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En la reunión de la Semana de Enfermedades Digestivas 
(DDW) realizada del 16 al 19 de mayo del presente año se 
presentaron 94 resúmenes relacionados con pancreatitis cró-
nica y 18 con pancreatitis autoinmune. A continuación se ex-
ponen y sintetizan algunos de los trabajos. 

Pancreatitis crónica

La pancreatitis crónica (PC) es un proceso inlamatorio, per-
sistente del páncreas que provoca cambios estructurales y 
funcionales que resultan en diferentes grados de insuicien-
cia exocrina y endocrina.1

Etiología
La PC puede presentarse como cuadros recurrentes de PA 
(PAR) en edades tempranas de la vida. Se ha descrito la aso-
ciación de mutaciones genéticas en pacientes con PAR y PC.2 
En un hospital pediátrico3 se evaluaron 43 niños con PAR y se 
agruparon con base en la presencia o ausencia de PC. Se se-
cuenció la totalidad de los genes regulador de conductancia 
transmembrana de la ibrosis quística (CFTR), tripsinógeno 
catiónico (PRSS1), quimiotripsinógeno C (CTRC) e inhibidor 
del tripsinógeno catiónico (SPINK1) en 12/13 (92%) que desa-
rrollaron PC y 23/30 (76%) sin PC. Se encontraron 34 mutacio-
nes en 22 de los 35 sujetos estudiados (83% en casos con PC y 

53% sin PC), siendo las del CFTR las más frecuentes (n = 20) 
seguidas de SPINK1 (n = 9), PRSS1 (n = 3) y CTRC (n = 2). La 
comparación entre PC y no PC mostró que la mutaciones del 
gen CFTR fueron más frecuentes en el grupo de PC (75 vs. 
25%, p = 0.009). Además este mismo grupo presentó el primer 
episodio de PA a edades mas tempranas (9 vs. 13 años,  
p = 0.005) y tuvo un número mayor de episodios de PAR  
(8 vs. 3, p = 0.03) comparados con aquéllos sin PC. Esto sugie-
re que la PAR durante la infancia suele asociarse con mutacio-
nes genéticas y que las del gen CFTR son las más comunes. 

Resultados similares se observaron en un estudio multicén-
trico y multinacional4 que evaluó a 134 niños con PAR y 105 
con PC. Los niños con PC presentaron con mayor frecuencia 
mutaciones en los genes PRSS1 y SPINK1 además de dolor ab-
dominal constante y un mayor número de visitas a emergencia 
y hospitalizaciones comparados con los niños con PAR sin PC. 
Esto conirma que las mutaciones genéticas juegan un papel 
importante en la etiología de PC en edades tempranas y pue-
den ser responsables de la progresión de PAR a PC. Las muta-
ciones genéticas en pacientes con PAR se asocian con aparición 
temprana de PC y mayor número de eventos agudos.

Diagnóstico
El diagnóstico temprano de PC permite implementar méto-
dos de vigilancia y manejo médico que disminuyen las  
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complicaciones relacionadas con insuiciencia endocrina y 
exocrina. Aunque con limitaciones, el ultrasonido endoscó-
pico (USE) con elastografía (USE-E) y las pruebas endoscópi-
cas de estimulación son las de mejor precisión diagnóstica 
en etapas tempranas de la enfermedad.1 

Posiblemente la combinación de pruebas que proporcio-
nen información estructural y funcional simultánea en pa-
cientes con sospecha de PC sea mejor, pero existe poca 
información. 

Se evaluó un protocolo de abordaje diagnóstico multimo-
dal basado en USE-E, la prueba endoscópica de estimulación 
con secretina y evaluación de cambios dinámicos en el cali-
bre del conducto pancreático principal (CPP)5 en 29 pacientes 
con sospecha de PC con base en la presencia de 3-4 criterios 
de USE. Inmediatamente después de concluido el USE-E mi-
diendo la razón de tensión (RT), se realizó la prueba endos-
cópica con secretina durante la cual se midió el diámetro del 
CPP (una dilatación del CPP ≥ 50% se consideró normal). 

El estudio se completó en 28 casos. La concentración 
máxima de HCO3 fue baja en 24 (85.7%) y la dilatación diná-
mica del CPP estuvo disminuida en 21 (75%). En 20 sujetos 
se observaron anormalidades en los cuatro parámetros eva-
luados (3-4 criterios de PC por USE, USE-E anormal, HCO3 

bajo y pobre distensibilidad del CPP) apoyando el diagnósti-
co de PC. En cinco sólo se encontraron anormalidades en 
tres parámetros (USE, USE-E, HCO3 y/o distensibilidad del 
CPP) y en tres sólo USE-E fue anormal. Este abordaje multi-
modal proporciona información dinámica, morfológica y 
funcional simultánea que puede facilitar el diagnóstico de 
PC temprana. 

