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Pancreatitis cronica
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RESUMEN

La etiopatogenia de la pancreatitis crénica no se conoce en
profundidad. El habito de fumar, la autoinmunidad y la
presencia de mutaciones en genes especificos se han consoli-
dado como factores etiologicos asociados importantes. La
ecoendoscopia, con o sin aspiracion-biopsia pancreatica, se
ha afianzado como una herramienta diagndstica sensible y
especifica. En pacientes con pancreatitis crénica, el dolor
abdominal puede ser un sintoma invalidante. La radiotera-
pia antiinflamatoria puede mitigar los sintomas y evitar la
aplicacion de cirugia mutilante. En caso de insuficiencia
pancreitica, es importante optimizar de forma individual el
tratamiento sustitutivo con enzimas pancreaticas. Las pan-
creatitis autoinmunes estan infradiagnosticadas en Europa.
El tratamiento con corticoides es muy efectivo, pero su inte-
rrupcién conduce a recidivas frecuentes. En este contexto, el
tratamiento de mantenimiento con azatioprina puede ser de
utilidad.

Palabras clave: Pancreatitis cronica. Pancreatitis autoinmu-
ne. Ecoendoscopia. Radioterapia. Dolor abdominal. Insufi-
ciencia pancredtica.

CHRONIC PANCREATITIS

The etiopathogenesis of chronic pancreatitis is not well cha-
racterized. Smoking, autoimmunity, and the presence of
mutations in specific genes have been demonstrated to be
important associated etiological factors. Endoscopic ultraso-
nography, with or without pancreatic aspiration-biopsy, has
good sensitivity and specificity. In patients with chronic
pancreatitis, abdominal pain may be a crippling symptom.
Antiinflammatory radiotherapy may mitigate the symptoms
and avoid the use of mutilating surgery. In pancreatic failu-
re, pancreatic enzyme replacement therapy should be opti-
mized by individualizing the dose. Autoimmune forms of
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pancreatitis are under-diagnosed in Europe. Corticosteroid
therapy is highly effective but its interruption leads to fre-
quent recurrences; in this context maintenance therapy with
azathioprine may be useful.

Key words: Chronic pancreatitis. Autoimmune pancreatitis.
Endoscopic ultrasonography. Radiotherapy. Abdominal pain.
Pancreatic failure.

INTRODUCCION

En este articulo se abordardn los temas y trabajos mas re-
levantes que se han debatido este afio en el Digestive Di-
sease Week (DDW) sobre pancreatitis cronica.

ETIOLOGIA

La etiopatogenia de la pancreatitis crénica no se conoce
en profundidad. En la mayoria de centros asistenciales,
los pacientes quedardn encuadrados en 2 grandes grupos
de limites confusos: pacientes con hébito alcohdlico y sin
habito alcohdlico. Estos ultimos, a su vez, pueden seguir
el proceso de diagndstico diferencial con una precisién
que dependerd de la preparacion del médico que atiende
al paciente y de las herramientas diagndsticas de que dis-
ponga. Al final, en la mayoria de los pacientes sin habito
endlico la pancreatitis crénica se etiquetard como idiopa-
tica y s6lo en algunos casos se identificard otro factor
etioldgico (tabla I)'.

De entre todas las posibles causas de pancreatitis cronica,
el consumo de tabaco, la pancreatitis autoinmune y los
factores genéticos han recibido una atencién preferente en
los ultimos afios. Ya hace algin tiempo que ciertos gru-
pos de investigadores sefialan al hédbito de fumar como
posible factor etiolégico o agravante de pancreatitis cré-
nica?. Desde el punto de vista epidemiolégico es compli-
cado separar el hédbito tabdquico del habito endlico. Por
otro lado, en modelos animales es muy dificil (si no im-
posible) obtener lesiones crdnicas en el pancreas por ex-
cesivo consumo de etanol. Sin embargo, ratas sometidas
al humo del tabaco si que desarrollan lesiones de cronici-
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TABLA 1. Factores de riesgo asociados a pancreatitis
cronica: TIGAR-O (versién 1.0)

TABLA 11 Criterios diagnésticos de pancreatitis autoinmune
de la Sociedad Japonesa de Pancreas

