Cartas al director

Pancreatitis recurrente y sindrome de Sjogren
primario en una mujer de 65 afios

Sr. Director:

Aunque algtin grado de afeccién pancredtica sub-
clinica es frecuente en el sindrome de Sjogren (SS),
especialmente la relacionada con la disfuncién exo-
crina, los episodios de pancreatitis aguda son muy
poco frecuentes!. Presentamos el caso de una pa-
ciente en la que la investigacién de las causas de una
pancreatitis de repeticién condujo hacia el diagndsti-
co de SS primario.

Se trataba de una mujer de 65 afios que, sin me-
diar sindrome gripal ni transgresién dietética, co-
menz6 con dolor agudo, intenso, en hipocondrio de-
recho, que poco después adoptd una disposicién “en
cinturén”, acompanado de sudacién profusa, ndu-
seas y vomitos. Entre sus antecedentes personales
destacaba que en los tltimos 4 afios habia presenta-
do 2 episodios etiquetados de pancreatitis aguda
edematosa no relacionada con litiasis biliar. La pa-
ciente disfrutaba de una buena calidad de vida y era
abstemia. En la exploracién al ingreso destacaba:
paciente muy afectada por el dolor, la piel estaba su-
dorosa y fria, mostraba discreta taquipnea a 24
resp/min y el abdomen era blando sin signos de pe-
ritonismo. La TA era de 162/52 mmHg, el pulso era
ritmico a 65 lat/min y la temperatura de 36,2 °C.
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de Chisholm-Mason— (he-
matoxilina-eosina). Y, . W

En la placa simple de térax se objetivé la oblitera-
cién de ambos senos costodiafragmaticos, concordan-
te con derrame pleural bilateral. En la analitica al in-
greso destacaba: glucosa, 116 mg/dl; urea, 41 mg/dl;
creatinina, 0,83 mg/dl; amilasemia, 3.181 Ul/I; amila-
suria, 1.823 Ul/l; GOT, 23 UVI; GPT, 21 Ul/I; LDH,
391 UI/; leucocitos, 10,5 x 1091 (N, 68%; L, 12%);
PCR, 90,8 mg/l, y VSG, 97 mm. La GSA con aire
ambiente fue: PaO,, 88 mmHg; PaCO,, 36 mmHg;
pH, 7,36; CO,H, 22,5 mEq/l, y Sat O,, 95%.

A los 3 dias del ingreso, una vez remiti6 el dolor
abdominal y casi normalizada la amilasemia, la pa-
ciente presenté decaimiento profundo, nduseas, fie-
bre y tumefaccién dolorosa de ambas parédtidas. A
partir de este ultimo hallazgo, se reinterrogd a la
enferma que reconocié presentar molestias relacio-
nadas con sequedad de boca, conjuntivitis y ser con-
sumidora habitual de colirio de metilcelulosa. Pos-
teriormente, un test de Shirmer (4 mm en ambos
ojos a los 5 minutos) y el examen con fluoresceina y
lampara de hendidura confirmaron la existencia de
una queratoconjuntivitis seca.

En la TAC abdominal se visualizé un incremento
del tamafio pancredtico con difuminamiento de su
contorno compatible con pancreatitis edematosa
(grado B de Balthazar). En la TAC de cuello se ob-
servdo un notable agrandamiento bilateral de las
glandulas parétidas y submaxilares (fig. 1). La sero-
logfa para VIH, hepatitis B y C, virus paratidotro-
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pos, factor reumatoide, ANA, ENA y los anti-SSA
(Ro)/SSB (La) fueron todos negativos. Finalmente,
una biopsia de glandula salivar inferior indicé: atro-
fia de acinis glandulares y un infiltrado linfoplasmo-
citario de grado 4 (segin la clasificacién de Chis-
holm-Mason), confirmatorio en el contexto clinico
de la paciente de SS primario (positividad de 4 de
los 5 criterios del Grupo de Estudio de la Comuni-
dad Econémica Europea)?.

Los ataques de pancreatitis aguda, clinicamente
evidentes, en los episodios de reactivacién del SS
son muy raros (aproximadamente significan un 1%
en la series publicadas!*). Con alguna mayor fre-
cuencia (25% de los casos), puede detectarse hiper-
amilasemia asintomadtica®. Sin embargo, cuando se
utilizan marcadores como el dcido N-benzoyl-tyro-
sil-p-aminobenzoico (PABA) o la tripsina inmu-
norreactiva (TIR), la incidencia de insuficiencia
pancredtica exocrina puede subir al 63%, aunque en
la mayorfa de los casos la afeccién es subclinica’.
La excepcionalidad del caso que presentamos, de
brotes agudos casi simultdneos de pancreatitis y sia-
loadenitis, de tal expresividad clinica, que condujo
finalmente al diagnéstico de un SS primario, estd
avalada por la ausencia de un caso equivalente en
una busqueda bibliografica realizada mediante
MEDLINE (Sjogren’s-syndrome-complications) en
los dltimos 20 afios. Podemos concluir que, en mu-

jeres de edad media, la presencia de pancreatitis de
repeticion de etiologia no litidsica ni endlica, asocia-
da a molestias sugestivas de “sindrome seco”, debe-
ria hacernos sospechar la posibilidad de un SS.
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