Tratamiento
Una de las complicaciones de la PC es la litiasis; cuando ésta 
ocurre dentro del conducto pancreático puede provocar do-
lor, por lo que su extracción endoscópica o quirúrgica es 
necesaria. Además de la mejora en los síntomas, se sugiere 
que la extracción de litos puede mejorar las funciones exo-
crinas y endocrinas en algunos casos, aunque los resultados 
no han sido deinitivos. 

La litotripsia extracorpórea (LEC) sola o en combinación 
con endoscopia ha demostrado mejorar la evolución de es-
tos pacientes al facilitar la limpieza del CPP evitando la ne-
cesidad de intervenciones quirúrgicas.6 

Un meta-análisis evaluó 27 estudios (n = 3,189 pacientes) 
sobre el papel de la LEC en el manejo de la PC calciicante. 
Se concluyó que la LEC es un método efectivo asociado con 
tasas elevadas de descompresión ductal, mejora la calidad 
de vida, alivia el dolor, reduce el uso de narcóticos y mejora 
la función exocrina.7,8

Pancreatitis autoinmune

La pancreatitis autoinmune (PAI) es una forma de PC con 
características clínicas, histológicas y morfológicas particu-
lares relacionada con una respuesta única al tratamiento 
con esteroides. Se considera una manifestación de la enfer-
medad sistémica asociada con IgG4. De acuerdo con sus ca-
racterísticas histológicas, serológicas, involucro a otros 
órganos e historia natural se han deinido los subtipos de PAI 
1 y 2.9

Diagnóstico
El diagnótico de PAI depende de hallazgos clínicos, serológi-
cos, histológicos, imagen y respuesta a tratamiento con es-
terodies. La determinación de IgG4 sérica ha tenido un 
papel importante; sin embargo, su precisión diagnóstica va-
ría según el punto de corte elegido. Esto se conirma en un 
estudio que comparó los niveles séricos de IgG4 entre pa-
cientes con PAI (n = 32), PA (n = 90) y PC (n = 52).10 Niveles 
de IgG4 ≥ 140 mg/dl se observaron en 83% de PAI, 8% de PA  
y de 17% PC (p < 0.001), mientras que niveles > 280 mg/dl 
ocurrieron en 63% de PAI, 0% de PA y 6% de PC (p < 0.001). 
Así, los niveles elevados de IgG4 son frecuentes en PAI, pero 
no son exclusivos, pues elevaciones moderadas ocurren en 
PA y PC. Interesantemente, se encontraron niveles elevados 
(aunque normales) de IgG e IgE total en casos de PAI (princi-
palmente en PAI negativas para IgG4) comparados con PA y 
PC. Estas inmunoglobulinas podrían contribuir a la diferen-
ciancion de PAI y otras patologías pancreáticas. 

Tratamiento
Un estudio evaluó la respuesta y tasas de recurrencia poste-
rior a tratamiento con prednisona (PDN)11 en 54 pacientes 
con PAI (44 tipo 1 y 8 tipo 2); 68% de los tipo 1 y 50% del tipo 
2 recibieron tratamiento inicial con PDN oral. De éstos, cua-
tro pacientes tipo 1 no respondieron y 12 tuvieron recurren-
cia durante el seguimiento (media 577 ± 799 días), mientras 
que sólo un caso del tipo 2 tuvo falla a tratamiento y perma-
neció recibiendo dosis bajas, sin recurrencia. Estos hallazgos 
sugieren que las PAI tipo 1 tiene mayor riesgo de recurrencia 
y requieren tratamientos más agresivos y prolongados. 

Otro estudio12 en 120 sujetos con PAI 1 y 2 sometidos  
a tratamiento con (19%) y sin (81%) azatioprina (AZA) encon-
tró que las tasas de recurrencia disminuían significa- 
tivamente después del uso de esta última (14 vs. 78%,  
p < 0.001), sin que se reportaran neoplasias durante el se-
guimiento (22 meses), pero tuvo que suspenderse en tres 
casos por efectos adversos (no especiicados). Así, la AZA 
parece ser una opción terapéutica eicaz y segura en la pre-
vención de recurrencias de PAI.

No existen parámetros que identiiquen a aquellos indivi-
duos con riesgo de recurrencia de PAI posterior al trata-
miento con esteroides. Después de evaluar imágenes y 
niveles séricos de IgG4 en 24 pacientes con PAI antes y des-
pués de tratamiento con PDN oral (clasiicados como recu-
rrentes n = 8 y no recurrentes n = 16)13 se encontró que el 
porcentaje de reducción de volumen pancreático observado 
en imagen posterior al tratamiento era signiicativamente 
menor en el grupo con recurrencia comparado con los no 
recurrentes (36.0 vs. 54.8%, p = 0.0039; RM 0.881; IC 95%: 
0.770-1.135; p = 0.0012). Otras variables incluyendo varia-
ciones de IgG4 séricas no fueron útiles. Así, una pobre o  
incipiente reducción de volumen pancreático durante el tra-
tamiento de PAI puede identiicar a pacientes que se benei-
ciarían de una terapia de PDN a largo plazo o de terapias 
alternas. 

Financiamiento

No se recibió patrocinio de ningún tipo para llevar a cabo 
este trabajo.
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