Téxicos
Alcohol
Tabaco
Hipercalcemia
Hiperlipemia (?)
Insuficiencia renal crénica
Farmacos (fenacetina [?])
Téxicos (veneno de escorpion)
Idiopético
Inicio temprano
Inicio tardio
Tropical
Otros
Genéticos
Tripsinégeno catiénico
SPINK-1
CFTR
Otros
Autoinmunes
Aislado
Asociado (sindrome Sjogren, enfermedad inflamatoria intestinal,
CBP, colangitis esclerosante primaria)
Recurrente y grave
Pancreatitis aguda posnecrética
Pancreatitis aguda recurrente
Isquemia
Postirradiacién
Obstructiva
Pancreas divisum
Disfuncién del esfinter de Oddi
Obstruccién ductal
Lesiones postraumaticas
Lesiones periampulares

dad en el pancreas®. En la DDW de 2006, el grupo de Ve-
rona (Italia) ha colocado una pieza mas en el puzzle. Se
revisaron las historias clinicas de 701 pacientes con pan-
creatitis crénica endlica y seleccionaron 360 pacientes
con un seguimiento superior a 6 afios (media de 19 afios).
Los pacientes no fumadores o que dejaron de fumar desa-
rrollaron menos calcificaciones pancredticas®.
Alteraciones en al menos 3 genes (tripsinégeno catidnico,
SPINK-1y CFTR) se han visto relacionados con pancrea-
titis crénica’. En el caso del gen de la fibrosis quistica
(CFTR) ya es conocido que los pacientes que presentan la
enfermedad pero que tienen una funcién pancredtica con-
servada tienen mds riesgo de tener brotes agudos de pan-
creatitis. También se ha visto que pacientes con pancrea-
titis crénica idiopdtica sin ninguna manifestacién de
fibrosis quistica tienen una elevada frecuencia de muta-
ciones en el gen del CFTR, al menos en uno de los ale-
los%’. En este campo no hemos recibido informaciones
demasiado valiosas en el DDW de 2006. Quizd merezca
la pena destacar un estudio realizado en Francia sobre
200 pacientes de 78 familias con pancreatitis hereditaria y
presentado en dos comunicaciones®°. El 68% de los indi-
viduos tenfa mutaciones en el gen del tripsinégeno catié-
nico. El riesgo de desarrollar cancer de pancreas fue muy
elevado y aumentaba con la edad (riesgo acumulado del
16-22% a los 60 afios y del 49-55% a los 75 afos). En
otro estudio se puso de manifiesto la posible relacién en-
tre la mutacion N34S del SPINK-1 y el desarrollo de pan-
creatitis en pacientes con hiperparatiroidismo primario°.
En la DDW de 2006 el tépico «pancreatitis autoinmune»
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1. Criterio de imagen. Afinamiento difuso del conducto
pancreatico principal con pared irregular, al menos en un
tercio de su longitud y engrosamiento difuso del pancreas

IL. Criterio de laboratorio: hipergammaglobulinemia y/o 1gG
y la presencia de autoanticuerpos

III. Criterio histopatolégico: infiltracién linfoplasmocitaria marcada
y fibrosis densa

Para el diagndstico de pancreatitis autoinmune, el criterio I debe
estar presente junto con los criterios II y/o III

ha recibido una atencién destacada a juzgar por las confe-
rencias de revision que se programaron y por el nimero
de comunicaciones presentadas (y no sélo de paises
orientales). Recordemos que, aunque poco reconocida en
nuestro medio!!, no es hasta hace pocos afios que se ha
podido tipificar mejor su histopatologia, su sintomatolo-
gia y formas de presentacion, y la identificacién de mar-
cadores mds o menos especificos!2.

