frecuente en hombres (2:1) de 50-60 

años4. Se han descrito  casos asociados a otras enfermeda-
des autoinmunes de aparición más temprana como artritis 
reumatoide, hipotiroidismo, síndrome displásico, amiloidosis 
o enfermedades inflamatorias intestinales, apareciendo es-
tigmas de autoinmunidad clínicos o bioquímicos en el 40% 
de los pacientes con pancreatitis idiopática5. 

La clínica de presentación es muy heterogénea, aparecien-
do en un 63% ictericia indolora (por crecimiento de cabeza 
pancreática), 35% dolor abdominal (leve) y otros hallazgos 
menos frecuentes como disminución de peso sin anorexia y 
muy infrecuentemente pancreatitis aguda5. 

El hallazgo de laboratorio más específico es la elevación de la 
IgG4 sérica. También pueden elevarse los Ac anti-Lactoferri-
na, anti anhidrasa carbónica II, ANA, ASMA y Factor reuma-
toide. El marcador tumoral CA 19-9 también puede presentar 
valores sanguíneos por encima de la normalidad5,6,7,8.

Las pruebas radiológicas de elección son el TAC y la RM2,5, 
siendo las imágenes típicas del TAC el agrandamiento difu-
so pancreático, anillo periférico de hipoatenuación en halo y 
masa de baja atenuación en la cabeza del páncreas. En la 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) se 
puede observar una estenosis pancreática ductal segmen-
taría, focal o difusa. 

Los hallazgos anatomopatológicos típicos son induración difu-
sa y firme del páncreas al examen microscópico. En algunos 
pacientes puede aparecer una masa focal pancreática. Suele 
presentar sello histológico: infiltrado periductal y perivascular 
de linfocitos y células plasmáticas similar a un collar. Ocasio-
nalmente pueden aparecer granulomas no necrotizantes de 
células epitelioides periductales. Hay un aumento de linfocitos 
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Figura1. Se observa en el TAC lesión hipodensa mal delimitada en la cabeza pancreática (flecha vertical).  
Dilatación de la vía biliar (flecha horizontal)
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CD4 y CD8 y escasos Linfocitos de estirpe B. Los septos inter-
lobares se encuentran engrosados por proliferación de miofi-
broblastos e infiltrados por linfocitos y células plasmáticas. Si 
la pancreatitis autoinmune tiene afectación sistémica pueden 
afectarse vesícula biliar, ductos biliares, hígado, riñones, pul-
mones, tiroides, médula ósea y glándulas salivares2, 5.
Para el diagnóstico de la enfermedad se han propuesto los 
siguientes criterios clínicos2,3,4,5,8,9: presentar en el TC imáge-
nes características, elevación de los niveles de IgG4 sérica, 
hallazgos anatomopatológicos típicos, afectación de otros ór-
ganos y respuesta al tratamiento con glucocorticoides tanto 
de las manifestaciones pancreáticas como extrapancreáticas. 
Para el diagnóstico debe presentarse al menos uno de los 
criterios10.
El tratamiento está actualmente en discusión, el más acepta-
do es el tratamiento con prednisona, aunque las dosis y dura-
ción no están establecidas. Las recomendaciones son iniciar 
con 40 mg/día durante 4-6 semanas, con una pauta descen-
dente de 5 mg/semana hasta suspender. Algunos pacientes 
requieren tratamiento de mantenimiento con 5-10 mg /día de 
prednisona durante 16-56 meses11. Es aconsejable realizar 
un TC de control para monitorizar la respuesta al tratamiento 
en las primeras 2-4 semanas. Hay poca evidencia con res-
pecto a la utilización de fármacos inmunomoduladores12,13 y 
anticuerpos monoclonales como Rituximab14,15.
Nuestra paciente ha estado en tratamiento con prednisona a 
dosis de 20 mg/24h durante 8 semanas con posterior pau-
ta descendente hasta su suspensión. En la revisión realiza-
da en consultas dos meses después de la finalización del 
tratamiento, la paciente se mantenía asintomática y con una 
bilirrubina de 1,2 mg/dl. En el TC de control se observó una 

disminución global del páncreas sin observar zonas de cap-
tación ni realce (Figura 2).
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Figura 2. Se observa en el TAC prótesis metálica en la vía biliar y en la vía pancreática,  
no se observa la deformidad pancreática