La enfermedad afecta a individuos adultos entre los 20 y
70 afios, pero es mds frecuente a partir de los 40-50 afios.
En pocos pacientes aparecen ataques francos de pancrea-
titis aguda con dolor intenso. La forma mads frecuente de
presentacion es la ictericia obstructiva que se suele acom-
pafiar de un aumento de tamafio de la gldndula o de una
masa en la cabeza pancredtica. La edad de presentacion,
la ictericia obstructiva y la presencia de masa pancredtica
pueden conducir al diagnéstico de presuncién de cancer
de péancreas. Sin embargo, los pacientes suelen responder
muy bien al tratamiento con corticoides. Por ello, se han
buscado marcadores bioquimicos e histolégicos que faci-
liten el diagndstico de pancreatitis autoinmune, y también
se han elaborado criterios diagndsticos que consideren la
realizacion tratamientos conservadores antes de aplicar
una cirugia mutilante (tabla II). Un elevado porcentaje de
estos pacientes tiene hipergammaglobulinemia y eleva-
cion de IgG4 en sangre. Histolégicamente, estos pacien-
tes presentan un patrén caracteristico en el que a menudo
(pero no siempre) existe infiltracion de células plasmati-
cas IgG4 positivas. La biopsia pancredtica (pero no la ci-
tologia) puede sugerir el diagndstico de PAT'.

Los pacientes que tienen valores de IgG4 elevados en
sangre tendrdn una intensa infiltracién de células IgG4
positivas en el pancreas de forma difusa. A menudo, estos
pacientes también tendran infiltracion de células IgG4 po-
sitivas en 6rganos extrapancredticos, en especial en el co-
lédoco y el duodeno, pero también en la mucosa géstrica,
el esofago, la vesicula biliar, las glandulas salivares, los
ganglios peripancredticos y cervicales, e incluso la médu-
la 6sea'. Una biopsia en cualquiera de estas localizacio-
nes con inmunohistoquimica para IgG4 y linfocitos CD4
o CD8 puede sugerir el diagnéstico de pancreatitis au-
toinmune. Como aplicacién prictica de estas afirmacio-
nes en el DDW de 2006 se ha propuesto biopsiar la papila
y realizar inmunotinciones para IgG4, CD4 y CDS8, para
obtener datos que puedan ayudar al diagndstico de pan-
creatitis autoinmune y evitar la realizacion de biopsias o
resecciones pancreéticas’>.
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TABLA IIL Criterios diagndsticos de pancreatitis cronica
de la Sociedad Japonesa de Pancreas

TABLA IV. Clasificacion de Cambridge. Tomografia
computarizada abdominal

Pancreatitis cronica segura

Calcificaciones intrapancredticas evidenciadas por ecografia o TC

Dilatacién irregular de los conductos secundarios o dilatacién
irregular del conducto de Wirsung y de las ramas proximales por
obstruccién completa o incompleta del conducto principal
(ERCP)

Concentracién anormalmente baja de bicarbonato en la prueba
de secretina junto con un descenso del volumen y de la secrecion
enzimdtica

Histologia: fibrosis irregular con destruccion y pérdida
de parénquima exocrino. Fibrosis con distribucién irregular
y parcheada en los espacios interlobulares. Se pueden observar
calculos, precipitados proteinicos, dilatacion del conducto,
hiperplasia-metaplasia del epitelio ductal y formacion de quistes

Pancreatitis crénica probable
Hiperecogenicidad intrapancredtica (ecografia), dilatacion irregular
de los conductos pancredticos, deformidad pancredtica
de contorno irregular (TC)
Dilatacion irregular del conducto de Wirsung exlusivamente,
o defectos intraluminales sugestivos de litiasis o precipitados
proteinicos (ERCP)
Concentracién anormalmente baja de bicarbonato en la prueba
de secretina aislada, o reduccion del volumen y de la secrecién
enzimatica. Alteracién simultanea de 2 pruebas no invasivas en
2 determinaciones diferentes con meses de intervalo
Histologia: fibrosis intralobar con pérdida de masa exocrina
o islotes, o asociado a seudoquistes

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de pancreatitis crénica se basa en la pre-
sencia de una clinica compatible y de unas alteraciones
morfolégicas demostrables mediante técnicas de imagen
colangiopancreatografia retrégrada endoscépica [CPRE],
tomograffa computarizada [TC], resonancia magnética
[RM], ecoendoscopia, etc.). Aun asi, las alteraciones
morfolégicas pueden no existir o ser de dudosa interpre-
tacién por lo que a veces se necesita también demostrar
alteraciones funcionales que suscriban el diagndstico. El
problema fundamental continda siendo establecer el diag-
néstico de pancreatitis crénica cuando los cambios mor-
folégicos son minimos ante un paciente con una sintoma-
tologia sugestiva, a menudo con dolor abdominal de
causa no aclarada. Ademds, es necesario poder diferen-
ciar con claridad cancer de pancreas de pancreatitis créni-
ca y pancreatitis aguda de brote inflamatorio de pancrea-
titis crénica y sus complicaciones.

Se han formulado criterios diagndsticos para apoyar o
descartar la presencia de pancreatitis crénica mediante el
uso de TC, RM, CPRE y ecoendoscopia (tablas ITI-VII)'618,
Tanto la TC (multidetectores), como la RM (gadolinio e
infusién con secretina) y la ecoendoscopia (con o sin ayu-
da de contraste) han experimentado mejorias técnicas no-
tables que les permite realizar diagndsticos mas precisos,
aunque su utilidad real en el proceso diagndstico de una
pancreatitis cronica debe establecerse en el contexto de
estudios prospectivos controlados.

La evaluacion de la utilidad diagndstica de pruebas de
imagen fue el objetivo de numerosos trabajos presentados
en la DDW de 2006, especialmente en el campo de la
ecoendoscopia. Asi, para definir la correlacién histopato-
l6gica con los hallazgos endosonograficos en pacientes
con pancreatitis crénica se presenté un estudio prospectivo

A. Pdncreas normal
Parénquima homogéneo, tamaiio y contorno normales. Conducto
de Wirsung < 2 mm
B. Pancreatitis cronica equivoca (Cambridge I)
Conducto de Wirsung dilatado (2-4 mm)
Péncreas aumentado de tamafio (< 2 veces el tamafio normal)
Quistes (< 10 mm)
C. Lesion moderada (Cambridge 1I)
Conductos irregulares
Heterogeneidad del parénquima
Aumento de la pared del conducto de Wirsung
Contorno irregular del pancreas
D. Lesion grave (Cambridge 111). Igual que Cambridge Il mds,
al menos, uno de:
Quistes > 1 cm
Cilculos
Estenosis del conducto de Wirsung
Dilatacién del conducto de Wirsung >4 mm
Afeccion de 6rganos contiguos

TABLA V. Clasificacion de Cambridge para CPRE

Pdncreas normal
Conductos pancredticos principal y secundarios normales

Pancreatitis cronica equivoca (Cambridge I)
Menos de 3 conductos secundarios normales

Moderada (Cambridge II)
3 0 més conductos secundarios anormales o conducto de Wirsung
alterado

Grave (Cambridge III)

Quistes > 1 cm

Calculos intraductales

Obstruccion ductal con estenosis
Trregularidad del conducto de Wirsung

CPRE: colangiopancreatografia retrégrada endoscépica.

TABLA VL. Criterios diagnésticos de pancreatitis cronica
para resonancia magnética

Atrofia glandular

Conducto irregular o dilatado
Dilatacién de conductos secundarios
Calcificaciones pancredticas

TABLA VIL Criterios endosonograficos para el diagnostico
de pancreatitis crénica

Cambios parenquimatosos

Areas focales hiperecogénicas

Acentuacion de la arquitectura lobar con bordes irregulares
Estrias

Calcificaciones parenquimatosas

Quistes

Cambios ductales

Aumento de ecogenicidad de la pared ductal
Dilatacién global o segmentaria
Irregularidad de 1a luz

Visualizacion de los conductos secundarios
Ciélculos intraductales

Estenosis ductal con dilatacién distal

Si s6lo se identifican 2 criterios la posibilidad de que exista una pancreatitis
crénica es remota. Si el nimero de criterios es superior a 5, la concordancia con
otras pruebas de imagen en el diagndstico de pancreatitis crénica es del 80%!'715.
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en 42 pacientes a los que se les practicé una ecoendosco-
pia en un periodo inferior a un afio antes de ser sometidos
a cirugia pancredtica. Los pacientes con calcificaciones
pancredticas fueron excluidos del estudio. Mediante cur-
vas ROC, se llegé a la conclusién que se precisaba 4 o
mads criterios endosonograficos para obtener una sensibi-
lidad del 90,5% y una especificidad del 86% de diagnds-
tico de pancreatitis crénica en comparacién con la histo-
patologia!®. Cuando se distinguian menos de 3 criterios
endosonograficos, las lesiones histopatolégicas eran mi-
nimas o no existian. La informacién obtenida en el estu-
dio de Iglesias-Garcia et al*® es equivalente. En 12 pa-
cientes con pancreatitis cronica se practicé ecoendoscopia
y se obtuvo material para estudio histolégico mediante
con puncion-biopsia con aguja fina. En todos los casos se
obtuvo material tisular adecuado. En los pacientes que te-
nian menos de 5 criterios endosonograficos de pancreati-
tis crénica se identificaban grupos acinares en la histolo-
gia, mientras que si el nimero de criterios era superior a
8, la biopsia s6lo podia observar fibrosis y estructuras
ductales.

Ademis, el equipo de Santiago de Compostela presentd
un excelente estudio prospectivo donde se incluyeron 26
pacientes con sospecha de pancreatitis crénica en los que
se compard la precisién diagnéstica de la ecoendoscopia
con la RM realzada con gadolinio y con posterior infu-
sién de secretina para el examen del drbol ductal. Para el
diagnéstico de pancreatitis crénica se requirid, en la eco-
endoscopia, la presencia de 3 o mas criterios, y en la RM,
al menos, un cambio parenquimatoso y un cambio ductal.
Ambos métodos de imagen concordaron perfectamente
en el 81% de los casos. El niimero de criterios parenqui-
matosos de la ecoendoscopia se correlaciond con la inten-
sidad de sefial parenquimatosa en la RM. De igual forma,
la identificacién de cambios ductales antes de la infusién
con secretina en la RM se asocia a un mayor nimero de
cambios ductales en la ecoendoscopia. Se concluyé que
ambos métodos son suficientemente precisos para diag-
nosticar pancreatitis crénica y que son altamente concor-
dantes?!.

Enlazando con el estudio anterior, se present6 un trabajo
que utiliz6 la ecoendoscopia y la RM en 24 pacientes con
pancreatitis autoinmune en la bisqueda de anomalias ca-
racteristicas?. Estos autores hallaron que la presencia de
alteraciones en el conducto principal es muy frecuente en
pacientes con pancreatitis autoinmune, en especial la falta
de visibilidad del conducto o su aspecto fino e irregular.
El aspecto seudotumoral de la glandula y la presencia de
signos de colangitis también apoyaban el diagndstico
de pancreatitis autoinmune.

Para ayudar a establecer la sospecha diagnéstica de pan-
creatitis autoinmune se llevé a cabo un estudio europeo
retrospectivo en 40 pacientes con el objeto de definir
los sintomas y signos mds frecuentes®. El 92% de los
pacientes fueron diagnosticados con sintomas de pre-
sentacion de pérdida de peso e ictericia. E1 90% presen-
taba insuficiencia exocrina y el 25%, hemorragia diges-
tiva por ulcus gastroduodenal. El1 79% de los pacientes
tenia hipergammaglobulinemia y el 62%, valores eleva-
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dos de IgG4. La hipergammaglobulinemia o valores
elevados de IgG4 estaban presentes en el 91% de los
pacientes. El CA-19.9 se encontré aumentado en el 45%
de los casos.

TRATAMIENTO DEL DOLOR

El dolor es un sintoma de presentaciéon muy frecuente en
la historia natural de la pancreatitis crénica. A menudo es
el unico sintoma que el paciente refiere como importante,
y el que ejerce un mayor impacto sobre su calidad de
vida. Puede ser continuo o cursar en brotes, pero en mu-
chas ocasiones los pacientes requieren analgésicos poten-
tes para controlar la intensidad del dolor.

Ante este problema, las pautas de actuacion mds acepta-
das son las siguientes: siempre que atendamos a un pa-
ciente con pancreatitis crénica y dolor debemos tratar el
dolor con los fairmacos més efectivos a nuestro alcance e
iniciar una investigacién sobre posibles causas de dolor
que se pudieran beneficiar de una actuacién especifica
(tabla VIII). Si no se identifican causas especificas trata-
bles y el dolor no se controla con analgésicos se puede
plantear la aplicacién de tratamientos quirdrgicos de deri-
vacion (p. ej., pancreaticoyeyunostomias) o de reseccion
(p. €j., pancreatectomia cefalica). Los tratamientos de de-
rivacion quirdrgica requieren que el conducto pancredtico
principal esté algo dilatado. En el caso en que se decida la
opcién de descompresion o drenaje, también existe la po-
sibilidad de aplicar un tratamiento endoscépico mas con-
servador y evaluar los resultados antes de decidir realizar
una intervencion quirurgica.

En la DDW de 2006, se ha presentado una opcién tera-
péutica innovadora aplicable a pacientes con pancreatitis
crénica y dolor®*. Basado en las conocidas propiedades
antiinflamatorias de la radioterapia administrada a bajas
dosis, se disefié un estudio piloto en el que se incluy6 de
forma prospectiva a 12 pacientes con pancreatitis crénica
y dolor. El dolor debia ser continuo o presentarse de for-
ma episédica con una frecuencia superior a 2 ataques
cada 6 meses. A estos pacientes se les administré una tni-
ca dosis de 8 Gy. Durante un seguimiento medio de 33
meses, 10 pacientes no volvieron a presentar dolor. Un
paciente requirié una segunda aplicacién de radioterapia
al cabo de un afio por reapariciéon de dolor y ha estado
bien desde entonces (26 meses de seguimiento). Un tinico
paciente no respondié al tratamiento con radioterapia y
tuvo que ser intervenido quirdrgicamente. Todos los pa-
cientes que respondieron al tratamiento con radioterapia

TABLA VIII. Causas abordables de dolor en pacientes con
pancreatitis cronica

Causas extrapancredticas (p. j., ulcus duodenal)

Foco agudo inflamatorio

Neoplasias de pancreas

Seudoquistes y sus complicaciones

Hemorragia intraductal o intraquistica

Estenosis duodenal o col6nica

Estenosis del conducto pancredtico principal (con o sin litiasis)
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(11 de 12) ganaron peso (una media de 6 kg) y mejoraron
notablemente su calidad de vida. Tal como se demuestra
con las medidas antes y después del tratamiento del cues-
tionario EuroQol.

Las opciones mds agresivas para tratar el dolor en pacien-
tes con pancreatitis crénica son las resecciones o deriva-
ciones quirdrgicas. En el DDW de 2006 se present6 un
trabajo que evaluaba la efectividad del tratamiento quirtr-
gico a largo plazo®. Mediante cuestionarios estandariza-
dos se examinaron 203 pacientes con al menos un afio de
seguimiento a los que se les habian practicado diversos ti-
pos de reseccion pancredtica por dolor. La mortalidad pe-
rioperatoria fue del 1%. El seguimiento medio fue de 37
meses. El 62% de los pacientes no presentaba dolor y el
13% tenia menos de un episodio doloroso al mes. El 34%
de los pacientes desarroll6 insuficiencia pancredtica exo-
crina durante el seguimiento, y el 18%, insuficiencia en-
docrina.

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA
PANCREATICA

Actualmente, se recomienda la administracion de suple-
mentos enzimdticos equivalentes a 25.000-40.000 unida-
des de lipasa en cada comida, utilizando pancreatina en
microesferas sensibles al pH?®. Se persigue que las enzi-
mas se liberen en el duodeno para mezclarse con los nu-
trientes procedentes del estdémago. Segun la respuesta ob-
tenida, se permite un aumento escalonado de las dosis y
se insiste en asegurar el cumplimiento de las tomas por
parte del paciente. El objetivo ha de ser conseguir unos
buenos pardmetros nutricionales y vitaminicos, lo que no
siempre se consigue a pesar de controlar la esteatorrea y
la pérdida de peso con suplementos enzimaticos.

Ante este problema, y para optimizar el tratamiento en-
zimdtico, Dominguez-Muiioz et al?’ presentaron un tra-
bajo prospectivo en 20 pacientes que tenian valores ba-
jos de proteina ligada al retinol a pesar de mantener un
adecuado control de la mala digestion mediante el uso
de enzimas pancredticos. A estos pacientes se les incre-
ment6 la dosis de enzimas hasta que obtuvieran resulta-
dos normales en la prueba de aliento con triglicéridos
compuestos. Si existia respuesta insuficiente al trata-
miento se afiadia un inhibidor de la bomba de protones.
Los pacientes tuvieron que tomar 40.000 o incluso
60.000 unidades de lipasa por comida para normalizar el
test del aliento. Con ello, los valores séricos de proteina
ligada al retinol y de prealbliimina se incrementaron de
forma significativa hasta normalizarse en la gran mayo-
ria de pacientes.

En pacientes que requerian una descompresion endosco-
pica del conducto principal se evalué el grado de insufi-
ciencia endocrina antes y después del tratamiento me-
diante el test HOMA y mediante la medicién de
hemoglobinas glucosiladas?®. Ambos parametros mejora-
ron con la descompresion, lo que sugiere que existe una
cierta capacidad de regeneracion funcional pancredtica
cuando un factor agresivo (estenosis) es eliminado.

TRATAMIENTO DE LA PANCREATITIS AUTOINMUNE

Actualmente, el principal problema que plantea la pancre-
atitis autoinmune es llegar a establecer su diagnéstico de
forma correcta. Si hemos superado esta primera fase, el
siguiente paso es administrar al paciente un tratamiento
con corticoides. La gran mayoria de los signos y sintomas
de la enfermedad mejorardn (lo que refuerza el diagndsti-
co), a excepcion de las dreas de fibrosis consolidadas,
como por ejemplo, las que puedan afectar al colédoco
distal y puedan condicionar dilatacién de la via biliar
principal. Los puntos que quedan por resolver en este
campo son establecer la dosis éptima y el tiempo de tra-
tamiento con corticoides, cdmo monitorizar y tratar las
recidivas, y la necesidad o no de tratamiento de manteni-
miento con inmunomoduladores (metotrexato, azatiopri-
na, etc.). En el DDW de 2006 se presentaron varios traba-
jos que analizaban estos aspectos del tratamiento y que
resumiremos en las siguientes lineas.

La pauta terapéutica mas empleada es prednisolona, 30-
60 mg/dia, con reduccioén gradual de la dosis en las si-
guientes 4-12 semanas hasta retirar por completo o dejar
a los pacientes con dosis bajas de corticoides®-3!. Las
anomalias bioquimicas (bilirrubina, transaminasa gluté-
mico-oxalacética [GOT], transaminasa glutimico-piravi-
ca [GPT], fosfatasa alcalina) mejoran en todos los casos,
y también mejoran de forma evidente las estenosis del ar-
bol biliar y del conducto pancredtico (en algunos pacien-
tes con resolucién total) en un margen de tiempo que os-
cila entre 3 y 6 meses. Si estaban elevados, los valores de
IgG4 se normalizan con el tratamiento. Sin corticoides las
recidivas son frecuentes y se ha intentado el tratamiento
de mantenimiento con azatioprina con buenos resultados
iniciales?-3!.

NOTAS PARA RECORDAR

1. En pacientes con pancreatitis crénica el habito de fu-
mar condiciona una peor evolucién de la enfermedad.

2. Los pacientes con pancreatitis hereditaria tienen un ele-
vado riesgo de desarrollar cdncer de pancreas, y este ries-
go aumenta notablemente con la edad.

3. En pacientes que presentan ictericia indolora y pérdida
de peso debemos descartar la presencia de pancreatitis
autoinmune porque un tratamiento con corticoides puede
curar la enfermedad.

4. Otros datos que pueden ayudar al diagnéstico de pan-
creatitis autoinmune son la presencia de hipergammaglo-
bulinemia, valores de IgG4 elevados y la identificacion
de una papila prominente. La biopsia de la papila puede
mostrar infiltracién por células linfoides CD4 y CDS, y
células plasmaticas IgG4.

5. La ecoendoscopia es un magnifico método a utilizar en
la evaluacion diagndstica de una pancreatitis crénica cuya
utilidad puede ser equivalente a la resonancia magnética
con contraste y estimulacién con secretina.

6. La administracién de una dosis antiinflamatoria de ra-
dioterapia puede ser una herramienta terapéutica a utilizar
en pacientes con pancreatitis crénica y dolor.
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7. En el tratamiento de la insuficiencia pancreética exo-
crina es importante optimizar el aporte de enzimas ajus-
tando la dosis al resultado de pruebas indirectas de fun-
cion pancredtica, como el test del aliento con triglidéridos
compuestos.

8. Los pacientes con pancreatitis autoinmunes responden
bien al tratamiento con corticoides. En la mayoria de
ellos se debe mantener una pauta de mantenimiento con
dosis bajas de corticoides o con inmunomoduladores
(azatioprina).
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